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ÖZ 

Metabolik sendrom, insülin direnci, merkezi ve abdominal obezite, hipertansiyon ve aterojenik dislipidemiyi içeren bir dizi 

biyokimyasal, metabolic ve klinik anormallikler bütünü olup kronik böbrek hastalığı, aterosklerotik kardiyovasküler 

hastalık, gut ve obstrüktif uyku apnesi ile güçlü bir ilişkiye sahiptir. Metabolik sendrom, küresel acil sağlık sorunlarının 

ilk sıralarında yerini korumaktadır. Metabolik sendromun patogenezinde kronik düşük dereceli enflamasyonun ve 

bağışıklık sisteminin aktivasyonunun rol oynadığı kabul edilmektedir. Obezite varlığında, yağ dokusu, karaciğer, kas ve 

pankreas başlıca enflamasyon bölgeleridir. Bağışıklık hücreleri, sitokinler ve adipokinler metabolik sendromla ilişkili 

hayati komplikasyonları tetiklemektedir. Obezite sırasında yükselen sitokinler ve adipokinler insülin direncine neden 

olarak metabolik sendromun ilerlemesine katkıda bulunmaktadır. Metabolik sendromun tanısında ve prognozunda 

enflamatuar biyobelirteçlerin dolaşım düzeyleri önem arz etmektedir. Enflamasyonun kontrolü, metabolik sendromla ilgili 

birçok patolojinin yönetimine destek olmaktadır. Metabolik sendromla ilişkili enflamasyon belirteçleri olan C-reaktif 

protein, seruloplazmin, fibrinojen, albumin, ferritin, interlökin (IL)-1 alfa, IL-1 beta, IL-6, IL-8, IL-10, IL-12, tümör nekroz 

faktör-alfa, plazminojen aktivatör inhibitörü-1, omentin, resistin, visfatin, apelin, kemerin, ghrelin, leptin ve adiponektine 

odaklanan bu derlemede literatür irdelenerek güncel bilgi sunulmuştur. 

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. 

Keywords: adipokine, cytokine, inflammation, metabolic syndrome. 
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GİRİŞ 

Metabolik sendrom, hiperglisemi, insülin direnci, diyabet, obezite, dislipidemi, karın bölgesi 

yağlanması, hipertansiyon, koroner arter hastalığı gibi kardiyo-metabolik risk faktörleri ile karakterize 

metabolik bir bozukluk olup endotel disfonksiyonu, prooksidan, protrombotik ve enflamatuar süreçleri 

de kapsamaktadır.  Prevalansı, obezite ve diyabet prevalansının da artışıyla paralel olarak tüm dünyada 

giderek artan metabolik sendromun, düşük dereceli sistemik enflamasyonla, enflamatuar sinyal 

yolaklarının aktivasyonuyla, anormal sitokin üretimiyle ve artmış akut faz yanıtla karakterize olduğu 

bilinmektedir (Siegel ve ark., 2014; Song ve ark., 2014; Sun ve ark., 2014; Guarner ve ark., 2015; León-

Pedroza ve ark., 2015; Mirhafez ve ark., 2015; Song ve ark., 2019; Malik ve ark., 2022; Zaki ve ark., 

2022). 

METABOLİK SENDROMLA İLİŞKİLİ ENFLAMASYON BELİRTEÇLERİ 

Metabolik sendrom gelişimine neden olan ve adipositlerdeki hiperplaziden ve hipertrofiden 

kaynaklanan yağ dokudaki genişleme, sitokin, adiponektin, visfatin, resistin gibi moleküllerin dolaşım 

ve doku düzeylerini değiştirerek enflamasyona neden olmaktadır. Metabolik sendroma eşlik eden 

enflamasyonun merkezi sinir sistemini etkileyerek besin alımını, enerji tüketimini, üremeyi ve 

nöroendokrin fonksiyonları etkilediği bilinmektedir. Enflamatuar sürece katkıda bulunan moleküllerin 

dolaşım düzeylerinin artışı kaslarda ve karaciğer dokusunda insülin direncine ve serbest yağ asidi 

oksidasyonuna, karaciğerde glukoneogeneze ve non-alkolik steatohepatite yol açmaktadır. Bağışıklık 

sistemi hücrelerinden sitokin salınımını uyararak oksidatif strese neden olmaktadır. Ateroskleroz ve 

anjiyogeneze katkıda bulunarak dolaşım sistemi bozuklukları ile sonuçlanmaktadır (Körner ve ark., 

2007). Adipositokinlerin metabolik sendrom bileşenlerine katkısı Şekil 1’de sunuldu. 

 

Şekil 1. Adipositokinlerin metabolik sendrom bileşenlerine katkısı (Körner ve ark., 2007). 

Abdominal obezite ve doğal bağışıklık, karaciğer, iskelet kası ve bağışıklık hücrelerinde leptin, 

adiponektin, resistin gibi adipokinleri ve TNF-α ve IL-6 gibi sitokinleri modüle ederek insülin direnci, 

kronik enflamasyon ve metabolik sendrom bileşenlerinin gelişiminde önemli rol oynamaktadır. Buna ek 

olarak, monosit/makrofaj ve adiposit türevi faktörlerin, aterosklerotik kardiyovasküler olayların 

gelişimini hızlandıran doğrudan aterotrombotik etkileri de olabilmektedir. Genetik varyasyonlar ve 
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çevresel faktörler, abdominal adipoziteyi, doğal bağışıklığı, glukoz ve lipoprotein metabolizmasını ve 

vasküler fonksiyonu etkileyerek ateroskleroz gelişimine neden olmaktadır (Reilly ve Rader, 2003). 

Metabolik sendromdaki aterosklerotik kardiyovasküler hastalığın patofizyolojisi Şekil 2’de sunuldu. 

 

Şekil 2. Metabolik sendromdaki aterosklerotik kardiyovasküler hastalığın patofizyolojisi (Reilly ve Rader, 

2003). 

