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Öz 
Amaç: Tip 2 diyabetes mellitus (DM) hedef dokunun 
insüline dirençli olması ile karakterize olup obezite ile yakın 
ilişkilidir. Resistin yağ dokusundan türeyen bir hormon olup 
Tip 2 DM, obezite, insülin direnci ve inflamasyonla 
ilişkilendirilmektedir. Bu çalışmamızın amacı Tip 2 DM, 
bozulmuş glukoz toleransı olan (BGT) ve normal glukoz 
toleransı (NGT) olan gruplar arasındaki serum resistin 
seviyelerini karşılaştırmak ve bu seviyelerin obezite ve 
insülin direnciyle ilişkisini araştırmaktır. 

Materyal ve Metot: Çalışma gruplarımız  toplam 72 kişiden 
oluşmaktadır. Serum resistin konsantrasyonlarını 
NGT(n=25), BGT(n=23) ve Tip 2 DM’li grupların(n=24) 
glukoz, insülin, HbA1c, BMI, HOMA ve bel/kalça oranı ile 
karşılaştırdık. Daha sonra 72 vaka beden kütle 
indeksine(BMI) ve HOMA-IR  skoruna göre alt gruplara 
bölündü; obez olmayan BMI<25 kg/²(43 vaka), obez 
BMI>25kg/²(29 vaka), HOMA-IR(+)(23 vaka) ve HOMA-
IR(-)(49 vaka). Açlık serum resistin seviyesi ELISA yöntemi 
ile ölçüldü. İnsülin direnci HOMA-IR formülüne göre 
hesaplandı. 

Bulgular: NGT, BGT ve Tip 2 DM grupları arasında serum 
resistin seviyeleri bakımından istatistiksel anlamlı farklılık 
yoktu (p>0,05). Obez olmayan gruba göre obez grupta 
daha yüksek serum resistin seviyeleri görüldü (p<0,01). 
HOMA skoru NGT grubuna göre BGT ve Tip 2 DM 
gruplarında daha yüksek bulundu (p<0,01). HOMA-IR(-) 
grup ve HOMA-IR(+) grupları arasında resistin seviyeleri 
bakımından istatistiksel anlamlı fark gözlenmedi(p>0,05). 
NGT grubunda resistin ile bel/kalça oranı arasında, BGT 
grubunda serum resistini ile açlık kan glukozu, sistolik kan 
basıncı, yaş arasında negatif korelasyon bulundu. 
(Sırasıyla; r=-0,45,p<0,05; r=-0,59,p<0,05; r=-0,53,p<0,01; 
r=0,46; r=0,45, p<0,05). 

Sonuç: Resistinin glukoz metabolizmasını 
etkileyebileceğini, obezite ile ilişkili olabileceğini ancak 
insülin direnci ve diyabeti dolaylı yollardan 
etkileyebileceğini düşünmekteyiz. 

 
Anahtar Kelimeler: Diyabetes Mellitus, HOMA, obezite, 
resistin 

Abstract 
Aim: Type 2 diabetes mellitus (DM) characterized by 
target-tissue resistance to insülin and it is strongly linked to 
obesity. The adipocytes derived hormone resistin is 
involved in tip 2 DM, obesity, insülin resistance and 
iflammation. The aim of this study is to compare serum 
resistin levels between in normal glucose tolerance group 
(NGT), impaired glucose tolerance group (BGT) and Type 
2 DM group and investigate correlations with obesity and 
insulin resistance. 

Material and Methods: Firstly, we compared serum 
concentrations of resistin with glucose,insülin,HbA1C, 
BMI,HOMA and waist-to-hip ratio in subject with 
NGT(n=25), BGT(n=23) and type 2 DM(n=24).Later, 
according to the body mass index(BMI) and homeostasis 
model assesment of insulin resistance(HOMA-IR) score 72 
cases were divided into subgroups; nonobese with BMI<25 
kg/²(43 cases), the obese with BMI>25kg/²(29 cases), 
HOMA-IR(+)(23 cases) and HOMA-IR(-)(49 cases). 
Fasting serum resistin level was measured by ELISA. 
Insulin resistance was measured by the(HOMA-IR) 
formula. 

