izmir Katip Celebi Universitesi Saglik Bilimleri Fakiltesi Dergisi 2024; 9(2): 307-312

DOI: 10.61399/ikcusbfd.1297953

DERLEME / REVIEW

IKCUSBFD

Menopoz ve Metabolik Sendrom iliskisi
The Relationship between Menopause and Metabolic Syndrome

Tugba KAHVECIOGLU MUNGAN' (), Nihal BUYUKUSLU?

'Maltepe Belediyesi Tip Merkezi, Istanbul, Tiirkiye. )
2[stanbul Medipol Universitesi, Saglik Bilimleri Fakiiltesi, Beslenme ve Diyetetik Bélimd, Istanbul, Tirkiye.

Gelis tarihi/Received: 16.05.2023
Kabul tarihi/Accepted: 20.02.2024

Sorumlu Yazar/Corresponding Author:

Tughba KAHVECIOGLU MUNGAN, Uzm. Dyt.
Cinar Mah. Basakg1 Sok. No.5 Maltepe Belediyesi Tip
Merkezi, Istanbul, Tiirkiye.

E-posta: tkahve@gmail.com

ORCID: 0000-0003-0864-7506

Nihal BUYUKUSLU, Dog. Dr.
ORCID: 0000-0003-1420-0989

0z

Menopoz, ovaryum aktivitesininyitirilmesi sonucunda menstriiasyonun kalici olarak
sonlanmasidir. Menopozdaki kadinlarda obezitenin goériilme sikhgindaki artiglar
onemlihalk sagligiendiselerinidogurmaktadir. Metabolik sendrom; kardiyovaskuler
hastalik ve tip 2 diyabet gelistirme riskini artiran hipertansiyon, dislipidemi, instlin
direnci, obezite ve glukoz intoleransi gibi cesitli faktorlerin bir araya gelmesidir.
Menopoz, yastan bagimsiz olarak artan metabolik sendrom riski ile iliskilidir.
Postmenopozal kadinlarin metabolik sendroma yatkinlklari degerlendirildiginde
metabolik sendrom ve bilesenlerinin varligi inflamatuar sitokinlerde artisa sebep
olarak agirhk denetimini zorlastirmaktadir. Buna menopoz ve metabolik sendromla
iliskili olabilecek bircok mekanizmada 6nemli rol alan ve menopozda dogal olarak
gerceklesen ostrojen duzeylerindeki azalmanin sebep olabilecegi, bu nedenle
postmenopozal veya ovariektomili kadinlarda hormon replasman tedavisinin
olumlu sonuc verebilecegi 6ne strtilmustir. Postmenopozal kadinlarda metabolik
sendromun onlenmesinde fiziksel aktivite ve beslenme blylk 6neme sahiptir.
Protein aliminin erken menopoz riski ile iliskisine derinlemesine bakildiginda
hayvansal protein kaynaklarinin ihmli, bitkisel protein kaynaklari agirhkli bir
beslenme oruntlsiiyle erken menopoz riskinin azalabilecegi gortlmdustir. Bu
kanitlar 1siginda kadinlara erken menopozdan korunma ve menopoz déneminde
saghgin korunmasi icin Akdeniz tipi beslenme modelini takip etmeleri 6nerilebilir.
Bu derlemede, menopoz siirecinde Ostrojen seviyelerindeki degisimin metabolik
sendromla iliskisi glincel literatlir dogrultusunda 6zetlenmistir.

Anahtar Kelimeler: Abdominal obezite, beslenme, menopoz, metabolik sendrom,
ostrojen.

Abstract

Menopause is the permanent cessation of menstruation due to loss of ovarian
activity. Increases in the incidence of obesity in menopausal women raise important
public health concerns. Metabolic syndrome is a combination of several factors,
including hypertension, dyslipidemia, insulin resistance, obesity, and glucose
intolerance. Menopause is associated with an increased risk of metabolic syndrome
regardless of age. When postmenopausal women's predisposition to metabolic
syndrome is evaluated, the presence of metabolic syndrome and its components
causes an increase in inflammatory cytokines, making weight control difficult. It
has been suggested that this may be caused by the decrease in estrogen levels
that naturally occurs during menopause, which plays an important role in many
mechanisms that may be related to menopause and metabolic syndrome. Therefore
hormone replacement therapy may yield positive results in postmenopausal or
ovariectomized women. Physical activity and nutrition are important in preventing
metabolic syndrome in postmenopausal women. When the relationship between
protein intake and the risk of early menopause was examined in depth, it was seen
that the risk of early menopause could be reduced with a diet pattern in which
animal protein sources are moderate, and plant protein sources are predominant.
In light of this evidence, women can be advised to follow the Mediterranean
type of lifestyle model to prevent early menopause and maintain health during
menopause. In this review, the relationship between changes in estrogen levels
during menopause and metabolic syndrome is summarized in the current literature.

