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Giriş

Farklı derecelerde olmak üzere aşırı kilo ve 
obezite prevalansı, son yıllarda hem çocuklarda 
hem de yetişkinlerde dünya çapında çarpıcı bir 
şekilde artmış durumdadır. 2015 yılında dünya 
genelinde 108 milyon çocuk ve 604 milyon yetiş-
kin “obez” olarak tanımlandı (1).

İnsan dolaşımındaki obezite ilgili biyobelirteç-
lerin tanımlanması ve ölçülmesi, çeşitli neden-
lerden dolayı bilimsel ilgiyi artırmaktadır. Bu tür 
biyobelirteçler, patofizyolojik yollara ilgi çekici 
yeni bilgiler sağlamaktadır. Örneğin, hastalık riski 
taşıyan kişilerin klinik ve halk sağlığı tanımlama-
sını kontrol eder; hastalık ilerlemesinin ve prog-
nozunun izlenmesini kolaylaştırır; diyet, yaşam 
tarzı veya ilaç tedavisi yoluyla müdahalelerin 
hedeflerini temsil eder ve bireysel hastalar için 
daha kişiselleştirilmiş tedavi kararlarına izin verir 
(2). Dolayısıyla, biyobelirteçler, sağlığı izlemeden 
hastalık yönetimine kadar bir sağlık-hastalık sü-

recinin her aşamasında yararlı olabilir. Bununla 
birlikte, biyobelirteç araştırmalarında ciddi bir 
artış meydana gelirken, birçok obezite biyobelir-
tecinin kesin rolleri ve alaka düzeyi belirsizliğini 
korumaktadır. Obezite patofizyolojisinin ve ilgili 
biyobelirteçlerin daha iyi anlaşılması, hastalıkla-
rın önlenmesine yönelik yeni ve daha etkili stra-
tejilerin geliştirilmesinde çok önemlidir.

Obezite biyobelirteçleri hakkındaki mevcut 
kanıtları değerlendirmek için, hem yerleşik hem 
de yeni olan seçilmiş obezite ile ilgili biyobelir-
teçlerin rolünü ve obezite-semaforin ilişkisi bu 
bölümde ele alınmaktadır.

Glukoz-İnsülin Homeostazındaki 
Biyobelirteçler

Azalmış intrahepatik lipid içeriği ve insüline 
bağlı kas mikrovasküler çevresi, kilo kaybına eş-
lik eden gelişmiş insülin direncinin ana nedenleri 
gibi görünmektedir (3). Şu anda, metabolik risk 
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dokusu makrofaj birikiminin düzenleyicisi olarak 
tanımladı. Sema3E ve reseptörü Pleksin D1, obez 
fare modelinin yağ dokusunda indüklendiği gös-
terildi (37). Mejhert ve ark. Sema3C’yi kilo deği-
şiklikleri ile düzenlenen yeni bir adipokin olarak 
tanımladı ve ekspresyonu, vücut ağırlığı, insülin 
direnci ve yağ dokusu morfolojisi ile önemli ölçü-
de korelasyon gösterdiğini buldu (38). Kar ve ark. 
nutrisyon ve egzersiz tedavisi ile birlikte serum 
Sema-3E ve pleksin-D1 seviyelerinin değişimini 
araştıran çalışmalarında hafif kilolu bireyler ve 2. 
derece obez bireylerde diyet ve egzersiz tedavisi 
ile birlikte Sema-3E düzeylerinin anlamlı olarak 
değişmezken, 1. Derece obez bireylerin serum 
sema-3E düzeylerinin anlamlı olarak yükseldiğini 
göstermişlerdir (39).

Sonuç

 Kapsamlı klinik ve sosyo-ekonomik çabalara 
rağmen, obezite prevalansı dünyanın her ülke-
sinde artmaya devam etmektedir. Aynı zamanda, 
obezite ve ilişkili hastalıkların patofizyolojisine 
ilişkin anlayışımızı ilerletmek için yeni biyobelir-
teçler hakkında önemli yeni kanıtlar ortaya çıktı. 
CRP, adiponektin ve leptin gibi obezite ile ilişkili 
biyobelirteçlerin hastalık riskinin değerlendiril-
mesindeki potansiyel rolüne dair farklı çalışma-
lardan gelen ilk veriler, genellikle uzun vadede 
sürdürülmedi. Bununla birlikte, “kişiye özel tıp” 
çağında, obeziteye özgü yeni biyobelirteçlere sü-
rekli bir ilgi vardır. Bu bölümde, semaforinlerin 
rolünü ve bunların altında yatan mekanizmaları 
obezite ve adipoz inflamasyonu gibi metabolik 
bozukluklarda özetledik. Semaforin ailesi üzerine 
yapılan araştırmalar da biyobelirteç olarak kulla-
nılıp-kullanılamayacağı hakkında fikirler sunmuş-
tur. Son olarak, potansiyel biyobelirteçlerin, yer-
leşik metabolik risk faktörlerinin öngörülmesinin 
ötesinde terapötik etkilerini belirlemeyi amaçla-
yan çalışmalar da garanti edilmektedir.
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