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Bölüm 4

POSTMENOPOZUN METABOLİK 
SENDROM VE OBEZİTE İLE İLİŞKİSİ

Tolga MERCANTEPE1

Menopoz, bir kadının üreme hayatının sonunu temsil eder, 
tıbbi veya cerrahi bir neden olmadan overin foliküler aktivitesi-
nin ve menstrual döngüsünün kesilmesi olarak tanımlanır (1-4). 
Üreme sistemindeki değişiklikler menopoz sırasında overin hor-
mon üretiminin azalmasına neden olur. Dolaşımdaki 17-β-est-
radiol (E2) ve estron (E1) düzeylerinde kalıcı düşüş menopoz 
semptomlarının başlaması ile ilişkilidir (3). Östrojen kadınlarda 
fizyolojik süreçlerin önemli bir düzenleyicisidir (4-6). Bu fiz-
yolojik süreç, seks hormonları ile ilgili değişiklikler ve östrojen 
sekresyonunun kademeli olarak azalması ile karakterizedir. Bu 
nedenle, östradiol seviyeleri, artan gonadotropin titreleri ile 5 ila 
25 pg / mL arasında değişmektedir. Folikül uyarıcı hormon sevi-
yeleri 40 ve 250 mU / mL arasında değişmekte ve lüteinizan hor-
mon 30 ila 150 mU / mL arasında değişmektedir (2). Östrojen, 
oksidatif stres için önemli bir düzenleyici hormondur (5). Öst-
rojen eksikliği metabolik durumlar, osteoporoz, kardiyovasküler 
hastalık, kronik böbrek hastalığı (KBH), kolon kanseri ve demans 
gibi postmenopozal bozukluklarla ilişkilendirilmiştir (1-2). E2 ve 
E1 düzeyleri menopoz ile ilişkili semptomların başlangıcı ile en 
büyük ilişkiye sahiptir (1-4).

Ek olarak, çalışmalar menopoz sonrası östrojendeki düşüşün 
obeziteye neden olduğunu göstermiştir (4). Genel olarak, yetiş-
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rin birincil ve ikincil korunmasına yardımcı olacak bu metabolik 
olarak savunmasız dönemde kilo alımını önlemede uzun bir yol 
kat edecektir. (1-4).

Son zamanlarda yapılan çalışmalarda östrojen eksikliğinin tip 
II diyabete yol açtığı gösterilmiştir. Bu nedenle, menopoz sonrası 
östrojen eksikliği hem insülin reseptörü substratları 1 ve 2’den 
(Irs1 ve Irs2) bağımsız olabilen östrojen reseptörü (ER) a-fosfoi-
nositid 3-kinaz - Akt-Foxo1 sinyalleşmesinin aktivasyonu yoluy-
la doğrudan, hepatik glukoneogenezi baskılayarak ve/veya Gli-
koz regülasyonunu düzenliyerek de dolaylı olarak obezite yoluyla 
tip II diyabete neden olur. Bu nedenle, menopoz sonrası durum-
ların tedavisi için, hasar mekanizmalarının doğrudan ve dolaylı 
etkilerinin tanımlanması için bir gereklilik vardır. Bu nedenle, 
deneysel çalışmalar menopoz ve yeni çalışmalrda menopozdaki 
moleküler mekanizmaları göz önünde buludurularak postmeno-
pozal modellerde hormon replasman tedavisi de dâhil terapötik 
modalitelerin patolojik mekanizmalar üzerindeki etkileri araştı-
rılya ihtiyaç duyulmaktadır. Daha önce çalışmalarda obezite ve 
postmenopozu ayrı ayrı ele alarak değerlendirmişlerdir. Bununla 
birlikte, menopoz sonrası östrojen eksikliği obezite ile ilişkilidir. 
Şu anda, bu iki durum klinik veya deneysel olarak açıkça ayrı-
lamaz. Bu nedenle, farklılaşma kriterleri oluşturmak önemlidir.
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