Keywords: Abdominal obesity, nutrition, menopause, metabolic syndrome,
estrogen.
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1. Girig

Diinya Saghk Orgiiti (DSO), kadinlarin ortalama yasam
surelerinde artisi dikkate alarak postmenapozal kadin
sayisininarttiginive2021'dediinyagenelinde50yasve sti
kadin sayisinin toplam kadin sayisinin %26'sina ulastigini
bildirmistir (1). Ulkemizde kadinlar icin yasam beklentisi
72,3 yas olup menopoz yas ortalamasi 47,8 olarak kabul
edilmektedir. Tirkiye Istatistik Kurumu verilerine gére
2022 yili icin 60-74 yas grubunun %52,2'si kadin iken 90
ve Uzeri yas grubunda ise %72,4'U olarak belirtilmistir (2).
Menopoz, ovaryum aktivitesinin yitirilmesi sonucunda
menstriiasyonun kalici olarak sonlanmasidir. Menopozal
dénem; ilk semptomlarin gorildigl premenopoz,
en son adet kanamasinin goruldigli menopoz ve
menopozdan bir yil sonra baslaylp yaslilik dénemi
baslangicina kadar stiren postmenopozal dénemlerden
olusmaktadir (3,4). Menopoz dénemindeki kadinlarda
en sik gorilen semptomlar sicak basmasi, duygudurum
dalgalanmasi, vajinal kuruluk, uyku bozukluklari, gece
terlemesi, unutkanlik, idrar semptomlari, cinsel iliskide
agr, carpinti, anksiyete, eklem ve kas agrilari, depresyon
ve sinirliliktir (5). Menopozdaki kadinlarda asiri agirhk
artisi ve obezitedeki artislar 6nemli halk saglig
endiseleridir (6,7). Menopozdaki kadinlarin obezite ve
metabolik sendrom anormallikleri gelistirme olasiligi,
premenopozal kadinlara gore U¢ kat daha fazladir (4).
Menopoz sonrasi dénemde artan viseral yag birikimi,
inflamatuar sitokinlerin Gretimini etkiler. TUmor nekroz
faktori-a (TNF-a), interlokin-6 (IL-6) saliniminda artis
ve interldkin-10'un (IL-10) saliniminda azalma gozlenir.
Metabolik sendrom (MetS), kardiyovaskiler hastalik ve
tip 2 diyabet gelistirme riskini artiran hipertansiyon,
dislipidemi, insulin direnci, obezite ve glukoz intoleransi
gibi cesitli faktorlerin bir araya gelmesidir (8,9). MetS'li
kadinlarda, viicut yag ylizdesi ve TNF-a degerlerinin daha
disik ve IL-10/TNF-a oraninin ise daha ylksek oldugu
gOsterilmistir. MetS grubundaki daha ylksek IL-10/
TNF-a orani, IL-10'un daha biyik anti-inflamatuar etkisi
ile iliskili bulunmustur (10). Menopoz, yastan bagimsiz
olarak artan MetS riski ile iliskilidir. MetS'li kadinlan
hedef alan yasam tarzi midahalelerinin tip 2 diyabet ve
kardiyovaskdiler hastalik riskini onledigi bilinmektedir

(11).

Bu derleme, menopoz ve metabolik sendrom
iliskisini aydinlatabilecek muhtemel mekanizmalari
ve menopoz doénemindeki kadinlarin  metabolik

sendroma yatkinliklarini gilincel literatiire dayal olarak
degerlendirmeyi amaclamistir.

