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KORONER ARTER HASTALIĞI VE METABOLİK SENDROMİLE CD36 DÜZEYİ 
İLİŞKİSİ

Mümtaz Takır
İstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim ve Araştırma Hastanesi, İç Hastalıkları AD, 

Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları BD, İstanbul, Türkiye

Amaç: Kardiyovasküler hastalıklar tüm dünyada ve ülkemizde başta gelen mortalite sebebidir (1,3). Abdominal 
obezite, hipertansiyon, dislipidemi ve hiperglisemi ile karakterize bir tablo olan metabolik sendromlu (MetS) 
kişilerde kardiyovasküler morbidite ve mortalite artmıştır (4,6). İnsülin direncinin temel patogenetik mekanizma 
olarak kabul edildiği bu sendromun moleküler temeli henüz bilinmemektedir. Son yıllarda yapılan çalışmalarda yeni 
bir membran reseptörü olan CD36’ın insülin direnci ile ilişkili olduğu öne sürülmektedir. CD36; hücre adezyonu, an-
tijen sunumu, apoptotik hücrelerin klirensi, yağ asiti ve lipidlerin transportu, kullanımı ve depolanmasında etkili bir 
multiligand reseptörüdür (7). CD36 eksikliğinde yağ asiti ve lipid transportunda oluşacak defektlerin ateroskleroz 
gelişimine yol açabileceği üzerinde durulmaktadır (8). CD36, insülin direnci ve ateroskleroz ilişkisinin araştırıldığı 
klinik çalışmalara literatürde çok az rastlanmaktadır. Ülkemizde MetS ve koroner arter hastalığı (KAH) prevalansının 
yüksek olması nedeni ile (9,10) bu tabloların patogenezinde rol oynayabilecek tüm faktörlerin değerlendirilmesi 
gereklidir. Bu çalışma, hastalarımızda KAH ve MetS ile CD36 eksikliği arasındaki ilişkiyi ortaya koymak amacı ile 
planlanmıştır.

Yöntem: Çalışma İstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim Hastanesi İç hastalıkları ve Kardiyoloji polik-
liniklerinde takip edilmekte olan, aşağıdaki özelliklere sahip 60 hasta ve kontrol grubunu oluşturan 32 kişide yapıldı.

Çalışmaya alınma kriterleri: 

Birinci grubu oluşturacak hastalar için; 
1. Kırk yaşından büyük olması, 
2. Koroner anjiyografi ile belirlenmiş KAH bulunması, 
3. MetS tanı kriterlerinden en az 3’nü taşıması

İkinci grubu oluşturacak hastalar için; 
1. Kırk yaşından büyük olması,  
2. Koroner anjiyografi ile belirlenmiş KAH bulunması, 

Kontrol grubu için; 
1.   Kırk yaşından büyük olması,
 2.   Efor testinin iskemi yönünden negatif olması.

Çalışmaya alınmama kriterleri: 

Hasta grupları için; 
1. Karaciğer ve böbrek yetmezliği, troid ve adrenal hastalığı, polikistik over hastalığı olanlar, 
2. Oral antidiyabetik ve/veya insülin kullananlar, 
3. Hormon replasman tedavisi alanlar, 
4. Alfa ve beta bloker grubundan ilaç kullananlar, 
5. Son 3 ay içinde akut koroner sendrom tanısı konmuş hastalar, 
6. Son 1 aydır diyet ve tedavisinde ani değişiklik yapılanlar, 
7. Son 3 ay içinde majör travma, anestezi gerektiren cerrahi, myokard enfarktüsü, akut enfeksiyon öyküsü olanlar, 
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8. Son 6 ay içinde gebelik, doğum yapmış olanlar.   
9. İkinci hasta grubu için MetS tanı kriterlerinden 3 
veya daha fazlası bulunanlar

Kontrol grubu için; 
1. MetS tanı kriterlerinden 3 veya fazlası bulunanlar, 
2. KAH öyküsü bulunanlar  