Results: There was no statistical difference in resistin 
levels between NGT, BGT and Type 2 DM groups(p>0,05). 
Compared with non obese group, obese group showed 
higher serum resistin levels(p<0,01). HOMA score was 
found significantly higher in the BGT and Type 2 DM 
groups than NGT group(p<0,01). Between HOMA-IR(-) 
group and HOMA-IR(+) group no significant difference was 
observed between in the levels of resistin(p>0,05). A 
significant negative correlation observed between resistin 
and blood glucose waist-to-hip ratio (r=0,45,p<0,05) in 
NGT group, between resistin and fasting blood glucose, 
systolic blood pressure, age in BGT group (respectively;r=-
0,45,p<05;r=-0,59,p<05;r=-
0,53,p<0,01;r=0,46;r=0,45,p<0,05). 

Conclusion: We concluded that resistin may effect glucose 
metabolism, linked with obesity but indirectly effect insülin 
resistance and diabetes. 
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GİRİŞ 

Diyabetes mellitus (DM); insülin salgısı, insülin 

etkisi veya her ikisindeki bozukluktan 

kaynaklanan, yağ, protein ve karbonhidrat 

metabolizması dengesizliğinin eşlik ettiği, 

kronik hiperglisemi ile karakterize bir grup 

metabolik hastalıktır1. Tip 2 diyabet, diyabetes 

mellitus vakalarının yaklaşık % 80-90’nını 

oluşturur. Tip 2 diyabetin tüm bulgularıyla 

oluşması iki major defektin; insülin direnci ve β 

hücre fonksiyonu bozukluğunun birlikte 

gelişmesiyle gerçekleşir2.  

İnsülin direnci sıklıkla artmış yağ doku kitlesi ile 

yakın ilişkilidir. İntra abdominal obezite tip 2 

diyabetle yakın ilişkilidir3. Tip 2 diyabetlilerin % 

85’ i obezdir. Beden kütle indeksi (BMI) 35 

kg/m² üzerinde olan kişilerde diyabet görülme 

riski 80 kat artmıştır. Obezite, insülin direncine 

neden olarak tip 2 diyabet oluşumunu 

kolaylaştırmakta aynı zamanda diyabet 

tedavisini ve kan şekeri kontrolünü de 

zorlaştırmaktadır. Obezitenin kendisinin mi tek 

başına glukoz intoleransına yol açtığı yoksa 

başka bir faktörün mü hem obeziteye hem de 

diyabete neden olduğu ise kesin değildir.  

Ancak günümüzde daha çok kabul edilen 

görüş, obezitenin tip 2 diyabette mevcut olan 

insülin direncini (IR) ağırlaştırdığıdır4. IR, 

iskelet kası ve yağ dokusunun insülin aracılı 

glukoz alımını bozar, insülin ihtiyacını artırır. 

Hepatik glukozun baskılanması yetersiz kalır. 

Artmış insülin seviyeleri insülin ihtiyacını tam 

olarak karşılayamadığında hiperglisemi 

gelişir5. 

Resistin, adipokin ailesinden olan 108 

aminoasitten oluşan 12.5 kDa ağırlığında 

sisteinden zengin bir polipeptidtir. Dişi gonodal 

yağ dokusunda en yüksek seviyelerde olmak 

üzere başlıca beyaz yağ dokusundan sekrete 

edilir6. 

 

Resistinin adipositlerde ve iskelet kasında 

GLUT-4’ten bağımsız olarak insüline bağlı 

glukoz alımını inhibe ettiği, hepatik glukoz 

üretimi üzerine insülinin etkisini bozduğu ve 

hepatositlerin glukoz alımını baskıladığı rapor 

edilmiştir7,8. Bunlara dayanarak resistinin 

obezite ve insülin direnci ile ilişki olabileceği 

ileri sürülmektedir. 

