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1.ÖZET

OBEZ VE OBEZ OLMAYAN KİŞİLERDE CD36’NIN LİPİT 

PARAMETRELERİ VE İNSÜLİN DİRENCİ İLE KARŞILAŞTIRILMASI 

Bu çalışmanın amacı  obez ve obez olmayan grupta CD36’nın obezite ve insülin 

direnci parametreleriyle karşılaştırılması ve CD36’nın obezitedeki rolünü 

araştırmaktır. Çalışmamız Medipol Üniversitesi Mega Medipol Hastanesi 

Laboratuvarında Aralık 2018-Mayıs 2019 tarihleri arasında yapılmıştır.18-65 yaş 

arası toplamda 60 kişi üzerinde, 30 normal kilolu ve 30 obez olarak 2 gruba ayrılarak 

yapıldı. Çalışma parametreleri; AKŞ, trigliserid, total kolesterol, LDL kolesterol, 

HDL kolesterol, trigliserid seviyeleri kolorimetrik metodla, serumda insülin ECLIA 

(Elektrokemilüminesans immünolojik test) yöntemiyle, serumda CD36 ise ELISA 

yöntemiyle  ölçüldü. İnsülin direnci HOMA-IR formülü kullanılarak hesaplandı. 

CD36 açısından gruplar karşılaştırıldığında obez gruba göre kontrol grubunda düşük 

değerler bulundu ve bu istatiksel olarak anlamlıydı (p<0.05). CD36 ile BKİ ve 

insülin arasında pozitif yönde anlamlı bir ilişki bulundu (p<0.05). Sonuç olarak; 

obezite ve insülin direnciyle CD36’nın ilişkili olduğu ve obeziteyle CD36 

seviyesinin yükseldiği ortaya konmuştur. 

Anahtar Kelimeler; Obezite ,CD36,  İnsülin Direnci, Lipit 
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2.ABSTRACT:

COMPARISON OF CD36 WITH LIPID PARAMETERS AND INSULIN 

RESISTANCE IN OBESE AND NON-OBESE PEOPLE 

The aim of this study is to compare CD36 with obesity and insulin resistance 

parameters in obese and non-obese group and to investigate the role of CD36 in 

obesity. Our study was conducted in Medipol University Mega Medipol Hospital 

Laboratory between December 2018 and May 2019, on a total of 60 people between 

the ages of 18-65, divided into 2 groups as 30 normal weight and 30 obese. Working 

parameters; FBG, triglyceride, total cholesterol, LDL cholesterol, HDL cholesterol, 

triglyceride levels were measured by colorimetric method, insulin in serum by 

ECLIA (Electrochemiluminescence immunoassay) method, and CD36 in serum by 

ELISA method. Insulin resistance was calculated using the HOMA-IR formula. 

When the groups were compared in terms of CD36, lower values were found in the 

control group compared to the obese group, and this was statistically significant (p 

<0.05). A positive significant correlation was found between CD36 and BMI and 

insulin (p <0.05). As a result; It has been demonstrated that CD36 is associated with 

obesity and insulin resistance, and CD36 level is increased with obesity. 

Keywords; Obesity, CD36, Insulin Resistance, Lipid 
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3.GİRİŞ VE AMAÇ
Dünya genelinde giderek artan bir problem olan obezite; genetik ve çevresel 

etkenlerin olduğu, pozitif enerji dengesi ile görülen, yağsız vücut kitlesine oranla 

vücutta yağ birikimi artışının olduğu kronik bir hastalıktır (1,2). 

Kardiyovasküler hastalıklar (KAH) açısından, abdominal obezite ciddi bir risk 

faktörü olarak görülmektedir. Beden kitle indeksinin (BKİ) 30 kg/m2 üzerinde 

olması yetişkinlerde ölüm oranının artışıyla ilişkilendirilmiştir. Gözlemsel 

çalışmalarda kilo fazlalığı, obezite ve aşırı abdominal yağlanma ile lipit parametreleri 

ve insülin seviyeleri arasında yakın bir ilişki olduğu görülmüştür (2). 

Obezite ile dislipidemi ve insülin direnci ilişkisi birçok çalışmada gösterilmiştir. 

Obezite ve buna bağlı olarak gelişen hiperinsülinemi serbest yağ asitlerinin artışına 

neden olmaktadır.İnsülin direncindeki artış ile birlikte trigliserid seviyeleri 

yükselirken HDL kolesterol seviyeleri azalmaktadır. HDL’nin düşük olması ve 

hipertriglisemidi kardiyovasküler hastalık riskini arttırmaktadır (3). 

Çeşitli hücre ve dokulardan eksprese edilen bir transmembran glikoproteini olan 

CD36, yağ asidi taşıyıcısı ve B sınıfı çöpçü reseptör olarak görev yapar.Yakın 

zamanda hücre dışı CD36 plazmada tanımlanmıştır ve çözülebilir CD36 (sCD36) 

olarak adlandırılmıştır (4, 5). 

CD36’nın uzun zincirli yağ asitlerini tanıma, hücre içi  yağ asidi depolanmasını 

düzenleme gibi enerji metabolizmasında önemli bir rolü vardır (6). 

CD36, obezitenin metabolik komplikasyonlarından olan insülin direnci ve glisemik 

kontrol gibi tip 2 diyabette hızlandırılmış ateroskleroz risk faktörleri ile yakından 

ilişkilidir ve sCD36'nın metabolik sendromun bir işaretini ve aterosklerozun 

potansiyel bir belirtecini temsil edebileceği düşünülmektedir (5,7).Aynı şekilde 

CD36’nın insülin direncinin de potansiyel bir işareti olabileceğinin üzerinde 

durulmaktadır (4). Bu çalışmada, literatürde çalışması az olan plazma CD36’nın 

insülin direnci ve  lipit parametreleriyle  ilişkisinin araştırılması hedeflenmiştir. 
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4.GENEL BİLGİLER:

4.1. Obezite 

4.1.1.Obezite Tanımı  
Vücutta pozitif enerji dengesinin görüldüğü, alınan enerjinin harcanandan fazla 

olduğu,genetik ve çevresel faktörlerin etkilediği , yağsız vücut kitlesine oranla 

vücutta yağ birikimi artışı ile karakterize olan obezite; ‘Sağlığı bozacak şekilde, yağ 

dokularında anormal ve aşırı miktarda yağ birikmesi’ olarak Dünya Sağlık 

Örgütü(DSÖ) tarafından tanımlanmış bir hastalıktır ve günümüz toplumunda büyük 

bir sağlık sorunudur (1,8,9). 

 Dislipidemi, kardiyovasküler hastalıklar, hipertansiyon, tip 2 diyabet gibi kronik 

hastalıklar için önemli bir risk faktörü olan obezitenin dünyada yayılımı hızla 

artmaktadır bununla birlikte genetik, nörolojik ve çevresel etkilere bağlı olarak 

gelişim göstermektedir (10,11). 

4.1.2. Obezite Prevelansı 

DSÖ’ye göre, 2016 senesinde dünya çapında 1,9 milyar fazla kilolu ve 650 milyon 

obez olduğu öne sürülmüştür. 2016 yılındaki DSÖ  verilerine göre dünyada 18 yaş 

üstündeki kişilerin %39’u fazla kilolu ve %13’ü obez olarak bulunmuştur ve 

1975’ten 2016 yılına kadar obezitenin prevelansında neredeyse 3 kat artış 

görülmüştür (8). 

Türkiye İstatistik Kurumu (TÜİK), Türkiye Sağlık Araştırması verilerine göre; 15 

yaşından büyük obez kişilerin oranı 2008 yılında %15,2 iken, 2016 yılında %19,6’ya 

yükselmiştir. Bununla birlikte 2016 yılında erkeklerde obezite oranının %15,2 ile,  

kadınlarda %23,9 olan obezite oranından daha düşük olduğu görülmüştür (12). 

4.1.3. Obezite Tanısı 

BKİ (Beden Kitle İndeksi) obeziteyi teşhis etmek için en yaygın kullanılan 

antropometrik yöntemdir ve bireyin kilogram cinsinden kilosunun, boyun metre 



5 
 

karesine bölünmesiyle elde edilir. BKİ ilk olarak 19. yüzyılda, insanlarda ağırlığın 

boyun karesi ile orantılı olduğunu fark eden Belçikalı bir matematikçi tarafından 

tanımlanmıştır (13). 

 

Dünya Sağlık Örgütü ve çoğu güncel kılavuza göre; 30 kg/m2 üzerinde olan BKİ 

obezite olarak gösterilmiştir. Bu sınıflandırma BKİ’nin 30 kg/m2 veya daha yüksek 

olmasıyla ilişkili yüksek ölüm riskine dayanmaktadır. Aynı kılavuzlara göre 

BKİ’nin, 18.5 kg/m2 altında olması düşük kilolu, 18.5-25 kg/m2 arasında normal 

kilolu, 25-30 kg/m2  arasında olması ise fazla kilolu olarak tanımlanmıştır. BKİ, 

obeziteyi teşhis etmek için kullanılan basit ve makul bir yöntemdir.Çünkü yağ kütlesi 

ile korele ve birçok epidemiyolojik çalışmada gösterildiği gibi mortalite ve 

morbiditeyle ilişkilidir (14). 

Son 30 yılda obezitenin  belirlemesinde BKİ en çok kullanılan yöntem olmasıyla 

birlikte BKİ’nin obeziteyi tanımlamasında bazı kısıtlılıklar söz konusudur.. ( Tablo 

4.1.3.1]) (15,16). 

Tablo 4.1.3.1 Beden Kitle İndeksinin Sınıflandırılması 

Sınıflandırma  BKI (kg/m²) 

Zayıf  <18.50  

Normal Kilolu 18.50-24.99 

Fazla Kilolu 

  Preobez 

  1.sınıf obez 

  2.sınıf obez 

  3.sınıf obez  

≥25.00 

25.00-29.99 

30.00-34.99 

35.00-39.99 

≥40.00 
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Vücuttaki abdominal yağlanma obezite için önemli bir göstergedir ve bunu 

değerlendirmek için kullanılabilecek diğer bir yötem ise bel çevresi ölçümüdür. 

DSÖ’ye göre bel çevresinin erkeklerde 102 cm üzerinde, kadınlarda 88 cm üzerinde 

olması obezite olarak tanımlanır.  

Bu  antropometrik ölçümler dışında klinikte farklı teknikler de uygulanmaktadır. Bu 

uygulanan tekniklerden bazıları dual enerji x-ray absorpsiyometri (DEXA), manyetik 

rezonans görüntüleme (MRG), döteryum oksit (D2O), bilgisayarlı tomografi (BT) ve 

biyoelektriksel impedanstır ama bu tekniklerin klinikte uygulanması daha zordur 

(16). 

4.1.4. Obezitenin Etiyolojisi 

Obezite birçok faktörün içinde bulunduğu bir hastalıktır. Genetik eğilim ve çevresel 

etkiler, obezitenin etiyolojisinde yer alan iki büyük nedendir (17).  Birçok kanıt, 

obezite vakalarının büyük bir yüzdesinin, sedanter yaşam tarzı ve pozitif enerji 

dengesine(kilo artışı) yol açan diyet alışkanlıkları ve bunun sonucu olarak vücutta 

kademeli olarak yağ dokusu artışı ile ilişkili çevresel bileşenler içerdiğini 

göstermektedir (18). Ayrıca psikolojik etkenler, ilaç kullanımı, yanlış diyet 

uygulamaları gibi aşağıda belirtilen(Tablo 4.1.4.1) birçok faktör birbiriyle ilşkili 

olarak obezite oluşumuna katkı sağlarlar (19). 

