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Metabolik Sendromla iliskili Enflamasyon Belirtecleri
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Metabolik sendrom, insiilin direnci, merkezi ve abdominal obezite, hipertansiyon ve aterojenik dislipidemiyi iceren bir dizi
biyokimyasal, metabolic ve klinik anormallikler biitiinii olup kronik bobrek hastaligi, aterosklerotik kardiyovaskiiler
hastalik, gut ve obstriiktif uyku apnesi ile giiglii bir iligskiye sahiptir. Metabolik sendrom, kiiresel acil saglik sorunlarinin
ilk swralarinda yerini korumaktadir. Metabolik sendromun patogenezinde kronik diisiik dereceli enflamasyonun ve
bagisiklik sisteminin aktivasyonunun rol oynadigi kabul edilmektedir. Obezite varliginda, yag dokusu, karaciger, kas ve
pankreas baslica enflamasyon bolgeleridir. Bagisiklik hiicreleri, sitokinler ve adipokinler metabolik sendromla iliskili
hayati komplikasyonlar1 tetiklemektedir. Obezite sirasinda yiikselen sitokinler ve adipokinler insiilin direncine neden
olarak metabolik sendromun ilerlemesine katkida bulunmaktadir. Metabolik sendromun tanisinda ve prognozunda
enflamatuar biyobelirteglerin dolasim diizeyleri dnem arz etmektedir. Enflamasyonun kontrolii, metabolik sendromla ilgili
birgok patolojinin yonetimine destek olmaktadir. Metabolik sendromla iliskili enflamasyon belirtecleri olan C-reaktif
protein, seruloplazmin, fibrinojen, albumin, ferritin, interlékin (IL)-1 alfa, IL-1 beta, IL-6, IL-8, IL-10, IL-12, timér nekroz
faktor-alfa, plazminojen aktivator inhibitorii-1, omentin, resistin, visfatin, apelin, kemerin, ghrelin, leptin ve adiponektine
odaklanan bu derlemede literatiir irdelenerek giincel bilgi sunulmustur.

Anahtar Kelimeler: adipokin, enflamasyon, metabolik sendrom, sitokin.

Inflammation Markers Associated with Metabolic Syndrome

ABSTRACT

The metabolic syndrome is a complex of biochemical, metabolic, and clinical abnormalities, including insulin resistance,
central and abdominal obesity, hypertension, and atherogenic dyslipidemia, and is strongly related with chronic kidney
disease, atherosclerotic cardiovascular disease, obstructive sleep apnea and gout. Metabolic syndrome remains at the
top of the global emergency health problems. It is acknowledged that immune system activation and persistent low-
grade inflammation contribute to the pathophysiology of the metabolic syndrome. In the presence of obesity, adipose
tissue, liver, muscle, and pancreas are the main sites of inflammation. Immune cells, cytokines, and adipokines trigger
vital complications associated with metabolic syndrome. Cytokines and adipokines that rise during obesity contribute
to the progression of metabolic syndrome by causing insulin resistance. Circulating levels of inflammatory biomarkers
are important in the diagnosis and prognosis of metabolic syndrome. Control of inflammation supports the management
of many pathologies associated with metabolic syndrome. In this review, which focuses on C-reactive protein,
ceruloplasmin, fibrinogen, albumin, ferritin, interleukin (IL)-1 alpha, IL-1 beta, IL-6, IL-8, IL-10, tumor necrosis factor-
alpha, plasminogen activator inhibitor-1, omentin, resistin, visfatin, apelin, chemerin, ghrelin, leptin, and adiponectin,
which are markers of inflammation associated with metabolic syndrome, current information was presented by
examining the literature.
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GIRIS

Metabolik sendrom, hiperglisemi, insiilin direnci, diyabet, obezite, dislipidemi, karin bolgesi
yaglanmasi, hipertansiyon, koroner arter hastalig1 gibi kardiyo-metabolik risk faktorleri ile karakterize
metabolik bir bozukluk olup endotel disfonksiyonu, prooksidan, protrombotik ve enflamatuar siiregleri
de kapsamaktadir. Prevalansi, obezite ve diyabet prevalansinin da artistyla paralel olarak tiim diinyada
giderek artan metabolik sendromun, diisiik dereceli sistemik enflamasyonla, enflamatuar sinyal
yolaklarinin aktivasyonuyla, anormal sitokin iiretimiyle ve artmis akut faz yanitla karakterize oldugu
bilinmektedir (Siegel ve ark., 2014; Song ve ark., 2014; Sun ve ark., 2014; Guarner ve ark., 2015; Ledn-
Pedroza ve ark., 2015; Mirhafez ve ark., 2015; Song ve ark., 2019; Malik ve ark., 2022; Zaki ve ark.,
2022).

METABOLIK SENDROMLA iLiSKILi ENFLAMASYON BELIRTECLERI

Metabolik sendrom gelisimine neden olan ve adipositlerdeki hiperplaziden ve hipertrofiden
kaynaklanan yag dokudaki genisleme, sitokin, adiponektin, visfatin, resistin gibi molekiillerin dolagim
ve doku diizeylerini degistirerek enflamasyona neden olmaktadir. Metabolik sendroma eslik eden
enflamasyonun merkezi sinir sistemini etkileyerek besin alimini, enerji tiiketimini, iiremeyi ve
noéroendokrin fonksiyonlari etkiledigi bilinmektedir. Enflamatuar siirece katkida bulunan molekiillerin
dolasim diizeylerinin artis1 kaslarda ve karaciger dokusunda insiilin direncine ve serbest yag asidi
oksidasyonuna, karacigerde glukoneogeneze ve non-alkolik steatohepatite yol agmaktadir. Bagigiklik
sistemi hiicrelerinden sitokin salinimini uyararak oksidatif strese neden olmaktadir. Ateroskleroz ve
anjiyogeneze katkida bulunarak dolasim sistemi bozukluklar ile sonu¢lanmaktadir (Kdrner ve ark.,
2007). Adipositokinlerin metabolik sendrom bilesenlerine katkisi Sekil 1°de sunuldu.

