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Öz

Menopoz, ovaryum aktivitesinin yitirilmesi sonucunda menstrüasyonun kalıcı olarak 
sonlanmasıdır. Menopozdaki kadınlarda obezitenin görülme sıklığındaki artışlar 
önemli halk sağlığı endişelerini doğurmaktadır. Metabolik sendrom; kardiyovasküler 
hastalık ve tip 2 diyabet geliştirme riskini artıran hipertansiyon, dislipidemi, insülin 
direnci, obezite ve glukoz intoleransı gibi çeşitli faktörlerin bir araya gelmesidir. 
Menopoz, yaştan bağımsız olarak artan metabolik sendrom riski ile ilişkilidir. 
Postmenopozal kadınların metabolik sendroma yatkınlıkları değerlendirildiğinde 
metabolik sendrom ve bileşenlerinin varlığı inflamatuar sitokinlerde artışa sebep 
olarak ağırlık denetimini zorlaştırmaktadır. Buna menopoz ve metabolik sendromla 
ilişkili olabilecek birçok mekanizmada önemli rol alan ve menopozda doğal olarak 
gerçekleşen östrojen düzeylerindeki azalmanın sebep olabileceği, bu nedenle 
postmenopozal veya ovariektomili kadınlarda hormon replasman tedavisinin 
olumlu sonuç verebileceği öne sürülmüştür. Postmenopozal kadınlarda metabolik 
sendromun önlenmesinde fiziksel aktivite ve beslenme büyük öneme sahiptir. 
Protein alımının erken menopoz riski ile ilişkisine derinlemesine bakıldığında 
hayvansal protein kaynaklarının ılımlı, bitkisel protein kaynakları ağırlıklı bir 
beslenme örüntüsüyle erken menopoz riskinin azalabileceği görülmüştür. Bu 
kanıtlar ışığında kadınlara erken menopozdan korunma ve menopoz döneminde 
sağlığın korunması için Akdeniz tipi beslenme modelini takip etmeleri önerilebilir. 
Bu derlemede, menopoz sürecinde östrojen seviyelerindeki değişimin metabolik 
sendromla ilişkisi güncel literatür doğrultusunda özetlenmiştir.

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

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.

Menopoz ve Metabolik Sendrom İlişkisi
The Relationship between Menopause and Metabolic Syndrome
 Tuğba KAHVECİOĞLU MUNGAN 1            , Nihal BÜYÜKUSLU2

1Maltepe Belediyesi Tıp Merkezi, İstanbul, Türkiye.
2 İstanbul Medipol Üniversitesi, Sağlık Bilimleri Fakültesi, Beslenme ve Diyetetik Bölümü, İstanbul, Türkiye.

https://orcid.org/0000-0003-0864-7506
https://orcid.org/0000-0003-1420-0989


308 İzmir Kâtip Çelebi Üniversitesi Sağlık Bilimleri Fakültesi Dergisi 2024;9(2): 307-312  309İzmir Kâtip Çelebi Üniversitesi Sağlık Bilimleri Fakültesi Dergisi 2024;9(2): 307-312