Metabolik sendromla ilişkili olduğu bilimsel çalışmalar ile kanıtlanmış olan başlıca enflamasyon 

belirteçleri; C-reaktif protein, seruloplazmin, fibrinojen, albumin, ferritin olmak üzere akut faz 

ptoteinleri ile interlökin (IL)-1 alfa, IL-1 beta, IL-6, IL-8, IL-10, IL-12, tümör nekroz faktör-alfa gibi 

sitokinler, plazminojen aktivatör inhibitörü-1, omentin, resistin, visfatin, apelin, kemerin, ghrelin, leptin 

ve adiponektin olarak bilinmektedir.  

1. AKUT FAZ PROTEİNLERİ 

1.1. C-reaktif protein 

Karaciğer kökenli akut faz proteini olan C-rekatif protein (CRP) enflamasyonun hassas bir 

belirteci olarak kabul edilmekte ve yüksek serum CRP düzeyi enflamasyonun varlığını yansıtmaktadır 

(Pepys ve ark., 2003). C-reaktif protein, diyabet ve metabolik sendromun belirteçleri arasında yer 

almaktadır (Dezayee ve ark., 2016; Malik ve ark., 2022; Suzuki ve ark. 2014). Metabolik sendromun 

değerlendirilmesinde serum CRP düzeyinin serum düşük dansiteli lipoprotein (LDL) kolesterol düzeyi 

ve bel çevresi ölçüsünden daha duyarlı olduğu ifade edilmektedir (Sigdel ve ark., 2014). Serum C-reaktif 

protein düzeyi kardiyovasküler riskin belirlenmesinde düşük dansiteli lipoprotein (LDL)-kolesterol 

düzeyinden daha güçlü bir belirteçtir (Ridker ve ark., 2002). Ergenlerde metabolik sendrom ve serum 

CRP konsantrasyonu arasında ilişki olduğu ve metabolik bozuklukların gelişiminde enflamasyonun 

erken bir bulgu olabileceği rapor edilmiştir (da Cruz ve ark., 2013). Metabolik sendrom, yüksek serum 

CRP ve kronik böbrek hastalığı arasında ilişki bulunmaktadır (Yang ve ark., 2014). Depresyon 

hastalarında metabolik sendrom sıklığı ile yüksek serum CRP düzeyinin ilişkili olduğu saptanmıştır 

(Stanojević ve ark., 2013). Koreli kadınlarda yağlanmadan bağımsız olarak metabolik sendrom 

gelişiminde yüksek hassasiyetli-CRP düzeyinin önemli rol oynadığı bildirilmiştir (Song ve ark., 2019). 
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Obez bireylerde diyetteki glisemik yükün azaltılması serum CRP düzeyini düşürmekte, obezite, 

kardiyovasküler hastalık ve diyabetin önlenmesine veya tedavisine katkı sağlamaktadır (Pereira ve ark., 

2004). 

1.2. Seruloplazmin  

Seruloplazmin bakır taşıyan bir metalloenzim olup enflamasyon ve doku hasarında yanıt gösteren 

bir akut faz proteinidir (Hellman ve Gitlin, 2002). Seruloplazminin antioksidan aktivite sergileyerek 

dokuları oksidatif hasardan koruduğu bilinmektedir. Bilimsel çalışmalar, seruloplazmin ile diyabet ve 

hiperlipidemi gibi metabolik bozukluklar arasında korelasyon bulunduğunu ve seruloplazminin bu 

bozuklukların fizyolojik ve patolojik süreçlerinde rol oynadığını göstermektedir. Tip 2 diyabetli 

hastalarda serum seruloplazmin ve tokluk glukoz seviyeleri arasında anlamlı bir pozitif korelasyon 

bulunmakta ve diyabet hastalarında serum seruloplazmin düzeyi diyabeti değerlendirmek için rutin tanı 

panelinin bir parçası olarak kabul görmektedir (Sharma ve ark., 2019). Seruloplazmin düzeyi açlık 

glukozu, total kolesterol, trigliserit ile pozitif, yüksek dansiteli lipoprotein (HDL)-kolesterol ile negatif 

korelasyon göstermektedir. Diyabet hastalarında yüksek seruloplazmin düzeyi kardiyovasküler risk 

faktörü olarak kabul edilmektedir (Kim ve ark., 2002). Diyabetik retinopatili hastalarda serum 

seruloplazmin düzeylerinin oksidatif stres göstergesi olarak kullanılabileceği ancak serum 

seruloplazmin seviyelerinin hastalığın şiddeti ile ilişkili olmadığı öne sürülmüştür (Satyanarayana ve 

ark., 2021). Bazal serum seruloplazmin düzeyinin tip 2 diyabetli hastalarda diyabetik nefropatinin 

ilerlemesi bakımından bağımsız bir belirteç olduğu öne sürülmüştür (Lee ve ark., 2015). Bu hipotez, 

oksidatif stresteki artışın ve düşük yoğunluklu lipoproteinin oksidatif modifikasyonunun diyabetin 

ilerlemesi ile ilişkili olmasına ve seruloplazminin oksidasyon derecesini yansıtabilmesine bağlanmıştır 

(Wada ve Makino, 2013). Obez kadınlarda diyet yoluyla kilo verilmesinin ardından plazma 

seruloplazmin seviyelerinde düşüş gözlemlenmiştir (Tajik ve ark., 2012). Ortalama 13,2±1,2 yaşındaki 

sağlıklı (n=489 kız ve n=441 erkek) ve metabolik sendromlu (n=30 kız ve n=16 erkek) 976 ergenden 

oluşan kesitsel bir çalışmada, yüksek serum seruloplazmin seviyelerinin gelecekte kardiyovasküler 

hastalık riski taşıyan olguları belirlemek için yararlı bir parametre olabileceği ifade edilmektedir 

(Gonzalez-Jimenez ve ark., 2016).  