 

 

 

 

Tablo 4.1.4.1.Obezitenin oluşmasında başlıca riskler  

Obezitenin Oluşmasında Başlıca Riskler ve Riski Etkileyen Faktörler 

● Yaş 

● Cinsiyet 

● Eğitim  

● Hormonal etkiler 

● Metabolik etkiler 

● Genetik problemler 
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● Sosyo-kültürel etkiler 

● Maliyet durumu 

● Yanlış beslenmeden kaynaklı 

problemler 

● Hareketsiz yaşam 

● Sigara tüketimi 

● Alkol tüketimi 

 

● Psikolojik sorunlar 

● Çok düşük kalorili diyetlerin 

sıklıkla yapılması 

● Antidepresanlar ve 

glukokortikoidler gibi ilaçların 

kullanılması 

● Doğum sayısı  

 

Bazı çalışmalarda, sosyoekonomik koşullar ile obezite arasında bağlantı 

gösterilmiştir. Çocukluk çağındaki sosyoekonomik koşullar yetişkin obezitesini 

etkileyebilir. Özellikle daha düşük sosyal statüde olanlar genel olarak daha kötü 

sağlık deneyimlerine eğilimlidir (20). 

Ailesinde obezite bulunan kişiler, ailesiyle birlikte yaşamasalar bile obezite açısından 

riskli görülmektedir, bu da obezitenin aile geçişli olabileceğini göstermektedir. 

Çocukluk ve adölesan dönemindeki bireyler için, anne babalarında obezite görülmesi 

oldukça önemli bir risk oluşturmaktadır (21). 

Çevresel faktörler obezitede önemli bir rol oynasa da, genetik varyantlar da 

patogenezine önemli ölçüde katkıda bulunur. Obezite, genetik etiyoloji temelinde üç 

ana kategoriye ayrılmaktadır. Bu monogenik, sendromik ve poligenik obezitedir. 

Tek mutasyonda meydana gelen obeziteye monogenik obezite denir. Monogenik 

obezite çoğunlukla çocukluk döneminde başlar ve nadir görülen bir obezite çeşididir.  

Obezite beraberinde mental retardasyon, gelişimsel bozukluklar ve dismorfik 

bulguların eşlik ettiği sendromik obezite, gen veya kromozom bozukluklarındaki 

farklılaşmayla birlikte görülür. Klinikte yaygın olarak görülen obezite sendromları 

Prader-Willi sendromu(PWS), Alström sendromu(ALMS) ve Bardet-Biedl 

sendromlarıdır (22, 23). 
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4.1.5.Obezitenin Komplikasyonları 

Obezitenin neden olduğu birçok hastalık ve durum vardır. Diyabet, hipertansiyon, 

kardiyovasküler hastalıklar, eklem rahatsızlıkları, kanser, metabolik sendrom 

bunların başlıcalarıdır(Tablo 4.1.5.1)  (24) 

 

Tablo 4.1.5.1. Obezite ile ilişkili hastalıklar 

Obeziteyle ilişkili hastalıklar ve durumlar 

• İnsülin direnci • Hipertrigliseridemi 

• Uyku apnesi • Hipertansiyon 

• Kan basıncı yüksekliği • Hormon bozuklukları 

• Enfenksiyonlar • Oksidatif stres 

• Yara iyileşmesinde sorunlar • Kardiyometabolik hastalılar 

• Solunum sıkıntısı • Ateroskleroz 

• Pıhtılaşma sorunu • Endotel disfonsiyonu 

• Yağ üretimi • Kanser 

• Metabolik sendrom • Depresyon 

• Diyabet • Koagülasyonda bozulma 

 

 

T2D esas olarak obeziteden kaynaklanır. Pankreas β hücreleri tarafından düşük 

insülin üretiminin ve insülin direncinin birleşik sonucu olarak tanımlanabilir. 

İnsüline bağımlı olmayan diyabet (NIDDM) ve obezite arasında çok güçlü bir ilişki 

vardır. Bu ilişkiyi doğrular nitelikte NIDDM hastalarının %80’inde obezite görülmüş 

olup belirgin derecede obez olan kişilerin %40-60’ında diyabet geliştirme riski 

yüksektir. 

 Aşırı kilo, hem yetişkinlikte hem çocuklukta diyabetin başlaması için güçlü bir 

nedendir. Obezitenin diyabet geliştirmesinde; BKİ ile saptanan obezite derecesi 

kadar bel kalça oranını etkileyen yağ dağılımı,obezitenin ne kadar süreyle devam 

ettiği ve sonradan edinilmiş olan kiloların önemini gösteren çok fazla çalışma vardır. 



9 

18 yaşındaki bireylerin ağırlıklarıyla orantılı olarak, artmış olan diyabet riskleri 

sonradan kazanılmış kilolar ile daha fazla artış göstermektedir. Her 1 kilogram kilo 

fazlası, tip 2 diyabet olma olasılığını %4.5 artırır (25, 26). 

Çalışmalar, kan basıncının beden kitle indeksi (BKİ) ve obezitenin diğer 

antropometrik ve biyokimyasal endeksleri ile yakından ilişkili olduğunu 

göstermiştir.Vücutta fazla olan yağ dokusu kendisine gerekli olan oksijen ve besini 

almak için ,daha fazla kan dolaştırılması gerekir. Kalp, bu görevi yerine getirmek 

için kan damarlarına daha fazla kan pompalar. Arter duvarları üzerindeki basınç da 

pompalanan yüksek kan miktarı ile artar. Böylece kan basıncında bir artış meydana 

gelir. Yüksek hipertansiyon yaygınlığı ve bir dizi ilişkili kardiyorenal ve metabolik 

bozukluklar, obez veya aşırı kilolu kişilerde gözlenen bir sonuçtur (27). 

Ateroskleroz obez kişilerde obez olmayanlara göre 10 kat daha fazla görülür. 

Ateroskleroz, diğer KVH'lar arasında da risk faktörü oluşturan hiperkolesterolemi 

tarafından başlatılır. Çocukluk veya ergenlik döneminde obezite nedeniyle, koroner 

kalp hastalığı ve inme olasılığı iki kat veya daha fazladır (28). 

Ekstra kilo alındıkça eklemlere stres uygulanır, bunun sonucunda kalça ve dizi 

etkilenebilir. En yaygın kas-iskelet sistemi rahatsızlıklarından biri osteoartrittir (OA). 

Obezite, OA gelişmesinde bir risk faktörü olarak kabul görmektedir, her 5 kg kilo 

artışı diz OA riskinde %36'lık bir artış sağlar. Riskin yetişkinlikte yüksek BKİ’ye 

maruz kalma ile arttığına dair kanıtlar vardır. Ek olarak, vücut ağırlığı OA'nın 

şiddetini etkiler; obez bireyler, normal kilolu veya zayıf kişilere kıyasla dizlerde 

belirgin olarak daha şiddetli eklem dejenerasyonuna sahiptir (29,30). 

Obezitenin bazı kanser türleriyle yakın bir ilişkisi vardır. Obeziteyle birlikte 

erkeklerde kolon, prostat ve rektum kanserininin artışı görülürken, kadınlarda da 

safra yolları, rahim, yumurtalık ve meme  kanseri oranı artış göstermektedir (3). 

Metabolik sendrom (MS), insülin direnci ile başlayan, diyabet ve glikoz 

intoleransıyla birlikte; abdominal obezite, kan basıncı artışı, dislipideminin 

görüldüğü bulgular bütününe denilmektedir. Obezite , metabolik sendromun ana 

bileşenidir. 



10 

MS tanısı için aşağıda belirtilen beş kriterden en az üçünün olmasının yeterli olduğu 

bildirilmiştir (31). 

Tablo 4.1.5.2.Metabolik Sendrom Tanı Kriterleri 

            Faktör Kriter 

1. Abdominal Obezite Bel Çevresi: Kadınlarda 88 cm üzeri, 

Erkeklerde 102 cm üzeri olması 

2. Hipertrigliseridemi Trigliserit düzeyinin 150 mg/dl üzerinde 

olması 

3. HDL Kolesterol HDL Kolesterol:Kadınlarda 50 

mg/dl’den düşük, Erkeklerde 40 

mg/dl’den düşük olması 

4. Hiperglisemi Açlık kan glukozu 110 mg/dl’den 

yüksek olması 

5. Hipertansiyon Kan basıncının 135/85 mm/Hg’den 

yüksek olması 

4.1.6.Obezite Tedavisi: 

Yaşam tarzı değişikliği (diyet ve egzersiz) ve farmakoterapi gibi geleneksel tedaviler 

obezite tedavisinde önemini korumaktadır. Obezite tedavisi için ilk hedef yaşam tarzı 

değişikliği olmalıdır. Bu şekilde başarılı olunamadığında tıbbi tedavi uygulaması 

önerilmektedir.Diyet ve egzersiz gibi ilaç dışı uygulamaların risk taşımaması ve 

maliyetli olmasının yanında yaşam kalitesini ve ruh sağlığını tedavi etmede de 

oldukça etkili olduğu bildirilmiştir.  

Aynı zamanda birçok uluslararası toplum tarafından, bariatrik ve metabolik cerrahi 

müdahaleler, Tip 2 diyabet gibi ilişkili komorbiditelerde önemli iyileşme sağlayıp 

kilo kaybı için etkin bir tedavi olarak kullanılmaktadır (32, 33). 
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4.2.İnsülin direnci  

İnsülin, 51 amino asitten oluşur ve 5.8 kDa molekül ağırlığında olan insan insülini, 

iki polipeptit zinciri (A, B) içeren küçük globüler bir proteindir.  İnsülin benzeri 

büyüme faktörleri (IGF) I ve II, relaksin ve diğer insülin benzeri peptitleri içeren bir 

peptit ailesinin bir parçasıdır. Glukoz  ve amino asitlerin artan plazma seviyelerine 

yanıt olarak insülin, pankreas beta hücreleri tarafından salınır ve fizyolojik seviyelere 

normalize edilir. 

Plazma glikoz konsantrasyonunun artması insülin sentezini ve salınımını en güçlü 

fizyolojik uyarandır . İnsülin salınımı için eşik değer yaklaşık 80 mg/dL’dir. İnsülin 

salınırken yeni insülin moleküllerinin sentezi de uyarılarak  kan glikoz düzeyi düşene 

kadar devam eder. En yüksek insülin seviyelerine karbonhidrattan zengin bir 

yemekten yaklaşık 30-45 dakika sonra ulaşılır. Yaklaşık  120 dakika sonra, kan 

glikoz konsantrasyonunun düşmesi ile birlikte bazal seviyelere geri döner (34). 

İnsülin salınımı öncelikle GLUT2 ile kolaylaştırılmış difüzyon yoluyla hepatik beta 

hücrelerine giren glikoz ile uyarılır. Beta hücreleri içinde glikoz, "glikoz sensörü" 

olarak kabul edilen glukokinaz aktivitesi ile G6P'ye fosforile edilir bu da beta 

hücrelerde glikoz tutma oranını kontrol ederek insülin salım hızını ayarlar (35,36). 

İnsülin, kas ve yağ gibi hücrelere glukoz taşıyarak glikojen olarak depo edilmesini 

veya enerji üretiminde kullanmak üzere  glukozun okside olmasını sağlar ve bununla 

birlikte glikojenoliz ve glikoneogenez ile ters etkili çalışarak karaciğerde glukoz 

üretimini inhibe eder. İnsülinin glukozu hücrelere gönderme etkinliğinin azalması  ya 

da tamamen koybolması olayına insülin direnci denir.Kanda glikoz artışının olması 

insülin salgılanmasını uyarır böylelikle hiperinsülinemi ve hiperglisemi tablosu 

birlikte oluşur. Bu durum insülin direncinde en önemli göstergelerden biridir (37). 

