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Abstract  
Today, metabolic syndrome, which is a pandemic in terms of incidence, accompanied by excessive weight 
gain and insulin resistance, which occurs as a result of a sedentary life and a fast-food diet, is a fatal disorder. 
Although inadequate physical activity and wrong eating habits play an important role in the formation 
of metabolic syndrome, it is known that genetic factors and hormonal factors that develop accordingly 
are effective in the formation of the disease. In this review, it is aimed to make a brief review about the 
metabolic syndrome and the main hormones that contribute to the formation of metabolic syndrome.

Öz  
Günümüzde, hareketsiz yaşamın ve hazır gıda ağırlıkları beslenme tarzının sonucunda ortaya çıkan 
aşırı vücut ağırlığı kazanımı ve insülin direnci ile birlikte seyreden, görülme sıklığı bakımından pandemi 
olarak değerlendirilen metabolik sendrom, ölümcül sonuçları olan bir bozukluktur. Metabolik sendromun 
oluşumunda fiziksel aktivite yetersizliği, yanlış beslenme alışkanlıkları önemli bir rol oynasa da hastalığın 
oluşumunda genetik faktörlerin ve buna bağlı olarak gelişen hormonal faktörlerin etkili olduğu bilinmektedir. 
Bu derlemede metabolik sendrom ve metabolik sendrom oluşumuna katkıda bulunan başlıca hormonlar ile 
ilgili bilgi verilmesi amaçlanmaktadır.
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GİRİŞ

Tüm Dünya’da görülme sıklığının her geçen gün daha 
da arttığı, ölümcül sonuçları olan metabolik sendrom, 
günümüzde pandemi olarak değerlendirilmektedir. 
Metabolik sendromun oluşumunda fiziksel aktivite 
yetersizliği, fast food ağırlıklı beslenme tarzı ile 
genetik faktörlerin etkili olduğu bilinmesine rağmen 
mekanizması henüz aydınlatılamamıştır. 

Metabolik sendromunun zeminini oluşturan obezite ve 
insülin direncinin gelişimine katkıda bulunan hormonlar 
olduğu yapılan çalışmalar ile ortaya koyulmuştur. 
Özellikle yağ dokudan salgılanan hormonların metabolik 
sendromun patogenezinde rol oynadığı/oynayabileceği 
görülmektedir. 

Bu çalışmada, metabolik sendrom ile ilişkili olduğu 
bilinen/tahmin edilen başlıca hormonlar ile ilgili kısa bir 
bilgi derlemesinin yapılması amaçlanmıştır.

Metabolik Sendrom

Metabolik Sendrom Tanımı: Metabolik sendrom 
(MetS) Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından 
hiperlipidemi, hipertansiyon, mikroalbüminuri, 
glukoz intoleransı ve açlık glikoz düzey 
bozukluklarının bir arada görüldüğü komplike bir 
sendrom olarak tanımlanmıştır (1).

Metabolik sendrom; kardiyovasküler risk faktörlerleri 
grubu olarak bilinen, insülin direnciyle ortaya çıkan 
abdominal obezite, aterojenik dislipidemi, koroner arter 
hastalığı (KAH) gibi sistemik bozuklukları da kapsayan 
ve bu sendromların bir araya gelmesiyle ölümcül etki 
gösterebilen bir tür hormonal bozukluktur (2). 

Metabolik Sendrom Görülme Sıklığı: Yetişkinlerde 
metabolik sendrom görülme sıklığı ortalama %22 
olarak kabul edilmekte ve yaş ilerledikçe bu oran artış 
göstermektedir. Bu oranın, genç bireylerde (20-29 yaş 
aralığında) %6,7, yaşlılarda (60-69 yaş aralığında) ise % 
43,5 olduğu bildirilmiştir (3). Abacı ve ark’nın 2018 yılında 
sundukları metabolik sendrom sıklığı verileri ile ilgili 
meta-analiz raporuna göre ise Türkiye’de erişkinlerde 
metabolik sendrom görülme sıklığı Yetişkin Tedavi 
Paneli (ATP) III kriterlerine göre %32,9 bulunmuştur. 
Uluslararası diyabet federasyonu (IDF) kriterlerine göre 
de metabolik sendrom görülme sıklığı %43,3 olarak 
rapor edilmiştir. Bu sonuçlara göre Türkiye’de metabolik 
sendrom görülme sıklığının çok yüksek düzeyde olduğu 
ve yaklaşık olarak her üç yetişkinden birinin metabolik 
sendromlu olduğu görülmektedir. Yine Abacı ve ark 

(2018)’nın sundukları meta-analiz raporunda metabolik 
sendrom görülme sıklığının IDF kriterlerine göre daha 
yüksek olduğu görülmektedir. Bu durum tüm Dünya’da 
kabul gören iki farklı ekolün (IDF ve ATP III) metabolik 
sendromun tanı kriterlerinin farklı olmasından 
kaynaklanmaktadır (4).

