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ÖZ

AMAÇ: Adipoz dokudan salgılanan chemerin kısa bir süre 
önce adipokin ailesine katılan, çeşitli otokrin ve parakrin 
etkileri olan bir sinyal molekülü ve yeni bir kemotaktik 
proteindir. Son yıllarda chemerin ve reseptörünün adi-
positlerde yüksek oranda olmak üzere karaciğer, böbrek, 
pankreas, hipofiz, plasenta, yumurtalık ve testislerde eks-
prese edildiği saptanmıştır. Bu organ ve dokular aracılı-
ğıyla enerji homeostazı, glukoz metabolizması, inflamas-
yon ve birçok fizyolojik sürece etki ettiği bilinmektedir. 
Adipogenezis, enerji metabolizması ve inflamasyonda 
rolü olduğu gösterilen bu adipokinin metabolik sendrom 
(MetS), obezite, Tip 2 Diabetes Mellitus (T2DM), kardiyo-
vasküler hastalıklar, Crohn hastalığı, artrit ve kanserde 
rolü hakkında artan kanıtlar mevcuttur. Özellikle cheme-
rin, obezite ile T2DM’ nin gelişimi arasında olası bir bağ-
lantının hipotezi olarak öne sürülmüştür. Aynı zamanda 
plazma chemerin düzeylerinin vücut kütle indeksi, açlık 
serum insülini, açlık kan glukozu, plazma trigliseridleri 
ve total serum kolesterolü ile pozitif korelasyon göster-
diği ve yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL) ile negatif 
korelasyon gösterdiği saptanmıştır. Genel olarak, bu bul-
gular dolaşımdaki chemerin düzeylerinin yağlanmaya ve 
metabolik sendroma bağlı olduğunu, viseral adipozun 
obez bireylerde chemerinin değiştirilebilir bir kaynağı ol-
duğunu düşündürmektedir. Chemerin; insulin seviyesini 
azaltıp, glukoz kullanımını artırarak glukoz homeostazını; 
glikojen sentetazı inhibe ederek T2DM’u;  adiposit fark-
lılaşmasını ve kemotaksisi düzenleyerek inflamasyonu; 
GLUT-4, yağ asidi sentaz, adiponektin ve leptinin salını-
mını düzenleyerek MetS belirteçlerini etkilemektedir. Bu 
nedenle obezite, T2DM, kardiyovasküler hastalıklar, inf-
lamasyon, metabolik sendrom ve daha birçok hastalıkla 
ilişkisi bulunan chemerin adipokininin dolaşımdaki se-
viyelerini belirlemek ve düzeylerini kontrol etmek önem 
taşımaktadır. Literatür taramasında sıklıkla obez ve me-
tabolik sendromlu bireylerde dolaşımdaki chemerin sevi-
yelerinin yüksek olduğu göze çarpmaktadır. Bu derleme-
de chemerinin obezite ve metabolik sendromdaki etkileri 
ile birlikte daha az ele alınan inflamasyon, polikistik over 
sendromu ve diğer metabolik etkilerine yer verilmektedir.

