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Oz

Amagc: Tip 2 diyabetes mellitus (DM) hedef dokunun
insuline direncli olmasi ile karakterize olup obezite ile yakin
iligkilidir. Resistin yag dokusundan tureyen bir hormon olup
Tip 2 DM, obezite, insulin direnci ve inflamasyonla
iligkilendiriimektedir. Bu g¢alismamizin amaci Tip 2 DM,
bozulmus glukoz toleransi olan (BGT) ve normal glukoz
toleransi (NGT) olan gruplar arasindaki serum resistin
seviyelerini kargilastirmak ve bu seviyelerin obezite ve
insulin direnciyle iliskisini arastirmaktir.

Materyal ve Metot: Calisma gruplarimiz toplam 72 kisiden
olusmaktadir.  Serum  resistin  konsantrasyonlarini
NGT(n=25), BGT(n=23) ve Tip 2 DM’ gruplarin(n=24)
glukoz, insllin, HbA1c, BMI, HOMA ve bel/kalga orani ile
kargilastirdik. Daha sonra 72 vaka beden kitle
indeksine(BMI) ve HOMA-IR skoruna gore alt gruplara
bélundl; obez olmayan BMI<25 kg/3(43 vaka), obez
BMI>25kg/2(29 vaka), HOMA-IR(+)(23 vaka) ve HOMA-
IR(-)(49 vaka). Aclik serum resistin seviyesi ELISA yontemi
ile olclildd. insilin direnci HOMA-IR formiiliine gére
hesaplandi.

Bulgular: NGT, BGT ve Tip 2 DM gruplari arasinda serum
resistin seviyeleri bakimindan istatistiksel anlaml farklilik
yoktu (p>0,05). Obez olmayan gruba gore obez grupta
daha ylksek serum resistin seviyeleri goruldi (p<0,01).
HOMA skoru NGT grubuna goére BGT ve Tip 2 DM
gruplarinda daha yiksek bulundu (p<0,01). HOMA-IR(-)
grup ve HOMA-IR(+) gruplar arasinda resistin seviyeleri
bakimindan istatistiksel anlamli fark gézlenmedi(p>0,05).
NGT grubunda resistin ile bel/kalga orani arasinda, BGT
grubunda serum resistini ile aclik kan glukozu, sistolik kan
basinci, yas arasinda negatif korelasyon bulundu.
(Sirasiyla; 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).

Sonug: Resistinin glukoz metabolizmasini
etkileyebilecegini, obezite ile iligkili olabilecegini ancak
instlin  direnci ve  diyabeti dolayh yollardan
etkileyebilecegini distinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Diyabetes Mellitus, HOMA, obezite,
resistin

Abstract

Aim: Type 2 diabetes mellitus (DM) characterized by
target-tissue resistance to insilin and it is strongly linked to
obesity. The adipocytes derived hormone resistin is
involved in tip 2 DM, obesity, insilin 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,insulin,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/3(43 cases), the obese with BMI>25kg/?(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 insdlin
resistance and diabetes.
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GiRiS

Diyabetes mellitus (DM); insdlin salgisi, insulin
etkisi veya her ikisindeki bozukluktan
kaynaklanan, yag, protein ve karbonhidrat
metabolizmasi dengesizliginin  eslik  ettigi,
kronik hiperglisemi ile karakterize bir grup
metabolik hastaliktir1. Tip 2 diyabet, diyabetes
mellitus vakalarinin yaklagsik % 80-90’nini
olugturur. Tip 2 diyabetin tim bulgulariyla
olusmasi iki major defektin; insllin direnci ve
hicre fonksiyonu  bozuklugunun birlikte

gelismesiyle gerceklesir2.

instilin direnci siklikla artmis yag doku kitlesi ile
yakin iligkilidir. intra abdominal obezite tip 2
diyabetle yakin iligkilidir3. Tip 2 diyabetlilerin %
85’ i obezdir. Beden kitle indeksi (BMI) 35
kg/m? (izerinde olan kigilerde diyabet goriime
riski 80 kat artmistir. Obezite, instlin direncine
neden olarak tip 2 diyabet olusumunu
kolaylagstirmakta ayni zamanda diyabet
tedavisini ve kan sekeri kontrolini de
zorlastirmaktadir. Obezitenin kendisinin mi tek
basina glukoz intoleransina yol agtigi yoksa
baska bir faktériin mi hem obeziteye hem de
diyabete neden oldugu ise kesin degildir.
Ancak ginimuzde daha c¢ok kabul edilen
gorls, obezitenin tip 2 diyabette mevcut olan
inslin direncini  (IR) agirlastirdigidird. IR,
iskelet kasi ve yag dokusunun insilin aracili
glukoz alimini bozar, insulin ihtiyacini artirir.
Hepatik glukozun baskilanmasi yetersiz kalir.
Artmis insulin seviyeleri insdlin ihtiyacini tam
olarak karsilayamadiginda hiperglisemi

gelisird.