MetS tanısı için Amerikan Ulusal Kolesterol Eğitim 
Programı Üçüncü Erişkin Tedavi Paneli’nin (Adult 
Treatment Panel III: ATP III) (11) önerdiği aşağıdaki 
tanı kriterlerinden en az üçünün bulunması yeterli 
kabul edildi.
1. Bel çevresi: erkek >102 cm, kadın >88 cm
2. HDL kolesterol: erkek <40 mg/dl, kadın <50 mg/dl
3. Kan basıncı: ≥130/ ≥85 mmHg veya antihipertansif 
ilaç kullanımı
4. Trigliserit: ≥150 mg/dl
5. Açlık plazma glukozu: ≥100 mg/dl veya antidiya-
betik ilaç kullanımı

Bu kriterlere uyan ve çalışmaya girmeyi kabul eden 
hastalardan; birinci gruba, KAH ve MetS’u olan 28 
hasta (12 kadın,16 erkek ), ikinci gruba, KAH olan 
fakat MetS’u olmayan 32 hasta (16 kadın,16 erkek ), 
kontrol grubuna ise 32 kişi (16 kadın,16erkek ) alındı.
Bel çevresi hasta ayaktayken alt kosta ile spina ilia-
ka anterior superior arasından geçen düzlemde be-
lin en dar yerinden ve hafif ekspiryum yaptırılarak 
ölçüldü. Kan basıncı ölçümleri; en az 5 dakikalık is-
tirahat sonrası, oturur pozisyonda, iki koldan uygun 
manşonlu civalı tansiyon aletiyle korotkoff Faz I ve 
Faz IV sesleri baz alınarak ölçüldü. İki ölçüm arasında 
en az 3 dakika olacak şekilde sistolik ve diyastolik kan 
basınçları kayıt edildi.

Hasta grupları ve kontrol grubundan, 12 saatlik açlığı 
takiben, plazma glukoz, trigliserit,  HDL kolesterol, 
insülin ve CD36 düzeyi için kuru ve EDTA içeren tü-
plere alınan venöz kan örnekleri Technicon RA-XT 
otoanalizörde test edildi. Plazma glukoz ve trigliserit 
ölçümleri için enzimatik, HDL kolesterol için direk 
metodlar kullanıldı. İnsülin düzeyleri Coat-A-Count 
(DPC, USA) insülin ölçüm kitiyle, solid faz radyoim-
münoassay yöntemi kullanılarak ölçüldü. Kit referans 
değeri: 22 µIU/ml’nin altı olarak alındı. İnsülin direnci 
homeostasis model assesment (HOMA) modelinden 

yararlanılarak değerlendirildi. Bu modele göre insü-
lin direnci: açlık insülin düzeyi (µIU/ml) ×açlık plazma 
glukozu (mmol/L)/22.5 formülü ile hesaplandı. HOMA 
değerinin 1’den büyük olması insülin direnci olarak ka-
bul edildi. CD36 düzeyi ölçümü için heparinli tüplere 
alınan 2 cc venöz kandan immünfenotipleme yapıldı. 
Periferik kan lökositleri “tam kan lizis” yöntemi ile elde 
edildi. Flow cytometry yöntemi ile hücreler okundu. 
CD45 ve CD14, lenfosit, monosit ve granülosit çer-
çeveleri için pozitif kontrol olarak kullanıldı. CD45(+)
CD14(-)→lenfositler, CD45(+)CD14(+)→monositler,  
CD45(+)(+) granüllü→granülositler olarak çerçeve-
lendi. CD36 ekspresyonu her hücre grubunda ayrı ayrı 
değerlendirildi.Verilerin istatistiksel analizi GraphPad 
Prisma V.3 paket programı ile yapıldı.. Tanımlayıcı 
istatistiksel metodların (ortalama, standart sapma) 
yanı sıra gruplar arası karşılaştırmada tek yönlü 
ve iki yönlü varyans analizi (ANOVA) testi, alt grup 
karşılaştırmalarında Tukey’s çoklu karşılaştırma testi 
ve nitel verilerin karşılaştırmalarında Ki-kare testi 
kullanıldı. Sonuçlar, anlamlılık p<0.05 düzeyinde, 
%95’lik güven aralığında değerlendirildi.