Kahvecioğlu Mungan ve Büyükuslu, Menopoz ve metabolik sendrom ilişkisi

1.	 Giriş
Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ), kadınların ortalama yaşam 
sürelerinde artışı dikkate alarak postmenapozal kadın 
sayısının arttığını ve 2021’de dünya genelinde 50 yaş ve üstü 
kadın sayısının toplam kadın sayısının %26’sına ulaştığını 
bildirmiştir (1). Ülkemizde kadınlar için yaşam beklentisi 
72,3 yaş olup menopoz yaş ortalaması 47,8 olarak kabul 
edilmektedir. Türkiye İstatistik Kurumu verilerine göre 
2022 yılı için 60-74 yaş grubunun %52,2’si kadın iken 90 
ve üzeri yaş grubunda ise %72,4’ü olarak belirtilmiştir (2). 
Menopoz, ovaryum aktivitesinin yitirilmesi sonucunda 
menstrüasyonun kalıcı olarak sonlanmasıdır. Menopozal 
dönem; ilk semptomların görüldüğü premenopoz, 
en son adet kanamasının görüldüğü menopoz ve 
menopozdan bir yıl sonra başlayıp yaşlılık dönemi 
başlangıcına kadar süren postmenopozal dönemlerden 
oluşmaktadır (3,4). Menopoz dönemindeki kadınlarda 
en sık görülen semptomlar sıcak basması, duygudurum 
dalgalanması, vajinal kuruluk, uyku bozuklukları, gece 
terlemesi, unutkanlık, idrar semptomları, cinsel ilişkide 
ağrı, çarpıntı, anksiyete, eklem ve kas ağrıları, depresyon 
ve sinirliliktir (5). Menopozdaki kadınlarda aşırı ağırlık 
artışı ve obezitedeki artışlar önemli halk sağlığı 
endişeleridir (6,7). Menopozdaki kadınların obezite ve 
metabolik sendrom anormallikleri geliştirme olasılığı, 
premenopozal kadınlara göre üç kat daha fazladır (4). 
Menopoz sonrası dönemde artan viseral yağ birikimi, 
inflamatuar sitokinlerin üretimini etkiler. Tümör nekroz 
faktörü-α (TNF-α), interlökin-6 (IL-6) salınımında artış 
ve interlökin-10'un (IL-10) salınımında azalma gözlenir. 
Metabolik sendrom (MetS), kardiyovasküler hastalık ve 
tip 2 diyabet geliştirme riskini artıran hipertansiyon, 
dislipidemi, insülin direnci, obezite ve glukoz intoleransı 
gibi çeşitli faktörlerin bir araya gelmesidir (8,9). MetS'li 
kadınlarda, vücut yağ yüzdesi ve TNF-α değerlerinin daha 
düşük ve IL-10/TNF-α oranının ise daha yüksek olduğu 
gösterilmiştir. MetS grubundaki daha yüksek IL-10/
TNF-α oranı, IL-10'un daha büyük anti-inflamatuar etkisi 
ile ilişkili bulunmuştur (10). Menopoz, yaştan bağımsız 
olarak artan MetS riski ile ilişkilidir. MetS'li kadınları 
hedef alan yaşam tarzı müdahalelerinin tip 2 diyabet ve 
kardiyovasküler hastalık riskini önlediği bilinmektedir 
(11). 

Bu derleme, menopoz ve metabolik sendrom 
ilişkisini aydınlatabilecek muhtemel mekanizmaları 
ve menopoz dönemindeki kadınların metabolik 
sendroma yatkınlıklarını güncel literatüre dayalı olarak 
değerlendirmeyi amaçlamıştır.

1.1. Menopoz Dönemindeki Kadınlarda Metabolik 
Sendromun Önlenmesi

Metabolik sendrom için tanı kriterleri, hastaları 
sınıflandırmak için kolayca kullanılan ulusal kolesterol 
eğitim programı yetişkin tedavi paneli III (ATP III) 
tarafından tanımlanmıştır (12). Bu kriterler abdominal 
obezite varlığı (bel çevresi ≥ 88 cm), hipertrigliseridemi 
(serum trigliserid ≥ 150 mg/dL), düşük serum yüksek 
yoğunluklu lipoprotein (HDL) (< 50 mg/dL), yüksek 
tansiyon (Sistolik kan basıncı ≥ 130 mmHg ve/veya 
diyastolik kan basıncı ≥ 85 mmHg) veya hipertansiyon 
tedavisi görüyor olmak, yüksek açlık kan glukozu (açlık 
plazma glukozu> 110 mg/dL) veya diyabet tedavisi 
görüyor olmaktır.

Yüz yetmiş perimenopozal kadınla yapılmış olan bir 
çalışmada MetS hastalarında kontrol grubuna kıyasla 
istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek bel çevresi, 
kalça çevresi ölçümleri ve sistolik/diyastolik kan basıncı 
tespit edilmiştir. Sadece MetS grubu ile kontrol grubu 
karşılaştırıldığında önemli ölçüde daha yüksek açlık plazma 
glukozu, trigliserid (TG), glikozile hemoglobin (HbA1C), 
insülin, TG/HDL oranı görülmüştür (13). Başka bir çalışmada 
santral obezitenin, özellikle premenopozal kadınlarda 
toplam ve meme kanserine özgü mortaliteyi önemli ölçüde 
artırdığı vurgulanırken, postmenopozal dönemde ise MetS’in 
daha güçlü bir risk faktörü olduğu vurgulanmıştır (14).