1.3. Fibrinojen  

Fibrinojen, kanın pıhtılaşmasında görev alan, karaciğer tarafından üretilen bir protein olup 

enflamasyona, doku hasarına ve bazı patolojik durumlara yanıt olarak kan seviyeleri yükselmektedir 

(Weisel, 2005). Yüksek fibrinojen düzeyinin, protrombotik duruma katkıda bulunarak metabolik 

sendrom gelişiminde önemli rol oynadığı ve kardiyovasküler hastalık gelişimi için bağımsız bir risk 

faktörü olduğu ileri sürülmektedir (Ford, 2003; Jixiang ve ark. 2010). Metabolik sendromlu hastalarda 

serum fibrinojen konsantrasyonun anlamlı derecede yüksek olduğu bildirilmiştir (Ford, 2003; Mahendra 

ve ark., 2015). Kadınlarda obezite, dislipidemi, hipertansiyon ve metabolik sendrom insidansının, serum 

fibrinojen konsantrasyonuna bağlı olarak erkeklerden daha yüksek olduğu ve kadınlarda metabolik 
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sendromun bağımsız bir risk faktörü olduğu öne sürülmüştür (Ding ve ark., 2015). Metabolik sendromlu 

şizofreni hastalarında serum fibronojen konsantrasyonlarının yükseldiği rapor edilmiştir (Pavlović ve 

ark., 2013). Obstrüktif uyku apnesi sendromlu obez hastalarda serum fibronojen konsantrasyonunun 

önemli düzeyde artmış olduğu belirlenmiştir (Başoğlu ve ark., 2011). Metabolik sendromlu olgularda 

serum fibrinojen ve faktör VIII düzeylerinde anlamlı artış olmaktadır (Khunger ve ark., 2020). Plazma 

fibrinojen konsantrasyonunun HbA1c ile önemli ölçüde pozitif ve HDL-kolesterol ile negatif korelasyon 

gösterdiği, diyabetik periferik nöropatinin etiyolojisinde fibrinojen gen polimorfizmlerinin önemli 

olduğu öne sürülmüştür (Vojtková ve ark., 2021). Beş yıllık bulgulara dayanarak elde edilen geniş bir 

kohort çalışmasının bulguları fibrinojenin, diyabetli koroner arter hastalıklı bireylerde kardiyak 

mortalite ile ilişkili olduğunu göstermiştir (Yuan ve ark., 2021). 

1.4. Albumin 

Albumin, başlıca karaciğerden sentezlenen, kolloid onkotik basıncın düzenlenmesi, vasküler 

geçirgenliğin korunması, pıhtılaşmanın modülasyonu, endojen ve ekzojen maddelerin taşıyıcısı olması 

gibi önemli görevler üstlenen bir proteindir (Throop ve ark., 2004). Metabolik sendromun ilk evresinde 

yüksek serum albumin düzeyinin bu sendromun riskiyle ilişkili olduğu, ileri evrede ise serum albumin 

konsantrasyonundaki artışın anılan sendrom riskine karşı koruyucu bir faktör olabileceği bildirilmiştir 

(Jin ve ark., 2016). Serum albumin konsantrasyonundaki artışın, metabolik sendromlu olmayan 

bireylerde dahi erken glisemik bozulmaya ve tip 2 diyabete ilerlemeye karşı koruma sağlayabileceği öne 

sürülmüştür (Jun ve ark., 2017). Serum albumin düzeyinin metabolik sendrom prevalansı ile pozitif, 

erken karotid ateroskleroz prevalansı ile negatif ilişkili olduğu belirlenmiştir (Ishizaka ve ark., 2006). 

Serum albumin düzeyi ile insülin direnci arasındaki pozitif ilişkinin, insüline dirençli koşullar altında 

karaciğerde artmış albumin üretiminin bir sonucu olabileceği rapor edilmiştir (Bae ve ark., 2013). 

Yüksek serum albumin düzeyinin metabolik sendrom riskiyle pozitif ilişkili olduğu ortaya konulmuştur 

(Cho ve ark., 2012). Orta yaşlı ve yaşlı Çinli popülasyonda metabolik sendromla düşük dereceli 

albuminuri insidansı arasında ilişki bulunduğu rapor edilmiştir (Ren ve ark., 2021). Sağlıklı Koreli 

yetişkinlerde serum albumin düzeyi ile insülin direnci parametreleri arasında önemli bir pozitif ilişki 

saptanmıştır (Bae ve ark., 2013). Diyabetin tanısında standart testler olan açlık glukoz ve hemoglobin 

A1c mevcut olmadığında glikolize albumin kullanımına artan bir ilgi bulunmaktadır (Fang ve ark., 

2022). 

1.5. Ferritin 

Artmış serum ferritin konsantrasyonu ile hipertansiyon, tip 2 diyabet, abdominal obezite ve 

hiperlipidemi arasında pozitif bir ilişki olduğu tespit edilmiştir (Jin ve ark., 2015). Artan serum ferritin 

konsantrasyonunun, hem erkeklerde hem de kadınlarda metabolik sendromun gelişimi ile ilişkili olduğu 

ve bel çevresi ile serum ferritin konsantrasyonu arasında pozitif bir korelasyon olduğu rapor edilmiştir. 

Metabolik sendromlu erkeklerde serum ferritin düzeyinin metabolik sendromlu kadınlara kıyasla yüksek 

olduğu saptanmıştır (Hämäläinen ve ark., 2014). Serum ferritin düzeyinin metabolik sendrom 
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prevalansıyla bağlantılı olduğu belirlenmiştir (Jehn ve ark., 2004). Yüksek serum ferritin 

konsantrasyonlarının serum glukoz ve insülin düzeyi ve insülin direnci testi ile pozitif ilişki gösterdiği 

tespit edilmiştir (Padwal ve ark., 2015). Postmenopozal kadınlarda yüksek demir depoları metabolik 

sendrom ile pozitif ilişkilidir (Choi ve ark., 2005). Yüksek serum ferritin seviyeleri ile metabolik 

sendrom prevalansı artmakta ve serum ferritinin metabolik sendrom ve insülin direnci için bir kriter 

olabileceği öne sürülmektedir (Chen ve ark., 2017). Çocukluk boyunca ferritin seviyeleri cinsiyete göre 

değişen ilişkilerle birlikte ergenlikteki metabolik sendrom ve kardiyometabolik risk ile pozitif ilişkilidir 

(Suárez-Ortegón ve ark., 2019). Obez yetişkinlerde serum ferritin düzeylerinin adipoz doku 

disfonksiyonu ile ilişkili olduğu ve ferritinin obez bireylerde adipoz doku disfonksiyonu geliştirme riski 

için önemli bir erken gösterge olabileceği vurgulanmaktadır (Ding ve ark., 2022). 