IR, insüline bağımlı dokulardaki insülin duyarlılığı ile ters orantılıdır ve tercih edilen 

metabolik substrat olan glikozu alma ve kullanma yeteneklerini devre dışı bırakır. 

İnsülin duyarlılığında meydana gelen düşüş dokuyu metabolik sapmalara ve IR'ye 

maruz bırakır (35). 
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Obezite, T2DM, plazma trigliseritlerin yükselmesi, plazma HDL kolesterol 

seviyelerinin düşmesi ile insülin direnci ve bunun doğrultusunda kardiyovasküler 

hastalıklar arasındaki ilişki birçok çalışmada belirtilmiştir. Metabolik sendromun 

tanımlanmasından bu zamana kadar kardiyovasküler risk faktörlerine ait klinik, 

epidemiyolojik ve deneysel araştırmalarda ortaya çıkan bulgular giderek netlik 

kazanmıştır. Enflamasyon, bozulmuş endotel fonksiyonu, fibrinoliz gelişimiyle 

kardiyovasküler risk artışı meydana geldiği bildirilmiştir. Obezite, genetik eğilim ve 

çevresel faktörlerin bir araya gelmesiyle insülin rezistansı, endotel disfonksiyonu, 

obezite ve mikroalbüminüri gelişimi olmaktadır.Sonuçta, glukoz intöleransı, 

hipertansiyon, hemostaz bozukluğu ve hipertrigliseridemi meydana gelerek başta 

kardiyovasküler hastalıklar açısından risk oluşturur, sonrasında ise tip 2 diyabet ve 

obezite gibi önemli hastalıların oluşumuna katkı sağlar  (Şekil 4.2.1.)  (38).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 4.2.1. İnsülin direnci ile kardiyovasküler hastalık ve diğer riskler 
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4.2.1. İnsülin Direnci ve Obezite 

İnsülin direnci ve abdominal obezite kardiyovasküler hastalıların gelişmesinde 

önemli bir rol oynar. Bunun yanı sıra genetik geçişli durumlar ile hareketsiz yaşam 

şeklinin benimsenmesi ve beslenmede fazla kalori alımı gibi çevresel faktörler de 

etkilidir (37) . 

İnsülin direnci sıklıkla artmış yağ doku kitlesi ile yakın ilişkilidir. Adipoz dokunun 

en iyi bilinen özelliği triaçilgliseroller için depo görevi görmesidir ama aynı zamanda 

çeşitli hormon, sitokinler ve büyüme faktörleri salgılayan bir endokrin organ olarak 

da  görev yapar. Salgılanan maddeler arasında, leptin, adiponektin, rezistin, TNF-α 

sayılabilir. Adipoz dokudan salınan bu maddeler enerji metabolizmasını ve insülin 

duyarlılığını etkiler. İnsülin  direncinde adipoz dokunun çok önemli olduğu konusu 

üzerinde son zamanlarda fazlaca durulmaktadır. İntra-abdominal obezite tip 2 

diyabetle yakın ilişkilidir. Tip 2 diyabetlilerin yaklaşık  % 85’ i obezdir. 35 kg/m² 

üzerinde BKİ’si olan bireylerde diyabet görülme olasılığı 80 kat daha fazladır. 

Obezite, insülin direnci kaynaklı 2 diyabet oluşumunu kolaylaştırır ve böylelikle  kan 

şekerinin kontrolünü ve diyabet tedavisini zorlaştırır. Glukoz intoleransına neyin tam 

olarak neden olduğu net değildir. Bunun nedeni tek başına obezite olabilir veya 

başka bir faktör hem obezite hem de diyabet gelişmesine neden olmuş olabilir.  

Yaygınlığı kabul edilen görüş ise, obezitenin tip 2 diyabette görülen  insülin direncini 

ağırlaştırdığıdır (34, 39). 

 

Obezite ve insülin direnci birlikteliği diyabet daha ortada yokken meydana gelebilir. 

İnsülin rezistansını normalize etmek için, pankreastaki β hücre fonksiyonu 

bozulmamış olan obezlerde insülin salgılanması artış gösterir. Sağlıklı kişilere göre, 

obezlerde insülin salgılanması üç kat daha fazladır. Normal koşullar altında, 

pankreatik adacık β-hücreleri, insülinin azalmış etkinliğinin üstesinden gelmek için 

insülin salınımını yeterince arttırır böylece normal glikoz toleransını korur.Bunun 

neticesinde glukoz konsantrasyonu, sağlıklı kişiler ve obez kişilerle 

karşılaştırıldığında aynı aralıkta tutulabilir bu da demek oluyor ki obez kişilerde 
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diyabetin oluşumu, insülin direnci oluşumuna göre çok daha uzun zaman sonra 

gerçekleşebilir (38, 40). 

Yaşamımız boyunca, insülin duyarlılığındaki dalgalanmalar; ergenlik, hamilelik ve 

yaşlılık döneminde gözlenmiştir. Fiziksel aktivite düzeyinin ve karbonhidrat alımının 

artması gibi yaşam tarzı değişiklikleri de artmış insülin duyarlılığı ile ilişkilidir (40). 

Diabetes Research and Care dergisinde yayımlanan bir çalışma; BKİ baz alınarak 

tanımlanan obezitenin erkeklerde ve kadınlarda gözlenen yağ dokusuna insülin 

direncinin yaklaşık üçte ikisine katkıda bulunduğunu göstermiştir. Bel Çevresi(WC) 

ve BKİ adipoz doku-insülin direnci ile ilişkili en güçlü göstergelerden biri  olduğu; 

özellikle erkeklerde WC'yi ve kadınlarda BKİ'yi uygun aralıklarda tutmanın önemli 

bir strateji olacağı düşünülmektedir. Yağ dokusu insülin direnci olan kişilerde, yağ 

dokusu insülin direnci olmayan aynı obezite fenotipine göre, nispeten daha yüksek 

metabolik hastalık riski görülmüştür (41). 

 

 

4.2.2. İnsülin Direnci Tanısı 

İnsülin direncini ölçmek için birçok farklı yöntem vardır, bunlardan öglisemik 

insülin klemp testi periferik insülin direnci belirlenmesinde ‘’altın standart’’ olarak 

kullanılır. Rutin klinik uygulamalarda kullanılması zor olan intravenoz glukoz 

tolerans(IVGTT), insülin tolerans testi (ITT) gibi testler de insülin direncini ölçmek 

için kullanılabilir. İnsülin direncini değerlendirmede çoğunlukla Homeostasis Model 

Assessment (HOMA-IR) ve QUIC-KI (Quantitative insülin sensitivity check index) 

indeksleri epidemiyolojik çalışmalarda kullanılmaktadır (42). 

4.2.2.1.HOMA-IR Ölçümü: 

İnsülin direncinin hesaplanmasında en sık kullanılan yöntem HOMA-IR yöntemidir. 

HOMA-IR testi Matthews ve arkadaşları tarafından tanımlananmıştır. İnsülin direnci 

ve beta hücre fonksiyonunu birlite gösterebilmesi bakımından  diğer yöntemlere 

kıyasla klinikte uygulanması daha kolay olan bir testtir. HOMA-IR testi insülin ve 

glukoz değerlerini kullanarak insülin rezistansını ve beta hücere fonksiyonunu 
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değerlendirir. Böylelikle büyük hasta gruplarını kolay bir şekilde inceleme olanağı 

sağlar. 

HOMA-IR değerinin ölçülmesi için 12 saat açlıktan sonra hastadan kan alınır. Alınan 

kandan kan glukoz seviyesi ve insülin değeri ölçüldükten sonra bu iki değerin 

çarpımı aşağıdaki formülde olduğu gibi 22,5’a bölünür( değer mmol / L olarak 

hesaplanacaksa) (42,43). 

HOMA-IR=[ Açlık glukozu (mmol/L) x Açlık insülini (mU/ml)] / 22,5    

 

4.3. Lipid Metabolizması  

Kolesterol  ve trigliseridler(TG) membran bütünlüğü ve yapısı için gereklidir,  aynı 

zamanda bir enerji kaynağı ve sinyal molekülü olarak hizmet ederler (44). 

 Kolesterol ve TG'ler suda çözünmez olduklarından lipoproteinler gibi suda çözünür 

özel parçacıklarda taşınmaları gerekir. Klinikte önemli olan ve plazmada 

saptanabilen beş temel lipoprotein; şilomikronlar, çok düşük dansiteli lipoproteinler 

(VLDL), orta dansiteli lipoproteinler (IDL), düşük dansiteli lipoproteinler (LDL), ve 

yüksek dansiteli lipoproteinlerdir (HDL). Bu sınıflandırma lipoproteinlerin 

yoğunluklarına göre yapılmaktadır (45). 

Şilomikronlar dolaşımdaki trigliseritlerin eksojen taşınımını yaparken, çok düşük 

dansiteli lipoproteinler (VLDL) endojen trigliserit taşınımını gerçekleştirir. 

Şilomikronlar  karaciğere; VLDL ise  adipoz doku ve kaslara ulaşır.  

Bağırsak tarafından emilmeden ve şilomikron olarak dolaşıma taşınmadan önce, 

yemekten sonra yükselen diyet TG’leri pankreatik lipaz tarafından sindirilir. Bu 

parçacıklar TG'leri hedef dokulara; yağ dokusuna ve kasa taşırlar, burada endotelyal 

yüzeyde bulunan lipoprotein lipaz enzimi (LPL) ile hidrolize edilirler. TG'lerin 

hidroliziyle, depolanmak üzere yağ dokusu veya bir enerji kaynağı olarak 

kullanılmak üzere iskelet kası tarafından alınabilen, non-esterifiye yağ asitleri 

(NEFA) oluşur. LPL  bu sürece dahil olur ve esas olarak yağ dokusu ve kas 

tarafından üretilir, sentezi ve fonksiyonunda insülin işlev görür.  
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Şekil 4.3.1.Şilomikron taşınımı  

Açlık durumunda hormon duyarlı lipaz aktif olur. Dolaşımdaki yağ asitlerinin diğer 

dokulara taşınımı albümine bağlı olarak gerçekleşir. İnsülin hormonu, hormon 

duyarlı olan  lipazı baskılamaktadır. Açlık durumunda azalan insülin seviyeleriyle 

birlikte hormon duyarlı lipaz aktivasyonu, NEFA düzeylerinin artmasının sebebidir.  

Lipolizle oluşan adipoz dokudaki yağ asitleri, trigliserit oluşumu için tekrar 

kullanılabilirler ama bu durumun çoğunlukla karaciğerde gerçekleşmesinin sebebi 

TG sentezlemek için, adipositlerdeki gliserol kinaz aktivitesinin düşük olmasıdır. 

Yağ asitleri ya  karaciğerde yeniden esterleştirilip trigliserit olarak VLDL yapısına 

katılır ya da  glukoneogenezde(glukoz sentezinde) kullanılır (44,46). 

 

4.3.1.Dislipidemi 

 Kardiyovasküler hastalıklar açısından bir risk faktörü olarak gösterilen dislipidemi, 

kolesterol ve trigliserid miktarının kanda yüksek oranda bulunması olarak 

tanımlanmaktadır. Obezite ve dislipidemi arasındaki ilişki genel olarak şöyle bir 

tablo sergiler; plazmada serbest yağ asitleri ve trigliserid seviyelerinde artış olur, 

HDL kolesterol seviyelerinde azalma olur ve bunun yanı sıra LDL kolesterolde 

anormal seviyeler görülür (47). 
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Lipolizle adipoz dokudan kontrolsüz olarak serbest yağ asidi(SYA) salgılanması 

dislipidemide görülen en ciddi nedenlerden biridir. SYA artışının olması adipoz doku 

ve kasta olan lipoprotein lipaz aktivasyonunu azaltır veya mRNA ekspresyonunun 

azalmasını sağlayarak VLDL sentezini artırır böylelikle şilomikronların lipolizini 

karaciğerde baskılar. Bu da hipertrigliseridemi artışı olarak görülür. 