Metabolik Sendrom Tanı Kriterleri: Metabolik sendrom 
tanısı için farklı kriterler belirlenmiştir. Günümüzde IDF 
ve Ulusal Kolesterol Eğitim Programı (NCEP)- ATP 
III’ün belirlediği tanı kriterleri sıklıkla kullanılmaktadır. 
NCEP’in 2001 yılında belirlediği ATP III kriterlerine 
göre, metabolik sendrom tanısının koyulabilmesi 
için yetişkinlerde, hipertrigliseridemi, düşük HDL, 
hipertansiyon, hiperglisemi ve abdominal obezite 
kriterlerinden 3 tanesinin gözlenmesi durumunda 
hastalığın varlığı kabul edilmektedir (3).

Bunun yanı sıra metabolik sendrom tanısı için IDF 
ise 2005 yılında Dünya genelini kapsayan fakat farklı 
gruplarda farklı sonuçların elde edildiği bir kılavuz 
yayınlamıştır. Bu kılavuza göre metabolik sendrom tanısı 
için öncelikle santral obeziteye bakılmalı ve ardından 
da yüksek kan basıncı, düşük HDL, yüksek trigliserid, 
yüksek açlık glukozu kriterlerinden iki tanesini sağlayıp 
sağlamadığına bakılmalıdır. Buna göre, IDF’nin 
kriterleri; bel çevresinin erkeklerde 94 cm kadınlarda 
80 cm ve üzerinde olması, trigliseritlerin 150 mg/dL 
ve üzerinde olması, HDL-kolesterolün erkeklerde 40 
mg/dL’nin kadınlarda ise 50 mg/dL’nin altında olması, 
sistolik kan basıncının >130 mm Hg ya da diyastolik kan 
basıncının >85 mm Hg olması ile antihipertansif ilaç 
kullanımı, açlık kan şekerinin ise 110 mg/dL ve üzerinde 
olması ya da daha önceden tip 2 diyabet mellitus (DM) 
tanısının alınmış olmasıdır. IDF’nin yayınlamış olduğu 
bu kılavuzun NCEP-ATP III ve DSÖ’nün yayınlamış 
olduğu kılavuzlardan farklılık gösteren diğer bir tarafı ise 
farklı ırklar için farklı santral obezite alt sınır değerleri 
kabul etmiş olmasıdır (4,5).

Metabolik Sendrom Patogenezinde Rol Oynayan Bazı 
Hormonlar

İnsulin: Grant Banting ve arkadaşlarının 1921 
yılında insülin hormonunu keşfetmesiyle birlikte 
diabetes mellitus (DM) hastalığının mekanizmasının 
aydınlatılması ve tedavisinde önemli bir aşama 
kaydedilmiştir (6). İnsülin 6000 dalton ağırlığında 
birbirlerine iki disülfit bağlarıyla bağlanmış 21 amino 
asitlik bir A ve 30 amino asitlik bir B zinciri olmak üzere 
iki aminoasit zincirinden oluşan ve pankreas langerhans 
adacıklarının beta hücrelerinden salgılanan polipeptit 
yapılı bir hormondur (7). 

Metabolik sendrom ve hormonlar
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İnsülin, pankreasın beta hücrelerinden ilk olarak 
preproinsülin olarak üretilir 84 amino asitten oluşur 
ve daha sonra 33 amino asitlik kısmının kimyasal 
yollarla uzaklaştırılmasıyla aktif insüline dönüştürülür. 
İnsülin hormonuna ait gen, pankreasın beta adacık 
hücrelerinde eksprese edilmektedir. Pankreasın beta 
hücreleri tarafından salgılanan insülin hormonunun 
salgılanmasını uyaran en önemli etken kan glukoz 
düzeyidir. Kan glukoz düzeyindeki artış ile birlikte insülin 
hormonu salınımı başlamaktadır. Kan glukoz düzeyi 
artışının yanında intestinal hormonlar, sülfonilüre grubu 
bazı ajanlar ve lösin gibi bazı aminoasitler de insülin 
salgılanmasını başlatmasına rağmen insülin sentezine 
herhangi bir etkileri yoktur. İnsülin organizmada 
anabolik etkileri olan bir hormondur. Bu etkilere 
bakıldığında, iskelet kaslarında ve karaciğerde glikojen 
oluşumu, glukoz ve amino asitlerin transmembran 
ulaşımı, nükleik asit sentezi ve protein sentezini de 
içeren anabolik reaksiyonlar olduğu görülmektedir. Tüm 
bu etkilerin yanında insülinin başlıca görevi; kalp kası, 
fibroblast, yağ hücreleri ve çizgili kas hücreleri içerisine 
glukoz transporter (GLUT)- 4 üzerinden glukoz 
taşınımını sağlamak ve bu taşınımın hızını arttırmaktır 
(8).