ANAHTAR KELİMELER: Chemerin, obezite, metabolik 
sendrom, inflamasyon 

ABSTRACT

OBJECTIVE: Chemerin secreted from adipose tissue is a 
signal molecule with a variety of autocrine and paracrine 
effects and a new chemotactic protein that recently 
joined the adipokine family. In recent years, chemerin 
and its receptor are expressed at the highest levels in 
adipocytes and less expressed than in the liver, kidney, 
pancreas, pituitary, placenta, ovary and testes. Through 
these organs and tissues it is known that it affects energy 
homeostasis, glucose metabolism, inflammation and 
many physiological processes. There is growing evidence 
that this adipokine has been shown to play a role in 
adipogenesis, energy metabolism and inflammation, 
its role in metabolic syndrome (MetS), obesity, Type 2 
Diabetes Mellitus (T2DM), cardiovascular diseases, Crohn’s 
disease, arthritis and cancer. In particular, chemerin has 
been suggested as a hypothesis of a possible link between 
obesity and the development of T2DM. It was also found 
that plasma chemerin levels correlated positively with 
body mass index, fasting serum insulin, fasting blood 
glucose, plasma triglycerides and total serum cholesterol 
and negatively correlated with high density lipoprotein 
(HDL). In general, these findings indicate that circulating 
levels of chemerin are dependent on adiposity and 
metabolic syndrome, suggesting that visceral adipose 
is a replaceable source of chemerin in obese individuals. 
Chemerin affects glucose homeostasis by decreasing 
insulin levels and increasing glucose uptake; T2DM 
by inhibiting glycogen synthase; inflammation by 
regulating adipocyte differentiation and chemotaxis; 
MetS markers  by regulating the release of GLUT-4, 
fatty acid synthase, adiponectin and leptin. Therefore, 
it is important to determine the levels of circulating 
levels of chemerin adipokinin in relation to obesity, 
T2DM, cardiovascular diseases, inflammation, metabolic 
syndrome and many other diseases. In the literature, it is 
frequently observed that circulating chemerin levels are 
high in individuals with obese and metabolic syndrome. 
In this review, chemerinin is associated with the effects 
of obesity and the metabolic syndrome, as well as less-
studied inflammation, polycystic ovarian syndrome and 
other metabolic effects.
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inflammation
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GİRİŞ

Yağ dokusu endokrin, metabolik ve bağışıklık 
düzenleyici rolleri olan karmaşık bir organdır. 
“Adipokinler” veya “adipositokinler” olarak ad-
landırılan 20’den fazla hormon ve sinyal mo-
lekülünün salınımından sorumlu olup diğer 
merkezi ve periferik organlarla iletişim halin-
dedir (1,3). Adipositlerden salgılanan başlıca 
adipokinler; leptin, adiponektin, Tümör Nekroz 
Faktör- α (TNF- α) ve İnterlökin-6 (IL-6) dır  (1, 
4). Chemerin adipokini ise metabolik etkileri ile 
son yıllarda güncel bir çalışma konusu olmuştur 
(4).  

CHEMERİN ADİPOKİNİNİN YAPISAL ÖZELLİKLERİ VE 
FONKSİYONLARI

Chemerin; 2007’de kemokin reseptörü 1 (CMK-
LR1, ChemR23 veya GPCR-DEZ) olarak da bili-
nen chemerin reseptörünün (ChemerinR) doğal 
bir ligandı olup, insan ve fare adipositlerinde 
yüksek oranda eksprese edildiği keşfedilmiş bir 
adipokindir. Yağ dokusunun chemerin sinyali 
için bir kaynak ve hedef olduğu düşünülmekte-
dir (3, 5).

Chemerin, 163 amino asitten oluşan ve önce 
prochemerin adı verilen aktif olmayan bir öncü 
olarak salgılandıktan sonra pre-prochemerin 
olarak sentezlenen bir kemoatrakraktandır. 
Prochemerin, C terminalinin bölünmesi ile akti-
ve edilmekte ve terminal amino asitten yoksun 
farklı izoformlarını oluşturmaktadır (2, 6). C-ter-
minalinin işlenmesi yoluyla chemerin aktivite-
sini modüle eden tüm proteazlar, proteinin bu 
bölümünün chemerin biyoaktivitesi için öne-
mini göstermektedir. Chemerin biyoaktivitesini 
ve biyolojik işlevlerini tam olarak anlamak için 
chemerin izoform oluşumu gerekmektedir (2). 
Elastaz, cathepsin G, triptaz gibi bazı proteazlar 
prochemerini birden fazla bölünme ile cheme-
rini uzunluğa ve biyolojik aktiviteye göre farklı 
biyoaktif izoformlarına dönüştürmektedirler (2, 
7). Chemerinin sentez prosesi (Şekil 1)’de gös-
terilmiştir. 