1.1. Menopoz Doénemindeki Kadinlarda Metabolik
Sendromun Onlenmesi
Metabolik sendrom icin tani kriterleri, hastalari

siniflandirmak igin kolayca kullanilan ulusal kolesterol
egitim programi yetiskin tedavi paneli [l (ATP Il
tarafindan tanimlanmistir (12). Bu kriterler abdominal
obezite varligi (bel ¢evresi = 88 ¢cm), hipertrigliseridemi
(serum trigliserid = 150 mg/dL), dusik serum yuksek
yogunluklu lipoprotein (HDL) (< 50 mg/dL), yiksek
tansiyon (Sistolik kan basinci = 130 mmHg ve/veya
diyastolik kan basinci = 85 mmHg) veya hipertansiyon
tedavisi goriyor olmak, ylksek aclik kan glukozu (achk
plazma glukozu> 110 mg/dL) veya diyabet tedavisi
goriyor olmaktir.
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Yuz yetmis perimenopozal kadinla yapilmis olan bir
calismada MetS hastalarinda kontrol grubuna kiyasla
istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek bel cevresi,
kalca cevresi olcimleri ve sistolik/diyastolik kan basinci
tespit edilmistir. Sadece MetS grubu ile kontrol grubu
karsilastirildiginda 6nemli 6l¢tide daha yuksek aglk plazma
glukozu, trigliserid (TG), glikozile hemoglobin (HbA1C),
insulin, TG/HDL orani gortilmustir (13). Baska bir calismada
santral obezitenin, o&zellikle premenopozal kadinlarda
toplam ve meme kanserine 6zgli mortaliteyi 6nemli 6l¢lide
artirdigi vurgulanirken, postmenopozal ddnemde ise MetS'in
daha gucli bir risk faktori oldugu vurgulanmistir (14).

Postmenopozal kadinlarda metabolik hastaliklari 6nleme
stratejileri  olarak fiziksel aktivite, enerji kisith diyet,
farmakoterapi, bariatrik cerrahi ve geleneksel saghk
uygulamalari gibi yasam tarzi degisiklikleri uygulanabilir
(15).

1.2. Diyet Oriintiisiiniin Menopoz Uzerindeki Etkisi

Yaslanma sirasinda fiziksel islevi korumak icin diyetle yeterli
protein alimi gereklidir. Bununla birlikte, diyet proteini ve
amino asitlerin, glukoz homeostazi ve kan glukoz kontroli
lizerindeki etkileri ve endojen glukoz tiretimine olan katkisi
bilinmektedir ve oldukga karmasiktir (16). Yasa bagh 6strojen
yoksunlugunda glukoz homeostazinin bozulabilecegi
bilinmektedir ancak bu baglamda diyetle protein aliminin
etkisi tartismaya aciktir. Ovariektomi uygulanmis bir fare
modelinde 6strojen durumundan bagimsiz olarak, ihmli
diyet proteini kisitlamasinin insdlinemiyi, vicut agirhg
artisini ve vicut kompozisyonunu degistirmeden achk
glisemisini artirdigi gosterilmistir. Bu aclik hiperglisemisi,
kas ve karacigerdeki Ostrojen durumuna 6zgl metabolik
degisikliklerle iliskilendirilmistir. Ayni calismada
Ostrojen eksikligi olan sicanlarda hepatik stresle iliskili
hiperglukagonemi ve yiiksek FGF21 gen ekspresyonu
gozlenmis ve sonuc¢ olarak glukoz homeostazindaki
bozukluklardan kaginmak icin diyet protein ihtiyacinin
karsilanmasinin dnemi vurgulanmistir (17).