2. SİTOKİNLER  

Metabolik sendromun tanısında ve prognozunda rol oynayan başlıca sitokinlerin interlökin (IL)-

1, IL-6, IL-8, IL-10, IL-12 ve tümör nekroz faktör alfa (TNF-α) olduğu bilimsel çalışmalarla ortaya 

konuşmuştur (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; Nikołajuk ve ark., 2015; Opal ve DePalo, 2000; Straczkowski ve ark., 2002). 

2.1. IL- 1α ve IL-1β 

IL-1α ve IL-1β immun regülasyonda rol oynayarak enflamatuar süreçlere katkıda 

bulunmaktadırlar. IL-1α, proenflamatuar etki gösteren hücre içi transkripsiyon düzenleyici bir 

sitokindir. IL-1β, TNF-α ile sinerjik davranarak hücrelerde proenflamatuar yanıtları aktive ederek akut 

cevabını uyarmaktadır (Barksby ve ark., 2007). Obez ve insüline dirençli fare modellerinin yağ 

dokusunda IL-1β ekspresyonunun artmış olduğu ve bu artışın adipoz doku hücrelerinde insülin 

direncinin gelişimine katkıda bulunduğu rapor edilmiştir (Lagathu ve ark., 2006).  Metabolik sendromlu 

hastalarda IL-1α ve IL-1β serum konsantrasyonları anlamlı derecede yükselmektedir (Mirhafez ve ark., 

2015). Obez bireylerde IL-lα normal ağırlıklı bireylere göre belirgin şekilde yükselmiştir (Raymond ve 

ark., 2000). IL-1α ve IL-1β'nın eksik olduğu farelerde steatozun steatohepatite ve karaciğer fibrozuna 

dönüşümünün belirgin ölçüde azaldığı rapor edilmiştir. Araştırıcılar, IL-1α eksik farelerdeki bu 

koruyucu etkinin, karaciğerdeki yüksek kolesterol düzeylerine rağmen görüldüğünü ve IL-1α 

eksikliğinin plazma serum amiloid A düzeyini ve enflamatuar yanıtta rol alan P-selektin, IL-6 ve TNF-

α gibi enflamatuar moleküllerin mRNA ekspresyonlarını azalttığını ifade etmişlerdir (Kamari ve ark., 

2011). Obezitede, IL-1α ve IL-1β, adipositlerin işlevini bozarak insülin direncini artırabilmektedir. Son 

yıllarda, IL-1'i baskılayarak obezite ile ilişkili enflamatuar komplikasyonları tedavi etmeye yönelik 

yaklaşımlara başvurulmaktadır (Ghanbari ve ark., 2021). 

2.2. IL-6 

Makrofajlar ve fibroblastlar tarafından üretilen, hem proenflamatuar hem de antienflamatuar 

sitokin IL-6’nın serum düzeyindeki artışın diyabet oluşumunda rol oynadığı bilinmektedir (Pradhan ve 



Doğu Karadeniz Sağlık Bilimleri Dergisi, 
East Black Sea Journal of Health Sciences 

Cilt 1, Sayı 2, 2022 

 

31 

 

ark., 2001; Rotter ve ark., 2003). Sağlıklı köpeklere göre, diyabetli köpeklerin serumunda IL-6 

konsantrasyonu daha yüksektir (Kim ve ark., 2015). Yüksek yağlı ve tuzlu diyet ile beslenen ratlarda 

serum IL-6 konsantrasyonunun açlık insülin düzeyi, insülin direnci testi, LDL-kolesterol, total 

kolesterol, triaçilgliserol, iç organ yağ kütlesi ve vücut ağırlığı ile ilişkili olarak belirgin derecede 

yükseldiği bildirilmiştir (Bao ve ark., 2015). Atlarda metabolik sendromda IL-6'nın serum düzeyinin ve 

adipoz dokudaki ekspresyonunun korelasyon göstererek artmış olduğu rapor edilmiştir (Basinska ve 

ark., 2015). IL-6'nın glukoz atılması, lipoliz, oksidatif metabolizma ve enerji harcanması dahil olmak 

üzere metabolizmanın pek çok sürecini düzenlediği bilinmektedir. Farelerde miyeloid hücreler 

tarafından salgılanan IL-6'nın yağ dokusunda makrofaj birikimini inhibe ettiği, ancak adipositler veya 

kas tarafından salgılanan IL-6'nın yağ dokusunda makrofaj birikimini desteklediği bildirilmiştir (Han ve 

ark., 2020).  

2.3. IL-8 

Proenflamatuar bir sitokin olan IL-8 makrofajlar ve monositlerden salınmakta ve enflamatuar 

süreçlerde rol oynamaktadır. Anti-diyabetik ajanların, yağ doku hücrelerinden IL-8 üretimini 

baskılayarak kardiyovasküler risk faktörlerinin etkilerini azalttığı rapor edilmiştir (Bruun ve ark., 2000). 

Obezite tablosunda yüksek plazma IL-8 düzeyinin insülin direnci testi ve HDL kolesterol gibi obezite 

parametreleriyle, yağ kütlesiyle ve kardiyovasküler bozuklukla ilişkili olduğu belirlenmiştir 

(Straczkowski ve ark., 2002; Kim ve ark., 2006). Ratlarda yüksek fruktozlu diyetle indüklenen 

metabolik sendrom modelinde proenflamatuar sitokin olan IL-8 düzeyinin arttığı bildirilmiştir (Ajiboye 

ve ark., 2016). Kalp yetmezliği olan hastalarda metabolik sendromun bulunuşu ile birlikte plazma IL-8 

düzeyinin arttığı rapor edilmiştir (Shin ve ark., 2009). Subklinik hipotiroidizmi olan kadınlarda insülin 

direnci indeksleri IL-8 ile negatif ilişkilidir (Stoica ve ark., 2022). Morbid obezitesi olan kadın 

kohortunda yüksek plazma IL-8 seviyeleri non-alkolik hepatosteatoz tanısı ile ilişkilendirilmiştir 

(Auguet ve ark., 2020). 

