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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.

Oz

Guntmizde, hareketsiz yasamin ve hazir gida agirliklari beslenme tarzinin sonucunda ortaya ¢ikan
asir1 vicut agirhigr kazanimi ve instlin direnci ile birlikte seyreden, goérilme sikligi bakimindan pandemi
olarak degerlendirilen metabolik sendrom, 6limcil sonuglar: olan bir bozukluktur. Metabolik sendromun
olusumunda fiziksel aktivite yetersizligi, yanls beslenme aligkanliklar1 6nemli bir rol oynasa da hastaligin
olusumunda genetik faktérlerin ve buna bagli olarak gelisen hormonal faktérlerin etkili oldugu bilinmektedir.
Bu derlemede metabolik sendrom ve metabolik sendrom olusumuna katkida bulunan baslica hormonlar ile
ilgili bilgi verilmesi amaglanmaktadur.
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GIRIS

Tim Diinyada goriilme sikliginin her gecen giin daha
da arttigy, olimciil sonuglari olan metabolik sendrom,
glinimiizde pandemi olarak degerlendirilmektedir.
Metabolik sendromun olusumunda fiziksel aktivite
yetersizligi, fast food agulikli beslenme tarzi ile
genetik faktorlerin etkili oldugu bilinmesine ragmen
mekanizmasi heniiz aydinlatilamamustir.

Metabolik sendromunun zeminini olusturan obezite ve
insiilin direncinin gelisimine katkida bulunan hormonlar
oldugu yapilan c¢alismalar ile ortaya koyulmustur.
Ozellikle yag dokudan salgilanan hormonlarin metabolik
sendromun patogenezinde rol oynadigi/oynayabilecegi
gortlmektedir.

Bu calismada, metabolik sendrom ile iligkili oldugu
bilinen/tahmin edilen baslica hormonlar ile ilgili kisa bir
bilgi derlemesinin yapilmasi amaclanmugtir.

Metabolik Sendrom

Metabolik Sendrom Tanimi: Metabolik sendrom
(MetS) Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan
hiperlipidemi, hipertansiyon, mikroalbiiminuri,
glukoz intoleranst ve aglik glikoz diizey
bozukluklarinin bir arada gorilldigti komplike bir
sendrom olarak tanimlanmigtir (1).

Metabolik sendrom; kardiyovaskiiler risk faktorlerleri
grubu olarak bilinen, insiilin direnciyle ortaya ¢ikan
abdominal obezite, aterojenik dislipidemi, koroner arter
hastalig1 (KAH) gibi sistemik bozukluklar1 da kapsayan
ve bu sendromlarin bir araya gelmesiyle dliimciil etki
gosterebilen bir tiir hormonal bozukluktur (2).

Metabolik Sendrom Goriilme Sikhgr: Yetiskinlerde
metabolik sendrom goriilme sikligi ortalama %22
olarak kabul edilmekte ve yas ilerledik¢e bu oran artis
gostermektedir. Bu oranin, geng bireylerde (20-29 yas
araliginda) %6,7, yaslilarda (60-69 yas araliginda) ise %
43,5oldugubildirilmistir (3). Abaciveark'nin 2018 yilinda
sunduklar1 metabolik sendrom siklig1 verileri ile ilgili
meta-analiz raporuna gore ise Tiirkiyede eriskinlerde
metabolik sendrom goriilme sikhigi Yetiskin Tedavi
Paneli (ATP) III kriterlerine gore %32,9 bulunmustur.
Uluslararasi diyabet federasyonu (IDF) kriterlerine gore
de metabolik sendrom goriilme sikligi %43,3 olarak
rapor edilmistir. Bu sonuglara gore Tiirkiye'de metabolik
sendrom goriilme sikhiginin gok yiiksek diizeyde oldugu
ve yaklasik olarak her ¢ yetiskinden birinin metabolik
sendromlu oldugu goriilmektedir. Yine Abact ve ark
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(2018)'nin sunduklar1 meta-analiz raporunda metabolik
sendrom goriilme sikliginin IDF kriterlerine gore daha
yliksek oldugu goriilmektedir. Bu durum tiim Diinyada
kabul goren iki farkli ekoliin (IDF ve ATP III) metabolik
sendromun tani kriterlerinin  farkli olmasindan
kaynaklanmaktadir (4).