@\’\h Merkerzi Sinir Sistemi
besin alim
enerji tiiketimi

iireme
niéroendokrin fonksiyon

0
- :./_j ) /‘ ;
. /‘{‘ X - adiponektin o \
‘ 1 « leptin *
+ sitokin T |

Kas
& %)\ insiilin direnci
Rl SYA oksidasyonu

v ,.\.'\
5
', -« SYAT \3
".{. ] « visfatin, resistin Karaciger
r—~ insiilin direnci

-\dnpnslt]erdelﬂ hiperplazi SYA oksidasyonu
ve hipertrofiden dolay: glukoneogenez
vag dokuda genisleme nonalkolik steatohepatit

Dolasum Sistemi
ateroskleroz
Bagisikhk Sistemi ~  anjivogenez
enflamasyon vaskiiler hiicre adezyon molekiilii

proliferasyon lokal enflamasyon
sitokin diretimi
oksidatif stres

Sekil 1. Adipositokinlerin metabolik sendrom bilesenlerine katkisi (Koérner ve ark., 2007).

Abdominal obezite ve dogal bagisiklik, karaciger, iskelet kas1 ve bagisiklik hiicrelerinde leptin,
adiponektin, resistin gibi adipokinleri ve TNF-a ve IL-6 gibi sitokinleri modiile ederek insiilin direnci,
kronik enflamasyon ve metabolik sendrom bilesenlerinin gelisiminde 6nemli rol oynamaktadir. Buna ek
olarak, monosit/makrofaj ve adiposit tiirevi faktorlerin, aterosklerotik kardiyovaskiiler olaylarmn

gelisimini hizlandiran dogrudan aterotrombotik etkileri de olabilmektedir. Genetik varyasyonlar ve
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cevresel faktorler, abdominal adipoziteyi, dogal bagisikligi, glukoz ve lipoprotein metabolizmasini ve
vaskiiler fonksiyonu etkileyerek ateroskleroz gelisimine neden olmaktadir (Reilly ve Rader, 2003).

Metabolik sendromdaki aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaligin patofizyolojisi Sekil 2’de sunuldu.
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Sekil 2. Metabolik sendromdaki aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaligin patofizyolojisi (Reilly ve Rader,
2003).

Metabolik sendromla iligkili oldugu bilimsel ¢aligmalar ile kanitlanmig olan baglica enflamasyon
belirtegleri; C-reaktif protein, seruloplazmin, fibrinojen, albumin, ferritin olmak fiizere akut faz
ptoteinleri ile interlkin (IL)-1 alfa, IL-1 beta, IL-6, IL-8, IL-10, IL-12, timd&r nekroz faktor-alfa gibi
sitokinler, plazminojen aktivator inhibitorii-1, omentin, resistin, visfatin, apelin, kemerin, ghrelin, leptin
ve adiponektin olarak bilinmektedir.

1. AKUT FAZ PROTEINLERI

1.1. C-reaktif protein

Karaciger kokenli akut faz proteini olan C-rekatif protein (CRP) enflamasyonun hassas bir
belirteci olarak kabul edilmekte ve yiiksek serum CRP diizeyi enflamasyonun varligini yansitmaktadir
(Pepys ve ark., 2003). C-reaktif protein, diyabet ve metabolik sendromun belirtegleri arasinda yer
almaktadir (Dezayee ve ark., 2016; Malik ve ark., 2022; Suzuki ve ark. 2014). Metabolik sendromun
degerlendirilmesinde serum CRP diizeyinin serum diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) kolesterol diizeyi
ve bel gevresi 6l¢lisiinden daha duyarli oldugu ifade edilmektedir (Sigdel ve ark., 2014). Serum C-reaktif
protein diizeyi kardiyovaskiiler riskin belirlenmesinde diisiikk dansiteli lipoprotein (LDL)-kolesterol
diizeyinden daha giiclii bir belirtegtir (Ridker ve ark., 2002). Ergenlerde metabolik sendrom ve serum
CRP konsantrasyonu arasinda iliski oldugu ve metabolik bozukluklarin gelisiminde enflamasyonun
erken bir bulgu olabilecegi rapor edilmistir (da Cruz ve ark., 2013). Metabolik sendrom, yiiksek serum
CRP ve kronik bobrek hastaligi arasinda iliski bulunmaktadir (Yang ve ark., 2014). Depresyon
hastalarinda metabolik sendrom siklig1 ile yiiksek serum CRP diizeyinin iligkili oldugu saptanmistir
(Stanojevi¢ ve ark., 2013). Koreli kadinlarda yaglanmadan bagimsiz olarak metabolik sendrom

gelisiminde yiiksek hassasiyetli-CRP diizeyinin 6nemli rol oynadigi bildirilmistir (Song ve ark., 2019).
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Obez bireylerde diyetteki glisemik yiikiin azaltilmasi serum CRP diizeyini diigiirmekte, obezite,
kardiyovaskiiler hastalik ve diyabetin 6nlenmesine veya tedavisine katki saglamaktadir (Pereira ve ark.,

2004).

1.2. Seruloplazmin

Seruloplazmin bakir tagiyan bir metalloenzim olup enflamasyon ve doku hasarinda yanit gésteren
bir akut faz proteinidir (Hellman ve Gitlin, 2002). Seruloplazminin antioksidan aktivite sergileyerek
dokular1 oksidatif hasardan korudugu bilinmektedir. Bilimsel ¢alismalar, seruloplazmin ile diyabet ve
hiperlipidemi gibi metabolik bozukluklar arasinda korelasyon bulundugunu ve seruloplazminin bu
bozukluklarin fizyolojik ve patolojik siireclerinde rol oynadigini gostermektedir. Tip 2 diyabetli
hastalarda serum seruloplazmin ve tokluk glukoz seviyeleri arasinda anlamli bir pozitif korelasyon
bulunmakta ve diyabet hastalarinda serum seruloplazmin diizeyi diyabeti degerlendirmek i¢in rutin tani
panelinin bir parcasi olarak kabul gérmektedir (Sharma ve ark., 2019). Seruloplazmin diizeyi aglik
glukozu, total kolesterol, trigliserit ile pozitif, yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL)-kolesterol ile negatif
korelasyon gostermektedir. Diyabet hastalarinda yiiksek seruloplazmin diizeyi kardiyovaskiiler risk
faktorii olarak kabul edilmektedir (Kim ve ark., 2002). Diyabetik retinopatili hastalarda serum
seruloplazmin diizeylerinin oksidatif stres gdstergesi olarak kullanilabilecegi ancak serum
seruloplazmin seviyelerinin hastaligin siddeti ile iliskili olmadig1 one siiriilmiistiir (Satyanarayana ve
ark., 2021). Bazal serum seruloplazmin diizeyinin tip 2 diyabetli hastalarda diyabetik nefropatinin
ilerlemesi bakimindan bagimsiz bir belirte¢ oldugu 6ne siirilmiistiir (Lee ve ark., 2015). Bu hipotez,
oksidatif stresteki artigin ve diisiik yogunluklu lipoproteinin oksidatif modifikasyonunun diyabetin
ilerlemesi ile iliskili olmasina ve seruloplazminin oksidasyon derecesini yansitabilmesine baglanmistir
(Wada ve Makino, 2013). Obez kadinlarda diyet yoluyla kilo verilmesinin ardindan plazma
seruloplazmin seviyelerinde diisiis gézlemlenmistir (Tajik ve ark., 2012). Ortalama 13,2+1,2 yasindaki
saglikli (n=489 kiz ve n=441 erkek) ve metabolik sendromlu (n=30 kiz ve n=16 erkek) 976 ergenden
olusan kesitsel bir caligmada, yiiksek serum seruloplazmin seviyelerinin gelecekte kardiyovaskiiler
hastalik riski tasiyan olgular belirlemek i¢in yararli bir parametre olabilecegi ifade edilmektedir