Postmenopozal kadınlarda metabolik hastalıkları önleme 
stratejileri olarak fiziksel aktivite, enerji kısıtlı diyet, 
farmakoterapi, bariatrik cerrahi ve geleneksel sağlık 
uygulamaları gibi yaşam tarzı değişiklikleri uygulanabilir 
(15).

1.2. Diyet Örüntüsünün Menopoz Üzerindeki Etkisi

Yaşlanma sırasında fiziksel işlevi korumak için diyetle yeterli 
protein alımı gereklidir. Bununla birlikte, diyet proteini ve 
amino asitlerin, glukoz homeostazı ve kan glukoz kontrolü 
üzerindeki etkileri ve endojen glukoz üretimine olan katkısı 
bilinmektedir ve oldukça karmaşıktır (16). Yaşa bağlı östrojen 
yoksunluğunda glukoz homeostazının bozulabileceği 
bilinmektedir ancak bu bağlamda diyetle protein alımının 
etkisi tartışmaya açıktır. Ovariektomi uygulanmış bir fare 
modelinde östrojen durumundan bağımsız olarak, ılımlı 
diyet proteini kısıtlamasının insülinemiyi, vücut ağırlığı 
artışını ve vücut kompozisyonunu değiştirmeden açlık 
glisemisini artırdığı gösterilmiştir. Bu açlık hiperglisemisi, 
kas ve karaciğerdeki östrojen durumuna özgü metabolik 
değişikliklerle ilişkilendirilmiştir. Aynı çalışmada 
östrojen eksikliği olan sıçanlarda hepatik stresle ilişkili 
hiperglukagonemi ve yüksek FGF21 gen ekspresyonu 
gözlenmiş ve sonuç olarak glukoz homeostazındaki 
bozukluklardan kaçınmak için diyet protein ihtiyacının 
karşılanmasının önemi vurgulanmıştır (17). 

Hemşire Sağlığı Araştırması (Nurses’ Health Study) prospektif 
kohort çalışmasında, daha yüksek bitkisel protein alımının 
daha düşük erken menopoz olasılığı ile ilişkili olduğu 
bulunmuştur. Günlük enerji alımının yaklaşık %6,5'ini bitkisel 
protein olarak tüketen kadınlar, günlük enerjinin yaklaşık 
%4'ünü bitkisel protein olarak tüketen kadınlara göre %16 
daha düşük erken menopoz riskine sahip bulunmuştur. 
Günde 3-4 porsiyon protein açısından zengin besine 
eşdeğer yüksek bitkisel protein tüketiminin, Amerika 
Birleşik Devletleri’nde yaşayan kadınlarda daha düşük 
erken menopoz insidansı ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. İki 
bin kalorilik bir diyet tüketen bir kadın için bu, günde 32,5 
g bitkisel proteine veya zenginleştirilmiş makarna veya 
kahvaltılık gevrek, tofu ve fındık gibi 3-4 porsiyon protein 
açısından zengin besine eşdeğerdir. Buna karşılık, yüksek 
düzeyde hayvansal protein alımı erken menopoz ile ilişkili 
bulunmamıştır (18). Ayrıca, bu çalışmanın sonuçlarını 
eleştiren bir raporda, bitkisel protein alımının erken menopoz 
riskini azaltabileceği vurgusunda beslenme planına fındık 
ve soya proteini gibi bitkisel protein kaynaklarının yanı sıra 
mineraller ve B vitaminleri içeren karbonhidrat açısından 
zengin makarna, esmer ekmek ve soğuk tahıl gibi yiyeceklerin 
kullanıldığına dikkat çekilmekte ve sonucun bunlar dikkate 
alınarak değerlendirilmesi önerilmektedir (19).
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Geleneksel Akdeniz diyeti (MD), Akdeniz havzasındaki 
tüm ülkelerin binlerce yıllık insan, kültür ve yiyecek 
alışverişinin mirasıdır. Başlangıçta Akdeniz tarım ve kırsal 
modellerine dayanan, yirminci yüzyılda bölgedeki tüm 
ülkelerdeki beslenme alışkanlıklarının temeli olmuştur.  
Akdeniz diyet piramidi, sağlıklı ve dengeli bir beslenmeyi 
takip etmek için günlük, haftalık ve seyrek sıklıklarla olmak 
üzere beslenme kuralları oluşturur (20). Yakın zamanda 
yapılmış olan bir çalışmada obez kadınlarda Akdeniz 
diyetine bağlılığın daha iyi bir metabolik sağlıkla ilişkili 
olabileceği gösterilmiştir. Dönemlere göre diyetin katkısı 
incelendiğinde postmenopozal dönemdeki etkileri daha 
anlamlı görülmüştür (21).