Metabolik Sendrom Tani Kriterleri: Metabolik sendrom
tanust icin farkli kriterler belirlenmistir. Giniimiizde IDF
ve Ulusal Kolesterol Egitim Programi (NCEP)- ATP
[IT'tin belirledigi tan: kriterleri sikhikla kullanilmaktadir.
NCEP'in 2001 yilinda belirledigi ATP III kriterlerine
gore, metabolik sendrom tanisinin koyulabilmesi
icin yetigkinlerde, hipertrigliseridemi, diisik HDL,
hipertansiyon, hiperglisemi ve abdominal obezite
kriterlerinden 3 tanesinin gozlenmesi durumunda
hastaligin varligi kabul edilmektedir (3).

Bunun yani sira metabolik sendrom tanisi i¢in IDF
ise 2005 yilinda Diinya genelini kapsayan fakat farkl
gruplarda farkli sonuglarin elde edildigi bir kilavuz
yayinlamustir. Bu kilavuza gore metabolik sendrom tanisi
icin oncelikle santral obeziteye bakilmali ve ardindan
da yiiksek kan basinci, diisiik HDL, yiiksek trigliserid,
ylksek acglik glukozu kriterlerinden iki tanesini saglayip
saglamadigina bakilmahdir. Buna goére, IDFnin
kriterleri; bel cevresinin erkeklerde 94 cm kadinlarda
80 c¢cm ve tizerinde olmasy, trigliseritlerin 150 mg/dL
ve lizerinde olmasi, HDL-kolesteroliin erkeklerde 40
mg/dLnin kadinlarda ise 50 mg/dLnin altinda olmasy,
sistolik kan basincinin >130 mm Hg ya da diyastolik kan
basincinin >85 mm Hg olmast ile antihipertansif ilag
kullanimy, aglik kan sekerinin ise 110 mg/dL ve tizerinde
olmast ya da daha 6nceden tip 2 diyabet mellitus (DM)
tanusinin alinmig olmasidir. IDFnin yayinlamis oldugu
bu kilavuzun NCEP-ATP 1III ve DSO'niin yayinlamus
oldugu kilavuzlardan farkhlik gésteren diger bir tarafi ise
farkli irklar icin farkh santral obezite alt sinir degerleri
kabul etmis olmasidir (4,5).

Metabolik Sendrom Patogenezinde Rol Oynayan Bazi
Hormonlar

[nsulin:  Grant Banting ve arkadaglarimin 1921
yihinda insilin hormonunu kesfetmesiyle birlikte
diabetes mellitus (DM) hastaliginin mekanizmasinin
aydinlatilmasi ve tedavisinde Onemli bir asama
kaydedilmistir (6). Insiilin 6000 dalton agirliginda
birbirlerine iki distilfit baglariyla baglanmis 21 amino
asitlik bir A ve 30 amino asitlik bir B zinciri olmak {izere
iki aminoasit zincirinden olusan ve pankreas langerhans
adaciklarinin beta hiicrelerinden salgilanan polipeptit
yapili bir hormondur (7).
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Insiilin, pankreasin beta hiicrelerinden ilk olarak
preproinsilin olarak tretilir 84 amino asitten olugur
ve daha sonra 33 amino asitlik kismmnin kimyasal
yollarla uzaklastirilmasiyla aktif insiiline dontistirtlir.
Insiilin hormonuna ait gen, pankreasin beta adacik
hiicrelerinde eksprese edilmektedir. Pankreasin beta
hiicreleri tarafindan salgilanan insiilin hormonunun
salgilanmasini uyaran en Onemli etken kan glukoz
diizeyidir. Kan glukoz diizeyindeki artig ile birlikte instilin
hormonu salinimi baglamaktadir. Kan glukoz diizeyi
artisinin yaninda intestinal hormonlar, siilfoniliire grubu
bazi ajanlar ve 10sin gibi bazi1 aminoasitler de insiilin
salgilanmasini baslatmasina ragmen insiilin sentezine
herhangi bir etkileri yoktur. Insiilin organizmada
anabolik etkileri olan bir hormondur. Bu etkilere
bakildiginda, iskelet kaslarinda ve karacigerde glikojen
olusumu, glukoz ve amino asitlerin transmembran
ulagimi, niikleik asit sentezi ve protein sentezini de
iceren anabolik reaksiyonlar oldugu goriilmektedir. Tum
bu etkilerin yaninda instilinin baslica gorevi; kalp kasi,
fibroblast, yag hiicreleri ve ¢izgili kas hiicreleri igerisine
glukoz transporter (GLUT)- 4 iizerinden glukoz
tasinimini saglamak ve bu taginimin hizini arttirmaktir

(8).