2.4. IL-10 

IL-10, başlıca myeloid kökenli hücreler tarafından ve kısmen T ve B lenfositler tarafından üretilen 

bağışıklık yanıtlarını düzenleyen antienflamatuar bir sitokin olup proenflamatuar sitokinlerin salınımını 

baskılamakta ve insülin duyarlılığı üzerine etki göstermektedir (Opal ve DePalo, 2000). Kadınlarda 

obeziteye bağlı olarak dolaşım IL-10 konsantrasyonunun yükseldiği bildirilmiştir (Esposito ve ark., 

2003). Metabolik sendromlu hastalarda anlamlı şekilde artmış serum IL-10 düzeyleri belirlenmiştir 

(Calcaterra ve ark., 2009). Diyabetik hastalarda serum IL-10 düzeylerinin yükseldiği tespit edilmiştir 

(Forte ve ark., 2010). Metabolik sendromlu yaşlı erkeklerde serum IL-10 konsantrasyonlarının düşük 

olduğu saptanmıştır (Chen ve ark., 2008). Düşük dolaşım IL-10 düzeyinin insülin direncinin ve 

metabolik sendromun patogenezinde rol oynadığı bildirilmiştir (Ye ve ark., 2006). Obez kadınların 

düşük serum IL-10 değerine sahip olduğu rapor edilmiştir (Zaki ve ark., 2022). Yüksek IL-10 

seviyelerinin daha düşük şiddetli koroner arter hastalığı insidansı ile ilişkili olduğu, IL-10'un 
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antienflamatuar etkisi aracılığıyla koruyucu bir etki gösterdiği ileri sürülmüştür (Barcelos ve ark., 2019). 

2.5. IL-12 

Adipoz dokudan sentezlenen proenflamatuar bir sitokin olan IL-12’nin plazma düzeyi insülin 

bağımlı ve insülin bağımlı olmayan diyabette yükselmektedir. Kilolu ve obez bireylerde normal kilolu 

bireylere göre serum IL-12 konsantrasyonunun serum glukoz, trigliserit, insülin, total kolesterol 

düzeyleri ile bel çevresi ve vücut yağ yüzdesi gibi obezite kriterleriyle ilişkili olarak yüksek olduğu 

belirlenmiştir (Suárez-Álvarez ve ark., 2013). Obez kadınlarda IL-12/IL-12 p40 sistemi lipit 

bozukluklarıyla bağlantılıdır (Nikołajuk ve ark., 2015). Metabolik sendromlu sedef hastalarında, 

metabolik sendromu olmayan sedef hastalarına göre serum IL-12 seviyesinin yüksek olduğu rapor 

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

2.6. TNF-α   

Metabolik sendrom duyarlılığı TNF-α gen polimorfizmi ile ilişkilidir (Ghareeb ve ark., 2021; 

Wang ve ark., 2021). Yüksek serum TNF-α vücut kitle indeksi, serum açlık glukozu ve HbA1c ile pozitif 

ve HDL seviyesi ile negatif korelasyona sahiptir (Ullah ve ark., 2021). Serum TNF-α düzeyi, eşzamanlı 

olarak obezite, tip-2 diyabet, HbA1c ile ilişkilidir (Alzamil, 2020). Diyabetli köpeklerde serum TNF-α 

konsantrasyonunun yükseldiği bildirilmiştir (Kim ve ark., 2015). Obez ergenlerde serum TNF-α ile 

çözünür TNF-α reseptörü 1 (sTNF-R1) ve sTNF-R2 düzeylerinin yükselmiş olduğu ve diyastolik kan 

basıncı, vücut kitle indeksi ve trigliserit düzeyleri ile pozitif, HDL ile negatif korelasyon gösterdiği rapor 

edilmiştir (Moon ve ark., 2004). Obez bireylerde TNF-α'nın nötralizasyonu, adiponektin ve resistin 

düzeylerini düşürmüştür (Lo ve ark., 2007). G-308A TNF-α gen varyantını taşıyan bireylerin sağlıklı 

kontrollerle karşılaştırıldığında %23 oranında metabolik sendrom riski altında oldukları belirlenmiştir 

(Sookoian ve ark., 2005). Metabolik sendromda meydana gelen endotelyal disfonksiyonun 

proenflamatuar sitokin TNF-α'nın etkilerinin bir sonucu olduğu öne sürülmektedir (Picchi ve ark., 

2006). Obeziteyi karakterize eden düşük dereceli vasküler enflamasyon TNF-α gibi proenflamatuar 

sitokinlerin anormal üretimine katkıda bulunarak vasküler aterotrombotik sürecin gelişimini ve 

hızlanmasını desteklemekte ve oksidatif strese neden olmaktadır (Virdis ve ark., 2019). Metabolik 

sendromun gelişiminden ve TNF-α gibi ilişkili proenflamatuar profilinden yağ dokusunun yanı sıra 

genetik ve epigenetik başka faktörlerin de sorumlu olabileceği ifade edilmektedir (Samy ve ark., 2022).  
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3. PLAZMİNOJEN AKTİVATÖR İNHİBİTÖRÜ-1  

Serpin E1 olarak da adlandırılan plazminojen aktivatör inhibitörü-1, bir serin proteaz inhibitörü 

olup başlıca trombositlerden, monositlerden, makrofajlardan, endoteliyal hücrelerden, hepatositlerden 

salgılanmakta ve fibrinolizi inhibe etmektedir (Gils ve Declerck, 2004). Plazminojen aktivatör inhibitör-

1 düzeyleri diyabetik ve metabolik sendromlu hastalarda yüksektir (Garg ve ark., 2016; Khunger ve ark., 

2020; Kodaman ve ark., 2016; Vecchiola ve ark., 2022). Serumda artmış plazminojen aktivatör 

inhibitörü-1 düzeyi fibrinolitik anormallikler ve artmış kardiyovasküler hastalık riski ile ilişkilidir ve 

metabolik sendromun bir belirteci olarak kabul edilmektedir (Al-Hamodi ve ark., 2011). Plazminojen 

aktivatör inhibitör-1 düzeyleri metabolik sendrom bileşenleri olan açlık plazma glukozu, bel ve kalça 

çevreleri, trigliserit, toplam kolesterol, insülin ve insülin direnci ile pozitif ilişkilidir (Bilgili ve ark., 

2008). Plazminojen aktivatör inhibitörü-1 düzeyinin metabolik sendromun bileşenleri ile önemli 

düzeyde pozitif korelasyon gösterdiği ve bozulmuş yağ dokusu performansının bu metabolik 

anormalliklere önemli katkıda bulunduğu rapor edilmiştir (Vecchiola ve ark., 2022).  