Hücresel etki yapabilmesi için chemerin, üç yedi 
transmembran G proteinine bağlı reseptörlere 
bağlanması gerekmektedir; CMKLR1 (ChemR23 
ve DEZ olarak da bilinen kemokin benzeri re-
septör 1), GPR1 (G proteine bağlanmış reseptör 
1) ve CCRL2 (kemokin reseptör benzeri 2) (6).

Şekil 1. Chemerinin sentez prosesi

Chemerin; plasenta, karaciğer ve beyaz yağ do-
kuda yüksek seviyelerde;  akciğer, kahverengi 
yağ dokusu, kalp, yumurtalık, böbrek, iskelet 
kası ve pankreas gibi birçok dokuda daha dü-
şük seviyelerde eksprese edilmektedir (9). Yapı-
lan bir çalışmada plazma ve serumdaki yaklaşık 
chemerin konsantrasyonu sırasıyla insanda 3.0 
nM ve 4.4 nM  olarak bulunmuştur (10). 

Adipoz dokudan üretilen chemerin adipoki-
ninin hem otokrin hem de parakrin etkileri bi-
linmektedir. Chemerinin otokrin yanıtı; lipoliz, 
glukoz alımı ve lipostatik sinyalizasyonu düzen-
leyen metabolik yolaklarla bağlantılıdır. Parakrin 
yanıtı ise; obezite ile ilişkili kronik düşük derece-
li inflamasyon boyunca aktif olmasıdır (3). Son 
yıllardaki veriler chemerin ve reseptörlerinin cilt 
ve yağ dokusunda adipogenez, osteoklastoge-
nesis, anjiogenezis ve inflamasyon süreçlerinde 
rol oynadığını göstermiştir  (4). Chemerin ve 
ChemerinR’nin adipogenezi ve adiposit gelişi-
mini etkilediği moleküler mekanizma ve sinyal 
yolları tam olarak bilinmemektedir (5). 

On yıl önce kemoatraktan protein olarak tanım-
lanan chemerin adipogenez, metabolizma ve 
inflamasyonda önemli roller oynamaktadır. Son 
birkaç yıldır ise obezite, Metabolik Sendrom 
(MetS) ve Tip 2 Diabetes Mellitus (T2DM)’dan, 
artrit ve Crohn hastalığına kadar çeşitli hasta-
lıklar üzerine chemerini araştıran klinik araştır-
maların sayısında artış olmakla birlikte mevcut 
insan çalışmaları kısıtlıdır (2). 

CHEMERİN ADİPOKİNİNİN METABOLİK ETKİLERİ

1. Chemerin ve Obezite-Metabolik Sendrom İlişki-
si	

Beyaz adipoz dokudan salgılanan adipokin-
ler, yağ dokusu gelişiminin ve fonksiyonunun 
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önemli regülatörleri olup, çeşitli dokulardaki 
glukoz metabolizması üzerinde belirgin bir et-
kiye sahiptir ve toplam enerji dengesini etkile-
mektedir (3, 11). Obezitede adiposit hipertro-
fisi ve hiperplazisi olarak adlandırılan aşırı yağ 
dokusu birikimi, yağ depoları içindeki hassas 
mikro ortamı düzensizleştirerek fizyolojik sü-
reçleri etkilemektedir.  Bu durum patojenik adi-
positlerin ve yağ dokusuyla ilgili bozuklukların 
başlamasına sebep olan  “adipozopatiye” neden 
olmaktadır (3). Adipogenezin ve adiposit me-
tabolizmasının düzenlenmesinde rol oynadığı 
gösterilen chemerin adipokininin ekspresyonu 
ve sekresyonunun adipogenez ile arttığı bilin-
mektedir (10, 12, 13).  Chemerin ile obezite ara-
sındaki ilişkiyi araştıran, herhangi bir kilo kaybı 
yöntemi uygulanmamış zayıf kontrollerle, obez 
ve aşırı kilolu Amerikan hastaların karşılaştırıl-
dığı en eski çalışmalardan birinde, plazma che-
merin düzeylerinin obez ve aşırı kilolu grupta 
daha yüksek olduğu bildirilmiştir (14). Adipozi-
te ve serum chemerin düzeyleri arasındaki ilişki-
yi desteklemek için, çeşitli kilo kaybı yöntemleri 
(kalori kısıtlaması veya bariatrik cerrahi) uygu-
lanmış bireylerde serum chemerin düzeylerinin 
önemli ölçüde azaldığı belirlenmiştir (15-17). 
Beden kütle indekslerinin (BKİ) değerlendirildi-
ği çalışmalarda da BKİ ile serum chemerin dü-
zeyleri arasında pozitif korelasyon saptanmıştır 
(13, 18, 19). 