Resistin, adipokin ailesinden olan 108
aminoasitten olusan 12.5 kDa agirhdinda
sisteinden zengin bir polipeptidtir. Disi gonodal
yag dokusunda en ylksek seviyelerde olmak
Uzere baslica beyaz yag dokusundan sekrete
ediliré.

Resistinin adipositlerde ve iskelet kasinda
GLUT-4'ten badimsiz olarak insuline bagh
glukoz alimini inhibe ettigi, hepatik glukoz
Uretimi Uzerine insdlinin etkisini bozdugu ve
hepatositlerin glukoz alimini baskiladigi rapor
edilmistir7,8. Bunlara dayanarak resistinin
obezite ve insilin direnci ile iliski olabilecegi

ileri stirtilmektedir.

Bu calismada yeni tip 2 diyabet tanisi almig
hastalarin serum resistin  seviyeleri ile
bozulmus glukoz toleransi (BGT) olan ve
saglikli bireylerdeki serum resistin seviyeleri
arasinda farklilik olup olmadidini, bu seviyeler
ile obezite ve insdlin direnci arasindaki iligkiyi

arastirmayi amagladik.
GEREC ve YONTEM

Calisma Grubu

Calismaya Taksim Egitim ve Arastirma
Hastanesi Biyokimya Laboratuvarina cesitli
kliniklerden Oral Glukoz Tolerans Testi (OGTT)
istemi ile yonlendirilen 72 hasta dahil edildi.
Onceden tip 2 DM tanisi alanlar, tani konmus
endokrinopatisi olanlar, metabolik
parametreleri etkileyebilecek hipertiroidizmi,
hipotiroidizmi olanlar, renal veya hepatik
yetmezligi olanlar, kalp yetmezligi olanlar,
kronik enfeksiyonu, pankreas bozukluklari
olanlar, insulin salgilanmasini ve duyarhligini
etkileyebilecek ila¢ kullananlar, 40 yas alti ve
60 vyas Ustu Kkisiler calisma grubu disi
birakilmistir.

ADA tani kriterlerine goére aclik ve 2.saat
glukoz degerlerine bakilarak 6nce asagidaki
gibi 3 grup olugturuldu1 : Grup 1: Normal
(KONTROL)
(<100mg/dl)(n=24); Grup 2: Bozulmus glukoz
toleransi olanlar (BGT) (140-199 mg/dl)

(n=25); Grup 3: Tip 2 DM olanlar (= 200 mg/dl)

glukoz toleransi olanlar
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(n=23). Kontrol grubu aclik kan glukozu (AKG)
degerleri 100 mg/dl altinda olup baska bir
hastaligi olmayan kisilerden olusturuldu. Daha
sonra resistin- obezite iligkisini incelemek icin
calisma grubumuz obez (BMI > 25 kg/m?) (n =
29) ve obez olmayan (BMI < 25 kg/m2 ) (n =
43) olmak Uzere 2 gruba ayrildi. Calisma
grubumuz ayrica resistin- HOMA iligkisini
incelemek icin HOMA-IR (+) (n = 23) ve
HOMA-IR (-) (n = 49) olmak Uzere 2 ayri

grupta ele alindi.

WHO tarafindan &nerilen bel ¢evresi Olgim
noktalari kullanilarak bel cevresi ve kalga
Olcimi yapildi. BMI kg/boy (m?) cinsinden

hesaplandi.

Glisemik kontroli degerlendirmek icin serum
achk ve tokluk glukozu, HbA1c dizeyleri,
pankreatik B hicre fonksiyonunun
degerlendiriimesi i¢in serum aglik ve 2. saat

insulin diizeyi ¢aligildi.

insilin direnci, aghk insilini ve aglik glukoz
seviyelerinden Matthews ve arkadaslari
tarafindan ileri surilen HOMA-IR formdiline

dayanarak asagidaki bicimde hesaplandi:

HOMA-IR = [Ac¢hk glukozu (mg / dl) x Aclik
instlin (ulU / ml)] / 405

Kan Ornekleri

Hastalar OGTT'den en az 3 gin 6nce ginde
en az 150 g karbonhidrat iceren beslenme
programina alindi. Testin yapilacagi gin en az

8 saatlik gece acghgi olmasina dikkat edildi.