Ozellikle obez ve metabolik sendromlu bireylerde
dolagimda normal seviyelerde insiilin bulunmasina
ragmen, insiilin fonksiyonlarini yerine getiremez.
Insiilin direnci olarak adlandirilan bu patolojinin en
nihayetinde tip 2 DM hastalig1 da ortaya ¢ikabilmektedir.
Insiilin  hormonu fonksiyon eksikligi sonucunda
ortaya ¢ikan insiilin direnci, bozulmus glukoz tolerans
ve hatta agikar tip 2 DM metabolik sendrom tani
kriterlerinin birincil basamagini olusturmaktadir (8).
Ayrica metabolik sendromda insiilin direnci sonucu
karacigerde yaglanma, transaminaz yiiksekligi ile birlikte
steatohepatit goriilmektedir. Bu hastalarin artmis yag
dokularindan salgilanan leptin, resistin, interlokin
(IL)-6, IL-8, adiponektin seviyelerinin artmis oldugu
goriilmektedir (9).

Leptin: Son yillarda yag dokusundan salgilanan
hormonlarin kesfedilmesi ile birlikte yag dokusu
endokrin bir bez olarak anmilmaktadir. Metabolik
sendromun patogenezinde obezite Ozellikle de
abdominal obezitenin rol oynamasi nedeniyle, yag
dokudan salgilanan leptin gibi hormonlarin metabolik
sendrom gelisiminde rol oynadigi dustiniilmektedir
(10).

Leptin, 167 aminoasitten olusan 16 kDa agirliginda

yag hiicrelerinden salgillanan protein yapisindaki
bir tiir hormondur. Genellikle viicutta yag dokudan
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sentezlenen leptin hormonunun az miktarlarda da
olsa gastrik epitel doku, iskelet kasi, plesanta, meme ve
hipofiz bezi tarafindan da salgillandig gozlenmektedir.
Leptin kanda serbest ve bagli olmak tizere iki farkl
yapida bulunabilmekte ve bu yapilardan serbest yapinin
leptinin aktivitesinde etkin rol oynagi dustilmektedir
11).

Leptin hormonunun temel gorevi 6zellikle hipotalamus
olmak {izere beyin tizerine negatif geri bildirim etkisi ile
besin alimini ve enerji dengesini diizenleyerek, obezite
gelismesini engellemektir. Bu temel gorevinin yani sira
leptin hormonunun cinsel gelisim, tireme, bagisiklik,
hematopoez, anjiyogenez tizerinde de 6nemli rolleri
oldugu saptanmustir (12). Leptin hormonu, arkuat
niikleusta exprese olan ve buradan salgilanan, istahi
indiikleyen néropeptid-Y'nin ekspresyonu ve salinimini
inhibe etmektedir (13). Ayrica arkuat niikleusta
noropeptid-Y'ye olduk¢a yakin olarak bulunan ve
noropeptid-Y'nin  aksine katabolik etki gosteren
pro-opiomelanokortin (POMC) néronlart da leptin
hormonu tarafindan diizenlenmektedir. Bu néronlar
gosterdikleri katabolik etkilerinden dolayr gida alimini
azaltirlarken, enerji harcanmasini arttirmaktadirlar (14).
Leptin beynin hipotalamus bolimiini etkilemekte ve
beyni viicudun yag orani hakkinda bilgilendirmektedir.
Ozetle leptin hormonu beyinde kilo alimina sebep
olan anabolik sinyal iletimini engellerken, enerji
harcanmasini arttiran sinyal iletimini uyararak fazla kilo
aliminin 6ntine ge¢gmektedir (12).