Hipertrigliseridemi artışıyla birlikte, trigliserid zengini  olan kolesterol esterlerinin 

artışı ve HDL seviyelerinin azalması görülmektedir. Trigliserid düzeylerinin 

artışıyla, TG’den zengin LDL karaciğerde hepatik lizpazla hidrolize olur ve 

kardiyovasküler hastalıkların önemli belirteçlerinden biri olan küçük yoğun LDL 

partiküllerine dönüşür (48). 

150 mg/dl üzerinde trigliserid seviyesinin olması ya da kadında 50 mg/ dl’nin, 

erkekte ise 40 mg/dl’nin altında olan HDL seviyeleri dislipidemiyi gösterir  (49). 

 

4.3.1.1. Obezite ve Dislipidemi İlişkisi 

Obezite, aşırı enerji alımı ve düşük enerji harcamasının bir sonucudur. Yağ dokusu 

artık basitçe bir enerji depolama organı olarak tanınmamaktadır,  endokrin 

fonksiyonları, serbest yağ asitlerinin salınmasına ve çok çeşitli pro- ve anti-

inflamatuar sitokinlere katkıda bulunmaktadır. Viseral yağ hücreleri tarafından 

salınan serbest yağ asitleri, karaciğere yönlendirilmek üzere kan dolaşımına girerek, 

orada lipit metabolizmasına müdahale eder ve kolesterol sentezini uyarır(50) 

Yağ dokusundan SYA salınımı hem zayıf hem de obez bireylerde insülin tarafından 

bastırılır, ancak obezitede süreç insüline dirençlidir. Literatürdeki çok sayıda rapor, 

artmış SYA düzeylerinin obezite ile ilişkili metabolik hastalıklar için önemli risk 

faktörleri olduğunu göstermiştir. Bu nedenle, plazma SYA düzeylerinin 

normalleştirilmesi obezite ve metabolik hastalıklar için yeni bir tedavi olarak kabul 

edilmektedir (51). 

Şilomikronlar ve VLDL, lipoprotein lipaz (LPL) ile lipolize uğrar ve ardından 

FFA'nın dolaşıma salınması sağlanır. FFA daha sonra çöpçü reseptörü CD36 ve 

C3adesArg'ın, adipositlerdeki lipidlerin depolanması için sonraki TG sentezinde 

önemli bir rol oynadığı diğer taşıyıcılar tarafından altendotelyal boşluğa taşınır. 
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Şekil 4.3.1.1.1 SYA taşınması ve CD36 aracılı adipoz dokuda depolanması  (52) 

Artmış yağ kütlesi nedeniyle obezitede dolaşıma toplam SYA verilmesi artmaktadır. 

Standart bir öğüne yanıt olarak yüksek plazma insülin konsantrasyonlarına rağmen, 

obez denekler, yağ dokusundan SYA salımını baskılayamazlar. 

Yağ asitlerinin artışı , kasta glikoz kullanımını azaltacak ve hepatik glikoz üretimini 

uyaracaktır. Yüksek SYA aynı zamanda obezite, tip 2 diyabet ve insülin direnci 

gelişimi arasındaki bağlantının bir parçası olabilecek pankreatik β-hücresi lipit 

birikimini de arttırır. Yağ dokusu, yemek sonrası dönemde diyetle alınan 

triaçilgliserolün(TAG) atılması için önemli bir bölgedir. Obezite tipik olarak, diyetle 

alınan yağ asitlerinin en azından kısmen uzatılmış dolaşımını yansıtan, artmış yemek 

sonrası lipemi ile karakterize edilir. Bu yağ asitleri, yağ dokusu yerine iskelet kası, 

pankreas ve karaciğer dahil olmak üzere birkaç doku tarafından uzaklaştırılacaktır. 

Obezitede, TAG ile aşırı yüklenmiş yağ dokusu, adipositlerde lipid depolanması için 

azaltılmış tamponlama kapasitesine sahiptir. Yağ hücreleri, diğer dokuları diyetle 

alınan yağ asitlerinin günlük akışından korumakta normal rollerinde başarısız olurlar  
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TG bakımından zengin lipoproteinlerin lipolizi, yağ dokusunda LPL'nin mRNA 

ekspresyon seviyelerinin azalması , iskelet kasında LPL aktivitesinin azalması ve 

VLDL ile şilomikronlar arasındaki lipoliz için rekabet nedeniyle obezitede bozulur. 

Karaciğerde artan VLDL sentezi, hipertrigliseridemiyi teşvik eden şilomikronların 

lipolizini inhibe edebilir  

Serbest VLDL partikülleri, kolesterilester transfer proteini (CETP) yoluyla HDL ve 

LDL gibi diğer lipoprotein partikülleri ile enzimatik değişimlere uğrar. Bu TG 

bakımından zengin lipoprotein parçacıkları çeşitli lipazlara maruz bırakıldıktan 

sonra, HDL parçacıkları küçülür ve böbrek tarafından metabolizmaya ve atılmaya 

uğrar, bu da HDL seviyelerinin düşmesine neden olur. Hipertrigliseridemi varlığında 

LDL'nin kolesterol-ester içeriği azalırken, LDL'nin TG içeriği CETP'nin aktivitesiyle 

artar. LDL içindeki artan TG içeriği, küçük, yoğun LDL partiküllerinin oluşumuna 

yol açan hepatik lipaz tarafından hidrolize edilir. VLDL partikülleri ayrıca lipolize 

uğrar, bu da VLDL kalıntılarına ve sonuç olarak küçük, yoğun LDL partiküllerinin 

oluşumuna neden olur  

Obeziteyle ilişkili dislipidemi mekanizmaları Şekil 4.3.1.1.2.'de gösterilmiştir. 

 

Şekil:  4.3.1.1.2 Obezite ve lipoprotein mekaniznması 

 

Enflamasyon, obezite kaynaklı dislipidemide özel bir role sahiptir. Makrofaj, TNF-α, 

IL-6, IL-1 ve serum amiloid A (SAA) dislipidemiyi teşvik edebilir. Obezitede adipoz 
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dokudaki makrofaj varlığı artar. Obez insanlar, zayıf insanlara kıyasla yağ dokusuna 

daha yüksek makrofaj infiltrasyonuna sahiptir ve bu, daha yüksek TG'ler ve daha 

düşük HDL ile ilişkilidir (53). 

 

4.3.1.2.İnsülin Direnci ve Dislipidemi İlişkisi 
Lipid ve lipoprotein metabolizmasındaki anormallikler, insülin direncinde KVH için 

başlıca risk faktörleri arasındadır. 

İnsüline dirençli durumlardaki dislipideminin yani, düşük HDL kolesterol seviyeleri, 

küçük yoğun LDL kolesterol parçacıkları ve hipertrigliseridemi arkasındaki ana 

mekanizmalardan biri, yağ dokusundan karaciğere artan serbest yağ asitleri akışının 

artmasıdır. Serbest yağ asitleri karaciğerde artmış trigliserit sentezini teşvik eder, bu 

da çok düşük yoğunluklu lipoproteinin salgılanmasına yol açabilir. Karaciğerde 

hücre içi lipit metabolitlerinin birikmesi hepatik insülin direncine neden gibi 

görünmektedir. 

İlginç bir şekilde, az miktardaki kilo kaybı bile tip 2 diyabetli hastalarda hepatik 

insülin duyarlılığını artırır ve dolaşımdaki adipositokinlerde herhangi bir değişiklik 

olmaksızın intrahepatik yağda önemli bir azalmaya karşılık gelir. 

Düşük HDL kolesterol seviyesi, insülin direnci olan hastalarda hipertrigliseridemiden 

daha yaygındır. (54,55) 

 

4.4.CD36 işlevi Obezite, İnsülin Direnci ve Ateroskleroz Arasındaki ilişki 

İlk kez trombositler üzerinde tanımlanmış olan CD36,  glikoprotein IV (GPIV) 

olarak adlandırılmıştır. CD36; mikrovasküler endotelyum, adipositler, iskelet kası, 

dendritik hücreler, retina epiteli, meme ve bağırsak, düz kas hücreleri ve eritroid 

öncülleri, trombositler, monositler / makrofajlar ve megakaryositler dahil 

hematopoetik hücreleri de içeren birçok yüzeyden eksprese edilen 88 kd ağırlığında 

glikoproteindir (56). 

CD36, caveolae olarak bilinen özel plazma membran mikro bölgelerinde caveolin-1 

ile birlikte lokalize olur. Bu kolesterol ve sfingolipid ile zenginleştirilmiş yapılar, 
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sinyalleme moleküllerini konsantre etmeye ve sinyalleme kaskadlarının 

entegrasyonunu kolaylaştırmaya hizmet eder. Çok sayıda kanıt, caveolae'nin 

hücrelerde kolesterol taşınmasında önemli bir rol oynadığını göstermektedir (57). 

B sınıfı çöpçü reseptörü CD36'nın artan ekspresyonu, vücuttaki birçok hücre tipinde 

ve dokuda gözlenmiştir ve ateroskleroz ve metabolik hastalıkların patogenezinde rol 

oynamıştır. Aynı şekilde çevresel ve genetik faktörler arasındaki etkileşimlerin 

sonucu olarak ortaya çıkan enerji dengesi düzensizliğinden kaynaklı obezite 

patogenezinde de rol oynar.  

CD36 genini içeren kromozom 7q boyunca bir bölge, birkaç genom çapında bağlantı 

çalışmasında metabolik sendromun bileşenlerine bağlanmıştır. 

CD36 üzerine yapılan araştırmalar, metabolik sendroma duyarlılığını etkilediği ,kalp 

hastalığı ve Tip 2 Diyabet (T2D) riski ile ilişkili olduğu ve serum lipidlerindeki 

bireysel farklılıklara ve obezitenin bazı metabolik komplikasyonlarına olan katkısını 

vurgulamıştır(Şekil 4.4.1.)   (5, 58). 

 

Şekil 4.4.1. Metabolik sendromda plazmada yükselen sCD36'nın arkasındaki 

patofizyoloji 

 

Geniş bir ligand bağlama özelliğine sahip olan CD36 ‘nın yapılan çalışmalarda 

doğuştan gelen bağışıklık ile ilgili çöpçü işlevinin en eski rolü olduğu öne 
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sürülüyordu, ancak lipid taşınması, hemostaz, sinyal iletimi, adezyon, anjiyogenez ve 

aterosklerozda çeşitli fonksiyonlara sahip olduğu ortaya çıkmıştır ( 57, 59). 

CD36 ve yağ asidi sinyallemesinin yağ kullanımını koordine ettiği görüşü; oral yağ 

algısı, bağırsakta yağ emilimi, peptid kolesistokinin ve sekretinin salgılanması, 

hepatik lipoprotein çıkışının düzenlenmesi, kas tarafından beta oksidasyonunun 

aktivasyonu ve yağ asidi üretiminin düzenlenmesini de içeren yeni tanımlanmış 

CD36 aktivasyonlarını içerir. 

Bu nedenle, yağ metabolizması anormallikleri ve ilişkili patoloji, yağ asidi 

alımındaki değişikliklere ek olarak CD36 aracılı sinyal transdüksiyonunun 

işlevsizliğini içerebilir (60). 