Aclik kan 6rnekleri vendz yolla alindiktan sonra
hastalara 5 dakika icinde 300 mL suda
goziinmiis 75 g glukoz gozeltisi igirildi. ikinci

kan 6rnegdi 2 saat sonra alindi.

Kan ornekleri oda sicakliginda yarim saat
bekletildikten sonra 1500xg ve 4°C'de 10

dakika santrifij edildi. Elde edilen serum
orneklerinde glukoz ve insulin dlgimleri hemen
yapildi. Ayni gun c¢alisilmayan resistin igin
serum ornekleri analiz giiniine kadar -40°C’de

porsiyonlar halinde saklandi.

Olgtuimler

Serum resistin duzeyleri, ELISA yontemi ile
ticari kit (BioVendor ) kullanilarak tespit edildi.
Sonuclar ng/ml olarak ifade edildi. Serum
GOD-PAP  enzimatik
kolorimetrik test ile Roche marka ticari kit
kullanilarak  Roche/Hitachi MODULAR P

otoanalizériinde calisildi.  Sonuglar mg/dl

glukoz  duzeyleri,

olarak ifade edildi. HbA1C 6lcimi tam kanda
HPLC (yUksek
kromatografisi) yontemi ile BIO-RAD Variant Il

performansli likid

cihazinda galisildi. Sonuglar hemoglobin %’si

olarak ifade edildi.

Serum insilin duzeyleri, sandvi¢ prensibine
dayanan ELISA (Enzyme-liked immunosorbent
assey) yontemi ile Roche marka ticari kit
kullanilarak Roche/Hitachi MODULAR P oto
analizériinde c¢alisildi. Sonuglar pU/lI olarak
ifade edildi.

istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen bulgular
degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin
SPSS(Statistical Package for Social Sciences)
for Windows 15.0 programi kullanildi. Calisma
verileri degerlendirilirken tanimlayici
istatistiksel metotlarin (Ortalama, Standart
sapma) yansira niceliksel verilerin
karsilastiriimasinda normal dagilim gdsteren
parametrelerin gruplar arasi
karsilastirmalarinda Oneway Anova testi ve
farkliiga neden olan grubun tespitinde Tukey
HDS testi; iki gruba gore degerlendirmelerde
student t test kullanildi. Normal dagilim
gbstermeyen parametrelerin  gruplar arasi

karsilastirmalarinda Kruskal Wallis testi ve
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farklihga neden olan grubun tespitinde ve iki
grup karsilastirmalarinda Mann Whitney U test
kullanildi. BKI ve HOMA dizeylerine goére
iliskileri degerlendirmede ise normal dagihm
gOsteren parametreler Pearson korelasyon

analizi, normal dagihm gbstermeyen
parametreler ise Spearman korelasyon analizi
Niteliksel

karsilastiriimasinda ise Ki-Kare testi kullanildi.

ile degerlendirildi. verilerin
Sonuglar % 95’lik glven araliginda, anlamlilik

p<0,05 duzeyinde degerlendirildi.

Sonuclar

Resistinin glukoz metabolizmasi Uzerine olan
etkisini incelemek icin Kontrol (n = 25 ), BGT (n
= 23 ) ve yeni tani almig Tip 2 DM (n = 24 )
olmak Uzere u¢ grup olusturuldu. Daha sonra
resistin-obezite iligkisini incelemek igin calisma
grubumuz obez (BMI > 25 kg/m2) (n = 29) ve
obez olmayan (BMI < 25 kg/m2) (n = 43) olmak
Uzere 2 gruba ayrildi. Calisma grubumuz
ayrica resistin- HOMA iligkisini incelemek icin
HOMA-IR(+) (n = 23) ve HOMA-IR(-) (n = 49)
olmak Uizere 2 ayri grupta ele alindi. Calisma
grubumuza ait demografik 6zellikler Tablo 1'de

gOsterilmigtir.

Tablo 1: Gruplarin demografik 6zellikleri

arasinda
farkhhk

basinci, diastolik kan basinci

istatistiksel olarak anlamli

gorulmemektedir (p > 0,05).