4. OMENTİN 

Omentin, viseral yağ dokusunda eksprese olan ve insülin etkisini regüle eden bir adipokin olup 

antienflamatuar, antiaterojenik, antikardiyovasküler ve antidiyabetik etkilere sahiptir (Schäffler ve ark., 

2005; Stejskal ve ark., 2016; Yang ve ark., 2006). Leptin seviyesi, bel çevresi ve vücut kitle indeksi 

omentin-1 düzeyi ile negatif ilişkidir (Zhou ve ark., 2014). Egzersizin obez hastalarda kardiyometabolik 

risk faktörlerinde iyileşmeye ve omentin-1 serum düzeylerinde artışa neden olduğu saptanmıştır (Saremi 

ve ark., 2010; Zhou ve ark., 2014). Omentin-1’in serum düzeyleri insülin direnciyle negatif korelasyon 

göstermektedir (Saremi ve ark., 2010). Metabolik sendromlu erkekler, sağlıklı erkeklerden anlamlı 

derecede daha düşük omentin-1 düzeyine sahiptir. Bununla birlikte, metabolik sendromlu erkeklerde 

metabolik sendromlu kadınlara göre plazma omentin-1 konsantrasyonunun % 20 daha düşük olduğu 

belirlenmiştir (Aquilante ve ark., 2014). Dolaşımdaki omentin-1 düzeylerinin hipertansiyonlu hastalarda 

metabolik sendrom gelişimini öngörmek bakımından güvenilir bir belirteç olabileceği ileri sürülmüştür 

(Sanlialp ve ark., 2022). 

5. RESİSTİN 

Sisteinden zengin bir polipeptid olan resistin, obezite aracılı insülin direnci ve tip 2 diyabet 

patogenezindeki rolüyle ilgili tartışmalı bir geçmişi olan yakın zamanda keşfedilmiş bir adipositokindir 

(McTernan ve ark., 2006). Resistin düzeyleri obezite ve tip 2 diyabet gelişimine katkıda bulunmaktadır 

(Kusminski ve ark., 2005; Rajala ve ark., 2003). Plazma resistin konsantrasyonunun obezite ve 

metabolik sendromun diğer bileşenleri ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (Malo ve ark., 2011). Plazma 

resistin düzeyinin bel çevresi, serum glukoz, trigliserit düzeyleri, bel/kalça oranı, sistolik ve diyastolik 

kan basıncı, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, total kolesterol, insülin ve insülin direnci ile ilişkili olarak 

anlamlı derecede yüksek olduğu rapor edilmiştir (Singh ve ark., 2015). Serum resistin düzeyinin 

trigliserit, LDL-kolesterol, açlık plazma glukozu ve glikolize hemoglobin düzeyleri ile pozitif 
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korelasyon gösterdiği rapor edilmiştir (Abdelazeem ve ark., 2021). Yaşlı bireylerde resistinin açlık 

glukozu ile pozitif korelasyon gösterdiği belirlenmiştir (Dzięgielewska-Gęsiak ve ark., 2021). Resistin 

metabolik sendromun tanısında kullanılma potansiyelindedir (Zahary ve ark., 2019). Resistinin 

yaşlılarda metabolik sendromun bir göstergesi olarak hizmet edebileceği rapor edilmiştir 

(Dzięgielewska-Gęsiak ve ark., 2021).  

6. VİSFATİN 

Visfatin, insülinden farklı bir yerde insülin reseptörüne bağlanan ve karaciğer hücrelerinden 

glukoz salınımını azaltarak ve adipositlerde ve miyositlerde glukoz kullanımını uyararak hipoglisemiye 

neden olan bir adiposit hormonudur (Adeghate ve ark., 2008). Visfatinin, metabolik sendromlu 

postmenopozal kadınlarda vücut kitle indeksi ile korelasyon gösterdiği ve vazomotor semptomlarda rol 

oynadığı rapor edilmiştir (Bitto ve ark., 2016). Obez çocuklarda ve ergenlerde visfatin düzeyinin, açlık 

plazma glukozu, plazma insülin düzeyi ve insülin direnci testi ile pozitif korelasyon ve adiponektin ile 

negatif korelasyon gösterdiği bildirilmiştir (Nourbakhsh ve ark., 2015). Uygur popülasyonunda 

visfatinin metabolik sendromun teşhisi için kullanılabileceği rapor edilmiştir (Chang ve ark., 2014). 

Metabolik sendromlu karotis arter hastalarında serum visfatin düzeyinin LDL-kolesterol düzeyi ile 

ilişkili olarak yükseldiği saptanmıştır (Zhong ve ark., 2008). Metabolik sendromlu hastalarda serum 

visfatin düzeylerinin düşük olduğu tespit edilmiştir (Hosseinzadeh-Attar ve ark., 2016). Metabolik 

sendromlu kadınlara göre erkeklerde serum visfatin düzeyleri daha yüksek bulunmuştur (Samsam-

Shariat ve ark., 2014). Artan viseral obezite ile azalan visfatin/insülin oranının insülin direncine 

yatkınlığa neden olabileceği rapor edilmiştir (Olszanecka-Glinianowicz ve ark., 2012). Metabolik 

sendromlu kronik hepatit C hastalarında serum visfatin konsantrasyonunun düşük olduğu rapor 

edilmiştir (Huang ve ark., 2011). Metabolik sendromlu hastalarda visfatin düzeyinin kemik mineral 

yoğunluğu ile pozitif ilişkili olduğu tespit edilmiştir (Iacobellis ve ark., 2011). Dolaşım visfatin düzeyi 

ile kilo, boy, diyastolik kan basıncı, HDL-kolesterol, AST, ALT ve kreatinin arasında doğrudan bir ilişki 

olduğu saptanmıştır (Ugur ve ark., 2022). Visfatinin tip 2 diyabetin ve metabolik sendromun 

patogenezinde rol oynadığı ve metabolik sendromda enflamasyon biyobelirteci olarak kullanılabileceği 