(Gonzalez-Jimenez ve ark., 2016).

1.3. Fibrinojen

Fibrinojen, kanin pihtilagmasinda gérev alan, karaciger tarafindan iiretilen bir protein olup
enflamasyona, doku hasarina ve bazi patolojik durumlara yanit olarak kan seviyeleri yiikselmektedir
(Weisel, 2005). Yiksek fibrinojen diizeyinin, protrombotik duruma katkida bulunarak metabolik
sendrom gelisiminde 6nemli rol oynadigi ve kardiyovaskiiler hastalik gelisimi i¢in bagimsiz bir risk
faktorii oldugu ileri stiriilmektedir (Ford, 2003; Jixiang ve ark. 2010). Metabolik sendromlu hastalarda
serum fibrinojen konsantrasyonun anlamli derecede yiiksek oldugu bildirilmistir (Ford, 2003; Mahendra
ve ark., 2015). Kadinlarda obezite, dislipidemi, hipertansiyon ve metabolik sendrom insidansinin, serum

fibrinojen konsantrasyonuna bagl olarak erkeklerden daha yiiksek oldugu ve kadinlarda metabolik
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sendromun bagimsiz bir risk faktorii oldugu 6ne siiriilmiistiir (Ding ve ark., 2015). Metabolik sendromlu
sizofreni hastalarinda serum fibronojen konsantrasyonlarinin yiikseldigi rapor edilmistir (Pavlovi¢ ve
ark., 2013). Obstriiktif uyku apnesi sendromlu obez hastalarda serum fibronojen konsantrasyonunun
onemli diizeyde artmis oldugu belirlenmistir (Basoglu ve ark., 2011). Metabolik sendromlu olgularda
serum fibrinojen ve faktor VIII diizeylerinde anlamli artis olmaktadir (Khunger ve ark., 2020). Plazma
fibrinojen konsantrasyonunun HbA 1¢ ile 6nemli 6l¢iide pozitif ve HDL-kolesterol ile negatif korelasyon
gosterdigi, diyabetik periferik noropatinin etiyolojisinde fibrinojen gen polimorfizmlerinin 6nemli
oldugu one siiriilmiistiir (Vojtkova ve ark., 2021). Bes yillik bulgulara dayanarak elde edilen genis bir
kohort calismasinin bulgular1 fibrinojenin, diyabetli koroner arter hastalikli bireylerde kardiyak

mortalite ile iliskili oldugunu gostermistir (Yuan ve ark., 2021).

1.4. Albumin

Albumin, baslica karacigerden sentezlenen, kolloid onkotik basincin diizenlenmesi, vaskiiler
gecirgenligin korunmasi, pihtilagmanin modiilasyonu, endojen ve ekzojen maddelerin tastyicist olmasi
gibi 6nemli gorevler iistlenen bir proteindir (Throop ve ark., 2004). Metabolik sendromun ilk evresinde
yiiksek serum albumin diizeyinin bu sendromun riskiyle iligkili oldugu, ileri evrede ise serum albumin
konsantrasyonundaki artigin anilan sendrom riskine karsi koruyucu bir faktor olabilecegi bildirilmistir
(Jin ve ark., 2016). Serum albumin konsantrasyonundaki artigin, metabolik sendromlu olmayan
bireylerde dahi erken glisemik bozulmaya ve tip 2 diyabete ilerlemeye karsi koruma saglayabilecegi one
stiriilmiigtiir (Jun ve ark., 2017). Serum albumin diizeyinin metabolik sendrom prevalansi ile pozitif,
erken karotid ateroskleroz prevalansi ile negatif iliskili oldugu belirlenmistir (Ishizaka ve ark., 2006).
Serum albumin diizeyi ile insiilin direnci arasindaki pozitif iligkinin, insiiline direngli kosullar altinda
karacigerde artmis albumin iiretiminin bir sonucu olabilecegi rapor edilmistir (Bae ve ark., 2013).
Yiiksek serum albumin diizeyinin metabolik sendrom riskiyle pozitif iligkili oldugu ortaya konulmustur
(Cho ve ark., 2012). Orta yash ve yash Cinli popiilasyonda metabolik sendromla diisiik dereceli
albuminuri insidansi arasinda iliski bulundugu rapor edilmistir (Ren ve ark., 2021). Saglikli Koreli
yetiskinlerde serum albumin diizeyi ile insiilin direnci parametreleri arasinda énemli bir pozitif iliski
saptanmistir (Bae ve ark., 2013). Diyabetin tanisinda standart testler olan aglik glukoz ve hemoglobin
Alc mevcut olmadiginda glikolize albumin kullanimina artan bir ilgi bulunmaktadir (Fang ve ark.,

2022).