Bu çalışmada yeni tip 2 diyabet tanısı almış 

hastaların serum resistin seviyeleri ile 

bozulmuş glukoz toleransı (BGT) olan ve 

sağlıklı bireylerdeki serum resistin seviyeleri 

arasında farklılık olup olmadığını, bu seviyeler 

ile obezite ve insülin direnci arasındaki ilişkiyi 

araştırmayı amaçladık.  

GEREÇ ve YÖNTEM 

Çalışma Grubu 
Çalışmaya Taksim Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Biyokimya Laboratuvarına çeşitli 

kliniklerden Oral Glukoz Tolerans Testi (OGTT) 

istemi ile yönlendirilen 72 hasta dahil edildi. 

Önceden tip 2 DM tanısı alanlar, tanı konmuş 

endokrinopatisi olanlar, metabolik 

parametreleri etkileyebilecek hipertiroidizmi, 

hipotiroidizmi olanlar, renal veya hepatik 

yetmezliği olanlar, kalp yetmezliği olanlar, 

kronik enfeksiyonu, pankreas bozuklukları 

olanlar, insülin salgılanmasını ve duyarlılığını 

etkileyebilecek ilaç kullananlar, 40 yaş altı ve 

60 yaş üstü kişiler çalışma grubu dışı 

bırakılmıştır. 

ADA  tanı kriterlerine göre açlık ve 2.saat 

glukoz değerlerine bakılarak önce aşağıdaki 

gibi 3 grup oluşturuldu1 : Grup 1: Normal 

glukoz toleransı olanlar (KONTROL) 

(<100mg/dl)(n=24); Grup 2: Bozulmuş glukoz 

toleransı olanlar (BGT) (140-199 mg/dl) 

(n=25); Grup 3: Tip 2 DM olanlar (≥ 200 mg/dl) 
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(n=23). Kontrol grubu açlık kan glukozu (AKG) 

değerleri 100 mg/dl altında olup başka bir 

hastalığı olmayan kişilerden oluşturuldu. Daha 

sonra resistin- obezite ilişkisini incelemek için 

çalışma grubumuz obez (BMI ≥ 25 kg/m2) (n = 

29) ve obez olmayan (BMI < 25 kg/m2 ) (n = 

43) olmak üzere 2 gruba ayrıldı. Çalışma 

grubumuz ayrıca resistin- HOMA ilişkisini 

incelemek için HOMA-IR (+) (n = 23) ve 

HOMA-IR (-) (n = 49) olmak üzere 2 ayrı 

grupta ele alındı.  

WHO tarafından önerilen bel çevresi ölçüm 

noktaları kullanılarak bel çevresi ve kalça 

ölçümü yapıldı. BMI kg/boy (m²) cinsinden 

hesaplandı. 

Glisemik kontrolü değerlendirmek için serum 

açlık ve tokluk glukozu, HbA1c düzeyleri, 

pankreatik β hücre fonksiyonunun 

değerlendirilmesi için serum açlık ve 2. saat 

insülin düzeyi çalışıldı.  

İnsülin direnci, açlık insülini ve açlık glukoz 

seviyelerinden Matthews ve arkadaşları 

tarafından ileri sürülen HOMA-IR formülüne 

dayanarak aşağıdaki biçimde hesaplandı: 

HOMA-IR = [Açlık glukozu (mg / dl) x Açlık 

insülin (ulU / ml)] / 405  

 

Kan Örnekleri 
Hastalar OGTT’den en az 3 gün önce günde 

en az 150 g karbonhidrat içeren beslenme 

programına alındı. Testin yapılacağı gün en az 

8 saatlik gece açlığı olmasına dikkat edildi. 

Açlık kan örnekleri venöz yolla alındıktan sonra 

hastalara 5 dakika içinde 300 mL suda 

çözünmüş 75 g glukoz çözeltisi içirildi. İkinci 

kan örneği 2 saat sonra alındı. 