Bulgular: Çalışmaya alınan 92 kişiden oluşan 3 grup şu 
şekilde teşekkül etmiştir. Birinci grup; KAH ve MetS ‘u 
olan 12 kadın, 16 erkek; toplam 28 hasta, ikinci grup; 
KAH olan fakat MetS’u olmayan 16 kadın, 16 erkek; 
toplam 32 hasta, kontrol grubu; KAH yönünden efor 
testi negatif, MetS’u olmayan 16 kadın, 16 erkek; to-
plam 32 kişi. 
Üç grup arasında yaş ortalamaları bakımından anlamlı 
fark yoktu (p>0.05) (Tablo 1). Bel çevresi ortalamaları 
1. grupta 100.39±7.24 cm, 2. grupta 94.84±8.74 cm 
ve kontrol grubunda 94.07±10.31 cm bulundu. Kon-
trol grubu ile 2. grup arasında bel çevresi ortalaması 
bakımından anlamlı fark yokken (p>0.05), kontrol 
grubu ile 1. grup arasında (p<0.05) ve her iki hasta 
grubu arasında (p<0.05) 1. grup lehine anlamlı fark 
vardı (Tablo 2).
Sistolik kan basıncı ortalamaları; 1. grupta 139.33 ± 
20.25 mmHg, 2. grupta 123.13 ± 24.02 mmHg ve kon-
trol grubunda 118.50 ± 7.09 mmHg, diyastolik kan 
basıncı ortalamaları; 1. grupta 81.07 ± 12.57 mmHg, 
2. grupta 69.69 ± 11.77 mmHg ve kontrol grubunda 
71.33 ± 10.08 mmHg bulundu (Tablo 3).
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Tablo	  1.	  Grupların	  demografik	  özellikleri	  

	   1.	  Grup	   2.	  Grup	   Kontrol	   F	   p	  

Yaş	   59.64±6.57	   58.16±6.10	   57.13±3.97	   1.44	   >0.05	  

Bel	  çevresi	   100.39±7.24	   94.84±8.74	   94.07±10.31	   4.34	   <0.05	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  



Sistolik ve diyastolik kan basıncı ortalamaları 
açısından her iki hasta grubu ve kontrol grubu ile 
1. grup arasında 1. grup lehine anlamlı fark varken 
(sırasıyla p<0.01, p<0.01), kontrol grubu ile 2. grup 
arasında anlamlı bir fark yoktu (sırasıyla p>0.01, 
p>0.05) (Tablo 4). Açlık plazma glukozu ortalamaları 
1. grupta 102.29±19.76 mg/dl, 2. grupta 91.69±9.64 
mg/dl ve kontrol grubunda 90.10±7.64 mg/dl idi. 
Birinci grup ile 2. grup ve kontrol grubu arasında 
1. hasta grubu lehine anlamlı fark varken (sırasıyla 
p<0.01, p<0.01), 2. grup ile kontrol grubu arasında 
anlamlı fark yoktu (p>0.05). Trigliserit ortalamaları 1. 
grupta 167.93±86.65 mg/dl, 2. grupta 124.53±59.87 
mg/dl ve kontrol grubunda 116.33±58.54 mg/dl idi. 
Kontrol grubu ile 2. grup arasında anlamlı fark yokken 
(p>0.05), kontrol grubu ile 1. grup arasında ve her iki 
hasta grubu arasında 1. grup lehine anlamlı fark vardı 
(sırasıyla p<0.05, p<0.05).
HDL kolesterol ortalamaları 1. grupta 44.81±13.12 
mg/dl, 2. grupta 57.19±24.46 mg/dl ve kontrol 
grubunda 44.93±10.77 mg/dl idi. Kontrol grubu ile 
1. grup arasında anlamlı  fark yokken (p>0.05), her 
iki hasta grubu arasında ve 2. grup ile kontrol grubu 
arasında 2. grup lehine anlamlı fark vardı (sırasıyla 
p<0.05, p<0.05). İnsülin düzeyi ortalamaları 1. grup-
ta 12.74±7.34 µIU/ml, 2. grupta 10.35±5.30 µIU/ml 
ve kontrol grubunda 6.63±4.16 µIU/ml idi. Her iki 
hasta grubu arasında anlamlı fark yokken (p>0.05), 
kontrol grubu ile her iki hasta grubu arasında 1. ve 
2. hasta grupları lehine anlamlı fark vardı (sırasıyla 
p<0.001, p<0.05), İnsülin direnci ortalamaları 1. 
grupta 3.21±1.34, 2. grupta 2.29±1.12 ve kontrol 
grubunda 1.45±0.91 idi. Kontrol grubu ile 2. grup 