Zeytinyağının hayati bir bileşen olduğu Akdeniz diyetinin 
bilinen sağlık yararlarını gösteren tutarlı kanıtlar 
birikmiştir.  Zeytinyağının ana bileşenleri, tekli doymamış 
yağ asidi (MUFA) olarak sınıflandırılan oleik asit (%70) ve 
çoklu doymamış yağ asidi (PUFA) olarak sınıflandırılan 
linoleik asittir (%15). Verilerin incelenmesi sonucunda, 
Akdeniz diyetinde bulunan zeytinyağının menopozdaki 
kadınlar için özellikle yararlı olabilecek önemli bir besin 
olduğu gösterilmektedir (22,23). İki fazlı bir çalışmaya 
katılan MetS'li 18 postmenopozal diyabetik olmayan 
kadından, alışılmış diyetlerinin bir parçası olarak linoleik 
asit açısından zengin bitkisel yağ (10 mL/gün) tüketmeleri 
istenmiştir. Kadınlar 4 hafta boyunca oleik asit bakımından 
zengin yağ (OA-yağı) ve ardından 16 hafta boyunca bir 
linoleik asit açısından zengin yağ (LA-yağ) tükettikten 
sonra adipokinler, yağ asitleri, oksilipinler, glisemi ve 
inflamasyon belirteçlerinin açlık konsantrasyonları 
ölçülmüştür. Dört haftalık OA-yağ tüketiminden sonra, 
açlık glukozu ve toplam adiponektin konsantrasyonları 
azalırken, açlık C-reaktif proteinde artış gözlenmiştir. On 
altı haftalık LA-yağ takviyesinden sonra adiponektin ve 
plazma oksilipinleri artış göstermiştir. Linoleik asitten 
zengin yağ tüketiminden sonra inflamasyon ve glisemi 
belirteçlerinde değişim olmamıştır. Linoleik asitten zengin 
yağ ile takviye, adiponektin konsantrasyonlarını artırmış 
ve plazma oksilipin profillerini değiştirmiştir (24). Sert 
kabuklu yemişler Akdeniz diyetinin önemli bir bileşenidir. 
Yemişler yüksek oranda doymamış yağ, biyoaktif bileşikler 
ve lif içeren makro besin ögelerini içeren genel bir bileşim 
profiline sahiptir. Her bir kabuklu yemiş bileşeniyle ilişkili 
faydalar, oksidatif stres veya iltihaplanma gibi genel 
hastalık mekanizmaları ve mikrobiyotadaki değişikliklerle 
ilgilidir. Yemişlerin harekete geçirdiği mekanizmalar, 
metabolik sendromla ilişkili rahatsızlıklara karşı farklı 
düzeylerde etkinlik göstermiştir, ancak lipitler ve 
karbonhidrat metabolizması üzerinde faydalı bir etki 
ve kan basıncında ve yağ birikiminde potansiyel ancak 
minimum düzeyde bir azalma bulunmuştur (25). Bu 
değişiklikler ile MetS arasındaki bağlantıları aydınlatmak 
için daha büyük çalışmalara ihtiyaç vardır.