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

7. APELİN  

Apelin, G proteinine bağlı reseptör ailesine ait olan apelin reseptörünün bir ligandı olup 

apelin/apelin reseptör sistemi hem kemirgenlerde hem de insanlarda sıvı homeostazı, kardiyovasküler 

fizyoloji, anjiyogenez, enerji metabolizması gibi çeşitli fonksiyonlarda önemli roller oynamaktadır 

(Antushevich ve Wójcik, 2018). Serum apelin düzeyleri metabolik sendromun patogenezinde rol 

oynamakta ve insülin duyarlılığını belirlemek amacıyla kullanılmaktadır (Karbek ve ark., 2014). 

Apelinin, metabolik sendromlu bireylerde ortalama arter basıncı ve TNF-α konsantrasyonu ile 

korelasyon göstererek, kardiyovasküler tonus ve enflamasyonda rol aldığı ifade edilmiştir (Heinonen ve 

ark., 2009). Diyabetik annelerin bebeklerinde düşük apelin ve açlık insülin değerleri gözlenmiş ve 
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apelinin metabolik sendrom için iyi bir belirteç olabileceği belirtilmiştir (Cekmez ve ark,, 2001). Apelin 

polimorfizminin açlık plazma glukoz düzeyleri ve hipertansiyon ile ilişkili olduğu saptanmıştır 

(Hashemi ve ark., 2014). Metabolik sendromlu hastalarda apelin-12 ve apelin-36 düzeylerinin yüksek 

olduğu rapor edilmiştir. Polikistik over sendromlu kadınlarda serum apelin konsantrasyonunun düşük 

olduğu tespit edilmiştir (Altınkaya ve ark., 2014). Serum apelin konsantrasyonunun tip 2 diyabetli 

hastalarda diyabetik retinopati varlığı ve şiddeti ile pozitif korelasyon gösterdiği belirlenmiştir (Yasir ve 

ark., 2022). Apelinin prediyabetik dönemde bozulmuş glukoz toleranslı bireylerde önemli bir gösterge 

olduğu ve diyabetik komplikasyonların önlenmesinde ve tip 2 diyabetin tedavisinde rol oynayabileceği 

öne sürülmüştür (Onalan ve ark., 2020). 

8. KEMERİN  

Kemerin, retinoik asit reseptör proteini 2 olarak da bilinen yeni keşfedilmiş bir adipokindir 

(Barraco ve ark., 2014).  Kemerin, karaciğer ve beyaz yağ dokusundan salınmaktadır. Koroner hastalığı 

bulunan metabolik sendromlu bireylerde kemerin düzeylerinin koroner hastalığı olmayan bireylere göre 

daha yüksek olduğu ve koroner hastalık şiddeti ile önemli pozitif korelasyon gösterdiği rapor edilmiştir 

(Aksan ve ark., 2014; Dong ve ark., 2014). Plazma kemerin düzeyinin sistolik kan basıncı, bel çevresi, 

vücut kitle indeksi, bel-kalça oranı, açlık kan glukozu, açlık insülin düzeyi ve glikat hemoglobin düzeyi 

ile pozitif korelasyon gösterdiği ve metabolik sendromun patogenezinde rol oynadığı bildirilmiştir 

(Wang ve ark., 2013). Kemerin düzeylerinin obezite ve dislipidemi ile ilişkili olduğu ve insülin 

direncinin gelişiminde rol oynadığı ortaya konulmuştur (Fatima ve ark., 2013). Mısır'lı kadınlarda 

metabolik sendromun, kemerin rs17173608 polimorfizmi ile ilişkili olduğu saptanmıştır (Mehanna ve 

ark., 2016). Abdominal obezitesi bulunan pediyatrik olgularda kemerin konsantrasyonları metabolik 

sendrom bileşenleri ile ilişkilidir (Marti ve ark., 2021). Metabolik sendromlu çocuklarda serum kemerin 

seviyelerinin bozulmuş açlık kan glukozu ile pozitif ve HDL düzeyi ile negatif korelasyon gösterdiği 

belirlenmiştir (Gad ve ark., 2022). 

9. GHRELİN 

Ghrelin, özellikle iştahı ve besin alımını teşvik eden ve organizmada enerji homeostazını 

düzenleyen önemli bir hormondur. Ghrelin, glukoz ve insülin metabolizmasını, kan basıncı düzeylerini, 

adipogenezi ve enflamatuar süreçleri etkilemektedir (Ukkola, 2011). Ghrelinin, glukozla uyarılan 

insülin sekresyonunu baskıladığı ve glukoz toleransında bozukluğa yol açtığı rapor edilmiştir (Tong ve 

ark., 2010). Düşük plazma ghrelin düzeyinin insülin direnci, hipertansiyon ve tip 2 diyabet prevelansıyla 

bağlantılı olduğu bildirilmiştir (Poykko ve ark., 2003). İnsülin direncinde ve obezitede açlık ghrelin 

konsantrasyonlarının daha düşük olduğu belirlenmiştir (Pulkkinen ve ark., 2010). Metabolik sendromlu 

yaşlı hastalarda ghrelin düzeyinin düşüklüğünün karotid aterosklerozu ile ilişkili olabileceği öne 

sürülmüştür (Kotani ve ark., 2006). Yaşlı İspanyol popülasyonunda ghrelin gen varyantlarının metabolik 

sendrom bileşenleri olan vücut kitle indeksi ve lipit profili ile ilişkili olduğu saptanmıştır (Mora ve ark., 

2015). Obez bireylerde serum ghrelin konsantrasyonunun metabolik sendrom bileşenlerinden olan 
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sistolik kan basıncı ve total kolesterol ile pozitif bir ilişkiye sahip olduğu bildirilmiştir (Mesgari-Abbasi 

ve ark., 2020). Ghrelinin, lncRNA H19/miR-29a/IGF-1 sinyal eksenini düzenleyerek obezitenin neden 

olduğu miyokardiyal hasara karşı koruma sağladığı saptanmıştır (Liu ve ark., 2020). Çocukluk çağı 

obezitesinde, plazma des-açil ghrelin ve LEAP2 seviyelerindeki azalmaya bağlı olarak ghrelin 

düzeyinin arttığı ve des-açil ghrelinin, özellikle aşırı kilolu/obeziteli çocuklarda insülin direncini 

yansıttığı ileri sürülmüştür (Fittipaldi ve ark., 2020). Metabolik sendromun patogenezinde adipoz doku 

ve mide bağlantısı Şekil 3’te sunuldu. 