Obezite, inflamasyon ve chemerin arasındaki 
ilişki (Şekil 2)’de gösterilmektedir. Adipokinle-
rin enerji homeostazı, glukoz ve lipid metabo-
lizması, gıda alımı, inflamasyon ve bağışıklık 
sistemi gibi biyolojik fonksiyonlar üzerindeki 
düzenleyici etkileri göz önüne alındığında, adi-
pokin salınımının bozulmasının obezite ile bir-
likte T2DM ve kardiyovasküler hastalık (KVH) 
riskinde artışa katkıda bulunacağı düşünül-
mektedir (2). Obezitede görülen artış obeziteye 
bağlı çeşitli komorbiditelerin artması, en önem-
lisi de T2DM ile paralellik göstermektedir (14). 
T2DM’li hastalar normoglisemik bireylerle kar-
şılaştırıldığında, serum chemerin düzeylerinin 
daha yüksek olduğu saptanmıştır. Bu çalışma 
ile aynı zamanda plazma chemerin düzeylerinin 
BKİ, açlık serum insülini, açlık plazma glukozu, 
plazma trigliseridleri ve toplam serum koleste-
rolü ile pozitif korelasyon gösterdiği ve yüksek 

yoğunluklu lipoprotein ile negatif korelasyon 
gösterdiği bildirilmiştir (20).
Şekil 2. Obezite, inflamasyon ve chemerin

Adipositlerdeki chemerin, insülin aracılı glukoz 
alımını arttırmaktadır. Adipositlerden chemerin 
sekresyonu, adiposit insülin duyarlılığı ile ne-
gatif ilişkilidir. Bu da yüksek chemerin düzey-
lerinin insülin direnciyle bağlantılı olduğunu 
göstermektedir (21). Diyabetik olmayan normal 
kilolu, fazla kilolu ve obez bireylerde oral glukoz 
tolerans testi sırasında chemerin düzeylerinin 
normal kilolulara göre kilolu/obezlerde daha 
yüksek olduğu ve total kolestrol ile pozitif kore-
lasyon gösterdiği belirlenmiştir. Chemerin açlık 
plazma glukozu ve insülin duyarlılık belirteçleri 
ile ilişkili bulunmazken, açlık chemerin düzeyle-
ri kilolu ve obezlerde oral glukoz alımından 1 ve 
2 saat sonra ölçüldüğünde benzer bulunmuş-
tur. Post-prandiyal hiperinsülineminin diyabe-
tik olmayan bireylerde daha yüksek chemerin 
düzeylerini etkilemediği sonucuna varılmıştır 
(22).  