Kontrol, BGT ve Tip 2 DM gruplarina ait

laboratuvar bulgulari Tablo 2’ de gdsterilmisgtir.

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

bulgulari

Kontrol BGT Tip 2 DM

(n=24) (n =25) (n=23)

X +sD X +sD X +sD
AKG (mg/dl) 89,04 48,94 104,4816,56° 113,30+ 10,02°°
HbALc (%) 5,55+ 0,27 6,23 +0,52° 6,41 + 0,44
insiilin (aghik )

9,56 + 4,92 15,47 £ 7,29 14,92 + 13,51
) (HU/mlI)
insiilin (2. ) )

33,39+24,50 83,38 + 55,56 92,62 + 73,46
saat) (uU/ml)
HOMA 2,141,16 3,90+18 4,1+3,70°
Resistin (

31,8+0,07 35,7+0,12 32,83+0,12
ng/ml)

Degisken Kontrol BGT Tip 2 DM
(n=24) (n =25) (n =23)
X + SD X + SD X + SD
Cinsiyet (K / E) 13/11 10/15 14/9
Yas (yil) 50,75+5,14 52,56+ 4,36 52,26+4,23
BMI ( kg/m?) 28,83+ 4,75 29,88+ 4,00 30,10+4,86
Bel/Kalga Orani 0,89 + 0,84 0,92+ 0,83 0,88+0,06

Sistolik Kan

Basinci (mmHg)

125,65+13,76

127,20+14,36

126,96+14,28

Diastolik Kan

Basinci (mmHg)

85,87+10,51

81,28+11,24

84,35+12,36

X + SD: Aritmetik ortalama + standart sapma

Kontrol: Normal glukoz toleransi

BGT: Bozulmus glukoz toleransi
Tip 2 DM: Tip 2 diabetes mellitus

Gruplarin

cinsiyet,

bel/kalga orani,

demografik  6zelliklerinden vyas,

BMI, sistolik kan

X =+ SD : Aritmetik ortalama + standart sapma

Kontrol: Normal glukoz toleransi

BGT: Bozulmus glukoz toleransi

Tip 2 DM: Tip 2 diabetes mellitus

p< 0,05:istatiksel olarak anlamli

a: Kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlaml fark ( p< 0,001)
b: Kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli fark ( p< 0,05)

c: BGT grubuna gore istatiksel olarak anlamli fark ( p< 0,05)

Gruplar laboratuvar  bulgulari  agisindan

degerlendirildiginde:

BGT ve Tip 2 DM grubunun serum glukoz

diuzeyleri kontrol grubunun serum glukoz
dizeylerine gére anlamh olarak daha yluksek
bulunmustur ( p < 0,05) . Tip 2 DM grubun
serum glukoz dizeyleri BGT grubunun serum
glukoz duzeylerine gore anlamh olarak daha

yuksek bulunmustur ( p < 0,05).

BGT grubunun ve Tip 2 DM grubunun HbAlc
duzeyleri kontrol grubunun HbAlc dlzeylerine
g6re anlamli olarak daha yuksek bulunmustur
(p < 0,001).

BGT grubunun serum aglik insdlin duzeyleri
kontrol grubunun achk insulin dizeyleri ile
kiyaslandiginda anlamli olarak daha yiksek

bulunmustur (p < 0,05).
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BGT ve Tip 2 DM grubunun serum 2. saat
instlin duzeyleri kontrol grubunun insilin
dizeylerine gbére anlamh olarak daha yluksek

bulunmustur ( p < 0,05).

BGT ve Tip 2 DM grubunun HOMA dizeyleri
kontrol grubuna gdére anlamli olarak daha

yuksek bulunmustur (p < 0,05).

Serum resistin dlUzeyinin gruplar arasinda
karsilastirimasinda ve BGT ve Tip 2 DM
gruplarinin kontrol grubu ile
karsilastirimasinda istatiksel anlamli fark
bulunamad:i (p> 0,05).

Obez ve obez olmayan gruplarimiza ait serum
resistin duzeyleri Tablo 3'te gosterilmistir.
Obez ve obez olmayan gruplarimiz serum
resistin dizeyleri agisindan karsilastirildiginda
serum resistin diizeyleri obez olanlarda obez
olmayanlara gore istatiksel anlamli olarak daha
yuksek bulundu (p < 0,01).