CD36 uzun zincirli yağ asidi (UZYA) taşınmasının kolaylaştırıcısı olarak adipositler, 

kas hücreleri, enterositler ve hepatositler üzerinde de işlev görür. . İlk çalışmalar 

CD36'nın doğal lipoproteinlerden lipidi transfer etmediğini öne sürmesine rağmen, 

bu varsayım, düşük yoğunluklu lipoprotein (LDL) ve yüksek yoğunluklu 

lipoproteinlerin (HDL) metabolizmasında CD36'yı içeren son bulgulara dayanarak 

güncellenmiştir. 

UZYA translokasyonuna, yağ asidi taşıyıcı proteinler (FATP'ler) aracılık eder. Yer 

değiştirmiş UZYA ayrıca doğrudan ya da açil-coA sentazından (LACS) sentezlenen 

açil-coA'nın eklenmesinden sonra yağ asidi bağlayıcı protein (FABP) ile bağlanır. 

İnsanlarda, UZYA alımının olmaması diyabet ve kardiyomiyopati ile bir korelasyon 

göstermiştir. Bununla birlikte, makrofajlarda CD36 geninin translasyonunun yüksek 

plazma glukoz konsantrasyonu altında artması gerçeği, hiperglisemi ile diyabette 

hızlandırılmış ateroskleroz patofizyolojisi arasında doğrudan bir bağlantı sağlamıştır 

(Şekil 4.4.2.). 



23 

Şekil 4.4.2.LDL'nin makrofajla CD36 aracılı alımı ve köpük hücre oluşumu 

CD36'nın oksitlenmiş düşük yoğunluklu lipoproteini (Ox-LDL) 'yi makrofajlara 

bağlama ve endositoz yapma yeteneğine sahiptir. Ox-LDL'nin makrofajlar 

üzerindeki CD36'ya bağlanmasının proinflamatuar sitokinlerin üretimini arttırdığına, 

dolayısıyla ateroskleroz ve kardiyovasküler hastalık patogenezinde kritik bir rol 

oynadığına dair raporlar bulunmaktadır. 

Obezite, ateroskleroz ve kalp-damar hastalıkları için önemli bir risk faktörüdür. 

Ateroskleroz gelişiminde öncelikli durum olarak vasküler endotel hücre 

fonksiyonunun değiştiği düşünülmektedir. Obezite ve ateroskleroz arasındaki 

bağlantı, vasküler endotel hücrelerinin bütünlüğünü etkileyen ve adipoz doku 

inflamatuar makrofaj infiltrasyonuna aracılık eden adipositokinler üretmek için 

adipoz dokunun salgılama işlevini içerir . 

Makrofajlarda lipid birikimi, köpük hücre oluşumuna ve aterosklerotik plak oluşumu 

için kritik olaylar olan proinflamatuar sitokin salgılanmasına katkıda bulunur. 

Hayvan modelleri, obezite sırasında yağ dokusuna monositten türetilmiş makrofaj 

alımının arttığını göstermiştir. 
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CD36'nın, makrofaj aktivasyonunun ve enflamasyonunun bir belirteci olduğu ve 

vasküler duvarda hızlandırılmış yağ birikiminin bir işareti olduğu öne sürülmüştür 

(58, 61, 62). 

 

CD36'yı kodlayan genin ekspresyonu, lipojenik transkripsiyon faktörleri PPARγ, 

karaciğer X reseptörü (LXR) ve pregnan X reseptörü (PXR)  tarafından kontrol edilir 

ve iskelet kasında bolluğu oksidatif potansiyel ile ilişkilidir ve egzersiz ve insülin ile 

düzenlenir. Kasta, yağ asidi alımını artırmak için plazma zarına taşınabilen hücre içi 

bir CD36 havuzu olduğuna dair kanıt vardır . 

Kemirgenler ve insanlarda yapılan çalışmalar, CD36-yağ asidi etkileşimlerinin, 

insülin direnci, obezite ve alkolsüz hepatik steatoz gibi metabolik bozuklukların 

patogenezine katkıda bulunabileceğini düşündürmektedir . CD36, hücre içi lipid 

birikimine katkıda bulunur ve bu nedenle, lipotoksisiteyi ve dolayısıyla insülin 

direncini teşvik etmesi beklenebilir. 

 CD36'nın karaciğerde yağ asidi alımında önemli bir rol oynadığına inanılmasa da  

yapılan çalışmalar, karaciğerde artmış CD36 ekspresyonunun, yağ asitleri yönünden 

zengin diyetlere yanıt olarak gerçekleştiğini ve bunun hepatik yağ asidi alımını 

artırdığını ve hepatik trigliserit depolanmasını ve salgılanmasını şiddetlendirdiğini 

göstermektedir . CD36 ekspresyonundaki bu artış muhtemelen ekstrahepatik 

organları insülin direncinden korumak için fazla plazma yağ asitlerini 

uzaklaştırabilen erken bir adaptif süreç olsa da, karaciğerde artmış CD36 

ekspresyonunun, uzun süreli ve daha şiddetli hepatik yağ asidi alımını ve trigliserit 

depolamasını teşvik ederek ve hepatik trigliserit sekresyonunu şiddetlendirerek 

uyumsuz hale gelir. Yani CD36, insülin direnci ve tip2 diyabet gelişmesini önlemek 

için bir belirteç olarak kullanılabilir  (63, 64). 

Yapılan hayvan çalışmalarında CD36'dan yoksun fare kalp, oksidatif iskelet kası ve 

adipoz dokuları tarafından YA alımında ve kullanımında% 60'tan fazla bir azalma 

sergilemiştir. Bunun tersine, kas CD36 aşırı ekspresyonu olan farelerde 

,kontraksiyona yanıt olarak artmış YA oksidasyonu vardır (65). 
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CD36 transgenik ve nakavt fareler üzerine yapılan çalışmalar, yağ asidi taşıyıcıları 

için fizyolojik bir rolü doğrulamıştır. CD36, yağ asidi translokasyonunu sadece 

adipositlerde değil, aynı zamanda UZYA'ların enerji üretimi için önemli substratlar 

olduğu kalp ve iskelet kasında da kolaylaştırır. 

CD36 kaybının kilo alımından koruyup korumadığını belirlemek için  wild tip (WT) 

ve CD36 nakavt fareler(KO)  13 hafta boyunca yüksek yağlı diyet (HF) ve normal 

bir diyet (ND) ile beslendi . Vücut ağırlığı 13 hafta boyunca kaydedildi. HF diyeti,  

ND ile beslenen farelere kıyasla 4. haftadan itibaren WT farelerinde vücut ağırlığını 

kademeli olarak arttırdı; bu 13. haftada daha belirgindi. WT fareleri, 13 haftalık HF 

diyetinden sonra vücut ağırlığını %37 artırdı.Tersine, bir HF diyeti ile beslenen 

CD36 KO fareleri, WT HF grubuna kıyasla vücut ağırlığı artışında azalma gösterdi.  

Bu değişiklikler UZYA'ların enerji kullanımı üzerindeki etkiyi yansıtır ve lipoprotein 

ve lipit homeostazında CD36 için önemli bir rol önerir (57, 66). 

Bununla birlikte insan genetik çalışmaları, CD36 geninde lipid metabolizması ve 

obeziteyi yansıtan özelliklerle ilişkili olan birkaç genetik varyant belirlemiştir.  

CD36’nın çözünür formu (sCD36) formu, insan plazmasında tanımlandı ve obezite 

ve tip 2 diyabette yüksek seviyeler bulundu.  Son araştırmalar , depolanan plazma 

örneklerinde plazma CD36'nın değerlendirilmesini mümkün kıldı . Plazma CD36 

seviyeleri, CD36 ekspresyonu  ve vücut kitle indeksi (BKI) ve vücut yağ dağılımının 

diğer indeksleri  ile korelasyon göstermiştir (7, 67). 

Aynı zamanda plazmadaki çözünür CD36 (sCD36) 'nın doku CD36 ekspresyonunu 

yansıttığı ve bu nedenle ateroskleroz ve insülin direnci ile ilişkili potansiyel bir 

belirteç olabileceği öne sürülmüştür (68,69). 
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5.MATERYAL VE METOD 

5.1.Araştırmanın Örneklemi ve Yeri 

Bu çalışma Aralık 2018- Mayıs 2019 tarihleri arasında İstanbul Medipol Üniversitesi 

Medipol Mega Hastanesine başvuran hastalarla gerçekleştirilmiştir. Hastalardan talep 

edilen tetkiklerden alınan kanlar üzerinden serumlar çalışılmıştır. Başvuran hastaların 

öncelikle bilgilendirilmiş gönüllü onam formu (EK-1) alınmış ve yüzyüze görüşme 

tekniğiyle boy ve kilo değerleri kaydedilmiştir. Kaydedilen boy ve kilo oranları  

üzerinden beden kitle indeksleri (BKİ)  hesaplanmıştır. 

18-65 yaş arası 60 kişilik çalışma grubundan 30’u kontrol grubu (BKİ= 18.5 - 24.9 

kg/m2 olan kişiler), diğer 30 kişi ise obez grubu (BKİ> 30 kg/m2olan kişiler) olarak 

belirlenmiştir.  

Biyokimyasal analizler İstanbul Medipol Üniversitesi Medipol Mega Hastanesi 

Biyokimya Laboratuvarında yapılmıştır.  

Dışlama kriterleri olarak; 18 yaşından küçük ve 65 yaşından büyük olamak, obezite 

dışında bir metabolik, genetik, nörollojik, kanser gibi hastalıkları olanlar ve 

zayıflama ilacı gibi farklı ilaçları kullananlar 

5.2. Kan Örneklerinin Alınması ve Saklanması 

12 saatlik açlık sonrası, kontrol (n=30) ve obez (n=30) grubundan ölçülen total 

kolesterol, TG, LDL kolesterol, HDL kolesterol, insülin ve HOMA-IR değerleri için 

alınan kanlar vakumlu jelli tüpe 10 mL alınmış ve oda sıcaklığında pıhtılaşmaya 

bırakılmıştır.  Kanın oda sıcaklığında pıhtılaşması sonrası koagülasyonu takiben 

3000 rpm'de 10 dk sanrifüj edilmiş ve serumlara ayrılmıştır. Ayrılan serumlar 

eppendorf tüplerine alındı ve çalışma günü gelene kadar  -80°C’de saklandı. 

 

5.3.Kan Örneklerinde İncelenen Parametreler ve Yöntemleri 

Toplanan kan örneklerinden; serumda total kolesterol (TK) düzeyi Roche cobas 6000 

modüler sistemlerinde "Cholesterol Gen.2" cihaz kiti kullanılarak enzimatik, 

kalorimetrik yöntem ile , trigliserit düzeyi tayini Roche cobas 6000 sistemlerinde 

"Triglycerides" cihaz kiti kullamlarak enzimatik, kalorimetrik yöntemle, HDL 
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Kolesterol düzeyi tayini Roche cobas 6000 sistemlerinde "HDL-Cholesterol plus 3rd 

generation" cihaz kiti kullamlarak homojen kolorimetrik enzim test prensibiyle 

çalışılmıştır. Serum LDL düzeyi tayini enzimatik,kolorimetrik yöntemle Roche 

Cobas c 311/501 analizör (Roche Diagnostics, Mannheim, Germany) cihazında 

orjinal kitleri kullanılarak ölçüldü. 

Serumda insulin, Roche Cobas 6000 modüler sistem cihazı kullanılarak ECLIA 

(Elektrokemilüminesans immünolojik test) yöntemi ile ölçülmüştür. 

Serumda glikoz, Roche Cobas 6000 modüler sistem cihazı kullanılarak Hekzokinaz 

enzimatik referans yöntemiyle ölçülmüştür. İnsülin direnci hesaplaması glikoz x 

insulin/405 formülüyle yapılacaktır. 