arasında anlamlı fark yokken (p>0.05), kontrol grubu 
ile 1. grup arasında ve her iki hasta grubu arasında 
1. grup lehine anlamlı fark vardı (sırasıyla p<0.001, 
p<0.05) k(Tablo 5 ve Tablo 6).Granülositler üzerinde 
bakılan CD36 düzeyi ortalaması 1. grupta 20.86 ± 
13.42, 2. grupta 24.91 ± 22.51 ve kontrol grubun-
da 20.16 ± 11.67 idi. Her üç grup arasında CD36 
düzeyi ortalamaları bakımından anlamlı fark yoktu 
(p>0.05). Lenfositler üzerinde bakılan CD36 düzeyi 
ortalaması 1. grupta 12.86 ± 9.55, 2. grupta 14.53 ± 
12.79 ve kontrol grubunda 11.06 ± 8.03 idi. Her üç 
grup arasında CD36 düzeyi ortalamaları bakımından 
anlamlı fark yoktu. Monositler üzerinde bakılan CD36 
düzeyi ortalaması 1. grupta 49.02 ± 28.85, 2. grupta 
47.40 ± 25.13 ve kontrol grubunda 52.20 ± 26.54 idi. 
Her üç grup arasında (p>0.05) anlamlı fark olmam-
akla beraber 1.ve 2. gruplar ile karşılaştırıldığında, 
kontrol grubunda CD36 düzeyi daha yüksek bulundu 
(Tablo 7).

Sonuç: Bu çalışmada elde edilen veriler, MetS’u 
olan ve olmayan koroner arter hastaları ile kon-
trol grubu arasında CD36 düzeyi açısından bir fark 
göstermemiştir. CD36 eksikliği tip 1 ve tip 2 olmak 
üzere iki grupta incelenmektedir. Tip 1; hem trom-
bosit, hem de monositlerde CD36 eksikliği olması, 
tip 2; sadece trombositlerde CD36 eksikliği olmasıdır 
(12). Yanai ve ark. tip 1 CD36 düzeyi ile insülin direnci 
ilişkisini araştırdıkları çalışmada birbirinden bağımsız 
sağlıklı 807 kişinin 8’nde flow cytometry yöntemiyle 
CD36 eksikliği saptamışlardır (13). Miyaoka ve ark. 
CD36 eksikliği olan 26 kişiden 5’nde insülin direnci 
olduğunu göstererek, CD36’nın insülin direncinden 
sorumlu olabileceğini iddia etmişlerdir. Bu çalışmada 
CD36 eksikliği olan tüm hastalarda açlık insülin 
düzeyleri normal ve 4 hastada HbA1c düzeyi yük-
sek bulunmuştur. Oral glukoz tolerans testi yapılan 
hastaların 4’nde glukoz tolerans bozukluğu, 5’nde 
de gecikmiş veya hiperinsülinemik cevapla beraber 
anormal insülin cevabı saptanmıştır. Hiperinsüline-
mik öglisemik klemp testi ile insülin direnci bakılan 
5 hastanın tümünde ortalama tüm vücut glukoz 
alımının kontrollerden daha düşük olduğu görülmüş 
ve bu sonucun CD36 eksikliği olan hastalarda sistemik 
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Tablo	  2.Grupların	  demografik	  özelliklerinin	  karşılaştırılması	  

Tukey’s	  Çoklu	  
Karşılaştırma	  Testi	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  

Bel	  çevresi	   Yaş	  

1.	  Grup	  /	  2.	  Grup	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  <0.05	   >0.05	  

1.	  Grup	  /	  Kontrol	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  <0.05	   >0.05	  

2.	  Grup	  /	  Kontrol	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  >0.05	   >0.05	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