Özellikle obez ve metabolik sendromlu bireylerde 
dolaşımda normal seviyelerde insülin bulunmasına 
rağmen, insülin fonksiyonlarını yerine getiremez. 
İnsülin direnci olarak adlandırılan bu patolojinin en 
nihayetinde tip 2 DM hastalığı da ortaya çıkabilmektedir. 
İnsülin hormonu fonksiyon eksikliği sonucunda 
ortaya çıkan insülin direnci, bozulmuş glukoz tolerans 
ve hatta aşikar tip 2 DM metabolik sendrom tanı 
kriterlerinin birincil basamağını oluşturmaktadır (8). 
Ayrıca metabolik sendromda insülin direnci sonucu 
karaciğerde yağlanma, transaminaz yüksekliği ile birlikte 
steatohepatit görülmektedir. Bu hastaların artmış yağ 
dokularından salgılanan leptin, resistin, interlökin 
(IL)-6, IL-8, adiponektin seviyelerinin artmış olduğu 
görülmektedir (9).

Leptin: Son yıllarda yağ dokusundan salgılanan 
hormonların keşfedilmesi ile birlikte yağ dokusu 
endokrin bir bez olarak anılmaktadır. Metabolik 
sendromun patogenezinde obezite özellikle de 
abdominal obezitenin rol oynaması nedeniyle, yağ 
dokudan salgılanan leptin gibi hormonların metabolik 
sendrom gelişiminde rol oynadığı düşünülmektedir 
(10).

Leptin, 167 aminoasitten oluşan 16 kDa ağırlığında 
yağ hücrelerinden salgılanan protein yapısındaki 
bir tür hormondur. Genellikle vücutta yağ dokudan 

sentezlenen leptin hormonunun az miktarlarda da 
olsa gastrik epitel doku, iskelet kası, plesanta, meme ve 
hipofiz bezi tarafından da salgılandığı gözlenmektedir. 
Leptin kanda serbest ve bağlı olmak üzere iki farklı 
yapıda bulunabilmekte ve bu yapılardan serbest yapının 
leptinin aktivitesinde etkin rol oynağı düşülmektedir 
(11).

Leptin hormonunun temel görevi özellikle hipotalamus 
olmak üzere beyin üzerine negatif geri bildirim etkisi ile 
besin alımını ve enerji dengesini düzenleyerek, obezite 
gelişmesini engellemektir. Bu temel görevinin yanı sıra 
leptin hormonunun cinsel gelişim, üreme, bağışıklık, 
hematopoez, anjiyogenez üzerinde de önemli rolleri 
olduğu saptanmıştır (12). Leptin hormonu, arkuat 
nükleusta exprese olan ve buradan salgılanan, iştahı 
indükleyen nöropeptid-Y’nin ekspresyonu ve salınımını 
inhibe etmektedir (13). Ayrıca arkuat nükleusta 
nöropeptid-Y’ye oldukça yakın olarak bulunan ve 
nöropeptid-Y’nin aksine katabolik etki gösteren 
pro-opiomelanokortin (POMC) nöronları da leptin 
hormonu tarafından düzenlenmektedir. Bu nöronlar 
gösterdikleri katabolik etkilerinden dolayı gıda alımını 
azaltırlarken, enerji harcanmasını arttırmaktadırlar (14). 
Leptin beynin hipotalamus bölümünü etkilemekte ve 
beyni vücudun yağ oranı hakkında bilgilendirmektedir. 
Özetle leptin hormonu beyinde kilo alımına sebep 
olan anabolik sinyal iletimini engellerken, enerji 
harcanmasını arttıran sinyal iletimini uyararak fazla kilo 
alımının önüne geçmektedir (12).