Viicutta leptin  hormonu  yeterli  miktarlarda
salgilanmadigi zaman leptin eksikligi gozlenir ve
bu eksiklik halinde bireylerde metabolik sendrom
bilesenlerinden obezite goézlenmektedir (15). Aym
sekilde leptine direng gosteren db/db farelerde de obezite
gortilmektedir. Bu nedenle obezitede temel problemin
leptin eksikliginden ¢ok, leptin direnci oldugunu
diisiniilmektedir. Nitekim, obez bireylerin biiyiik
¢ogunlugunda serum leptin konsantrasyonlari yiiksektir
(12). Bahsedilen bilgiler 1si8inda leptin hormonunun
anti-obezite etkisinin oldugu ve hormon saliniminda
ya da aktivite gostermesindeki bozukluklardan dolay:
metabolik  sendrom  bilesenlerinden  obezitenin
sekillenmesinde etkili oldugu diistiniilmektedir.

Adipsin: Tamamlayici faktér D olarak da adlandirilan
adipsin, ilk tanimlanan adipokinlerden biridir. Adipsin,
3T3 adipositlerinde bulunan 28 kDa proteini ile serin
proteaz ailesinin bir yesidir. Adipsin, adipoz doku
homeostazini korur ve glukoza yanit olarak salimmini
artirir. Ek olarak, pankreastan insiilin sekresyonunda bir
artisa neden olan alternatif kompleman yolunu
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kontrol ederek C3a (bilegsen 3, C3’tn aktif bir formu)
{iretimini katalize eder. Uretilen c3a molekiilii pankreasin
beta adaciklarini uyararak insilin = salgilanmasin
indiikler. Bilim insanlari bu sekilde adipsinin tip 2
DM hastalarinda gelisen beta hiicre yetmezligini
onleyebilecegini 6ne siirmiislerdir (16).

Ayrica Tip 2 DMIi hastalarin serum adipsin
diizeylerinin distik oldugu bilinmektedir. Obezitede
ise adipsin tretimindeki artis, lipid ve karbonhidrat
metabolizmasinin parametrelerini normallestirmek icin
telafi edici bir yanit olarak kabul edilebilir (17, 18).

Bu verilere ek olarak adipsinin, beta hiicrelerinde
instilin tiretimini nasil arttirdiginin mekanizmasi hentiz
aydinlatilamamustir. Insiilin direnci ve obezite ile iligkisi
asikar olan bu adipokinin gelecekte terapétik bir ajan
olarak kullanilmasi yoniinde ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Adiponektin: Yag dokularindan sentezlenen 30 kDa
agirhgina sahip, 248 amino asit igeren, ¢ok farkh
fonksiyonlara sahip bir hormondur (19).

Bu hormon geni metabolik sendrom ile iligkili olan 3q27
kromozom tizerinde yerlesik olarak bulunmaktadir (20).

Adiponektin kan basinci, immun sistem, obezite, insiilin
mekanizmasi, istah dengesi, glukoz mekanizmasi
gibi 6nemli islevlere sahip bir hormondur. Bireyin
beslenme aliskanligina gostermis oldugu fiziksel aktivite
durumuna, viicudun yag miktari gibi degiskenlere bagh
olarak farkli miktarlarda sentezlenmektedir (21).

Viicutta yeterli miktarda sentezlenmis adiponektin tip
2 DM ve kalp damar hastaliklar: riskine karst koruyucu
ozellik gosterirken obeziteyi oOnleyerek bagisiklik
sistemine destek saglayarak bireylerin giinlik yasam
kalitelerini arttirici etkilere sahiptir (22). Adiponektin
instilin duyarliligini ve viicuttaki yag asidi oksidasyonunu
arttirdigr  bilinmektedir. Ayrica obez hastalardaki
adiponektin seviyesi ile hastaliga sahip olmayan
bireylerdeki adiponektin diizeyleri kiyaslandiginda obez
hastalardaki oranin daha diisiik oldugu gézlemlenmistir
(23).

Adiponektinin insiilin, viicut kitle indeksi, trigliserit,
bel cevresi, HOMA-IR degerleri ile ters orantili, HDL
kolestrol degerleri ile dogru orantili olarak islevini yerine
getiren genis etki alanina sahip bir adipokin oldugu
bilinmektedir (24).