 

Şekil 3. Metabolik sendromun patogenezinde adipoz doku ve mide bağlantısı (Ukkola, 2011). 

10. LEPTİN 

Leptin, besin alımı ve enerji homeostazı için ana düzenleyici olarak görev yapan adiposit kaynaklı 

bir hormon olup kan glukozunu düşürmekte ve anti-lipojenik etkiler sergilemektedir (Pereira ve ark., 

2021). Leptin eksikliği veya direnci, obeziteye ve diyabete neden olabilmektedir (Zhang ve ark., 2005). 

Serum leptin konsantrasyonları ile vücut yağ yüzdesi ve vücut kitle indeksi arasında pozitif bir ilişki 

olduğu ve obez bireylerde kilo kaybı sonucunda leptin düzeyinin düştüğü saptanmıştır (Considine ve 

ark., 1996). Leptinin ratlarda ögliseminin sağlanmasına yardımcı olduğu, insülin duyarlılığını artıran bir 

mekanizma yoluyla antidiyabetik etki gösterdiği rapor edilmiştir (Chinookoswong ve ark., 1999). 

Leptin, metabolik sendromlu prepubertal çocuklarda kardiyovasküler riskin potansiyel bir biyolojik 

belirteci olarak öne sürülmüştür (Madeira ve ark., 2017). Metabolik sendromlu yaşlılarda insülin-leptin 

oranının ve insülin-adipojenik direnç indeksinin, adipoz dokunun ve pankreas β-hücrelerinin biyolojik 

durumunu yansıttığı ve kardiyometabolik risk düzeyi için iyi bir belirteç olduğu rapor edilmiştir 

(Gradinaru ve ark., 2108). Leptin, tip 2 diyabette ve prediyabette kardiyovasküler otonom nöropatinin 

şiddetine aracılık etmektedir (Lai ve ark., 2020).  

11. ADİPONEKTİN 

Adiponektin, başlıca adipositlerden ve küçük bir ölçüde kardiyak ve iskelet miyositleri tarafından 

üretilen bir protein olup kan dolaşımına trimer, heksamer ve yüksek moleküler ağırlıklı multimer olarak 

salgılanmaktadır (Achari ve Jain, 2017). Adiponektin, antienflamatuar ve antiaterojenik etkileri ile 

aterosklerozun başlamasında rol oynamaktadır (Whitehead ve ark., 2006). Obezite, tip 2 diyabet ve 

koroner arter hastalığı olan bireylerde serum adiponektin düzeyi düşmektedir (Novotny ve ark., 2014). 

Adiponektin nakavt farelerde kaslarda fosfatidilinozitol 3 kinaz aktivitesi ile ilişkili insülin reseptör 
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substratı azalışı ile birlikte insülin direnci belirlenmiştir (Maeda ve ark., 2002). Obezite ve lipoatrofi 

fare modellerinde azalmış adiponektin ekspresyonunun insülin direnci gelişimiyle ilişkili olduğu rapor 

edilmiştir (Yamauchi ve ark., 2001). Rhesus maymunlarında obezite ile ilişkili olarak insülin direnci 

gelişirken adiponektin seviyelerinde azalma gözlenmektedir (Hotta ve ark., 2001). Adiponektin eksik 

farelerde insülin direnci ve glukoz intoleransı olduğu bildirilmiştir (Yamauchi ve ark., 2003). Plazma 

adiponektin düzeyinin böbrek yetmezliğinin son evresinde çeşitli metabolik risk faktörleri ile ilişkili 

olduğu rapor edilmiştir (Zoccali ve ark., 2002). Adiponektin-resistin indeksi, obezite ile ilişkili 

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

SONUÇ  

Periferik dokularda insülin duyarlılığının azalmasıyla başlayan ve beraberinde hipertansiyonun, 

hiperlipideminin, obezitenin ve diyabetin bulunduğu bulgular bütünü olan metabolik sendrom, önemli 

bir halk sağlığı sorunudur. Metabolik sendrom prevalansı tüm dünyada her yıl artmakta olup morbidite 

ve mortalitenin en önemli nedenlerinden biridir. Bilimsel olarak, metabolik sendromun önlenebileceği 

ve tedavi edilebileceği kanıtlanmıştır. Genetik varyasyonlar ve çevresel faktörler, abdominal 

adipoziteyi, doğal bağışıklığı, glukoz, lipit ve lipoprotein metabolizması ile vasküler fonksiyonu 

etkileyerek metabolik sendromun gelişimine katkıda bulunmaktadır. Adipositlerdeki hiperplazi ve 

hipertrofiden kaynaklanan yağ dokudaki genişleme, sitokin, adiponektin, visfatin, resistin gibi pek çok 

molekülün dolaşım ve doku düzeylerini değiştirerek enflamasyona yol açmaktadır. Metabolik 

sendromda başlıca merkezi sinir sistemi, kas ve karaciğer dokusu, bağışıklık sistemi ve dolaşım sistemi 

etkilenmektedir. Serum enflamasyon moleküllerinin dolaşım düzeylerindeki değişimi, metabolik 

sendromun teşhisinde ve prognozunun değerlendirilmesinde büyük öneme sahiptir. Metabolik 

sendromun önlenmesinde ve tedavi edilmesinde enflamasyona aracılık eden biyobelirteçlerin modüle 

edilmesinin iyi bir seçenek olabileceği öngörülmektedir. 
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