5.3.1.Serum Glukoz Tayini 
Kan glukozu otoanalizör ile fotometrik (Hekzokinaz ) metodla Roche Cobas  c 

311/501 analizör (Roche Diagnostics, Mannheim, Germany) cihazında ölçüldü. 

Test Prensibi 

Enzimatik hekzokinaz referans yöntemi esasına göre çalışıldı(70) 

Hekzokinaz glikozun glikoz-6-fosfata ATP ile fosforilasyonunu katalize eder. 

 

Glikoz-6-fosfat dehidrojenaz, ortamda NADP bulunduğunda glikoz-6- 

fosfatıglukonat-6-fosfata yükseltgenir. 

 

Reaksiyon sırasında NADPH oluşum miktarı glikoz konsantrasyonuyla direkt olarak 

ilişkilidir ve absorbansı spektrofotometrik yöntemle 340nm dalga boyunda  mg/dL 

olarak ölçülür. 

5.3.2.Serumda Total Kolesterol Düzeyi Tayini 
Total kolesterol (TC) düzeyi Roche cobas 6000 modüler sistemlerinde "Cholesterol 

Gen.2" cihaz kiti kullanılarak enzimatik, kalorimetrik yöntem ile çalışılmıştır. 
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Test Prensibi: 

Kolesterol esterazın etkisiyle bölünen kolesterol esterleri ile yağ asitleri ve serbest 

kolesterol meydana gelir. Kolesterol oksidaz daha sonra kolesterolün kolest-4-en-3-

on ve hidrojen perokside oksidasyonunu katalize eder. Ortamda peroksidaz 

bulunmasıyla, oluşan  hidrojen peroksit fenol ve 4-aminofenazonun oksidatif 

bağlanmasını etkileyerek kırmızı bir kuinon-imin boya oluşturur. 

 

Kolesterol konsantrasyonu, reaksiyon sonucu oluşan boyanın renk yoğunluğuyla 

doğru orantılıdır ve absorbanstaki artış ölçülerek bulunur.  

 

5.3.3.Serumda HDL Kolesterol Düzeyi Tayini 
HDL Kolesterol düzeyi tayini Roche cobas 6000 sistemlerinde "HDL-Cholesterol 

plus 3rd generation" cihaz kiti kullamlarak homojen kolorimetrik enzim test 

prensibiyle çalışılmıştır 

Test Prensibi: 

LDL, VLDL ve şilomikronlar gibi HDL dışı lipoproteinler, polianyonlar ve bir 

deterjan ile birleştirilerek suda çözünür bir kompleks oluşturulur. Bu komplekste, 

CHER ve CHOD'nin HDL dışı lipoproteinlere doğru enzimatik reaksiyonu bloke 

edilir ve bunun sonucunda sadece HDL partikülleri CHER ve CHOD ile reaksiyona 

girebilir. HDL kolesterolün konsantrasyonu CHER ve CHOD ile enzimatik olarak 

bulunur. Kolesterol esterleri CHER tarafından kantitatif olarak serbest kolesterol ve 

yağ asitlerine bölünür.  
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Oksijen varlığında kolesterol, kolesterol oksidaz tarafından oksitlenerek Δ4-

kolestenon ve hidrojen peroksiti oluşturur.       

 

 

Peroksidaz bulunan ortamda oluşan hidrojen peroksit 4-aminoantipirin ve EMSE  ile 

reaksiyona girerek bir boya oluşturur. Oluşan boyanın renk şiddeti şiddeti kolesterol 

konsantrasyonuyla doğru orantılıdır ve fotometrik olarak ölçülür.  

 

  

5.3.4.Serumda LDL Kolesterol Tayini 
Serum LDL kolesterol seviyeleri enzimatik,kolorimetrik yöntemle Roche Cobas c 

311/501 analizör (Roche Diagnostics, Mannheim, Germany) cihazında orjinal kitleri 

kullanılarak ölçüldü ve bazı  örnekler Friedewald formülüyle hesaplandı.  

 

 

Test Prensibi 

Seçici olarak sadece LDL'yi çözülür hale getiren yüzey aktif maddelerin varlığında 

kolesterol esteraz ve kolesterol oksidaz kullanılan bir enzimatik kolesterol yöntemine 

dayanarak LDL'deki serbest kolesterol ve kolesterol esterleri ölçülür. LDL dışındaki 

lipoproteinlere karşı enzim reaksiyonları yüzey aktif maddeler ve bir şeker 
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bileşiğiyle inhibe edilir. HDL, VLDL ve şilomikron içindeki kolesterol tayin 

edilmez.  

 

 

Kolesterol esterleri, kolesterol esteraz aracılığıyla serbest kolesterol ve yağ asitlerine 

kantitatif olarak parçalanır.  

 

Oksijen varlığında kolesterol, kolesterol oksidaz tarafından oksitlenerek Δ4-

kolestenon ve hidrojen peroksiti oluşturur.  

 

.  

Peroksidaz varlığında, oluşan hidrojen peroksit 4-aminoantipirin ve EMSE ile 

reaksiyona girerek kırmızı mor bir boya oluşturur. Bu boyanın renk şiddeti kolesterol 

konsantrasyonu ile doğru orantılıdır ve fotometrik olarak ölçülür. 

Örneklerin bazılarında Friedewald formülüyle LDL düzeyi  hesaplandı (71) 

LDL= TC - (HDL + TG/5)  

 

5.3.5.Serumda Triglirserit Düzeyi Tayini 
Trigliserit düzeyi tayini Roche cobas 6000 sistemlerinde "Triglycerides" cihaz kiti 

kullamlarak enzimatik, kalorimetrik yöntemle çalışılmıştır. 

Test Prensibi 
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Trigliserit konsantrasyonuyla oluşan kırmızı boyanın renk yoğunluğu doğru 

orantılıdır ve absorbanstaki artış spektrofotometrik yöntemle 505 nm dalga boyunda, 

mg/dL olarak ölçülür (GPO: Gliserol fosfat oksidaz). 

 

 

5.3.6.Serumda İnsülin Düzeyi Tayini 
Serumda insulin, Roche Cobas 6000 modüler sistem cihazı kullanılarak ECLIA 

(Elektrokemilüminesans immünolojik test) yöntemi ile ölçülmüştür. 

5.3.7.Serumda HOMA-IR Tayini 

İnsülin direnci HOMA-IR formülüyle hesaplanmıştır.  

HOMA-IR=Açlık Glikoz(mmol/l) x Açlık İnsülin(mU/l) /22,5  (41). 

5.3.8.Serumda CD36 Düzeyi Tayini 

Serumda çözünür CD36, platelet membranı glikoprotein4  ELİSA kiti (ELISA Kit 

for Platelet Membrane Glycoprotein IV) ile ölçülmüştür. 

Test Prensibi: Bu kitte sağlanan mikrotitre plakası, CD36’ya özgü bir antikor ile 

önceden kaplanmıştır. Standartlar veya örnekler daha sonra CD36’ya özgü bir 

biyotin-konjuge antikoru ile uygun mikrotitre plakası kuyucuklarına eklenir. Daha 

sonra, her bir mikroplaka kuyusuna Horseradish Peroksidaz (HRP) konjuge Avidin 

eklenir ve inkübe edilir. Sonra TMB substrat solüsyonu eklenir, sadece CD36, 

biyotin-konjuge antikor ve enzim- konjuge Avidin içeren kuyucuklarda renk 

değişikliği görülür. Enzim-substrat reaksiyonu, sülfürik asit çözeltisi ilave edilerek 
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sona erdirilir ve renk değişimi, 450 nm ± 10 nm dalga boyunda spektrofotometrik 

olarak ölçülür. 

5.4. İstatiksel Analiz 
Çalışmaya katılan 30 obez ve 30 normal kilolu kişilerin verileri Windows işletimi 

sistemi SPSS (versiyon 25, Chicago, IL, USA) programı ile değerlendirildi. 

Normal dağılıma uymayan parametreler için Mann Whitney-U testi kullanilmistir. 

Korelasyon Hesabi icin Kendall TAU korelasyon hesabi yapilmistir. 
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6.BULGULAR 
Bu çalışma, 30 obez (deney grubu) ve 30 normal kilolu (kontrol grubu) olmak üzere 

toplam 60 kişi üzerinde yapıldı. Çalışmaya katılan normal kilolu kişilerin 18’i kadın, 

12'si erkek; obez katılımcıların 13’ü kadın, 17’si  erkektir.   

Tablo 6.1.Obez ve kontrol grubunun demografik verilerinin karşılaştırılması 

 
KONTROL 

(n=30) 
OBEZ 
(n=30) P* 

x̄ ± SD x̄ ± SD 
Yaş(yıl) 36.87 ± 9.66 40.03 ± 11.91 >0.05 

Boy(cm) 169.43 ± 8.25 168.90 ± 11.25 >0.05 

Kilo(kg) 65.70 ± 8.20 97.13 ± 13.00 <0.05 

BKI(kg/m2) 22.84 ± 1.59 34.00 ± 2.99 <0.05 
*p<0.05 istatiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 

Normal kilolu bireylerin yaş ortalaması 36.87 ± 9.66 iken obez bireylerin yaş 

ortalaması 40.03 ± 11.91olarak bulundu (p>0.05). Kontrol grubunun kilo (kg) 

ortalaması 65.70 ± 8.20 iken obez bireylerin kilo (kg) ortalaması 97.13 ± 13.00 

olarak bulundu (p<0.005). Kontrol grubunun boy (cm) ortalaması 169.43 ± 8.25 iken 

obez bireylerin boy (cm) ortalaması 168.90 ± 11.25 olarak bulundu (p>0.005). 

Kontrol grubunun BKİ ortalaması 22.84 ± 1.59 iken obez bireylerin BKİ ortalaması 

34.00 ± 2.99 olarak bulundu (p<0.005).  

 

Tablo 6.2. Obez ve kontrol grubunun lipit parametrelerinin karşılaştırılması 

 
KONTROL 

(n=30) 
OBEZ 
(n=30) P* 

x̄ ± SD x̄ ± SD 
Trigliserit(mg/dl) 109.97 ± 101.91 150.30 ± 84.29 <0.05 

LDL Kolesterol(mg/dl) 104.63 ± 37.20 124.80 ± 34.29 <0.05 
HDL 

Kolesterol(mg/dl) 59.78 ± 16.72 43.68 ± 8.05 <0.05 

Total 
Kolesterol(mg/dl) 180.14 ± 48.64 200.85 ± 38.88 <0.05 

*p<0.05 istatiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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Kontrol grubunun TG düzeyi ortalaması 109.97 ± 101.91 ,obez grubun TG düzeyi 

ortalamasına gore 150.30 ± 84.29 daha düşük ve bu da istatiksel olarak anlamlıdır 

(p<0.005).İki grup karşılaştırıldığında  kontrol grubun LDL düzeyi 104.63 ± 37.20 

,obez grubun LDL düzeyinden 124.80 ± 34.29 daha düşük ve istatiksel olarak 

anlamlı bulunmuştur(p<0.005). Kontrol grubun HDL düzeyi ortalaması 59.78 ± 

16.72, , obez grubun HDL düzeyi ortalamasından  43.68 ± 8.05 daha yüksek 

bulunmuştur ve istatiksel olarak anlamlıdır(p<0.05) Kontrol grubun total kolesterol 

düzeyi ortalaması 180.14 ± 48.64 ,obez grubun total kolesterol düzeyi 

ortalamasından  200.85 ± 38.88  daha düşük bulundu ve istatiksel olarak anlamlıdır 

(p<0.005).   