Vücutta leptin hormonu yeterli miktarlarda 
salgılanmadığı zaman leptin eksikliği gözlenir ve 
bu eksiklik halinde bireylerde metabolik sendrom 
bileşenlerinden obezite gözlenmektedir (15). Aynı 
şekilde leptine direnç gösteren db/db farelerde de obezite 
görülmektedir. Bu nedenle obezitede temel problemin 
leptin eksikliğinden çok, leptin direnci olduğunu 
düşünülmektedir. Nitekim, obez bireylerin büyük 
çoğunluğunda serum leptin konsantrasyonları yüksektir 
(12). Bahsedilen bilgiler ışığında leptin hormonunun 
anti-obezite etkisinin olduğu ve hormon salınımında 
ya da aktivite göstermesindeki bozukluklardan dolayı 
metabolik sendrom bileşenlerinden obezitenin 
şekillenmesinde etkili olduğu düşünülmektedir.

Adipsin: Tamamlayıcı faktör D olarak da adlandırılan 
adipsin, ilk tanımlanan adipokinlerden biridir. Adipsin, 
3T3 adipositlerinde bulunan 28 kDa proteini ile serin 
proteaz ailesinin bir üyesidir. Adipsin, adipoz doku 
homeostazını korur ve glukoza yanıt olarak salınımını 
artırır. Ek olarak, pankreastan insülin sekresyonunda bir 
artışa neden olan alternatif kompleman yolunu  
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kontrol ederek C3a (bileşen 3, C3’ün aktif bir formu) 
üretimini katalize eder. Üretilen c3a molekülü pankreasın 
beta adacıklarını uyararak insülin salgılanmasını 
indükler. Bilim insanları bu şekilde adipsinin tip 2 
DM hastalarında gelişen beta hücre yetmezliğini 
önleyebileceğini öne sürmüşlerdir (16).

Ayrıca Tip 2 DM’li hastaların serum adipsin 
düzeylerinin düşük olduğu bilinmektedir. Obezitede 
ise adipsin üretimindeki artış, lipid ve karbonhidrat 
metabolizmasının parametrelerini normalleştirmek için 
telafi edici bir yanıt olarak kabul edilebilir (17, 18).

Bu verilere ek olarak adipsinin, beta hücrelerinde 
insülin üretimini nasıl arttırdığının mekanizması henüz 
aydınlatılamamıştır. İnsülin direnci ve obezite ile ilişkisi 
aşikar olan bu adipokinin gelecekte terapötik bir ajan 
olarak kullanılması yönünde çalışmalara ihtiyaç vardır.

Adiponektin: Yağ dokularından sentezlenen 30 kDa 
ağırlığına sahip, 248 amino asit içeren, çok farklı 
fonksiyonlara sahip bir hormondur (19).

Bu hormon geni metabolik sendrom ile ilişkili olan 3q27 
kromozom üzerinde yerleşik olarak bulunmaktadır (20).

Adiponektin kan basıncı, immun sistem, obezite, insülin 
mekanizması, iştah dengesi, glukoz mekanizması 
gibi önemli işlevlere sahip bir hormondur. Bireyin 
beslenme alışkanlığına göstermiş olduğu fiziksel aktivite 
durumuna, vücudun yağ miktarı gibi değişkenlere bağlı 
olarak farklı miktarlarda sentezlenmektedir (21).

Vücutta yeterli miktarda sentezlenmiş adiponektin tip 
2 DM ve kalp damar hastalıkları riskine karşı koruyucu 
özellik gösterirken obeziteyi önleyerek bağışıklık 
sistemine destek sağlayarak bireylerin günlük yaşam 
kalitelerini arttırıcı etkilere sahiptir (22). Adiponektin 
insülin duyarlılığını ve vücuttaki yağ asidi oksidasyonunu 
arttırdığı bilinmektedir. Ayrıca obez hastalardaki 
adiponektin seviyesi ile hastalığa sahip olmayan 
bireylerdeki adiponektin düzeyleri kıyaslandığında obez 
hastalardaki oranın daha düşük olduğu gözlemlenmiştir 
(23).

Adiponektinin insülin, vücut kitle indeksi, trigliserit, 
bel çevresi, HOMA-IR değerleri ile ters orantılı, HDL 
kolestrol değerleri ile doğru orantılı olarak işlevini yerine 
getiren geniş etki alanına sahip bir adipokin olduğu 
bilinmektedir (24).