Kan örnekleri oda sıcaklığında yarım saat 

bekletildikten sonra 1500×g ve 4°C’de 10 

dakika santrifüj edildi. Elde edilen serum 

örneklerinde glukoz ve insülin ölçümleri hemen 

yapıldı. Aynı gün çalışılmayan resistin için 

serum örnekleri analiz gününe kadar -40°C’de 

porsiyonlar halinde saklandı. 

Ölçümler 

Serum resistin düzeyleri, ELISA yöntemi ile 

ticari kit (BioVendor ) kullanılarak tespit edildi. 

Sonuçlar ng/ml olarak ifade edildi. Serum 

glukoz düzeyleri, GOD-PAP enzimatik 

kolorimetrik test ile Roche marka ticari kit 

kullanılarak Roche/Hitachi MODULAR P 

otoanalizöründe çalışıldı. Sonuçlar mg/dl 

olarak ifade edildi. HbA1C ölçümü tam kanda 

HPLC (yüksek performanslı likid 

kromatografisi) yöntemi ile BIO-RAD Variant II 

cihazında çalışıldı. Sonuçlar hemoglobin %’si 

olarak ifade edildi. 

Serum insülin düzeyleri, sandviç prensibine 

dayanan ELISA (Enzyme-liked immunosorbent 

assey) yöntemi ile Roche marka ticari kit 

kullanılarak Roche/Hitachi MODULAR P oto 

analizöründe çalışıldı. Sonuçlar µU/l olarak 

ifade edildi. 

İstatistiksel Analiz 

Çalışmada elde edilen bulgular 

değerlendirilirken, istatistiksel analizler için 

SPSS(Statistical Package for Social Sciences) 

for Windows 15.0 programı kullanıldı. Çalışma 

verileri değerlendirilirken tanımlayıcı 

istatistiksel metotların (Ortalama, Standart 

sapma) yansıra niceliksel verilerin 

karşılaştırılmasında normal dağılım gösteren 

parametrelerin gruplar arası 

karşılaştırmalarında Oneway Anova testi ve 

farklılığa neden olan grubun tespitinde Tukey 

HDS testi; iki gruba göre değerlendirmelerde 

student t test kullanıldı. Normal dağılım 

göstermeyen parametrelerin gruplar arası 

karşılaştırmalarında Kruskal Wallis testi ve 
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farklılığa neden olan grubun tespitinde ve iki 

grup karşılaştırmalarında Mann Whitney U test 

kullanıldı. BKI ve HOMA düzeylerine göre 

ilişkileri değerlendirmede ise normal dağılım 

gösteren parametreler Pearson korelasyon 

analizi, normal dağılım göstermeyen 

parametreler ise Spearman korelasyon analizi 

ile değerlendirildi. Niteliksel verilerin 

karşılaştırılmasında ise Ki-Kare testi kullanıldı. 

Sonuçlar % 95’lik güven aralığında, anlamlılık 

p<0,05 düzeyinde değerlendirildi. 

Sonuçlar 

Resistinin glukoz metabolizması üzerine olan 

etkisini incelemek için Kontrol (n = 25 ), BGT (n 

= 23 ) ve yeni tanı almış Tip 2 DM (n = 24 ) 

olmak üzere üç grup oluşturuldu. Daha sonra 

resistin-obezite ilişkisini incelemek için çalışma 

grubumuz obez (BMI ≥ 25 kg/m2) (n = 29) ve 

obez olmayan (BMI < 25 kg/m2) (n = 43) olmak 

üzere 2 gruba ayrıldı. Çalışma grubumuz 

ayrıca resistin- HOMA ilişkisini incelemek için 

HOMA-IR(+) (n = 23) ve HOMA-IR(-) (n = 49) 

olmak üzere 2 ayrı grupta ele alındı. Çalışma 

grubumuza ait demografik özellikler Tablo 1’de 

gösterilmiştir. 