 

 

 

Tablo 6.3. Obez ve Kontrol Grubun Glikoz, İnsülin, HOMA-IR parametreleriyle 

karşılaştırılması 

*p<0.05 istatiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 

Kontrol grubun glikoz düzeyi ortalması 94.53 ± 8.83 iken, obez grubun glikoz düzeyi 

ortalaması 109.16 ± 44.88 olarak bulundu ve iki grup karşılaştırıldığında kontrol 

grubunun glikoz ortalması, obez gruba göre anlamlı derecede düşüktür.(p<0.05). 

Kontrol grubun insülin düzeyi ortalaması 8.28 ± 2.82, obez grubun insülin düzeyi 

17.70 ± 10.08 ortalmasına göre anlamlı dercede düşüktür (p<0.005). Kontrol grubun 

HOMA-IR düzeyi 1.94 ± 0.72 iken, obez grubun HOMA-IR düzeyi  4.68 ± 2.91 

olarak bulundu ve kontrol grubun HOMA-IR ortalaması, obez gruba göre anlamlı 

derecede düşüktür (p<0.005).  

 
KONTROL 

(n=30) 
OBEZ 
(n=30) P* 

x̄ ± SD x̄ ± SD 
Glikoz(mg/dl) 94.53 ± 8.83 109.16 ± 44.88 <0.05 

İnsülin(uIU/mL) 8.28 ± 2.82 17.70 ± 10.08 <0.05 

HOMA-IR 1.94 ± 0.72 4.68 ± 2.91 <0.05 
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Tablo 6.4. Kontrol ve obez grubun CD36 değerlerinin karşılaştırılması 

*p<0.05 istatiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 

Kontrol grubun CD36 düzeyi 1.28 ± 0.77 iken, obez grubun CD36 düzeyi 2.03 ± 

1.29 olarak bulunmuştur ve iki grup arasında kontrol grubunun CD36 düzeyi,  obez 

gruba göre anlamlı  derecede düşüktür (p<0.005). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
KONTROL 

(n=30) 
OBEZ 
(n=30) P* 

x̄ ± SD x̄ ± SD 

CD36 1.28 ± 0.77 2.03 ± 1.29 <0.05 
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Tablo 6.5. Çalışma parametrelerinin korelasyon tablosu 

 

*Korelasyon 0.05 düzeyinde anlamlıdır            **Korelasyon 0.01 düzeyinde anlamlıdır.

 CD36 YAS BOY KILO BKI GLIKOZ TG LDL HDL TKol INSULIN HOM
A_IR 

CD36 1.000            

YAS r: -0.095 
p:0.295 

1.000           

BOY r:-0.103 
p:0.255 

r:-0.059 
p:0.517 

1.000          

KILO r:0.157 
p:0.080 

r:0.067 
p:0.462 

r:0.346** 
p:0.000 

1.000         

BKI r:0.203 * 
p:0.023 

r:0.115 
p:0.203 

r:-0.026 
p:0.773 

r:0.645** 
p:0.000 

1.000        

GLIK
OZ 

r:0.061 
p:0.495 

r:0.544** 
p:0.000 

r:0.050 
p:0.578 

r:0.141 
p:0.118 

r:0.135 
p:0.129 

1.000       

TG r:0.049 
p:0.583 

r:0.187* 
p:0.038 

r:0.064 
p:0.482 

r:0.271** 
p:0.003 

r:0.293** 
p:0.001 

r:0.212* 
p:0.017 

1.000      

LDL r: -0.068 
p: 0.447 

r:0.191* 
p:0.035 

r:0.178 
p:0.050 

r:0.207* 
p:0.022 

r:0.138 
p:0.122 

r:0.184* 
p=0.040 

r:0.293** 
p:0.001 

1.000     

HDL r:-0.101 
p:0.259 

r:-0.079 
p:0.381 

r:-0.281** 
p:0.002 

r:-0.519** 
p:0.000 

r:-0.389** 
p:0.000 

r:-0.170 
p:0.057 

r:-0.437** 
p:0.000 

r:-0.279** 
p:0.002 

1.000    

TKol r: -0.065 
p:0.467 

r:0.156 
p:0.084 

r:0.022 
p:0.808 

r:0.103 
p:0.250 

r:0.118 
p:0.187 

r:0.130 
p:0.144 

r:0.311** 
p:0.000 

r:0.743** 
p:0.000 

r:-0.188* 
p:0.035 

1.000   

INSUL
IN 

r:0.202* 
p:0.023 

r:0.056 
p:0.535 

r:0.056 
p:0.535 

r:0.443** 
p:0.000 

r:0.470** 
p:0.000 

r:0.142 
p:0.111 

r:0.259** 
p:0.004 

r:0.122 
p:0.172 

r:-0.292** 
p:0.001 

r:0.153 
p:0.086 

1.000  

HOMA
_IR 

r:0.149 
p:0.096 

r:0.161 
p:0.075 

r:0.068 
p:0.454 

r:0.463** 
p:0.000 

r:0.478** 
p:0.000 

r:0.273** 
p:0.002 

r:0.273** 
p:0.002 

r:0.138 
p:0.122 

r:-0.325** 
p:0.000 

r:0.158 
p:0.077 

r:0.871** 
p:0.000 

1.000 
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CD36 ile Yaş(r:-0.095, p:0.295), LDL(r:-0.068, p:0.447), HDL(r:-0.101, p:0.259), 

T.Kol(r:-0.065, p:0.467) arasında negatif yönde bir korelasyon vardır ve istatiksel 

olarak anlamlı değildir. 

CD36 ile Kilo(r:0.157, p:0.080), Glikoz(r:0.061, p:0.495), TG(r:0.049, p:0.583), 

HOMA-IR(r:0.149, p:0.096)  arasında pozitif yönde zayıf ilişkili bir korelasyon 

vardır ve istatiksel olarak anlamlı değildir(p>0.05). 

CD36 ile BKİ(r:0.203, p:0.023)  ve İnsülin(r:0.202, p:0.023) arasında pozitif yönde 

zayıf bir ilişki vardır ama istatiksel olarak anlamlıdır (p<0.05). 

Yaş ile Glikoz (r:0.544, p:0.000), TG (r:0.187, p:0.038), LDL(r:0.191, p:0.035) 

arasında pozitif yönlü bir korelasyon vardır ve istatiksel olarak anlamlıdır. 

BKİ ile Glikoz(r:0.135, p:0.129), LDL(r:0.138, p:0.122), T. Kol(r:0.118, p:0.187) 

arasında pozitif yönlü bir korelasyon vardır ama istatiksel olarak anlamlı değildir. 

BKİ ile TG(r:0.293, p:0.001), İnsulin(r:0.470, p:0.000), HOMA-IR(r:0.478, p:0.000) 

arasında pozitif yönde bir korelasyon vardır ve istatiksel olarak anlamlıdır(p≤0.01) 

pozitif yönde zayıf bir ilişki vardır. 

BKİ ile LDL(r:0.138, p:0.122)  arasında pozitif yönde bir korelasyon vardır ama 

istatiksel olarak anlamlı değildir. 

BKİ ve HDL(r:-0.389, p:0.000) arasında ise negatif yönde zayıf bir ilişki vardır ama 

istatiksel olarak anlamlıdır(p<0.001) 

Kilo ile TG(r:0.271, p:0.003), LDL(r:0.207, p:0.022), İnsülin(r:0.443, p:0.000), 

HOMA-IR(r:0.463, p:0.000)  arasında pozitif yönde zayıf bir ilişki olmasına karşın 

istatiksel olarak anlamlıdır.Kilo ile  HDL(r=-0.519 ) arasında negatif yönde bir 

korelasyon vardır ve istatiksel olarak anlamlıdır(p<0.01). 

Glikoz ile TG(r:0.212, p:0.017), LDL(r:0.184, p:0.040), HOMA-IR(r:0.273, p:0.002) 

arasında pozitif yönlü zayıf bir ilişki vardır ama istatiksel olarak anlamlıdır.Glikoz 
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ile HDL(r:-0.170, p:0.057) arasında ise negatif yönlü zayıf bir ilişki vardır ve 

istatiksel olarak anlamlı değildir(p>0.05) 

TG ile LDL(r:0.293, p:0.001), T. Kol(r:0.311, p:0.000), İnsulin(r:0.259, p:0.004), 

HOMA-IR(r:0.273, p:0.002) arasında pozitif yönde bir korelasyon vardır ve istatiksel 

olarak anlamlıdır(p<0.01). TG ile HDL (r:-0.437, p:0.000) arasında ise negatif yönlü 

bir korelasyon vardır ve istatiksel olarak anlamlıdır(p<0.01). 

LDL ile T.Kol(r:0.743, p:0.000) arasında pozitif yönlü güçlü bir ilişki vardır ve 

istatiksel olarak anlamlıdır(p<0.01), LDL ile HDL(r:-0.279, p:0.002) arasında ise 

negatif yönlü zayıf bir ilişki vardır ama istatiksel olarak anlamlıdır(p<0.01). 

HDL ile T.Kol(r:-0.188, p:0.035), İnsülin(r:-0.292, p:0.001), HOMA-IR(r:-0.325, 

p:0.000)  arasında negatif yönde zayıf bir korelasyon vardır ama istatiksel olarak 

anlamlıdır. 

T.Kol ile İnsulin(r:0.153, p:0.086) ve HOMA-IR(r:0.158, p:0.077) arasında pozitif 

yönlü zayıf bir ilişki vardır ve istatiksel olarak anlamlı değildir(p>0.05). 
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7.TARTIŞMA VE SONUÇ 
 

Fazla kilo ve obezite, sağlığı olumsuz yönde etkileyerek küresel salgın oranlarına 

ulaştı (74). DSÖ’ye göre 1980 yılından bu zamana obezitenin görüme oranı iki 

katından da fazla artış göstermiştir. 2014 yılında 1,9 milyar kilolu, 600 milyondan 

fazla 18 yaş üzeri obez kişiye ulaşılmıştır. On sekiz yaşından büyük kişilerin % 39’u 

fazla kiloluyken %13’ü ise obezdir ( 73). 

Obezite, günümüzde kardiyovasküler hastalılar açısından bir risk faktörü olarak 

kabul edilir. Doğrudan ve dolaylı olarak kardiyovasküler hastalıkların morbidite ve 

mortalitesini artırabilir. Dolaylı olan etkilere;  tip 2 diabetes mellitus, viseral 

adipozite,insülin direnci, dislipidemi ve hipertansiyon gibi eşlik eden 

kardiyovasküler hastalık risk faktörleri aracılık eder (74, 75). 

Dünya Sağlık Örgütü'ne  göre obezite. hem erkekler hem de kadınlar için BKI ≥30 

kg / m2 olarak tanımlanmaktadır . Normal kiloya göre obezite, önemli ölçüde tüm 

nedenlere bağlı mortalite ile ilişkilendirilmiştir  Birçok çalışma, BKİ ile tanımlanan 

obezitenin sürekli olarak artan kan basıncı , olumsuz lipid profili ve glikoz 

metabolizması  ile ilişkili olduğunu bildirmiştir (76,77 ).  

Dislipidemi ve obezite  ilişkisi birçok çalışmada gösterilmiştir. Hiperinsülinemiyle 

birlikte abdominal obezite, subkütan yağ dokusundan salgılanan serbest yağ 

asitlerinin artışına bağlı karaciğerde VLDL sentezi ve salınımını teşvik eder. 

Böylelikle LDL ve trigliserid seviyelerinde artış olurken, HDL düzeyleri 

azalmaktadır (3) . 

Obezitesi olan ve olmayan 371 kişi üzerinde yapılan bir çalışmada, obez grupta 

plazma trigliserid,  total kolesterol  ve LDL kolesterol seviyeleri  kontrol grubuna 

göre anlamlı dercede yüksek bulunmuştur (78). 