Tablo	  3.	  Grupların	  kan	  basıncı	  ortalamaları	  

	   1.	  Grup	   2.	  Grup	   Kontrol	   F	   p	  

Sistolik	  Kan	  
Basıncı	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  

139.93±20.25	   123.13±24.02	   118.50±7.09	   9.45	   <0.0001	  

Diyastolik	  Kan	  
Basıncı	  	  	  	  	  	  	  	  

81.07±12.57	   69.69±11.77	   71.33±10.08	   8.32	   <0.0001	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  



insülin direnci varlığını gösterdiğini öne sürmüşlerdir 
(14). Kajihara ve ark. 91’i normal, 51’inde CD36 
eksikliği olan Japonda insülin direncini araştırdıkları 
çalışmada, Pro90Ser CD36 mutasyonunun Japon-
larda serbest yağ asidi düzeyinin yüksekliği ile ilişkili 
olduğunu ancak insülin direnci ile bir bağlantısının 
olmadığını gözlemişlerdir. Bu çalışmada CD36 eksikliği 
olanlarda serum insülin düzeyi ve HOMA modeli 
ile değerlendirilen insülin direnci kontrol grubuna 
benzer bulunmuştur (15). Furuhashi ve ark. CD36 
eksikliğinin insülin direnci ve lipid metabolizması üz-
erine etkisini araştırmak için tip 1 CD36 eksikliği olan 
61 hasta ile 25 kişilik kontrol grubunu incelemişlerdir. 
Bu çalışmada diyabet, açlık plazma glukozunun 7 
mmol/L olması veya hipoglisemik ajan kullanımı 
olarak tanımlanmış, diyabeti olmayan hastalarda in-
sülin direnci HOMA modeliyle değerlendirilmiştir. Tip 
1 CD36 eksikliği olan grupta kontrol grubuna göre in-
sülin direnci bakımından anlamlı fark bulunmamıştır. 
Sonuç olarak insan CD36 eksikliğinin insülin direncin-
den sorumlu olmadığı görüşüne varılmıştır (16).            

Bizim çalışmamızda KAH bulunan 60 hasta (28’i 

MetS’lu) ve kontrol grubu olarak 32 kişide açlık se-
rum insülin düzeyi, HOMA modeli ile insülin direnci 
ve periferik kan hücrelerinde  (lenfosit, granülosit ve 
monosit) CD36 düzeyi bakılmıştır. Lenfosit, granül-
osit ve monositler üzerinde bakılan CD36 düzeyi 
ortalamaları bakımından her üç grup arasında istatis-
tiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamakla beraber 
granülosit ve lenfositlerde bakılan CD36 düzeyleri 
MetS’u olmayan koroner arter hastalarında daha 
yüksek, MetS’u olan koroner arter hastalarında kon-
trol grubu ile benzer bulunmuştur. Monositlerde 
bakılan CD36 düzeyleri koroner arter hastalarında 
kontrol grubuna göre daha düşük, MetS’u olan ve ol-
mayan koroner arter hastalarında benzer düzeylerde 
bulunmuştur. Bizim çalışmamızda açlık insülin düzeyi 
Miyaoka ve ark. çalışmasından farklı olarak MetS’u 
olan ve olmayan koroner arter hastalarında daha yük-
sek bulunmuştur. HOMA modeli ile değerlendirilen 
insülin direnci açısından MetS’u olmayan koroner 
arter hastalarında kontrol grubuna göre anlamlı fark 
bulunmazken MetS’u olan koroner arter hastaları 
anlamlı olarak insüline daha dirençli bulunmuştur. 
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Tablo	  4.	  Grupların	  kan	  basıncı	  yönünden	  karşılaştırılması	  

Tukey’s	  Çoklu	  
Karşılaştırma	  Testi	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  

Sistolik	  kan	  
basıncı	  	  	  	  	  	  	  	  	  

Diastolik	  kan	  
basıncı	  	  	  	  	  	  	  	  	  

1.	  Grup	  /	  2.	  Grup	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  <0.01	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  <0.01	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  

1.	  Grup	  /	  Kontrol	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  <0.01	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  <0.01	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  

2.	  Grup	  /	  Kontrol	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  >0.01	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  >0.05	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

Tablo	  5.	  Çalışmaya	  alınan	  her	  üç	  grubun	  laboratuvar	  bulguları	  

	   1.	  Grup	   2.	  Grup	   Kontrol	   F	   p	  

APG	  (mg/dl)	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  102.29±19.76	   91.69±9.64	   90.10±7.64	   7.28	   <0.001	  