Tablo 1:  Grupların demografik özellikleri 
Değişken Kontrol 

(  n = 24) 

x  ±   SD 

BGT 
(n = 25) 

x ±  SD 

Tip 2 DM 
(n = 23) 

x ±   SD 

Cinsiyet (K / E) 13/11 10/15 14/9 

Yaş (yıl) 50,75±5,14 52,56± 4,36 52,26±4,23 

BMI ( kg/m²) 28,83± 4,75 29,88± 4,00 30,10±4,86 

Bel/Kalça Oranı 0,89 ± 0,84 0,92± 0,83 0,88±0,06 
Sistolik Kan 
Basıncı (mmHg) 

125,65±13,76 127,20±14,36 126,96±14,28 

Diastolik Kan 
Basıncı (mmHg)  

85,87±10,51 81,28±11,24 84,35±12,36 

x  ±   SD: Aritmetik ortalama ±  standart sapma 

Kontrol: Normal glukoz toleransı 

BGT: Bozulmuş glukoz toleransı 

Tip 2 DM: Tip 2 diabetes mellitus 

 

Grupların demografik özelliklerinden yaş, 

cinsiyet, BMI, bel/kalça oranı, sistolik kan 

basıncı, diastolik kan basıncı arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

görülmemektedir (p > 0,05). 

Kontrol, BGT ve Tip 2 DM gruplarına ait 

laboratuvar bulguları Tablo 2’ de gösterilmiştir. 

Tablo 2: Kontrol, BGT ve Tip 2 DM gruplarında laboratuvar 

bulguları  

 Kontrol 
( n=24) 

x ± SD 

BGT 
(n = 25) 

x ± SD 

Tip 2 DM 
(n = 23) 

x ± SD 

AKG (mg/dl) 89,04 ±8,94  104,48±6,56b 113,30± 10,02b,c 

HbA1c (%) 5,55 ± 0,27   6,23 ± 0,52a 6,41 ± 0,44a 

İnsülin (açlık 
) ( µU/ml) 

9,56 ± 4,92    15,47 ± 7,29b 14,92 ± 13,51 

İnsülin (2. 
saat) (µU/ml)     

33,39 ± 24,50    83,38 ± 55,56b 92,62 ± 73,46b, 

HOMA 2,1 ±1,16  3,99 ± 1,8b 4,1 ± 3,70b 

Resistin ( 
ng/ml) 

31,8 ± 0,07 35,7 ± 0,12 32,83 ± 0,12 

x ± SD : Aritmetik ortalama ±  standart sapma          

Kontrol: Normal glukoz toleransı 

BGT: Bozulmuş glukoz toleransı 

Tip 2 DM: Tip 2 diabetes mellitus 

p< 0,05:İstatiksel olarak anlamlı 

a: Kontrol grubuna göre istatiksel olarak anlamlı fark ( p< 0,001) 

b: Kontrol grubuna göre istatiksel olarak anlamlı fark ( p< 0,05) 

c: BGT grubuna göre istatiksel olarak anlamlı fark ( p< 0,05) 

 

Gruplar laboratuvar bulguları açısından 

değerlendirildiğinde: 

BGT ve Tip 2 DM grubunun serum glukoz 

düzeyleri kontrol grubunun serum glukoz 

düzeylerine göre anlamlı olarak daha yüksek 

bulunmuştur ( p < 0,05) . Tip 2 DM grubun 

serum glukoz düzeyleri BGT grubunun serum 

glukoz düzeylerine göre anlamlı olarak daha 

yüksek bulunmuştur ( p < 0,05). 

BGT grubunun ve Tip 2 DM grubunun HbA1c 

düzeyleri kontrol grubunun HbA1c düzeylerine 

göre anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur 

(p < 0,001). 

BGT grubunun serum açlık insülin düzeyleri 

kontrol grubunun açlık insülin düzeyleri ile 

kıyaslandığında anlamlı olarak daha yüksek 

bulunmuştur (p < 0,05). 
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BGT ve Tip 2 DM grubunun serum 2. saat 

insülin düzeyleri kontrol grubunun insülin 

düzeylerine göre anlamlı olarak daha yüksek 

bulunmuştur ( p < 0,05). 