Batman ilinde  obez ve normal kilolu çocuklar arasında yapılan bir çalışmada; 

normal kilolu çocuklarda obez çocuklara kıyasla anlamlı derecede daha düşük 
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seviyede total kolesterol, trigliserid ve LDL kolesterole sahip olduğu gösterilmiştir 

(79) . 

Diğer bir çalışmada ise obez kişilere ait TK ve trigliserit düzeyleri normal kilolu 

kişilere göre daha yüksek, HDL kolesterol seviyeleri ise daha düşük bulunmuştur 

(80). 

 Bizim çalışmamız da bu araştırmaları destekler niteliktedir  Çalışmamızda kontrol 

grubunun TG düzeyi (109.97 ± 101.91) ,LDL kolesterol düzeyi (104.63 ± 37.20) ve 

Total Kolesterol düzeyi(180.14 ± 48.64),   obez grubun TG düzeyi (150.30 ± 84.29), 

LDL düzeyi (124.80 ± 34.29) ve Total Kolesterol düzeyinden(200.85 ± 38.88 )  daha 

düşük ve istatiksel olarak anlamlı bulundu. (p<0.005). 

Kontrol grubun HDL düzeyi (59.78 ± 16.72), obez grubun HDL düzeyinden (43.68 ± 

8.05) daha yüksek ve istatiksel olarak anlamlı bulundu (p<0.05). 

 

Fortmeier‐Saucier ve ark. yaptığı BKİ ve lipit parametrelerinin incelendiği bir 

çalışmada   BKI ile ölçülen obezite ile anormal toplam kolesterol arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulundu. BKI'deki artış Total Kolesterol 

seviyelerinin artmış olasılığı ile ilişkiliydi. Ayrıca, BKI  ile düşük HDL seviyeleri ve 

BKI ile TG arasında istatiksel olarak anlmalı bir ilişki gösterilmiştir. Bu çalışmada, 

BKI ile ölçülen obezite ile anormal LDL arasındaki ilişkinin anlamlı olmadığı 

belirlenmiştir (81). 

Bizim çalışmamızda da BKİ ile TG ve HDL arasında istatiksel olarak anlamlı bir 

ilişki bulundu. BKİ ile TG(r:0.293, p:0.001), arasında pozitif yönde bir korelasyon 

olmasına karşın; BKİ ile HDL(r:-0.389, p:0.000) arasında ise negatif yönde zayıf bir 

ilişki vardır(p<0.01)Aynı şekilde çalışmamızda  BKİ ile LDL(r:0.138, p:0.122) 

arasında istatiksel olarak anlamlılık bulunamadı. 

 

Metabolik sendrom patogenezinde insuline biyolojik yanıtsızlık olan  insulin direnci 

artışı önemli bir rol oynar. Metabolik sendromun tanı kriterlerini,  abdominal obezite, 

dislipidemi, insulin direnci ve hipertansiyon oluşturur (49). 
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Serbest yağ asitleri karaciğerde artmış trigliserit sentezini teşvik eder .Plazma SYA 

seviyesi, insülin tarafından sıkı bir şekilde kontrol edilir. SYA düzeylerinin obezite 

ile ilişkili metabolik hastalıklar için önemli risk faktörü olduğu birçok  çalışmada 

rapor edilmiştir. SYA'lar ısrarla yüksek bir seviyede tutulursa, sistemik insülin 

direnci ve tip 2 diyabete yol açar. Obezite, insülin direncinin indüksiyonu yoluyla tip 

2 diyabet riskini artırır. İnsülin direncinin hesaplanmasında en sık kullanılan yöntem 

Homa-IR yöntemidir (42,51, 54, 82). 

Shashaj, Blegina ve ark. yaptığı çalışmada obez kişilerin normal kilolu akranlarına 

göre daha yüksek HOMA-IR seviyelerine sahip olduğu gösterilmiştir (83). 

 

Chang-Rueda, Consuelo ve ark. 112 çocukta BKİ sınıflamasına göre oluşturduğu 

obez ve  normal kilolu grubun karşılaştırmasında, obez grubun insülin ve HOMA-IR 

değerlerinin normal kilolu gruba göre anlamlı derecede yüksek bulmuştur(84). 

Korelasyon analizinde ise HOMA-IR'nin BKİ’deki artışla pozitif ve istatiksel olarak 

anlamlı bulunmuştur(p<0.05).  

Yaptığımız çalışmada, yapılan çalışmalara benzer sonuçlar çıkmıştır.. Kontrol 

grubun insülin (8.28 ± 2.82) ve HOMA-IR (1.94 ± 0.72 ) değerleri, obez grubun 

insülin (17.70 ± 10.08 ) ve HOMA-IR(4.68 ± 2.91)  değerlerine göre  göre anlamlı 

derecede düşüktür (p<0.005).  

Chang-Rueda, Consuelo ve ark. yaptığı korelasyon analizinde ise HOMA-IR'nin 

BKİ’deki artışla pozitif ve istatiksel olarak anlamlı bulunmuştur(p<0.05) (84). Bizim 

çalışmamız da BKİ ile HOMA-IR(r:0.478, p:0.000) arasında pozitif yönde ve 

istatiksel olarak anlamlı bir korelasyonun olduğunu gösteriyor(p≤0.01).  

CD36 çok yönlü bir transmembran proteindir. Düşük yoğunluklu lipoprotein (LDL) 

ve yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL) partiküllerinin bağlanmasında rol oynayan 

B sınıfı çöpçü reseptör ailesinin bir üyesidir. CD36, çeşitli dokularda eksprese edilir 

ve oksitlenmiş LDL partikülleri, yağ asitleri, kollajenler, trombospondin-I, apoptotik 

hücreler ve fosfolipidler gibi lipid ile ilişkili birçok ligandı bağlar. CD36 yağ 
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asitlerinin transmembran taşınmasını kolaylaştırır ve CD36'ya genel olarak "yağ asidi 

taşıyıcısı" adı verilir (85). 

CD36 üzerinde yapılan araştırmalar serum lipidlerindeki değişikliklere ve obezitenin 

bazı metabolik komplikasyonlarına olan katkısını vurgulamıştır. CD36, uzun zincirli 

yağ asitlerinin  ve oksitlenmiş düşük yoğunluklu lipoproteinlerin (oxLDL) alımında 

işlev görür. İnsülin direnci, iltihaplanma, ateroskleroz ve tromboz gibi obezitenin 

bazı metabolik komplikasyonları ile ilgili CD36’nın etkinliği bazı çalışmalardarda 

gösterilmiştir (65). 

Yakın zamanda tanımlanan sCD36'nın, özellikle monositlerde ve makrofajlarda 

CD36 ekspresyonunu yansıttığı öne sürülmüştür ve bu nedenle potansiyel olarak 

insülin direnci ve aterosklerozu entegre eden bir belirteç olabileceği 

düşünülmektedir(86). 

Plazma CD36’nın tip 2 diyabetin önemli belirleyicilerinden olan insülin direnci ve 

metabolik sendromun önemli bir belirteçi olduğu gösterilmiştir(86). Ekici ve ark 

yaptığı 38 Tip 2 Diyabetli ve 37 sağlıklı kişinin  plazma CD36 ile diyabet ve insülin 

direnci arasındaki ilişkinin incelendiği çalışmada diyabetli hastalarda kan CD36 

seviyesi kontrol grubuna  göre yüksek bulunmuştur ve  HOMA-IR ve CD36 

seviyeleri arasında pozitif bir korelasyon bulunmuştur (87).  Bu çalışmayı destekler 

nitelikte  bizim çalışmamızda da CD36 ile HOMA-IR(r:0.149, p:0.096)  arasında 

pozitif yönde bir korelasyon bulundu. 

Plazma CD36’nın ilk tanımlandığı araştırmada Handberg ve arkadaşları sCD36’yı 

obez kontrol grubunda , obez olmayan kontrol grubuna kıyasla 3 kat daha yüksek 

bulmuştur (7). Yaptığımız çalışmada obez ve kontrol grubunun sCD36 düzeyi 

sırasıyla 1.28 ± 0.77 ve  2.03 ± 1.29  olarak bulunmuştur ve obez grubun sCD36  

düzeyi,  kontrol grubuna göre  anlamlı  derecede yüksektir (p<0.005).  

Handberg ve ark. plazma CD36 ile açlık plazma insülini (r 0.58, P 0.001), BKI (r 

0.52, P 0.0025) ve trigliseridler (r 0.44, P 0.05)  arasında korelasyon bulmuştur(7). 

Bizim yaptığımız çalışmada sCD36 ile BKİ(r:0.203, p:0.023)  ve İnsülin(r:0.202, 

p:0.023) arasında pozitif korele bir ilişki bulduk ve bu istatiksel olarak 
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anlamlıdır(p<0.05). sCD36 ile TG (r:0.049, p:0.583) arasında da pozitif korelasyon 

görülmüsine karşın istatiksel olarak anlamlı bulunamadı. 

 

Normal kilolu ve obez bireylerde CD36’nın incelendiği bir çalışmada;  CD36 

düzeyleri yönünden kontrol grubu ile obez gruplar arasında istatistiksel  olarak  

anlamlı  farklılık  saptanmadı ama obez grupların kendi arasında  istatiksel olarak 

anlamlı fark saptanmıştır(88). Bizim çalışmamızda bunun aksine obez grubun CD36 

seviyeleri, kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. 

 

Barrios ve ark. yaptığı bir diğer çalışmada BKI,  sCD36 seviyeleri ile negatif yönde 

ilişkili bulunmuştur.Plazma CD36 seviyeleri ise normal kilolu bireyler grubunda 

anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (89). Yaptığımız çalışmada ise tam tersidir 

ve BKI ile CD36 pozitif yönlü korelasyon göstermiştir. Aynı zamanda CD36 

seviyerleri normal kilolularda anlamlı olarak daha düşük bulundu(Tablo 6.5.) 

Heebøll  ve ark. yaptığı çalışmada; sCD36 seviyeleri plazma HDL ile negatif, 

HOMA-IR ve plazma trigliseridleri ile pozitif korelasyon göstermiştir(p<0.01) (90). 

Bizim çalışmamızda da bu sonuçları doğrular nitelikte sCD36 seviyeleri ile HDL 

negatif, TG ve HOMA-IR  düzeyleri ile pozitif korelasyon göstermiştir (Tablo 6.5.). 

Obezite de yüksek trigliserit ve düşük HDL seviyeleri olmasıyla (75), CD36 ile 

paralel bir görünüm sergilemiştir.   

Bariatrik cerrahi sonrası CD36 düzeylerinin azaldığını gösteren ilk çalışmada, 20 

morbid obezin operasyon öncesi ve operasyondan 3 ay sonra ölçümleri yapılmıştır. 

Postop BKİ’nin %20 azaldığı ve bununla birlikte  plazma CD36 seviyesinin %31 

azaldığı bulunmuştur(p=0.001) (91). Bu çalışma da bizim çalışmamızda olduğu gibi 

BKİ ve  ve CD36 arasındaki  pozitif korelasyonlu ilişkiyi desteklemiştir. 

Sonuç olarak, CD36 nın obezite ve insülin direnci arasındaki ilişkisini 

incelediğimizde çalışmamızda obez grubun plazma CD36 seviyeleri kontrol grubuna 

göre anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. CD36 ve BKİ arasında pozitif 

korelasyon görülmüştür. Plazma CD36 ile HDL negatif yönlü korelasyon 
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sergilemesine karşın TG ile pozitif yönlü bir korelasyon görülmüştür. Bu sonuçlar 

ışığında CD36’nın multifaktöriyel bir hastalık olan obezitenin belirteçlerinden biri 

olarak kullanılabileceği düşünülmektedir.Daha etkin sonuçlar için ileride daha fazla 

çalışmaya ihtiyaç vardır. 
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