İnsülin	  (µIU/ml)	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  12.74±7.34	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  10.35±5.30	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  6.63±4.16	  	  	  	  	  	  	  	  	  	   8.28	  	  	  	  	  	   <0.001	  

İnsülin	  direnci	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  3.21±1.34	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  2.29±1.12	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	   1.45±0.91	  	  	  	  	  	  	  	  	   11.49	  	  	  	  	   <0.0001	  

Trigliserit	  
(mg/dl)	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  

167.93±86.65	  	  	  	  	  	   124.53±59.87	   116.33±58.54	   4.66	  	  	  	  	  	   <0.05	  

HDL	  Kol.	  
(mg/dl)	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  

44.81±13.12	   57.19±24.46	   44.93±10.77	  	  	  	  	  	  	  	   4.99	  	  	  	  	  	   <0.01	  

APG:	  Açlık	  plazma	  glukozu	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  



Bizim sonuçlarımız; istatistiksel olarak anlamlı olma-
sa da kontrol grubuna göre CD36 düzeyi ortalaması 
daha düşük olan, MetS’u olmayan koroner arter 
hastalarında: insülin direncinin kontrol grubuna ben-
zer olması nedeniyle kısmen Yanai ve ark. ile Furu-
hashi ve ark. desteklerken, kısmen de Miyaoka ve 
ark desteklemektedir. Çünkü CD36 düzeyi ortalaması 

kontrol grubuna göre yine düşük olan MetS’lu koro-
ner arter hastalarında insülin direnci kontrol grubu-
na göre anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. Sonuç 
olarak bu çalışma, ateroskleroz ve insülin direnci 
ile ilişkili olduğu iddia edilen ve yeni tanımlanan bir 
membran reseptörü olan CD36 düzeyleri ile MetS ve 
KAH arasında bir ilişki olmadığını ortaya koymuştur.
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Tablo	  6.	  Gruplar	  arası	  laboratuar	  bulgularının	  karşılaştırılması	  

Tukey’s	  Çoklu	  
Karşılaştırma	  Testi	  

İnsülin	   İnsülin	  direnci	   APG	   Trigliserit	   HDL	  

1.Grup	  /	  2.Grup	   >0.05	   <0.05	   <0.01	   <0.05	   <0.05	  

1.Grup	  /	  Kontrol	   <0.001	   <0.001	   <0.01	   <0.05	   >0.05	  

2.Grup	  /	  Kontrol	   <0.05	   >0.05	   >0.05	   >0.05	   <0.05	  

APG:	  Açlık	  plazma	  glukozu,	  HDL:	  HDL	  kolesterol	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

Tablo	  7.	  Grupların	  granülosit,	  lenfosit	  ve	  monositler	  üzerinde	  bakılan	  CD36	  düzeyleri.	  

	   1.	  Grup	   2.	  Grup	   Kontrol	   F	   p	  

CD36	  Granülosit	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  20.86±13.42	   24.91±22.51	   20.16±11.67	   0.66	   >0.05	  

Erkek	   12.88±8.72	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  16.88±10.44	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  9.93±5.90	  	  	  	  	  	  	  	  	  	   	  	  	  	  	  	   	  

Kadın	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  12.84±9.96	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  12.99±10.98	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  12.19±9.45	  	  	  	  	  	  	  	  	   	  	  	  	  	   	  

CD36	  Lenfosit	  	  	  	  	  	  	  	  	  	   12.86±9.55	  	  	  	  	  	   14.53±12.79	   11.06±8.03	   0.10	  	  	  	  	  	   >0.05	  

Erkek	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  49.38±28.71	   49.75±22.49	   49.46±23.35	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	   	  

Kadın	   48.67±29.70	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  45.06±27.86	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  57.63±28.86	  	  	  	  	  	  	  	  	  	   	   	  

CD36	  Monosit	   49.02±28.85	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  47.40±25.13	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  52.20±26.54	  	  	  	  	  	  	  	  	   0.75	   >0.05	  

Erkek	   22.94±14.53	  	  	  	  	  	   25.56±19.19	   16.93±7.27	   	   	  

Kadın	   18.08±11.81	   24.25±25.04	   23.39±17.26	  	  	  	  	  	  	  	   	   	  
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