BGT ve Tip 2 DM grubunun HOMA düzeyleri 

kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha 

yüksek bulunmuştur (p < 0,05).  

Serum resistin düzeyinin gruplar arasında 

karşılaştırılmasında ve BGT ve Tip 2 DM 

gruplarının kontrol grubu ile 

karşılaştırılmasında istatiksel anlamlı fark 

bulunamadı (p> 0,05). 

Obez ve obez olmayan gruplarımıza ait serum 

resistin düzeyleri Tablo 3’te gösterilmiştir. 

Obez ve obez olmayan gruplarımız serum 

resistin düzeyleri açısından karşılaştırıldığında 

serum resistin düzeyleri obez olanlarda obez 

olmayanlara göre istatiksel anlamlı olarak daha 

yüksek bulundu (p < 0,01).  

Tablo 3: Obez ve obez olmayan gruplarda resistin 
düzeylerinin değişimi  

 Obez olmayan 

(  n = 43 ) 

 

Obez 

(  n = 29  ) 

 
Resistin 
(ng/ ml) 

30,5± 0,10 37,8 ± 0,11a 

x ± SD: Aritmetik ortalama ± standart sapma     

a: Obez olmayan grubuna göre istatiksel olarak anlamlı fark ( p< 

0,01)  

 

HOMA-IR ( +)  ve HOMA-IR ( - ) gruplar serum 

resistin düzeyleri açısından incelendiğinde 

istatiksel olarak anlamlı fark bulunamadı (p > 

0,05). 

Gruplar arası korelasyon analizinde kontrol 

grubunda serum resistin seviyesi ile bel/kalça 

oranı arasında negatif yönde korelasyon (r = -

0.45, p < 0,05), BGT grubunda serum resistin 

seviyesiyle AKG, SKB ve yaş arasında negatif 

yönde korelasyon saptandı ( sırası ile r = - 

0.59,  p < 0,01;  r = -0.53,  p < 0,01;  r = - 0.45,  

p < 0, 05 ).  

Tip 2 DM grubunda serum resistini ile çalışılan 

parametreler arasında bir korelasyon 

bulunamadı. Yine çalışma gruplarının tümünde 

serum resistin düzeyleri ile cinsiyet, BMI, 

HOMA, HbA1C, açlık ve 2. saat insülini 

arasında bir korelasyon bulunamadı.  

TARTIŞMA 

Yağ dokusu metabolik durum değişikliklerine 

ya da spesifik ekstrasellüler uyarılara cevap 

olarak kan dolaşımına adipokin denen çeşitli 

aktif polipeptidler salgılamaktadır. Resistin bu 

adipokinlerden biri olup hayvan ve insan 

çalışmalarından elde edilen kanıtlar santral 

obezite, diyabet, insülin direnci, ateroskleroz 

ve inflamasyonla ilişkili olduğuna işaret 

etmektedir9,10. Biz çalışmamızda kontrol, BGT 

ve Tip 2 DM grupları arasında serum resistin 

seviyeleri açısından istatiksel olarak anlamlı 

fark bulamadık. Bu sonucumuz Coello ve 

arkadaşlarının, Sentinelli ve arkadaşlarının 

resistin ile obezite ve diyabet arasındaki ilişkiyi 

araştırdığı çalışma sonuçları ile uyumludur11,12.  

Bunun aksine Daghri ve arkadaşlarının tip 2 

diyabetik ve koroner arter hastalığı olan 

Suudilerde serum resistininin CRP ve LDL 

kolesterol ile ilişkisini araştırdığı 

çalışmalarında, tip 2 diyabetiklerde kontrol 

grubu ile karşılaştırıldığında daha yüksek 

serum resistin seviyeleri rapor edilmiştir13. 

Çeşitli araştırmacılar da benzer şekilde tip 2 

diyabetiklerde serum resistin seviyelerini daha 

yüksek bulmuşlardır14-16.  