Abdominal adipozite ve insülin direnci ile ya-
kından ilişkili birçok kardiyovasküler risk faktö-
rünün bir arada bulunması MetS olarak adlan-
dırılır (23). İnsanlarda dolaşımdaki chemerin 
MetS’un birden fazla bileşeniyle güçlü bir şe-
kilde ilişkilidir (24). Dolaşımdaki chemerin obe-
zitede artmakta ve BKİ, bel/kalça oranı, sisto-
lik kan basıncı ve serum trigliseridlerini içeren 
MetS belirteçleri ile pozitif korelasyon göster-
mektedir (22). Serum chemerin konsantrasyonu 
ile T2DM, MetS indeksleri ve obezite arasındaki 
ilişkileri saptamayı amaçlayan bir meta ana-
lizde; chemerin ile açlık serum insülini ve HO-
MA-IR arasında pozitif korelasyon belirlenirken; 
açlık kan glukozu ve HbA1c arasında anlamlı bir 
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korelasyon gözlenmemiştir. MetS ve obezite ile 
ilişkili parametrelerden trigliserid, total koleste-
rol, C-Reaktif Protein (CRP), BKİ, toplam vücut 
yağı, bel çevresi, bel/kalça oranı ve leptinin che-
merin ile pozitif korelasyona, adiponektin ile 
negatif korelasyona sahip olduğu fakat sistolik 
kan basıncı, diastolik kan basıncı, LDL, HDL, ALT 
arasında ise anlamlı bir korelasyon olmadığı 
saptanmıştır (24). 

Kafkas populasyonunda serum chemerin sevi-
yesinin MetS’un bir göstergesi olarak değerlen-
dirilmesi amacıyla yapılan çalışmada; MetS’dan 
şüphelenilen deneklerin, chemerin serum dü-
zeyleri anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. 
Serum chemerin düzeylerinin yaş, glukoz, HDL, 
trigliserid, sistolik ve diastolik kan basıncı ve 
MetS risk faktörleri ile ilişkili olduğu görülmüş-
tür. Sonuçta serum chemerin düzeylerinin MetS 
belirteçleriyle ilişkili olduğu bildirilmiştir (20). 

2. Chemerin ve İnflamasyon İlişkisi

Chemerin bağışıklık sistemi hücrelerinde bu-
lunan CMKLR1’in bir agonistidir (25). CMKLR1, 
nötrofiller, aktive makrofajlar ve dendritik hüc-
reler gibi bağışıklık hücrelerinde önemli oran-
da eksprese edilmektedir (26). İnsanlarda che-
merinin proinflamatuvar rolü serum chemerin 
düzeylerinin IL-6, CRP ve TNF-α gibi proinfla-
matuvar sitokinlerin serum seviyeleri ile pozitif 
korelasyon göstermesiyle ilişkilidir (11). CRP inf-
lamasyonun bir belirteci olup chemerin ile olası 
bağlantısının her iki proteinin karaciğer kökenli 
olmasından ve/veya orada sentezlenmesinden 
kaynaklı olduğu düşünülmektedir (27).

Chemerinin CMKLR1 yoluyla etki eden ilk bi-
linen fonksiyonu, olgunlaşmamış dendritik 
hücrelerin ve makrofajların kemotaksisini dü-
zenlemesidir  (8, 28, 29). Chemerin makrofajları 
ve inflamatuvar sitokinleri aktive ederek infla-
masyon sürecine katkıda bulunmaktadır (30). 
Obezitede olduğu gibi chemerin düzeyindeki 
artışların CMKLR1 eksprese eden bağışıklık hüc-
relerinin alımını artırarak lokal parakrin inflama-
tuvar cevaba neden olduğu ileri sürülmektedir 
(3). 

Akut akciğer inflamasyonu lipopolisakkarit 
(LPS) ile tetiklenmiş fare modelinin kullanıldığı 
bir çalışmada, chemerin ChemR23’e bağlı ola-
rak nötrofil infiltrasyonu ve inflamatuvar sitokin 
salınımını azaltarak güçlü bir antiinflamatuar 
özellik göstermiştir.