1.5. Ferritin

Artmis serum ferritin konsantrasyonu ile hipertansiyon, tip 2 diyabet, abdominal obezite ve
hiperlipidemi arasinda pozitif bir iliski oldugu tespit edilmistir (Jin ve ark., 2015). Artan serum ferritin
konsantrasyonunun, hem erkeklerde hem de kadinlarda metabolik sendromun gelisimi ile iligkili oldugu
ve bel ¢evresi ile serum ferritin konsantrasyonu arasinda pozitif bir korelasyon oldugu rapor edilmistir.
Metabolik sendromlu erkeklerde serum ferritin diizeyinin metabolik sendromlu kadinlara kiyasla yiiksek

oldugu saptanmistir (Hamaéldinen ve ark., 2014). Serum ferritin diizeyinin metabolik sendrom
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prevalansiyla baglantili oldugu belirlenmistir (Jehn ve ark., 2004). Yiiksek serum ferritin
konsantrasyonlarinin serum glukoz ve insiilin diizeyi ve insiilin direnci testi ile pozitif iliski gdsterdigi
tespit edilmistir (Padwal ve ark., 2015). Postmenopozal kadinlarda yiiksek demir depolari metabolik
sendrom ile pozitif iligkilidir (Choi ve ark., 2005). Yiiksek serum ferritin seviyeleri ile metabolik
sendrom prevalansi artmakta ve serum ferritinin metabolik sendrom ve insiilin direnci i¢in bir kriter
olabilecegi one siiriilmektedir (Chen ve ark., 2017). Cocukluk boyunca ferritin seviyeleri cinsiyete gore
degisen iligkilerle birlikte ergenlikteki metabolik sendrom ve kardiyometabolik risk ile pozitif iliskilidir
(Suérez-Ortegon ve ark., 2019). Obez yetiskinlerde serum ferritin diizeylerinin adipoz doku
disfonksiyonu ile iliskili oldugu ve ferritinin obez bireylerde adipoz doku disfonksiyonu gelistirme riski

icin onemli bir erken gosterge olabilecegi vurgulanmaktadir (Ding ve ark., 2022).

2. SITOKINLER

Metabolik sendromun tanisinda ve prognozunda rol oynayan baslica sitokinlerin interlokin (IL)-
1, IL-6, IL-8, IL-10, IL-12 ve tiimér nekroz faktor alfa (TNF-a)) oldugu bilimsel ¢alismalarla ortaya
konugmustur (Auguet ve ark., 2020; Bao ve ark., 2015; Barcelos ve ark., 2019; Basinska ve ark., 2015;
Bruun ve ark., 2000; Ghanbari ve ark., 2021; Ghareeb ve ark., 2021; Jarecki ve ark., 2021; Martinez-
Hervas ve ark., 2015; Nikotajuk ve ark., 2015; Opal ve DePalo, 2000; Straczkowski ve ark., 2002).

2.1. IL- 1o ve IL-1B

IL-lo ve IL-1p immun regiilasyonda rol oynayarak enflamatuar siireclere katkida
bulunmaktadirlar. IL-la, proenflamatuar etki gosteren hiicre i¢i transkripsiyon diizenleyici bir
sitokindir. IL-1PB, TNF-a ile sinerjik davranarak hiicrelerde proenflamatuar yanitlar1 aktive ederek akut
cevabimi uyarmaktadir (Barksby ve ark., 2007). Obez ve insiiline direngli fare modellerinin yag
dokusunda IL-1B ekspresyonunun artmis oldugu ve bu artisin adipoz doku hiicrelerinde insiilin
direncinin gelisimine katkida bulundugu rapor edilmistir (Lagathu ve ark., 2006). Metabolik sendromlu
hastalarda IL-1a ve IL-1p serum konsantrasyonlar1 anlamli derecede yiikselmektedir (Mirhafez ve ark.,
2015). Obez bireylerde IL-la normal agirlikli bireylere gore belirgin sekilde yiikselmistir (Raymond ve
ark., 2000). IL-1a ve IL-1B'nin eksik oldugu farelerde steatozun steatohepatite ve karaciger fibrozuna
doniisiimiiniin belirgin Olgiide azaldig1r rapor edilmistir. Arastiricilar, IL-1o eksik farelerdeki bu
koruyucu etkinin, karacigerdeki yiiksek kolesterol diizeylerine ragmen goriildiigiini ve IL-la
eksikliginin plazma serum amiloid A diizeyini ve enflamatuar yanitta rol alan P-selektin, IL-6 ve TNF-
a gibi enflamatuar molekiillerin mRNA ekspresyonlarini azalttigini ifade etmislerdir (Kamari ve ark.,
2011). Obezitede, IL-1a ve IL-1p, adipositlerin islevini bozarak insiilin direncini artirabilmektedir. Son
yillarda, IL-1'1 baskilayarak obezite ile iliskili enflamatuar komplikasyonlar1 tedavi etmeye yonelik

yaklagimlara bagvurulmaktadir (Ghanbari ve ark., 2021).

2.2.1L-6
Makrofajlar ve fibroblastlar tarafindan {iretilen, hem proenflamatuar hem de antienflamatuar

sitokin IL-6"nin serum diizeyindeki artisin diyabet olusumunda rol oynadigi bilinmektedir (Pradhan ve
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ark., 2001; Rotter ve ark., 2003). Saglikli kopeklere gore, diyabetli kopeklerin serumunda IL-6
konsantrasyonu daha yiiksektir (Kim ve ark., 2015). Yiiksek yagli ve tuzlu diyet ile beslenen ratlarda
serum IL-6 konsantrasyonunun aglik insiilin diizeyi, insiilin direnci testi, LDL-kolesterol, total
kolesterol, triacilgliserol, i¢ organ yag kiitlesi ve viicut agirlig: ile iliskili olarak belirgin derecede
yiikseldigi bildirilmistir (Bao ve ark., 2015). Atlarda metabolik sendromda IL-6'nin serum diizeyinin ve
adipoz dokudaki ekspresyonunun korelasyon gostererek artmis oldugu rapor edilmistir (Basinska ve
ark., 2015). IL-6'nin glukoz atilmasi, lipoliz, oksidatif metabolizma ve enerji harcanmasi dahil olmak
iizere metabolizmanin pek c¢ok siirecini diizenledigi bilinmektedir. Farelerde miyeloid hiicreler
tarafindan salgilanan IL-6'nin yag dokusunda makrofaj birikimini inhibe ettigi, ancak adipositler veya
kas tarafindan salgilanan IL-6'nin yag dokusunda makrofa;j birikimini destekledigi bildirilmistir (Han ve

ark., 2020).