Insiilin duyarhligini arttirici etkisi olan adiponektinin,
obez bireylerde yag dokusu artmasina ragmen iiretimi

Current Perspectives on Health Sciences, 2022;3(1): 16-22.

azalmaktadir. Bu azalma, adiponektin diizenlenmesinin
obezitede bozulmus oldugunun gostergesidir. Bunun
yani sira serum adiponektin diizeyi diisiikliigii tip 2 DM,
instlin direnci ve dislipidemi ile giigli sekilde iligkili
bulunmustur (25).

Apelin: Apelin, Tatemato ve ark. tarafindan 1998 yilinda
kesfedilmis yakin ge¢mise sahip sigir mide 6z suyundan
izole edilmis yag doku hormonlarina dahil edilmis bir
hormondur (26). Apelinin diger hormonlardan farkl
kilan 6zelliginin son zamanlarda kesfedilmis olmasinin
yaninda ilk kez ters farmakoloji ile kesfedilmis bir
hormon olmasidir. Yani ilk olarak reseptoriiniin
varlig ortaya atilmis kesfedilmis ilerleyen yillarda ise
reseptoriin endojen ligandi olarak apelin kesfedilmistir
(27).

Apelin, 55 amino asitli pro-apelin fragmani ve bir
N-terminal salgilama sekansindan olusan 77 amino
asitli bir 6n protein, pre-pro-apelin olarak ifade edilir.
Salgilamanin ardindan, pro-apelin boliinerek ti¢ ana
apelin fragmani, apelin-36, apelin-17 ve apelin-13
tretilir Bu parcalanmadan sonra farkli formlara
dontismis apelin etkileri de birbirine gore farklilik
gosterir. Farkli sayida amino asit ve etki alanlarina sahip
apelin formlarindan en etkili olani apelin-13 olarak
belirlenmistir (28).

Apelin hormonu sistematik ve lokal etkileri sayesinde
kardiyovaskiiler fonksiyonlar, enerji metabolizmasi,
instlin ~ duyarhiligi, hipofiz  fonksiyonlari,  sivi
homeostazisinin ~ diizenlenmesi gibi bircok etkiye
sahiptir. Fakat kesfinin yeni olmasindan kaynakli bu
etkilerin tam olarak hangi mekanizmay1 nasil etkiledigi
kesin olarak bilinmemektedir (29).

Apelin, obez ve insilin direngli farelerde glukoz
toleransini iyilestirici Ozellikler sergilemektedir (30).
Disiik dozlarda apelin uygulamasinin arteryel kan
basinc tizerinde 6nemli 6lgiide etkilemedigi séylenirken
yliksek dozlarda apelinin 6nce hipertansiyon
sonra da hipotansiyon olusumuna neden oldugu
bildirilmektedir (31). Obezite ve insiilin direncinde
serum konsantrasyonu artmaktadir (32).

Resistin: Yag doku tarafindan salgilanan, 2001 yilinda
etkinligi ortaya koyulan bir hormon olan resistin,
farelerde insiilin direncini uyardig rapor edilmistir
(33). Yapisal olarak resistin 108 amino asit iceren, 12.5
kDa agirliginda bulunan, sistein yoniinden zengin bir
proteindir.
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Steppan ve ark. (33) yapmus olduklari ¢alismalarinda
saglikl farelerde intraperitonal resistin enjeksiyonunun,
bozulmus glukoz toleransina ve bozulmus insiilin
aktivitesine neden oldugunu saptamiglardir. Bu
saptamadan sonra tip 2 DMl farelerde resistin geninin
baskilanmasi sonucunda glukoz homeostazi ve insiilin
aktivitesininiyilestigi ortayakonulmustur. Ayrica, yiiksek
yagl diyetle insiilin direnci ve obezite gelisen farelerde
de serum resistin seviyesinin arttig1 tespit edilmistir. Bu
nedenle, bu hormonun insiilin direncine sebep olan bir
etken oldugu diistiniilmiistiir. Baska bir ¢alismada ise
obezite ile artan resistin hormonunun farelerde instilin
direncine ve tip 2 DM'ye yol agtig1 gorilmustir (34). Bu
etkilerin altinda yatan mekanizma ile ilgili olarak genel
kabul goren kany, resistin hormonunun glukozun hiicre
icerisine girisini olumsuz olarak etkiledigi yoniindedir.
Obez bireylerde artan yag dokudan dolayi, resistin
seviyelerinin arttigi dustiniilmektedir (35). Yapilan
bir ¢alismada, tip 2 DMli hastalarda, saglikli bireylere
gore daha ytksek resistin seviyelerinin oldugu rapor
edilmistir (36).