Hemsire Sagligi Arastirmasi (Nurses’ Health Study) prospektif
kohort calismasinda, daha yiiksek bitkisel protein aliminin
daha dustk erken menopoz olasihgr ile iliskili oldugu
bulunmustur. Giinltk enerji aliminin yaklasik %6,5'ini bitkisel
protein olarak tliketen kadinlar, glinlik enerjinin yaklasik
%4'UnU bitkisel protein olarak tiiketen kadinlara gore %16
daha dustk erken menopoz riskine sahip bulunmustur.
Glinde 3-4 porsiyon protein agisindan zengin besine
esdeger yuksek bitkisel protein tiketiminin, Amerika
Birlesik Devletlerinde yasayan kadinlarda daha dustik
erken menopoz insidansi ile iliskili oldugu gésterilmistir. iki
bin kalorilik bir diyet tiiketen bir kadin icin bu, glinde 32,5
g bitkisel proteine veya zenginlestirilmis makarna veya
kahvaltilik gevrek, tofu ve findik gibi 3-4 porsiyon protein
acisindan zengin besine esdegerdir. Buna karsilik, ylksek
diizeyde hayvansal protein alimi erken menopoz ile iliskili
bulunmamistir (18). Ayrica, bu ¢alismanin sonuglarini
elestiren bir raporda, bitkisel protein aliminin erken menopoz
riskini azaltabilecegi vurgusunda beslenme planina findik
ve soya proteini gibi bitkisel protein kaynaklarinin yani sira
mineraller ve B vitaminleri iceren karbonhidrat acisindan
zengin makarna, esmer ekmek ve soguk tahil gibiyiyeceklerin
kullanildigina dikkat ¢ekilmekte ve sonucun bunlar dikkate
alinarak degerlendirilmesi dnerilmektedir (19).
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Geleneksel Akdeniz diyeti (MD), Akdeniz havzasindaki
tlm Ulkelerin binlerce yillik insan, kultir ve yiyecek
alisverisinin mirasidir. Baslangicta Akdeniz tarim ve kirsal
modellerine dayanan, yirminci yilizyillda bélgedeki tim
Ulkelerdeki beslenme aliskanlklarinin temeli olmustur.
Akdeniz diyet piramidi, saglikli ve dengeli bir beslenmeyi
takip etmek icin guinliik, haftalik ve seyrek sikliklarla olmak
lizere beslenme kurallar olusturur (20). Yakin zamanda
yapilmis olan bir calismada obez kadinlarda Akdeniz
diyetine bagliigin daha iyi bir metabolik saglikla iliskili
olabilecegi gosterilmistir. Donemlere gore diyetin katkisi
incelendiginde postmenopozal donemdeki etkileri daha
anlamli goralmustir (21).

Zeytinyaginin hayati bir bilesen oldugu Akdeniz diyetinin
bilinen saghk vyararlarini godsteren tutarll kanitlar
birikmistir. Zeytinyaginin ana bilesenleri, tekli doymamis
yag asidi (MUFA) olarak siniflandirilan oleik asit (%70) ve
coklu doymamis yag asidi (PUFA) olarak siniflandirilan
linoleik asittir (%15). Verilerin incelenmesi sonucunda,
Akdeniz diyetinde bulunan zeytinyaginin menopozdaki
kadinlar icin 6zellikle yararl olabilecek énemli bir besin
oldugu gdsterilmektedir (22,23). iki fazli bir calismaya
katilan MetS'li 18 postmenopozal diyabetik olmayan
kadindan, alisilmis diyetlerinin bir parcasi olarak linoleik
asit agisindan zengin bitkisel yag (10 mL/giin) tiiketmeleri
istenmistir. Kadinlar 4 hafta boyunca oleik asit bakimindan
zengin yag (OA-yadi) ve ardindan 16 hafta boyunca bir
linoleik asit agisindan zengin yag (LA-yagd) tiikettikten
sonra adipokinler, yag asitleri, oksilipinler, glisemi ve
inflamasyon  belirteclerinin  aclik  konsantrasyonlari
Olcllmistur. Dort haftaik OA-yag tuketiminden sonra,
aclik glukozu ve toplam adiponektin konsantrasyonlari
azalirken, aglik C-reaktif proteinde artis gézlenmistir. On
alti haftalik LA-yag takviyesinden sonra adiponektin ve
plazma oksilipinleri artis gostermistir. Linoleik asitten
zengin yag tlketiminden sonra inflamasyon ve glisemi
belirteclerinde degisim olmamistir. Linoleik asitten zengin
yag ile takviye, adiponektin konsantrasyonlarini artirmig
ve plazma oksilipin profillerini degistirmistir (24). Sert
kabuklu yemisler Akdeniz diyetinin 6nemli bir bilesenidir.
Yemisler yiksek oranda doymamis yag, biyoaktif bilesikler
ve lif iceren makro besin 6gelerini iceren genel bir bilesim
profiline sahiptir. Her bir kabuklu yemis bileseniyle iligkili
faydalar, oksidatif stres veya iltihaplanma gibi genel
hastalik mekanizmalari ve mikrobiyotadaki degisikliklerle
ilgilidir. Yemislerin harekete gecirdigi mekanizmalar,
metabolik sendromla iliskili rahatsizliklara karsi farkl
diizeylerde etkinlik gostermistir, ancak lipitler ve
karbonhidrat metabolizmasi Ulizerinde faydali bir etki
ve kan basincinda ve yag birikiminde potansiyel ancak
minimum diizeyde bir azalma bulunmustur (25). Bu
degisiklikler ile MetS arasindaki baglantilar aydinlatmak
icin daha buylk ¢alismalara ihtiyac vardir.