2.3.1L-8

Proenflamatuar bir sitokin olan IL-8 makrofajlar ve monositlerden salinmakta ve enflamatuar
siireglerde rol oynamaktadir. Anti-diyabetik ajanlarin, yag doku hiicrelerinden IL-8 iiretimini
baskilayarak kardiyovaskiiler risk faktérlerinin etkilerini azalttig1 rapor edilmistir (Bruun ve ark., 2000).
Obezite tablosunda yliksek plazma IL-8 diizeyinin insiilin direnci testi ve HDL kolesterol gibi obezite
parametreleriyle, yag kiitlesiyle ve kardiyovaskiiler bozuklukla iligkili oldugu belirlenmistir
(Straczkowski ve ark., 2002; Kim ve ark., 2006). Ratlarda yiiksek fruktozlu diyetle indiiklenen
metabolik sendrom modelinde proenflamatuar sitokin olan IL-8 diizeyinin arttig1 bildirilmistir (Ajiboye
ve ark., 2016). Kalp yetmezligi olan hastalarda metabolik sendromun bulunusu ile birlikte plazma IL-8
diizeyinin artt1g1 rapor edilmistir (Shin ve ark., 2009). Subklinik hipotiroidizmi olan kadinlarda insiilin
direnci indeksleri IL-8 ile negatif iliskilidir (Stoica ve ark., 2022). Morbid obezitesi olan kadin
kohortunda yiiksek plazma IL-8 seviyeleri non-alkolik hepatosteatoz tanisi ile iliskilendirilmistir
(Auguet ve ark., 2020).

2.4.1L-10

IL-10, baslica myeloid kdkenli hiicreler tarafindan ve kismen T ve B lenfositler tarafindan {iretilen
bagisiklik yanitlarii diizenleyen antienflamatuar bir sitokin olup proenflamatuar sitokinlerin salinimini
baskilamakta ve insiilin duyarlilig1 iizerine etki gostermektedir (Opal ve DePalo, 2000). Kadinlarda
obeziteye bagli olarak dolagim IL-10 konsantrasyonunun yiikseldigi bildirilmistir (Esposito ve ark.,
2003). Metabolik sendromlu hastalarda anlamli sekilde artmis serum IL-10 diizeyleri belirlenmistir
(Calcaterra ve ark., 2009). Diyabetik hastalarda serum IL-10 diizeylerinin yiikseldigi tespit edilmistir
(Forte ve ark., 2010). Metabolik sendromlu yaslh erkeklerde serum IL-10 konsantrasyonlarinin diigiik
oldugu saptanmistir (Chen ve ark., 2008). Disiik dolasim IL-10 diizeyinin insiilin direncinin ve
metabolik sendromun patogenezinde rol oynadigi bildirilmistir (Ye ve ark., 2006). Obez kadinlarin
diisik serum IL-10 degerine sahip oldugu rapor edilmistir (Zaki ve ark., 2022). Yiiksek IL-10

seviyelerinin daha disiik siddetli koroner arter hastaligi insidansi ile iligkili oldugu, IL-10un
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antienflamatuar etkisi araciligiyla koruyucu bir etki gosterdigi ileri siiriilmiistiir (Barcelos ve ark., 2019).

2.5.1L-12

Adipoz dokudan sentezlenen proenflamatuar bir sitokin olan IL-12’nin plazma diizeyi insiilin
bagimli ve insiilin bagimli olmayan diyabette yiikselmektedir. Kilolu ve obez bireylerde normal kilolu
bireylere gore serum IL-12 konsantrasyonunun serum glukoz, trigliserit, insiilin, total kolesterol
diizeyleri ile bel ¢evresi ve viicut yag ylizdesi gibi obezite kriterleriyle iliskili olarak yiiksek oldugu
belirlenmistir (Sudrez-Alvarez ve ark., 2013). Obez kadinlarda IL-12/1L-12 p40 sistemi lipit
bozukluklartyla baglantilidir (Nikotajuk ve ark., 2015). Metabolik sendromlu sedef hastalarinda,
metabolik sendromu olmayan sedef hastalarina gére serum IL-12 seviyesinin yiiksek oldugu rapor

edilmistir (Brito-Luna ve ark., 2016).

2.6. TNF-a

Metabolik sendrom duyarliligi TNF-a gen polimorfizmi ile iligkilidir (Ghareeb ve ark., 2021;
Wang ve ark., 2021). Yiiksek serum TNF-a viicut kitle indeksi, serum aglik glukozu ve HbA 1c ile pozitif
ve HDL seviyesi ile negatif korelasyona sahiptir (Ullah ve ark., 2021). Serum TNF-a diizeyi, eszamanlt
olarak obezite, tip-2 diyabet, HbAlc ile iligkilidir (Alzamil, 2020). Diyabetli kopeklerde serum TNF-a
konsantrasyonunun yiikseldigi bildirilmistir (Kim ve ark., 2015). Obez ergenlerde serum TNF-a ile
¢oziiniir TNF-a reseptorii 1 (sTNF-R1) ve STNF-R2 diizeylerinin yiikselmis oldugu ve diyastolik kan
basinci, viicut kitle indeksi ve trigliserit diizeyleri ile pozitif, HDL ile negatif korelasyon gosterdigi rapor
edilmistir (Moon ve ark., 2004). Obez bireylerde TNF-a'nin nétralizasyonu, adiponektin ve resistin
diizeylerini diisiirmiistiir (Lo ve ark., 2007). G-308A TNF-a gen varyanti tasiyan bireylerin saglikli
kontrollerle karsilagtirildiginda %23 oraninda metabolik sendrom riski altinda olduklar1 belirlenmistir
(Sookoian ve ark., 2005). Metabolik sendromda meydana gelen endotelyal disfonksiyonun
proenflamatuar sitokin TNF-a'nin etkilerinin bir sonucu oldugu 6ne siiriilmektedir (Picchi ve ark.,
2006). Obeziteyi karakterize eden diigiik dereceli vaskiiler enflamasyon TNF-a gibi proenflamatuar
sitokinlerin anormal iiretimine katkida bulunarak vaskiiler aterotrombotik siirecin gelisimini ve
hizlanmasimi1 desteklemekte ve oksidatif strese neden olmaktadir (Virdis ve ark., 2019). Metabolik
sendromun gelisiminden ve TNF-a gibi iliskili proenflamatuar profilinden yag dokusunun yani sira

genetik ve epigenetik baska faktorlerin de sorumlu olabilecegi ifade edilmektedir (Samy ve ark., 2022).
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3. PLAZMINOJEN AKTiVATOR INHIBITORU-1