Chemerin kaynaklı bu etkiler CMKLR1 olmayan 
farelerde ise gözlenmemiştir. CMKLR1 olmayan 
farelerde bu etkinin görülmemesi chemerinin 
antiinflamatuar etkilerinin CMKLR1 aracılığıyla 
ortaya çıktığı görüşünü desteklemektedir (31). 

Chemerin proinflamatuar ve prodiabetik adi-
pokinlerin salgılanmasına neden olarak adipoz 
doku metabolizmasının bozulmasına ve nega-
tif sistemik etkilere sebep olmaktadır. Cheme-
rinin inflamasyon ve metabolizma üzerindeki 
çift yönlü etkisi, obezitenin metabolizma ile 
inflamasyon yanıt üzerine bütünleşik etkisin-
den kaynaklanmaktadır (8). Bunların yanı sıra 
inflamasyonun ilerlediği hastalarda dolaşımda-
ki chemerin düzeyleri, TNF-α, IL-6, CRP, leptin 
ve resistin de dahil olmak üzere inflamasyonun 
birden fazla belirteci ile pozitif korelasyon gös-
termektedir (32).  

3. Chemerin ve Polikistik Over Sendrom İlişkisi

Polikistik Over Sendromu (PCOS), üreme dö-
neminde kadınlarda en sık görülen endokrin 
bozukluktur. Genetik, çevresel ve davranışsal 
faktörler PCOS gelişimine sebep olan faktörler 
arasında sayılabilir. PCOS bazı kadınlarda abdo-
minal adipozite ve dislipidemi ile kendini gös-
terebilmektedir (33). PCOS tanısı alan ve alma-
yan, obez ve normal kilolu kadın kohortunun 
chemerin düzeyleri açısından değerlendirildi-
ği prospektif bir çalışmada; chemerin PCOS’da 
metabolik işlev bozukluğunu gösteren yeni bir 
adipositokin olarak ortaya çıkmış ve PCOS’lu 
kadınlarda adipogenez ve insülin direncinin en 
iyi korelasyon gösterdiği belirteç olarak saptan-
mıştır (34). 

İnsülin direnci olan PCOS’lu obez kadınlarda 
chemerin düzeylerinin yüksek olduğunu gös-
teren çalışmalar mevcuttur (35). Aşırı kilolulu/
obez olma durumu ile chemerin ilişkisinin araş-
tırıldığı çalışmada; PCOS’lu ve sağlıklı kadınların 
metabolik parametreleri ile chemerin düzeyleri 
karşılaştırılmış ve PCOS’lu tüm hastalarda se-
rum chemerin düzeyleri kontrol grubuna göre 
daha yüksek bulunmuştur. Aynı zamanda orta-
lama chemerin konsantrasyonlarınn obez PCOS 
grubunda obez kontrol grubuna kıyasla anlamlı 
olarak yüksek olduğu saptanmıştır (33, 36). 

Serum chemerin seviyeleri ile PCOS’lu hastala-
rın metabolik parametreleri arasındaki ilişkiyi 
araştırmak amacıyla yapılan vaka kontrol çalış-
masında; PCOS’lu hastaların serum chemerin 
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seviyeleri ile kontrol grubunun serum chemerin 
seviyeleri benzer bulunmuştur (37). 

4. Chemerin ve Diğer Metabolik Etkileri

Adipoz dokuda inflamatuvar yanıtı arttırmanın 
yanı sıra, chemerin tümör içindeki makrofajların 
inflamatuvar yanıtını da arttırmaktadır (38). Do-
laşımdaki chemerin konsantrasyonunda artışın 
kanserlerin ilerlemesi ile ilişkili olduğunu göste-
ren çalışmalar sınırlı olup, en iyi bilineni serum 
chemerin ve gastrik hücre kanseri arasındaki 
ilişkidir. Sağlıklı kişilerle karşılaştırıldığında, 1. 
evre gastrik kanserli hastalarda serum chemerin 
konsantrasyonun daha yüksek olduğu ve kan-
serin agresif ileri evrelerinde serum chemerin 
konsantrasyonunun 1. evrede gösterilen sevi-
yelerden daha yüksek olduğu saptanmıştır (39). 