1.3. Menopoz ve Metabolik Sendrom iliskisi Hakkinda
Olasi Mekanizmalar

1.3.1. Yag Metabolizmasinda Ostrojenler ve Ostrojen
Reseptorleri

Menopozdaki kadinlarda &strojen  diizeylerindeki
azalma, deri alti yag kaybi ve abdominal bélgede yag
artisi ile iliskilidir (26). insanlarda 17-B-estradiol (E2) en
gucll 6strojendir, bunu estron (E1) ve estriol (E3) takip
eder (27). Aromataz ve indirgeyici 17p-hidroksisteroid

dehidrojenazlar (17B-HSD) gibi &strojen sentetik
yolundaki enzimleri kodlayan genlerin ekspresyonu, E2
olusumu icin kritik 6neme sahiptir (28). Esradiol, enerji
kaynagdi olarak lipit kullanimini artirarak yag dagiliminin
korunmasi lizerindeki etki gosterir. Bu etki, peroksizom
proliferatérii ile aktive olan reseptdr y'nin (PPARy)
dizenlenmesive lipoprotein lipaz (LPL) ekspresyonunda
artis yoluyla karaciger ve kasta lipogenezin inhibisyonu
ve kastaki yag oksidasyonunun kolaylasmasi yoluyla
gerceklesir (29-31). E2 ayrica agil-CoA oksidazin
duzenlenmesi ve lipit birikimi olmadan yag asidi
alimini artiran ayristirici  proteinlerin  (UCP2-UCP3)
diizenlenmesi yoluyla kas oksidatif kapasitesini arttirir
(32,33). Bu sekilde membran sinyal aktivasyonunun
kalsiyuma bagimli sinyal yolaklari, hicre dongusd,
hicre sagkalimi ve enerji metabolizmasi Uzerindeki
etkileri gibi ¢esitli mekanizmalar, E2'ye verilen fizyolojik
tepkilere aracilik edebilen kinaz, fosfataz ve fosfolipaz
aktivasyonunu iceren hizli tepkileri agiklayabilir (34,35).

1.3.2. Ostrojen ve Enerji Metabolizmasinin Diizenlemesi

Kadinlar menopoza girince kan dolasimindaki
Ostrojen  seviyesinde  bir  dusis olur.  Buna,
abdominal yag dokusunda artisa neden olan enerji
homeostazindaki degisiklikler eslik eder. Bu da
ostrojenlerin adiposit farklilasmasinda 6nemli bir rol
oynadigini gdstermektedir. Ostrojenler sitrat sentaz,
mitokondriyal akonitaz 2, izositrat dehidrojenaz ve
suksinat dehidrojenaz dahil olmak Uzere trikarboksilik
asit dongusundeki cesitli enzimlerin aktivitesini artirir
(36-38). Mitokondri, hicre sagkalimi ve apoptozun
dizenlenmesinde 6nemli bir rol oynar ve Ostrojen
aktivitesinden etkilenen birincil yapisal ve fonksiyonel
bilesendir (39). Ostrojenin oksidatif stres {zerindeki
koruyucu etkisine, serbest radikaller tarafindan
mitokondriyal oksidatif saldiriyr 6nleyen sitozolden
spesifik enzimlerin translokasyonu aracilik eder (40).
Deneysel calismalar, 6strojenlerin, ayristirici protein-1
haberci ribontkleik asit (UCP1T mRNA) ekspresyonunu
artirarak kahverengi adipositlerin termojenik 6zelligini
yogunlastirabildigini gdstermistir (41,42).

1.3.3. Ostrojen Benzeri Bilesikler ve Endokrin Bozucular

Endokrin bozucular glikolitik yol gibi farkli 6strojenik
mudahale sureglerinde ve glukoz tastyicilarinin Bisfenol
A, 4-nonilfenol (NP), 4-oktilfenol (OP) ve 4-propilfenol
gibi bilesiklerle diizenlenmesinde rol alabilir (5,39,43).
Endokrin sistemin bozulmasi, mitokondriyal aktivitede
obezite ile iliskili olabilecek anahtar enzimleri azaltarak
trikarboksilik asit metabolizmasini da etkiler.