Çalışmalar arasındaki serum resistin düzeyi 

değişikliklerinin Yoshimura ve ark, Leon ve 

arkadaşlarının yaptıkları çalışmada ileri 

sürdükleri diyetsel alışkanlıklar gibi çevresel 

faktörlerden ve resistinin gen 
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ekspresyonundaki genetik farklılıklardan 

kaynaklandığını düşünmekteyiz17,18.  Yine aynı 

şekilde, Megzagni ve ark. yapmış oldukları 

çalışmada resistin için etnik spesifik gen 

ekspresyonunu ileri sürmüşlerdir19.  

Çalışmamızda serum resistin düzeyini obez 

grupta obez olmayan gruba göre istatiksel 

olarak anlamlı düzeyde yüksek bulduk. 

Bulgularımız ile uyumlu olarak insanlar 

üzerindeki çeşitli çalışmalarda obez kişilerde 

zayıf kişilere göre daha yüksek serum resistin 

seviyeleri bulunmuştur20-22. Savage ve ark. , 

Azuma ve ark. ,Yannakoulia ve ark.  obez ya 

da BMI’i yüksek kişiler üzerinde yaptıkları 

çalışmalarda obezlerde, obez olmayanlara 

göre daha yüksek serum resistin ve yağ 

dokusu resistin ekspresyon seviyeleri tespit 

etmişlerdir23-25. 

Bel/kalça oranı, abdominal obezite ile gluteal-

femoral obezite arasında ayrım yapmak için 

kullanılır. Coello ve ark. resistin insülin direnci 

ilişkisini araştırdıkları çalışmalarında resistin ile 

bel/kalça oranı arasında negatif korelasyon 

bulmuşlardır11. Biz de bununla uyumlu olarak 

yalnızca kontrol grubunda benzer ilişkiyi tespit 

ettik. Resistin ekspresyonunun insanda başlıca 

monosit ve makrofajlarda olmasından dolayı 

serum resistin seviyeleri abdominal obezitenin 

parametreleri ile lineer ilişkili değildir. Bu 

insanlardaki bazı çelişkili sonuçları 

açıklayabilir. 

Çeşitli araştırmacılar serum resistin 

seviyeleriyle BMI arasında pozitif korelasyon 

bulmuşlardır26,27. Biz de yaptığımız çalışmada 

Savage ve arkadaşlarının, Osawa ve 

arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmalarla 

uyumlu olarak serum resistini ile obezite 

arasında pozitif korelasyon bulduk; fakat BMI 

ile bir korelasyon bulamadık23,28. İnsanda 

resistinin ana kaynağı yağ dokusu değil 

makrofaj ve monositlerdir. Bu nedenle 

adipozite ve serum resistini korelasyon 

göstermeyebilir. Serumdaki resistin yüksekliği 

obeziteden bağımsız olarak inflamasyon ya da 

inflamasyon ile ilgili bir hastalıktan 

kaynaklanabilir. Obezitede makrofajların ve 

sistemik insülin direncine neden olan IL-6, 

TNF- α gibi sitokinlerin yağ dokusuna 

infiltrasyonu bildirilmiştir6. Bu infiltre olan 

makrofajlardan salgılanan resistin insanda 

serum resistini ile obezite arasındaki ilişkiyi 

etkileyebilir.  

İnsülin direnci diyabet için esas patojenik faktör 

olup hedef organın insüline dirençli olması ile 

karakterizedir. Çeşitli araştırmacılar in vivo ve 

in vitro olarak yaptıkları çalışmalarda resistin 

seviyeleri ile insülin direnci arasında pozitif 

korelasyon bildirmişlerdir29,30.  

Silha ve arkadaşlarının yaptıkları bir başka 

çalışmada obez ve obez olmayan hastalarda 

plazma resistin, adiponektin ve leptin düzeyleri 

ile insülin direnci arasında korelasyon olup 

olmadığı araştırılmış, çalışma sonucunda 

adiponektin düzeyi ile insülin direnci arasında 

anlamlı ilişki saptanmazken resistin ve leptin 

düzeyleri ile insülin direnci arasında istatistiksel 

olarak anlamlı ilişki bulunmuştur31. 