Tablo 3: Obez ve obez olmayan gruplarda resistin

diizeylerinin degisimi

Obez olmayan Obez

(n=43) (n=29)

X + 5D X + 5D
Resistin 30,5+ 0,10 37,8+0,11°

(ng/ ml)

X + SD: Aritmetik ortalama + standart sapma
a: Obez olmayan grubuna gobre istatiksel olarak anlaml fark ( p<
0,01)

HOMA-IR (+) ve HOMA-IR ( -) gruplar serum
resistin dlzeyleri agisindan incelendiginde
istatiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p >
0,05).

Gruplar arasi korelasyon analizinde kontrol
grubunda serum resistin seviyesi ile bel/kalca
orani arasinda negatif yonde korelasyon (r = -
0.45, p < 0,05), BGT grubunda serum resistin
seviyesiyle AKG, SKB ve yas arasinda negatif

yonde korelasyon saptandi ( sirasi 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 ¢alisilan

parametreler  arasinda bir  korelasyon
bulunamadi. Yine galisma gruplarinin timinde
serum resistin dizeyleri ile cinsiyet, BMI,
HOMA, HbA1C, aghk ve 2. saat insilini

arasinda bir korelasyon bulunamadi.
TARTISMA

Yag dokusu metabolik durum degisikliklerine
ya da spesifik ekstraselliler uyarilara cevap
olarak kan dolasimina adipokin denen cesitli
aktif polipeptidler salgilamaktadir. Resistin bu
adipokinlerden biri olup hayvan ve insan
calismalarindan elde edilen kanitlar santral
obezite, diyabet, insilin direnci, ateroskleroz
ve inflamasyonla iligkili olduguna isaret
etmektedir®’. Biz calismamizda kontrol, BGT
ve Tip 2 DM gruplari arasinda serum resistin
seviyeleri agisindan istatiksel olarak anlamli
fark bulamadik. Bu sonucumuz Coello ve
arkadaslarinin, Sentinelli ve arkadaslarinin
resistin ile obezite ve diyabet arasindaki iligkiyi

arastirdigi galisma sonuglari ile uyumludur™*?,

Bunun aksine Daghri ve arkadaslarinin tip 2
diyabetik ve koroner arter hastaligi olan
Suudilerde serum resistininin CRP ve LDL
kolesterol ile iligkisini arastirdigi
calismalarinda, tip 2 diyabetiklerde kontrol
grubu ile karsilastirildiginda daha yiksek
serum resistin seviyeleri rapor edilmistir'.
Cesitli arastirmacilar da benzer sekilde tip 2
diyabetiklerde serum resistin seviyelerini daha
yliksek bulmuslardir**™®.

Calismalar arasindaki serum resistin dizeyi
degisikliklerinin Yoshimura ve ark, Leon ve
arkadasglarinin  yaptiklari  ¢calismada ileri
surdukleri diyetsel aliskanliklar gibi cevresel

faktorlerden ve resistinin gen
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ekspresyonundaki genetik farklihklardan

kaynaklandigini d[]s[]nmekteyiz”’18

. Yine ayni
sekilde, Megzagni ve ark. yapmis olduklari
calismada resistin icin etnik spesifik gen

ekspresyonunu ileri siirmslerdir™.

Calismamizda serum resistin dlzeyini obez
grupta obez olmayan gruba gore istatiksel
olarak anlamh dizeyde yuksek bulduk.
Bulgularimiz ile  uyumlu olarak insanlar
Uzerindeki cesitli calismalarda obez kigilerde
zayif kisilere gore daha ylksek serum resistin

seviyeleri bulunmustur®®*

. Savage ve ark. ,
Azuma ve ark. ,Yannakoulia ve ark. obez ya
da BMI'i ylksek Kkisiler Uzerinde yaptiklari
calismalarda obezlerde, obez olmayanlara
gore daha ylksek serum resistin ve yag
dokusu resistin ekspresyon seviyeleri tespit
etmislerdir’®?°.

Bel/kalga orani, abdominal obezite ile gluteal-
femoral obezite arasinda ayrim yapmak igin
kullanilir. Coello ve ark. resistin insilin direnci
iliskisini arastirdiklari galismalarinda resistin ile
bel/kalca orani arasinda negatif korelasyon
bulmuslardir'’. Biz de bununla uyumlu olarak
yalnizca kontrol grubunda benzer iligkiyi tespit
ettik. Resistin ekspresyonunun insanda baslica
monosit ve makrofajlarda olmasindan dolayi
serum resistin seviyeleri abdominal obezitenin

parametreleri ile lineer iligkili degildir. Bu

insanlardaki bazi celiskili sonuglari
aclklayabilir.
Cesitli arastirmacilar serum resistin

seviyeleriyle BMI arasinda pozitif korelasyon

bulmuslardir®®?’