Serpin E1 olarak da adlandirilan plazminojen aktivator inhibitorii-1, bir serin proteaz inhibitorii
olup baslica trombositlerden, monositlerden, makrofajlardan, endoteliyal hiicrelerden, hepatositlerden
salgilanmakta ve fibrinolizi inhibe etmektedir (Gils ve Declerck, 2004). Plazminojen aktivatdr inhibitor-
1 diizeyleri diyabetik ve metabolik sendromlu hastalarda yiiksektir (Garg ve ark., 2016; Khunger ve ark.,
2020; Kodaman ve ark., 2016; Vecchiola ve ark., 2022). Serumda artmis plazminojen aktivator
inhibitorii-1 diizeyi fibrinolitik anormallikler ve artmis kardiyovaskiiler hastalik riski ile iligkilidir ve
metabolik sendromun bir belirteci olarak kabul edilmektedir (Al-Hamodi ve ark., 2011). Plazminojen
aktivator inhibitor-1 diizeyleri metabolik sendrom bilesenleri olan aglik plazma glukozu, bel ve kalga
cevreleri, trigliserit, toplam kolesterol, insiilin ve insiilin direnci ile pozitif iliskilidir (Bilgili ve ark.,
2008). Plazminojen aktivator inhibit6rii-1 diizeyinin metabolik sendromun bilesenleri ile Gnemli
diizeyde pozitif korelasyon gosterdigi ve bozulmus yag dokusu performansinin bu metabolik

anormalliklere 6nemli katkida bulundugu rapor edilmistir (Vecchiola ve ark., 2022).

4. OMENTIN

Omentin, viseral yag dokusunda eksprese olan ve insiilin etkisini regiile eden bir adipokin olup
antienflamatuar, antiaterojenik, antikardiyovaskiiler ve antidiyabetik etkilere sahiptir (Schéffler ve ark.,
2005; Stejskal ve ark., 2016; Yang ve ark., 2006). Leptin seviyesi, bel gevresi ve viicut kitle indeksi
omentin-1 diizeyi ile negatif iliskidir (Zhou ve ark., 2014). Egzersizin obez hastalarda kardiyometabolik
risk faktorlerinde iyilesmeye ve omentin-1 serum diizeylerinde artisa neden oldugu saptanmustir (Saremi
ve ark., 2010; Zhou ve ark., 2014). Omentin-1’in serum diizeyleri insiilin direnciyle negatif korelasyon
gostermektedir (Saremi ve ark., 2010). Metabolik sendromlu erkekler, saglikli erkeklerden anlamli
derecede daha diisiikk omentin-1 diizeyine sahiptir. Bununla birlikte, metabolik sendromlu erkeklerde
metabolik sendromlu kadinlara gére plazma omentin-1 konsantrasyonunun % 20 daha diisiik oldugu
belirlenmistir (Aquilante ve ark., 2014). Dolasimdaki omentin-1 diizeylerinin hipertansiyonlu hastalarda
metabolik sendrom gelisimini ngérmek bakimindan giivenilir bir belirteg olabilecegi ileri siiriilmistiir

(Sanlialp ve ark., 2022).

5. RESISTIN

Sisteinden zengin bir polipeptid olan resistin, obezite aracili insiilin direnci ve tip 2 diyabet
patogenezindeki roliiyle ilgili tartigmal1 bir gegmisi olan yakin zamanda kesfedilmis bir adipositokindir
(McTernan ve ark., 2006). Resistin diizeyleri obezite ve tip 2 diyabet gelisimine katkida bulunmaktadir
(Kusminski ve ark., 2005; Rajala ve ark., 2003). Plazma resistin konsantrasyonunun obezite ve
metabolik sendromun diger bilesenleri ile iligkili oldugu bildirilmistir (Malo ve ark., 2011). Plazma
resistin diizeyinin bel ¢evresi, serum glukoz, trigliserit diizeyleri, bel/kal¢a orani, sistolik ve diyastolik
kan basinci, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, total kolesterol, insiilin ve insiilin direnci ile iligkili olarak
anlamli derecede yiiksek oldugu rapor edilmistir (Singh ve ark., 2015). Serum resistin diizeyinin

trigliserit, LDL-kolesterol, aclik plazma glukozu ve glikolize hemoglobin diizeyleri ile pozitif
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korelasyon gosterdigi rapor edilmistir (Abdelazeem ve ark., 2021). Yash bireylerde resistinin aglik
glukozu ile pozitif korelasyon gosterdigi belirlenmistir (Dziegielewska-Gesiak ve ark., 2021). Resistin
metabolik sendromun tanisinda kullanilma potansiyelindedir (Zahary ve ark., 2019). Resistinin
yaglilarda metabolik sendromun bir gostergesi olarak hizmet edebilecegi rapor edilmistir

(Dziegielewska-Gesiak ve ark., 2021).

6. VISFATIN

Visfatin, insiilinden farkli bir yerde insiilin reseptoriine baglanan ve karaciger hiicrelerinden
glukoz salinimini azaltarak ve adipositlerde ve miyositlerde glukoz kullanimini uyararak hipoglisemiye
neden olan bir adiposit hormonudur (Adeghate ve ark., 2008). Visfatinin, metabolik sendromlu
postmenopozal kadinlarda viicut kitle indeksi ile korelasyon gosterdigi ve vazomotor semptomlarda rol
oynadigi rapor edilmistir (Bitto ve ark., 2016). Obez ¢ocuklarda ve ergenlerde visfatin diizeyinin, a¢lik
plazma glukozu, plazma insiilin diizeyi ve insiilin direnci testi ile pozitif korelasyon ve adiponektin ile
negatif korelasyon gosterdigi bildirilmistir (Nourbakhsh ve ark., 2015). Uygur popiilasyonunda
visfatinin metabolik sendromun teshisi i¢in kullanilabilecegi rapor edilmistir (Chang ve ark., 2014).
Metabolik sendromlu karotis arter hastalarinda serum visfatin diizeyinin LDL-kolesterol diizeyi ile
iligkili olarak yiikseldigi saptanmistir (Zhong ve ark., 2008). Metabolik sendromlu hastalarda serum
visfatin diizeylerinin diisiik oldugu tespit edilmistir (Hosseinzadeh-Attar ve ark., 2016). Metabolik
sendromlu kadinlara gore erkeklerde serum visfatin diizeyleri daha yiiksek bulunmustur (Samsam-
Shariat ve ark., 2014). Artan viseral obezite ile azalan visfatin/insiilin oraninin insiilin direncine
yatkinliga neden olabilecegi rapor edilmistir (Olszanecka-Glinianowicz ve ark., 2012). Metabolik
sendromlu kronik hepatit C hastalarinda serum visfatin konsantrasyonunun diisiik oldugu rapor
edilmistir (Huang ve ark., 2011). Metabolik sendromlu hastalarda visfatin diizeyinin kemik mineral
yogunlugu ile pozitif iligkili oldugu tespit edilmistir (Iacobellis ve ark., 2011). Dolagim visfatin diizeyi
ile kilo, boy, diyastolik kan basinci, HDL-kolesterol, AST, ALT ve kreatinin arasinda dogrudan bir iliski
oldugu saptanmistir (Ugur ve ark., 2022). Visfatinin tip 2 diyabetin ve metabolik sendromun
patogenezinde rol oynadig1 ve metabolik sendromda enflamasyon biyobelirteci olarak kullanilabilecegi

belirtilmistir (Ahmed ve ark., 2015; Filippatos ve ark., 2007; Hognogi ve Simiti, 2016).