İnsülin duyarlılığını arttırıcı etkisi olan adiponektinin, 
obez bireylerde yağ dokusu artmasına rağmen üretimi 

azalmaktadır. Bu azalma, adiponektin düzenlenmesinin 
obezitede bozulmuş olduğunun göstergesidir. Bunun 
yanı sıra serum adiponektin düzeyi düşüklüğü tip 2 DM, 
insülin direnci ve dislipidemi ile güçlü şekilde ilişkili 
bulunmuştur (25).

Apelin: Apelin, Tatemato ve ark. tarafından 1998 yılında 
keşfedilmiş yakın geçmişe sahip sığır mide öz suyundan 
izole edilmiş yağ doku hormonlarına dahil edilmiş bir 
hormondur (26). Apelinin diğer hormonlardan farklı 
kılan özelliğinin son zamanlarda keşfedilmiş olmasının 
yanında ilk kez ters farmakoloji ile keşfedilmiş bir 
hormon olmasıdır. Yani ilk olarak reseptörünün 
varlığı ortaya atılmış keşfedilmiş ilerleyen yıllarda ise 
reseptörün endojen ligandı olarak apelin keşfedilmiştir 
(27).

Apelin, 55 amino asitli pro-apelin fragmanı ve bir 
N-terminal salgılama sekansından oluşan 77 amino 
asitli bir ön protein, pre-pro-apelin olarak ifade edilir. 
Salgılamanın ardından, pro-apelin bölünerek üç ana 
apelin fragmanı, apelin-36, apelin-17 ve apelin-13 
üretilir. Bu parçalanmadan sonra farklı formlara 
dönüşmüş apelin etkileri de birbirine göre farklılık 
gösterir. Farklı sayıda amino asit ve etki alanlarına sahip 
apelin formlarından en etkili olanı apelin-13 olarak 
belirlenmiştir (28).

Apelin hormonu sistematik ve lokal etkileri sayesinde 
kardiyovasküler fonksiyonlar, enerji metabolizması, 
insülin duyarlılığı, hipofiz fonksiyonları, sıvı 
homeostazisinin düzenlenmesi gibi birçok etkiye 
sahiptir. Fakat keşfinin yeni olmasından kaynaklı bu 
etkilerin tam olarak hangi mekanizmayı nasıl etkilediği 
kesin olarak bilinmemektedir (29).

Apelin, obez ve insülin dirençli farelerde glukoz 
toleransını iyileştirici özellikler sergilemektedir (30). 
Düşük dozlarda apelin uygulamasının arteryel kan 
basıncı üzerinde önemli ölçüde etkilemediği söylenirken 
yüksek dozlarda apelinin önce hipertansiyon 
sonra da hipotansiyon oluşumuna neden olduğu 
bildirilmektedir (31). Obezite ve insülin direncinde 
serum konsantrasyonu artmaktadır (32).

Resistin: Yağ doku tarafından salgılanan, 2001 yılında 
etkinliği ortaya koyulan bir hormon olan resistin, 
farelerde insülin direncini uyardığı rapor edilmiştir 
(33). Yapısal olarak resistin 108 amino asit içeren, 12.5 
kDa ağırlığında bulunan, sistein yönünden zengin bir 
proteindir.

Using of nutritional supplements in individuals doing exercise 
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Steppan ve ark. (33) yapmış oldukları çalışmalarında 
sağlıklı farelerde intraperitonal resistin enjeksiyonunun, 
bozulmuş glukoz toleransına ve bozulmuş insülin 
aktivitesine neden olduğunu saptamışlardır. Bu 
saptamadan sonra tip 2 DM’li farelerde resistin geninin 
baskılanması sonucunda glukoz homeostazı ve insülin 
aktivitesinin iyileştiği ortaya konulmuştur. Ayrıca, yüksek 
yağlı diyetle insülin direnci ve obezite gelişen farelerde 
de serum resistin seviyesinin arttığı tespit edilmiştir. Bu 
nedenle, bu hormonun insülin direncine sebep olan bir 
etken olduğu düşünülmüştür. Başka bir çalışmada ise 
obezite ile artan resistin hormonunun farelerde insülin 
direncine ve tip 2 DM’ye yol açtığı görülmüştür (34). Bu 
etkilerin altında yatan mekanizma ile ilgili olarak genel 
kabul gören kanı, resistin hormonunun glukozun hücre 
içerisine girişini olumsuz olarak etkilediği yönündedir. 
Obez bireylerde artan yağ dokudan dolayı, resistin 
seviyelerinin arttığı düşünülmektedir (35). Yapılan 
bir çalışmada, tip 2 DM’li hastalarda, sağlıklı bireylere 
göre daha yüksek resistin seviyelerinin olduğu rapor 
edilmiştir (36).