1.3.4. Ostrojen ve iliskili Diger Faktorler

Ostrojenler, besin tiiketiminde bir artisa neden
olan oreksijenik eylemde yer alan molekillerin
aktivitesini dogrudan ve dolayli olarak modile
ederler (44,45). Bununla birlikte, 6strojen reseptorleri,
enerji homeostazinin noéronal aktivitesini ve Ureme
davranislarini farkli bir modda diizenler. Ostrojenlerin
dogrudan  pro-Opiomelanokortin (POMC) néronlari
Gzerinde etki ettigi ve hiicresel aktivitelerini dizenledigi
gosterilmistir. Son bulgular, POMC néronlarinin dnemi
ve gida aliminin baskilanmasi icin ek destek saglamistir
(46).

izmir Katip Celebi Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Dergisi 2024;9(2): 307-312

309



Adiponektin  Gstrojen seviyeleri ile ters orantiidir. Bu
adipokin, ¢esitli inflamatuar sireclerde, endotelyal fonksiyon
modiilasyonunda ve instlin direncine karsi korunmada rol alir.
Adiponektin plazma seviyesi, E2 plazma seviyeleri ile negatif
yonde dolayl olarak iligkilidir (47-49). Ayrica Ostrojenin, disi
farelerde karaciger yaglanmasini ve insilin direnci gelismesini
engelledigi gosterilmistir (50,51).

1.3.5. Ostrojen Tedavisi ve Obezite

Hormon tedavisi vazomotor semptomlar icin en etkili
tedavidir ve tedavinin kemik kaybi ve kiriklarini 6nledigi
gosterilmistir. 60 yas alti veya menopoz baslangicina 10 yil
kalmis ve herhangi bir kontrendikasyonu olmayan kadinlar
icin, rahatsiz edici vazomotor semptomlarin tedavisi ve
kemik kaybinin énlenmesi icin fayda-risk orani olumludur.
Menopoz baslangicindan 10 yil sonra hormon tedavisine
baslayan veya 60 yasin lizerindeki kadinlar icin, koroner kalp
hastaligi, felg, ven6z tromboembolizm ve demans gibi mutlak
risklerin daha yiksek olmasi nedeniyle fayda-risk orani daha
az olumlu goriinmektedir. Sistemik hormon tedavisi kullanma
endikasyonu olmayan kadinlarda recetesiz tedavilerle
diizelmeyen menopoz semptomlarinin rahatsiz  edici
genitoliriner sendromu icin, dlisiik doz vajinal &strojen tedavisi
veya diger tedaviler (6rn. vajinal dehidroepiandrosteron veya
oral ospemifen) 6nerilebilir (52).

Menopoz dénemindeki kadinlarla yapilmis olan 100'den
fazla randomize kontrollli calismanin meta analizi, hormon
replasman tedavisinin metabolik sendromun bilesenleri
Uzerindeki etkisini analiz etmistir. Aragtirmacilar, diyabeti
olmayan kadinlarda progestinli veya progestinsiz hem oral
hem de transdermal Gstrojenin yagsiz viicut kitlesini artirdigi,
abdominal yag dokusunu azalttigy, insilin direncini iyilestirdigi,
LDL/HDL kolesterol oranini dislrdigu ve kan basincini
diistirdiigii sonucuna varmistir (53). Ostrojen ayrica menopoz
sirasinda artan kardiyovaskdler riskleri de azaltir. Bu nedenle,
Ostrojen tedavisi toplam kolesterol ve bagil LDL kolesterol
duzeylerini azaltarak olumlu bir etkiyle sonuglanabilir (54).Yirmi
lic randomize kontrollii calisma ve alti gézlemsel ¢alismanin
dahil edildigi bir meta-analiz oral Ostrojen replasman
tedavisinin ikincil kardiyovaskiler hastalik (KVH) &nleme
acisindan hicbir faydasini teyit etmemekte, KVH'li kadinlarda
menopoz semptomlarini yonetirken kanit sinirlamalarini
ve ortak karar vermenin Onemini vurgulamaktadir (55).
Asyall perimenopozal kadinlarla yapilmis olan bir calismada
menopozun, Ozellikle cerrahi midahale ile menopoza
girenlerde, 6nemli dlclide daha yiiksek metabolik sendrom
riski ile iliskili oldugu gosterilmistir. Ayrica menopoz sonrasi
hormon tedavisinin, menopoza giren kadinlarda metabolik
sendrom prevalansinin daha disik olmasiyla iliskili oldugu
bulunmustur (56). Tedavi, faydalari en Ust dlizeye ¢ikarmak ve
riskleri en aza indirmek icin mevcut en iyi kanitlar kullanilarak
bireysellestirilmeli ve tedaviye devam etmenin yararlar ve
riskleri periyodik olarak yeniden degerlendirilmelidir (57).