7. APELIN

Apelin, G proteinine bagl reseptdr ailesine ait olan apelin reseptdriiniin bir ligand1 olup
apelin/apelin reseptor sistemi hem kemirgenlerde hem de insanlarda sivi homeostazi, kardiyovaskiiler
fizyoloji, anjiyogenez, enerji metabolizmasi gibi gesitli fonksiyonlarda 6nemli roller oynamaktadir
(Antushevich ve Wojcik, 2018). Serum apelin diizeyleri metabolik sendromun patogenezinde rol
oynamakta ve insiilin duyarliligini belirlemek amaciyla kullanilmaktadir (Karbek ve ark., 2014).
Apelinin, metabolik sendromlu bireylerde ortalama arter basinci ve TNF-a konsantrasyonu ile
korelasyon gostererek, kardiyovaskiiler tonus ve enflamasyonda rol aldig1 ifade edilmistir (Heinonen ve

ark., 2009). Diyabetik annelerin bebeklerinde diisiik apelin ve aclik insiilin degerleri gbzlenmis ve
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apelinin metabolik sendrom i¢in iyi bir belirte¢ olabilecegi belirtilmistir (Cekmez ve ark,, 2001). Apelin
polimorfizminin aglik plazma glukoz diizeyleri ve hipertansiyon ile iliskili oldugu saptanmistir
(Hashemi ve ark., 2014). Metabolik sendromlu hastalarda apelin-12 ve apelin-36 diizeylerinin yiiksek
oldugu rapor edilmistir. Polikistik over sendromlu kadinlarda serum apelin konsantrasyonunun diisiik
oldugu tespit edilmistir (Altinkaya ve ark., 2014). Serum apelin konsantrasyonunun tip 2 diyabetli
hastalarda diyabetik retinopati varligi ve siddeti ile pozitif korelasyon gosterdigi belirlenmistir (Yasir ve
ark., 2022). Apelinin prediyabetik donemde bozulmus glukoz toleransl bireylerde 6nemli bir gosterge
oldugu ve diyabetik komplikasyonlarin 6nlenmesinde ve tip 2 diyabetin tedavisinde rol oynayabilecegi

one siirilmiistiir (Onalan ve ark., 2020).

8. KEMERIN

Kemerin, retinoik asit reseptor proteini 2 olarak da bilinen yeni kesfedilmis bir adipokindir
(Barraco ve ark., 2014). Kemerin, karaciger ve beyaz yag dokusundan salinmaktadir. Koroner hastaligi
bulunan metabolik sendromlu bireylerde kemerin diizeylerinin koroner hastalig1 olmayan bireylere gore
daha yiiksek oldugu ve koroner hastalik siddeti ile nemli pozitif korelasyon gdsterdigi rapor edilmistir
(Aksan ve ark., 2014; Dong ve ark., 2014). Plazma kemerin diizeyinin sistolik kan basinci, bel ¢evresi,
viicut kitle indeksi, bel-kalca orani, aclik kan glukozu, aglik insiilin diizeyi ve glikat hemoglobin diizeyi
ile pozitif korelasyon gosterdigi ve metabolik sendromun patogenezinde rol oynadigi bildirilmistir
(Wang ve ark., 2013). Kemerin diizeylerinin obezite ve dislipidemi ile iligkili oldugu ve insiilin
direncinin gelisiminde rol oynadigi ortaya konulmustur (Fatima ve ark., 2013). Misir'lh kadinlarda
metabolik sendromun, kemerin rs17173608 polimorfizmi ile iligkili oldugu saptanmistir (Mehanna ve
ark., 2016). Abdominal obezitesi bulunan pediyatrik olgularda kemerin konsantrasyonlari metabolik
sendrom bilesenleri ile iligkilidir (Marti ve ark., 2021). Metabolik sendromlu ¢ocuklarda serum kemerin
seviyelerinin bozulmus a¢lik kan glukozu ile pozitif ve HDL diizeyi ile negatif korelasyon gosterdigi

belirlenmistir (Gad ve ark., 2022).

9. GHRELIN

Ghrelin, ozellikle igtah1 ve besin alimim tesvik eden ve organizmada enerji homeostazini
diizenleyen 6nemli bir hormondur. Ghrelin, glukoz ve insiilin metabolizmasini, kan basinci diizeylerini,
adipogenezi ve enflamatuar siirecleri etkilemektedir (Ukkola, 2011). Ghrelinin, glukozla uyarilan
insiilin sekresyonunu baskiladigi ve glukoz toleransinda bozukluga yol a¢tig1 rapor edilmistir (Tong ve
ark., 2010). Diisiik plazma ghrelin diizeyinin insiilin direnci, hipertansiyon ve tip 2 diyabet prevelansiyla
baglantili oldugu bildirilmistir (Poykko ve ark., 2003). Insiilin direncinde ve obezitede aglik ghrelin
konsantrasyonlarinin daha diisiik oldugu belirlenmistir (Pulkkinen ve ark., 2010). Metabolik sendromlu
yagl hastalarda ghrelin diizeyinin disiikliigliniin karotid aterosklerozu ile iligkili olabilecegi 6ne
siiriilmiistiir (Kotani ve ark., 2006). Yasl Ispanyol popiilasyonunda ghrelin gen varyantlariin metabolik
sendrom bilesenleri olan viicut kitle indeksi ve lipit profili ile iligkili oldugu saptanmistir (Mora ve ark.,

2015). Obez bireylerde serum ghrelin konsantrasyonunun metabolik sendrom bilesenlerinden olan

35



EBSHealth Dogu Karadeniz Saglik Bilimleri Dergisi,

East Black Sea Journal of Health Sciences Cilt 1, Say1 2, 2022

sistolik kan basinci ve total kolesterol ile pozitif bir iligkiye sahip oldugu bildirilmistir (Mesgari-Abbasi
ve ark., 2020). Ghrelinin, INcRNA H19/miR-29a/IGF-1 sinyal eksenini diizenleyerek obezitenin neden
oldugu miyokardiyal hasara karst koruma sagladigi saptanmistir (Liu ve ark., 2020). Cocukluk ¢ag:
obezitesinde, plazma des-agil ghrelin ve LEAP2 seviyelerindeki azalmaya bagli olarak ghrelin
diizeyinin arttigt ve des-acil ghrelinin, 6zellikle asir1 kilolu/obeziteli ¢ocuklarda insiilin direncini
yansittigi ileri stiriilmiistiir (Fittipaldi ve ark., 2020). Metabolik sendromun patogenezinde adipoz doku

ve mide baglantist Sekil 3°te sunuldu.