Tokuyamaa ve arkadaşlarının tip 2 diyabetli 

hastalar üzerinde yaptıkları çalışmada 

adipokinler ve metabolik parametrelerin 

korelasyonunu araştırmış ve resistin ile açlık 

plazma insülini ve HOMA arasında güçlü pozitif 

korelasyon bulmuşlardır32. Hui-Ling ve ark. 

yaptıkları bir çalışmada tip 2 diyabetiklerdeki 

insülin direncinde resistinin rolünü 

araştırmışlardır. Çalışma sonucunda resistin ile 

BMI ve açlık glukozu arasında pozitif 

korelasyon saptamışlar ancak resistin ile açlık 

insülini arasında korelasyon 

saptayamamışlardır33. 
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Zıt olarak Degawa-Yamauchi ve ark. 

insanlarda yaptıkları çalışmada resistinin 

insülin direncine önemli bir katkısının 

olmadığını göstermişlerdir20. Benzer şekilde 

Kafkaslarda yapılmış bir çalışmada da serum 

resistin seviyeleri ile insülin direnci arasında bir 

korelasyon bulunamamıştır34. 

Janke ve ark. yaptıkları çalışmada insan 

adipositlerinde resistin gen ekspresyonunun 

insülin direnci ile ilişkili olmadığını, Lee ve ark. 

ise insanda dolaşımdaki resistin seviyelerinin 

insülin direnci ile ilişkili olmadığını rapor 

etmişlerdir35,36. Janowska ve ark. bozulmuş ve 

normal glukoz toleransı olan kadınlarda serum 

resistin konsantrasyonu ile proinflamatuar 

sitokinler arasındaki ilişkiyi araştırdığı 

çalışmalarında serum resistin düzeyleri ile BMI, 

HOMA, AKG, açlık insülin düzeyi arasında 

anlamlı korelasyon saptamamışlardır. BGT’li 

obez bireylerde serum resistin düzeyi ile vücut 

yağ oranı ve IL-6 arasında pozitif korelasyon 

bulmuşlardır37.  

Savage ve ark. ileri derecede insülin direnci 

görülen kişilerin yağ hücrelerinde resistin 

mRNA’sını tespit edememişlerdir23. Nagaev ve 

ark. insan yağ ve kas hücrelerinde resistin 

ekspresyonu ile insülin direnci arasındaki 

ilişkiyi araştırmış normal, insülin dirençli ya da 

tip 2 diyabetliler arasında serum resistini 

açısından fark bulamamışlardır27.  

Çalışmamızda yalnızca BGT grubunda resistin 

ile AKG arasında negatif yönlü korelasyon 

saptadık. Resistin ile açlık insülini ve HOMA 

arasında bugüne kadar bildirilen çoğu 

çalışmanın aksine bir korelasyon 

saptayamadık. Daha geniş populasyon 

çalışmaları ile sonuçların desteklenmesine 

ihtiyaç vardır.  

Osawa ve ark. çalışmalarında serum resistini 

ile SKB arasında pozitif, Coello ve ark. ise 

negatif korelasyon bulmuşlardır11,38. Biz de 

BGT grubunda Coello ve arkadaşlarının 

sonuçlarına benzer şekilde serum resistini ile 

SKB arasında negatif korelasyon bulduk. 

Resistin ile kan basıncı ilişkisi çok fazla 

irdelenmemiştir. Bu konuda daha ileri 

çalışmalara gereksinim vardır. 

Yapılan çalışmaların ışığında resistinin glukoz 

metabolizmasını etkileyebileceğini, obezite ile  

ilişkili olabileceğini ancak insülin direnci ve 

diyabet üzerine etkisinin daha fazla sayıda 

vaka ile araştırılmasını düşünmekteyiz.  
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