Ozetle resistin viicutta insiilin direnci ve kilo artisinda
onemli rol oynayan hormonlardandir. Fareler tizerinde
yapilan bir ¢alismanin sonuglarina gore resistin diizeyleri
artmis olan farelerin daha istahli ve daha kilolu oldugu
saptanmustir. Resistin insiilinin uyardig glukozun hiicre
icine alinimini bozar ve hepatik glukoz tiretimini arttirir
ve vicutta artan glukoz ve bozulan glukoz toleransi
instilin direncine de neden olur. Artan resistine bagh
olusan insiilin direnci; kardiyo vaskiiler hastalik ve tip
2 DM gibi bircok metabolik hastaliklarin olusumuna
onctliik etmektedir (36).

Omentin: Visseral yag dokusundan koken alan 313
amino asitten olusan 35 kDa agirhigina sahip bagirsak
hiicrelerinden izole edilen bir hormondur. Omentin,
obezite ve diyabet gibi insiiline direngli durumlarda
dolasim seviyelerinin azaldig), instlin duyarlilastirici
etkilere sahip i¢ organ yag dokusu tarafindan tretilen
yeni bir adipokindir (37).

Omentin, ayrica adiponektin ve HDL seviyeleri ile
pozitif iligkiliyken viicut kitle indeksi, bel ¢evresi, instilin
direnci, trigliserit ve leptin seviyeleri ile negatif yonde
iliskilidir (38, 39). Duisiik plazma omentin seviyeleri,
obez veya asir1 kilolu hastalarda instilin direnci, tip
2 DM ve kardiyovaskiiler hastaliklarin patogenezine
katkida bulunur (40).

Omentinin 6zellikle yag dokusunda insiilin aracili

glukoz alimini arttirdigy gosterilmistir. Calismalar,
instlin direncinin patogenezinde 6nemli rol oynayan
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plazma omentin diizeylerinin obez, polikistik over
sendromu (PCOS) ve diyabetik hastalarda 6nemli
olctide distiigiinii gostermistir (41). Azalan omentin
konsantrasyonlari, gestasyonel diabetes mellitus ve tip 2
DM igin 6nemli bir gosterge olabilir (39).

Omentin, antiinflamatuvar, antiaterojenik, anti-
kardiyovaskiiler hastalik ve antidiyabetik ozelliklere
sahiptir. Omentinin, anti-inflamatuvar ve anti-aterojenik
ozellikleriyle birlikte insiilin direncini azaltma yetenegi,
omentini umut verici bir terapétik hedef haline getirir.
Bu nedenle omentin, metabolik sendrom tzerinde
yararli etkilere sahip olabilir ve bu agidan potansiyel bir
farmakolojik ajan/hedef olarak kullanilabilir (42).

SONUG VE ONERILER

Yapilan calismalarda da gorildiigi tzere giinimiz
modern yasamin getirisiyle degisen beslenme
aligkanliklart ve fiziksel hareketsizligin beraberinde
getirdigi metabolik sendrom hormonal denge ile
yakindan iliskilidir.

Ozellikle yag dokudan salglanan hormonlarin,
metabolik sendrom bilesenlerinden olan insiilin
direnci ve obezite ile iliskili oldugu yapilan ¢alismalarda
gortlmektedir. Artan yag doku kitlesi ile birlikte, yag
dokudan salgillanan hormon diizeylerinin degisimleri
ile kimi bireylerde (6zellikle genetik yatkinliktan dolay1),
bu hormonlara karsi gelisen diren¢ sonucunda ortaya
¢tkan hormonal dengesizliklerin metabolik sendrom
gelisimine katkida bulundugu goriilmektedir. Bununla
birlikte, bu hormonlarin birbiriyle olan etkilesimleri ile
metabolik sendromda gosterdikleri etkilerine aracilik
eden yolaklarin mekanizmalar1 heniiz tam olarak
aydinlatilamamustir.

Bu hormonlarin mekanizmalarinin
aydinlatiimasi adina yapilacak olan
calismalar, metabolik sendromun tedavisi ve

onlenebilmesi icin oldukca 6nem arz etmektedir.
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