Sekil 3. Metabolik sendromun patogenezinde adipoz doku ve mide baglantis1 (Ukkola, 2011).

10. LEPTIN

Leptin, besin alim1 ve enerji homeostazi i¢in ana diizenleyici olarak goérev yapan adiposit kaynakli
bir hormon olup kan glukozunu diisiirmekte ve anti-lipojenik etkiler sergilemektedir (Pereira ve ark.,
2021). Leptin eksikligi veya direnci, obeziteye ve diyabete neden olabilmektedir (Zhang ve ark., 2005).
Serum leptin konsantrasyonlari ile viicut yag yiizdesi ve viicut kitle indeksi arasinda pozitif bir iligki
oldugu ve obez bireylerde kilo kaybi sonucunda leptin diizeyinin distigii saptanmistir (Considine ve
ark., 1996). Leptinin ratlarda 6gliseminin saglanmasina yardimci oldugu, insiilin duyarliligini artiran bir
mekanizma yoluyla antidiyabetik etki gosterdigi rapor edilmistir (Chinookoswong ve ark., 1999).
Leptin, metabolik sendromlu prepubertal ¢cocuklarda kardiyovaskiiler riskin potansiyel bir biyolojik
belirteci olarak one siiriilmistiir (Madeira ve ark., 2017). Metabolik sendromlu yaslilarda insiilin-leptin
oraninin ve insiilin-adipojenik diren¢ indeksinin, adipoz dokunun ve pankreas B-hiicrelerinin biyolojik
durumunu yansittigi ve kardiyometabolik risk diizeyi i¢in iyi bir belirte¢ oldugu rapor edilmistir
(Gradinaru ve ark., 2108). Leptin, tip 2 diyabette ve prediyabette kardiyovaskiiler otonom ndropatinin
siddetine aracilik etmektedir (Lai ve ark., 2020).

11. ADIPONEKTIN

Adiponektin, baslica adipositlerden ve kiiciik bir dlglide kardiyak ve iskelet miyositleri tarafindan
tiretilen bir protein olup kan dolagimina trimer, heksamer ve yiiksek molekiiler agirlikli multimer olarak
salgilanmaktadir (Achari ve Jain, 2017). Adiponektin, antienflamatuar ve antiaterojenik etkileri ile
aterosklerozun baglamasinda rol oynamaktadir (Whitehead ve ark., 2006). Obezite, tip 2 diyabet ve
koroner arter hastaligi olan bireylerde serum adiponektin diizeyi diismektedir (Novotny ve ark., 2014).

Adiponektin nakavt farelerde kaslarda fosfatidilinozitol 3 kinaz aktivitesi ile iligkili insiilin reseptor
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substrat1 azaligi ile birlikte insiilin direnci belirlenmistir (Maeda ve ark., 2002). Obezite ve lipoatrofi
fare modellerinde azalmis adiponektin ekspresyonunun insiilin direnci gelisimiyle iliskili oldugu rapor
edilmistir (Yamauchi ve ark., 2001). Rhesus maymunlarinda obezite ile iliskili olarak insiilin direnci
gelisirken adiponektin seviyelerinde azalma gézlenmektedir (Hotta ve ark., 2001). Adiponektin eksik
farelerde insiilin direnci ve glukoz intoleransi oldugu bildirilmistir (Yamauchi ve ark., 2003). Plazma
adiponektin diizeyinin bdbrek yetmezliginin son evresinde cesitli metabolik risk faktorleri ile iliskili
oldugu rapor edilmistir (Zoccali ve ark., 2002). Adiponektin-resistin indeksi, obezite ile iliskili

hipertansiyonun iyi bir gostergesi olarak kabul edilmektedir (Wu ve ark., 2022).
SONUC

Periferik dokularda insiilin duyarliliginin azalmasiyla baslayan ve beraberinde hipertansiyonun,
hiperlipideminin, obezitenin ve diyabetin bulundugu bulgular biitiinii olan metabolik sendrom, 6nemli
bir halk sagligi sorunudur. Metabolik sendrom prevalansi tiim diinyada her yil artmakta olup morbidite
ve mortalitenin en 6nemli nedenlerinden biridir. Bilimsel olarak, metabolik sendromun &nlenebilecegi
ve tedavi edilebilecegi kanitlanmigtir. Genetik varyasyonlar ve cevresel faktdrler, abdominal
adipoziteyi, dogal bagisikligi, glukoz, lipit ve lipoprotein metabolizmasi ile vaskiiler fonksiyonu
etkileyerek metabolik sendromun gelisimine katkida bulunmaktadir. Adipositlerdeki hiperplazi ve
hipertrofiden kaynaklanan yag dokudaki genisleme, sitokin, adiponektin, visfatin, resistin gibi pek ¢cok
molekiiliin dolasim ve doku diizeylerini degistirerek enflamasyona yol ag¢maktadir. Metabolik
sendromda baslica merkezi sinir sistemi, kas ve karaciger dokusu, bagisiklik sistemi ve dolagim sistemi
etkilenmektedir. Serum enflamasyon molekiillerinin dolagim diizeylerindeki degisimi, metabolik
sendromun teshisinde ve prognozunun degerlendirilmesinde biiyiikk Oneme sahiptir. Metabolik
sendromun dnlenmesinde ve tedavi edilmesinde enflamasyona aracilik eden biyobelirteclerin modiile

edilmesinin iyi bir segenek olabilecegi 6ngoriilmektedir.

CIKAR CATISMASI

Yazarlar arasinda ¢ikar ¢atismasi bulunmamaktadir.

YAZARLIK KATKILARI

Emine Incilay Torunoglu: Derlemenin fikir ve yazim asamasi

Giil Fatma Yarim: Derlemenin yazim agamast
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