2. Sonug ve Oneriler

Bu calismayla menopoz ve metabolik sendromu birbirine
baglayan altta yatan mekanizmalar ve menopoz donemindeki
kadinlarin metabolik sendroma yatkinliklarini glincel literattirt
gozden gecirerek degerlendirmek amaclanmisti.  Bazi
arastirmalar menopoz sirasindaki hormonal degisikliklerin rol
oynayabilecegini 6ne sirerken, digerleri diyet ve egzersiz gibi
yasam tarzi faktorlerine isaret etmektedir. Bu mekanizmalar
daha net bir sekilde anlasiimadan, postmenopozal
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kadinlarda metabolik sendrom icin etkili 6nleme veya
tedavi stratejileri gelistirmek zor olabilir.

Menopoz dénemindeki kadinlarin metabolik sendroma
yatkinliklari degerlendirildiginde metabolik sendrom ve
bilesenlerinin varhiginin inflamatuar sitokinlerde artisa
sebepolarakpostmenopozalkadinlardaagirlikdenetimini
zorlastirdigr gorilmistlr. Buna menopoz ve metabolik
sendromla iliskili olabilecek bircok mekanizmada
onemli rol alan ve menopozda dogal olarak gerceklesen
ostrojen duzeylerindeki azalmanin sebep olabilecegi,
bu nedenle postmenopozal veya ovariektomili
kadinlarda hormon replasman tedavisinin olumlu sonug
verebilecegdi one slrtlmustir. Bazi calismalar yasam tarzi
degisikliklerinin veya hormon replasman tedavisinin
metabolik sendrom olusumunun &nlenmesinde faydal
olabilecegini 6ne sirse de, bu poptilasyonda metabolik
sendromun Onlenmesi veya tedavisi icin en etkili
stratejileri belirlemek icin daha fazla arastirmaya ihtiyag
vardir. Gelecekteki calismalar, menopozdaki kadinlarda
metabolik sendromun gelisimine katkida bulunabilecek
hormonlarin, genetigin, yasam tarzi faktorlerinin ve diger
faktorlerin rollinG arastirabilir.

Postmenopozal kadinlarda metabolik sendromun
onlenmesinde fiziksel aktivite ve beslenme biyik
oneme sahiptir. Protein alimi erken menopoz riski ile
iliskili gorilip hayvansal protein kaynaklarinin tliml,
bitkisel proteinlerin daha fazla tuketildigi bir beslenme
orlintistyle erken menopoz riskinin azalabilecegi
gortlmistir. Bu kanitlar 1siginda kadinlara erken
menopozdan korunma ve menopoz déneminde sagligin
korunmasi icin Akdeniz tipi beslenme modelini takip
etmeleri Onerilebilir.

Menopoz ve metabolik sendrom arasindaki iligki
konusunda biriken kanitlar isiginda yapilacak gelecekteki
calismalar saglik hizmeti saglayicilar igin klinik kilavuzlar
gelistirmeye yardimci olabilir. Bu konu lzerine daha fazla
arastirma, 6nleme ve tedavi stratejileri ve klinik kilavuzlar
olusturulmasina ihtiyac vardir.

3. Alana Katki

Literatlrde yapilan taramalar sonucunda, bu konuda
Turkce yazilmis  derlemeye rastlanilmamistir.  Bu
derleme makale, glncel kaynaklar i1siginda menopoz
ve metabolik sendromu birbirine baglayan altta yatan
mekanizmalari ve menopoz doénemindeki kadinlarin
metabolik sendroma yatkinlhklarini ortaya koyarak
klinisyenlerin bu konuyu gézden kagirmamasi gerektigini
vurgulamaktadir.
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