1.3. Menopoz ve Metabolik Sendrom İlişkisi Hakkında 
Olası Mekanizmalar

1.3.1. Yağ Metabolizmasında Östrojenler ve Östrojen 
Reseptörleri

Menopozdaki kadınlarda östrojen düzeylerindeki 
azalma, deri altı yağ kaybı ve abdominal bölgede yağ 
artışı ile ilişkilidir (26). İnsanlarda 17-β-estradiol (E2) en 
güçlü östrojendir, bunu estron (E1) ve estriol (E3) takip 
eder (27). Aromataz ve indirgeyici 17β-hidroksisteroid 

dehidrojenazlar (17β-HSD) gibi östrojen sentetik 
yolundaki enzimleri kodlayan genlerin ekspresyonu, E2 
oluşumu için kritik öneme sahiptir (28). Esradiol, enerji 
kaynağı olarak lipit kullanımını artırarak yağ dağılımının 
korunması üzerindeki etki gösterir. Bu etki, peroksizom 
proliferatörü ile aktive olan reseptör γ'nin (PPARγ) 
düzenlenmesi ve lipoprotein lipaz (LPL) ekspresyonunda 
artış yoluyla karaciğer ve kasta lipogenezin inhibisyonu 
ve kastaki yağ oksidasyonunun kolaylaşması yoluyla 
gerçekleşir (29-31). E2 ayrıca açil-CoA oksidazın 
düzenlenmesi ve lipit birikimi olmadan yağ asidi 
alımını artıran ayrıştırıcı proteinlerin (UCP2-UCP3) 
düzenlenmesi yoluyla kas oksidatif kapasitesini arttırır 
(32,33). Bu şekilde membran sinyal aktivasyonunun 
kalsiyuma bağımlı sinyal yolakları, hücre döngüsü, 
hücre sağkalımı ve enerji metabolizması üzerindeki 
etkileri gibi çeşitli mekanizmalar, E2'ye verilen fizyolojik 
tepkilere aracılık edebilen kinaz, fosfataz ve fosfolipaz 
aktivasyonunu içeren hızlı tepkileri açıklayabilir (34,35). 

1.3.2. Östrojen ve Enerji Metabolizmasının Düzenlemesi

Kadınlar menopoza girince kan dolaşımındaki 
östrojen seviyesinde bir düşüş olur. Buna, 
abdominal yağ dokusunda artışa neden olan enerji 
homeostazındaki değişiklikler eşlik eder. Bu da 
östrojenlerin adiposit farklılaşmasında önemli bir rol 
oynadığını göstermektedir. Östrojenler sitrat sentaz, 
mitokondriyal akonitaz 2, izositrat dehidrojenaz ve 
süksinat dehidrojenaz dahil olmak üzere trikarboksilik 
asit döngüsündeki çeşitli enzimlerin aktivitesini artırır 
(36-38). Mitokondri, hücre sağkalımı ve apoptozun 
düzenlenmesinde önemli bir rol oynar ve östrojen 
aktivitesinden etkilenen birincil yapısal ve fonksiyonel 
bileşendir (39). Östrojenin oksidatif stres üzerindeki 
koruyucu etkisine, serbest radikaller tarafından 
mitokondriyal oksidatif saldırıyı önleyen sitozolden 
spesifik enzimlerin translokasyonu aracılık eder (40). 
Deneysel çalışmalar, östrojenlerin, ayrıştırıcı protein-1 
haberci ribonükleik asit (UCP1 mRNA) ekspresyonunu 
artırarak kahverengi adipositlerin termojenik özelliğini 
yoğunlaştırabildiğini göstermiştir (41,42).

1.3.3. Östrojen Benzeri Bileşikler ve Endokrin Bozucular

Endokrin bozucular glikolitik yol gibi farklı östrojenik 
müdahale süreçlerinde ve glukoz taşıyıcılarının Bisfenol 
A, 4-nonilfenol (NP), 4-oktilfenol (OP) ve 4-propilfenol 
gibi bileşiklerle düzenlenmesinde rol alabilir (5,39,43). 
Endokrin sistemin bozulması, mitokondriyal aktivitede 
obezite ile ilişkili olabilecek anahtar enzimleri azaltarak 
trikarboksilik asit metabolizmasını da etkiler.