Kolon kanseri tanısı alan (çalışma grubu) ve 
kontrol grubunun, CRP ve chemerin açısından 
karşılaştırıldığı bir çalışmada; ortalama cheme-
rin ve CRP düzeyleri çalışma grubunda kontrol 
grubuna kıyasla anlamlı derecede yüksek bu-
lunmuştur. Buna göre, inflamasyonun karsi-
nogenezde önemli bir risk faktörü olduğu ve 
chemerinin bir inflamatuar belirteç olduğu dü-
şünülmektedir (25). 
Chemerin ve hipertansiyon ile ilgili yapılmış 
çok az sayıda klinik çalışma bildirilmiştir. Che-
merinin plazma seviyesinin, normal kişilerde 
ve MetS’lu hastalarda kan basıncıyla güçlü bir 
ilişkisinin bulunmasına rağmen, chemerinin hi-
pertansiyon için bağımsız bir risk faktörü olup 
olmadığı kesin değildir (40). 

Chemerin adipokininin inflamasyon, aterosk-
leroz, obezite ve T2DM ile ilişkili parametreler 
arasında birçok bağlantısı bulunmaktadır (41). 
Buna ek olarak son yıllarda kronik böbrek has-
talığında da dolaşımdaki chemerin düzeyleri 
ve bunların patofizyolojik önemi araştırılma-
ya başlanmıştır. Kronik böbrek hastalıklarında 
da dolaşımdaki chemerin konsantrasyonunun 
yükseldiği ancak sonuçlarının tartışmalı olduğu 
bilinmektedir. Chemerin ile böbrek fonksiyonla-
rı arasındaki ilişkinin incelendiği ilk çalışmada, 
serum chemerin düzeylerinin hemodiyaliz has-
talarında cinsiyet ve T2DM varlığına bakılmaksı-
zın kontrol grubuna göre iki kattan daha yüksek 
olduğu saptanmıştır (42). 

Adipokinler, ateroskleroz da dahil olmak üze-
re vasküler hastalıkların patogenezinde de rol 
oynamaktadır (43). Proteazlar tarafından akti-
ve edilen chemerinin koroner arter hastalığı ile 
olan ilişkisi ayrıntılı olarak araştırılmamıştır, an-
cak chemerin seviyeleri ile pozitif ilişkileri oldu-
ğu bilinmektedir  (9, 44).  

SONUÇ 

Sonuç olarak; chemerin adipokini güncel bir 
çalışma konusu olup, bu yazı literatür ışığında 
bilgilerin derlenmesi amacıyla hazırlanmıştır. 
Yapılan çalışmalar chemerinin obezite ve MetS 
ile birlikte kardiyovasküler hastalıklar, kanser, 
inflamasyon, renal fonksiyonlar gibi pek çok 
hastalığa ve sisteme etkisi olduğunu göster-
mektedir. Aynı zamanda chemerinin dolaşım-
daki seviyelerinin, obezite ve obezite ile ilişkili 
birçok hastalıkta değerlendirilmesi önem taşı-
maktadır. Chemerin seviyelerinin değiştirilerek 
obezite ve obezite ile ilişkili komorbiditelerde 
iyileşme sağlanması hedeflenmelidir. Bu bağ-
lamda çalışma ekibi olarak; chemerinin obezite 
ve MetS ile ilişkisinin gösterilmesi amacıyla de-
ney hayvanlarında yürüttüğümüz projelerimiz 
devam etmektedir. Chemerinin bu sistemler-
deki mekanizmalarının tam olarak aydınlatıla-
bilmesi ve başka hastalıklarla da ilişkisinin olup 
olmadığının değerlendirilebilmesi için kapsam-
lı çalışmalara ihtiyaç vardır.
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