Özetle resistin vücutta insülin direnci ve kilo artışında 
önemli rol oynayan hormonlardandır. Fareler üzerinde 
yapılan bir çalışmanın sonuçlarına göre resistin düzeyleri 
artmış olan farelerin daha iştahlı ve daha kilolu olduğu 
saptanmıştır. Resistin insülinin uyardığı glukozun hücre 
içine alınımını bozar ve hepatik glukoz üretimini arttırır 
ve vücutta artan glukoz ve bozulan glukoz toleransı 
insülin direncine de neden olur. Artan resistine bağlı 
oluşan insülin direnci; kardiyo vasküler hastalık ve tip 
2 DM gibi birçok metabolik hastalıkların oluşumuna 
öncülük etmektedir (36).

Omentin: Visseral yağ dokusundan köken alan 313 
amino asitten oluşan 35 kDa ağırlığına sahip bağırsak 
hücrelerinden izole edilen bir hormondur. Omentin, 
obezite ve diyabet gibi insüline dirençli durumlarda 
dolaşım seviyelerinin azaldığı, insülin duyarlılaştırıcı 
etkilere sahip iç organ yağ dokusu tarafından üretilen 
yeni bir adipokindir (37).

Omentin, ayrıca adiponektin ve HDL seviyeleri ile 
pozitif ilişkiliyken vücut kitle indeksi, bel çevresi, insülin 
direnci, trigliserit ve leptin seviyeleri ile negatif yönde 
ilişkilidir (38, 39). Düşük plazma omentin seviyeleri, 
obez veya aşırı kilolu hastalarda insülin direnci, tip 
2 DM ve kardiyovasküler hastalıkların patogenezine 
katkıda bulunur (40).

Omentinin özellikle yağ dokusunda insülin aracılı 
glukoz alımını arttırdığı gösterilmiştir. Çalışmalar, 
insülin direncinin patogenezinde önemli rol oynayan 

plazma omentin düzeylerinin obez, polikistik over 
sendromu (PCOS) ve diyabetik hastalarda önemli 
ölçüde düştüğünü göstermiştir (41). Azalan omentin 
konsantrasyonları, gestasyonel diabetes mellitus ve tip 2 
DM için önemli bir gösterge olabilir (39).

Omentin, antiinflamatuvar, antiaterojenik, anti-
kardiyovasküler hastalık ve antidiyabetik özelliklere 
sahiptir. Omentinin, anti-inflamatuvar ve anti-aterojenik 
özellikleriyle birlikte insülin direncini azaltma yeteneği, 
omentini umut verici bir terapötik hedef haline getirir. 
Bu nedenle omentin, metabolik sendrom üzerinde 
yararlı etkilere sahip olabilir ve bu açıdan potansiyel bir 
farmakolojik ajan/hedef olarak kullanılabilir (42).

SONUÇ VE ÖNERİLER

Yapılan çalışmalarda da görüldüğü üzere günümüz 
modern yaşamın getirisiyle değişen beslenme 
alışkanlıkları ve fiziksel hareketsizliğin beraberinde 
getirdiği metabolik sendrom hormonal denge ile 
yakından ilişkilidir.

Özellikle yağ dokudan salgılanan hormonların, 
metabolik sendrom bileşenlerinden olan insülin 
direnci ve obezite ile ilişkili olduğu yapılan çalışmalarda 
görülmektedir. Artan yağ doku kitlesi ile birlikte, yağ 
dokudan salgılanan hormon düzeylerinin değişimleri 
ile kimi bireylerde (özellikle genetik yatkınlıktan dolayı), 
bu hormonlara karşı gelişen direnç sonucunda ortaya 
çıkan hormonal dengesizliklerin metabolik sendrom 
gelişimine katkıda bulunduğu görülmektedir. Bununla 
birlikte, bu hormonların birbiriyle olan etkileşimleri ile 
metabolik sendromda gösterdikleri etkilerine aracılık 
eden yolakların mekanizmaları henüz tam olarak 
aydınlatılamamıştır.

Bu hormonların işleyiş mekanizmalarının 
aydınlatılması adına yapılacak olan 
çalışmalar, metabolik sendromun tedavisi ve 
önlenebilmesi için oldukça önem arz etmektedir.
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