1.3.4. Östrojen ve İlişkili Diğer Faktörler

Östrojenler, besin tüketiminde bir artışa neden 
olan oreksijenik eylemde yer alan moleküllerin 
aktivitesini doğrudan ve dolaylı olarak modüle 
ederler (44,45). Bununla birlikte, östrojen reseptörleri, 
enerji homeostazının nöronal aktivitesini ve üreme 
davranışlarını farklı bir modda düzenler. Östrojenlerin 
doğrudan  pro-Opiomelanokortin (POMC) nöronları 
üzerinde etki ettiği ve hücresel aktivitelerini düzenlediği 
gösterilmiştir. Son bulgular, POMC nöronlarının önemi 
ve gıda alımının baskılanması için ek destek sağlamıştır 
(46).
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Adiponektin östrojen seviyeleri ile ters orantılıdır. Bu 
adipokin, çeşitli inflamatuar süreçlerde, endotelyal fonksiyon 
modülasyonunda ve insülin direncine karşı korunmada rol alır. 
Adiponektin plazma seviyesi, E2 plazma seviyeleri ile negatif 
yönde dolaylı olarak ilişkilidir (47–49). Ayrıca östrojenin, dişi 
farelerde karaciğer yağlanmasını ve insülin direnci gelişmesini 
engellediği gösterilmiştir (50,51).

1.3.5. Östrojen Tedavisi ve Obezite

Hormon tedavisi vazomotor semptomlar için en etkili 
tedavidir ve tedavinin kemik kaybı ve kırıklarını önlediği 
gösterilmiştir. 60 yaş altı veya menopoz başlangıcına 10 yıl 
kalmış ve herhangi bir kontrendikasyonu olmayan kadınlar 
için, rahatsız edici vazomotor semptomların tedavisi ve 
kemik kaybının önlenmesi için fayda-risk oranı olumludur. 
Menopoz başlangıcından 10 yıl sonra hormon tedavisine 
başlayan veya 60 yaşın üzerindeki kadınlar için, koroner kalp 
hastalığı, felç, venöz tromboembolizm ve demans gibi mutlak 
risklerin daha yüksek olması nedeniyle fayda-risk oranı daha 
az olumlu görünmektedir. Sistemik hormon tedavisi kullanma 
endikasyonu olmayan kadınlarda reçetesiz tedavilerle 
düzelmeyen menopoz semptomlarının rahatsız edici 
genitoüriner sendromu için, düşük doz vajinal östrojen tedavisi 
veya diğer tedaviler (örn. vajinal dehidroepiandrosteron veya 
oral ospemifen) önerilebilir (52).

Menopoz dönemindeki kadınlarla yapılmış olan 100'den 
fazla randomize kontrollü çalışmanın meta analizi, hormon 
replasman tedavisinin metabolik sendromun bileşenleri 
üzerindeki etkisini analiz etmiştir. Araştırmacılar, diyabeti 
olmayan kadınlarda progestinli veya progestinsiz hem oral 
hem de transdermal östrojenin yağsız vücut kütlesini artırdığı, 
abdominal yağ dokusunu azalttığı, insülin direncini iyileştirdiği, 
LDL/HDL kolesterol oranını düşürdüğü ve kan basıncını 
düşürdüğü sonucuna varmıştır (53). Östrojen ayrıca menopoz 
sırasında artan kardiyovasküler riskleri de azaltır. Bu nedenle, 
östrojen tedavisi toplam kolesterol ve bağıl LDL kolesterol 
düzeylerini azaltarak olumlu bir etkiyle sonuçlanabilir (54). Yirmi 
üç randomize kontrollü çalışma ve altı gözlemsel çalışmanın 
dahil edildiği bir meta-analiz oral östrojen replasman 
tedavisinin ikincil kardiyovasküler hastalık (KVH) önleme 
açısından hiçbir faydasını teyit etmemekte, KVH'li kadınlarda 
menopoz semptomlarını yönetirken kanıt sınırlamalarını 
ve ortak karar vermenin önemini vurgulamaktadır (55). 
Asyalı perimenopozal kadınlarla yapılmış olan bir çalışmada 
menopozun, özellikle cerrahi müdahale ile menopoza 
girenlerde, önemli ölçüde daha yüksek metabolik sendrom 
riski ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Ayrıca menopoz sonrası 
hormon tedavisinin, menopoza giren kadınlarda metabolik 
sendrom prevalansının daha düşük olmasıyla ilişkili olduğu 
bulunmuştur (56). Tedavi, faydaları en üst düzeye çıkarmak ve 
riskleri en aza indirmek için mevcut en iyi kanıtlar kullanılarak 
bireyselleştirilmeli ve tedaviye devam etmenin yararları ve 
riskleri periyodik olarak yeniden değerlendirilmelidir (57).

2. Sonuç ve Öneriler

Bu çalışmayla menopoz ve metabolik sendromu birbirine 
bağlayan altta yatan mekanizmalar ve menopoz dönemindeki 
kadınların metabolik sendroma yatkınlıklarını güncel literatürü 
gözden geçirerek değerlendirmek amaçlanmıştır. Bazı 
araştırmalar menopoz sırasındaki hormonal değişikliklerin rol 
oynayabileceğini öne sürerken, diğerleri diyet ve egzersiz gibi 
yaşam tarzı faktörlerine işaret etmektedir. Bu mekanizmalar 
daha net bir şekilde anlaşılmadan, postmenopozal 

kadınlarda metabolik sendrom için etkili önleme veya 
tedavi stratejileri geliştirmek zor olabilir.

Menopoz dönemindeki kadınların metabolik sendroma 
yatkınlıkları değerlendirildiğinde metabolik sendrom ve 
bileşenlerinin varlığının inflamatuar sitokinlerde artışa 
sebep olarak postmenopozal kadınlarda ağırlık denetimini 
zorlaştırdığı görülmüştür. Buna menopoz ve metabolik 
sendromla ilişkili olabilecek birçok mekanizmada 
önemli rol alan ve menopozda doğal olarak gerçekleşen 
östrojen düzeylerindeki azalmanın sebep olabileceği, 
bu nedenle postmenopozal veya ovariektomili 
kadınlarda hormon replasman tedavisinin olumlu sonuç 
verebileceği öne sürülmüştür. Bazı çalışmalar yaşam tarzı 
değişikliklerinin veya hormon replasman tedavisinin 
metabolik sendrom oluşumunun önlenmesinde faydalı 
olabileceğini öne sürse de, bu popülasyonda metabolik 
sendromun önlenmesi veya tedavisi için en etkili 
stratejileri belirlemek için daha fazla araştırmaya ihtiyaç 
vardır. Gelecekteki çalışmalar, menopozdaki kadınlarda 
metabolik sendromun gelişimine katkıda bulunabilecek 
hormonların, genetiğin, yaşam tarzı faktörlerinin ve diğer 
faktörlerin rolünü araştırabilir.

Postmenopozal kadınlarda metabolik sendromun 
önlenmesinde fiziksel aktivite ve beslenme büyük 
öneme sahiptir. Protein alımı erken menopoz riski ile 
ilişkili görülüp hayvansal protein kaynaklarının ılımlı, 
bitkisel proteinlerin daha fazla tüketildiği bir beslenme 
örüntüsüyle erken menopoz riskinin azalabileceği 
görülmüştür. Bu kanıtlar ışığında kadınlara erken 
menopozdan korunma ve menopoz döneminde sağlığın 
korunması için Akdeniz tipi beslenme modelini takip 
etmeleri önerilebilir.

Menopoz ve metabolik sendrom arasındaki ilişki 
konusunda biriken kanıtlar ışığında yapılacak gelecekteki 
çalışmalar sağlık hizmeti sağlayıcılar için klinik kılavuzlar 
geliştirmeye yardımcı olabilir. Bu konu üzerine daha fazla 
araştırma, önleme ve tedavi stratejileri ve klinik kılavuzlar 
oluşturulmasına ihtiyaç vardır.

3. Alana Katkı

Literatürde yapılan taramalar sonucunda, bu konuda 
Türkçe yazılmış derlemeye rastlanılmamıştır. Bu 
derleme makale, güncel kaynaklar ışığında menopoz 
ve metabolik sendromu birbirine bağlayan altta yatan 
mekanizmaları ve menopoz dönemindeki kadınların 
metabolik sendroma yatkınlıklarını ortaya koyarak 
klinisyenlerin bu konuyu gözden kaçırmaması gerektiğini 
vurgulamaktadır.
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