. Biz de yaptigimiz calismada
Savage ve arkadaslarinin, Osawa ve
arkadasglarinin  yapmis oldugu calismalarla
uyumlu olarak serum resistini ile obezite
arasinda pozitif korelasyon bulduk; fakat BMI

23,28

ile bir korelasyon bulamadik insanda

resistinin ana kaynadi yad dokusu degil

makrofaj ve monositlerdir. Bu nedenle
adipozite ve serum resistini korelasyon
gostermeyebilir. Serumdaki resistin yuksekligi
obeziteden bagdimsiz olarak inflamasyon ya da
inflamasyon ile ilgili bir  hastaliktan
kaynaklanabilir. Obezitede makrofajlarin ve
sistemik insllin direncine neden olan IL-6,
TNF- a gibi sitokinlerin  yad dokusuna
infiltrasyonu  bildirilmistir®. Bu infiltre olan
makrofajlardan salgilanan resistin insanda
serum resistini ile obezite arasindaki iligkiyi

etkileyebilir.

insilin direnci diyabet icin esas patojenik faktor
olup hedef organin insiline direngli olmasi ile
karakterizedir. Cesitli arastirmacilar in vivo ve
in vitro olarak yaptiklari ¢alismalarda resistin
seviyeleri ile insulin direnci arasinda pozitif

korelasyon bildirmiglerdir®®®°.

Silha ve arkadaslarinin yaptiklari bir baska
calismada obez ve obez olmayan hastalarda
plazma resistin, adiponektin ve leptin dizeyleri
ile insulin direnci arasinda korelasyon olup
olmadigr arastirlmis, c¢alisma sonucunda
adiponektin dizeyi ile insulin direnci arasinda
anlamli iligki saptanmazken resistin ve leptin
duzeyleri ile insulin direnci arasinda istatistiksel

olarak anlamli iligki bulunmugtursl.

Tokuyamaa ve arkadaglarinin tip 2 diyabetli
hastalar  Uzerinde yaptiklari  ¢alismada
adipokinler ve metabolik parametrelerin
korelasyonunu arastirmis ve resistin ile aglk
plazma insulini ve HOMA arasinda gugli pozitif
korelasyon bulmuslardir®®. Hui-Ling ve ark.
yaptiklari bir calismada tip 2 diyabetiklerdeki
insulin direncinde resistinin rolinu
arastirmiglardir. Calisma sonucunda resistin ile
BMI ve aglk glukozu arasinda pozitif
korelasyon saptamislar ancak resistin ile aglik
insulini arasinda korelasyon

saptayamamislardir®.
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Zit olarak Degawa-Yamauchi ve ark.
insanlarda yaptiklari ¢alismada resistinin
instlin  direncine  6nemli  bir katkisinin
olmadigini géstermiglerdirzo. Benzer gsekilde
Kafkaslarda yapilmis bir caismada da serum
resistin seviyeleri ile insllin direnci arasinda bir

korelasyon bulunamamistir®®.

Janke ve ark. yaptiklari c¢alismada insan
adipositlerinde resistin gen ekspresyonunun
insulin direnci ile iligkili olmadigini, Lee ve ark.
ise insanda dolagimdaki resistin seviyelerinin
insulin direnci ile iligkili olmadigini rapor

etmislerdir®>®

. Janowska ve ark. bozulmus ve
normal glukoz toleransi olan kadinlarda serum
resistin  konsantrasyonu ile proinflamatuar
sitokinler ~ arasindaki iligkiyi  arastirdig
calismalarinda serum resistin diizeyleri ile BMI,
HOMA, AKG, aclik insllin dizeyi arasinda
anlamli korelasyon saptamamiglardir. BGTli
obez bireylerde serum resistin diizeyi ile vicut
yag orani ve IL-6 arasinda pozitif korelasyon

bulmuslardir®’.

Savage ve ark. ileri derecede insulin direnci
gorllen Kkigilerin yad hucrelerinde resistin
mRNA’sinI tespit edememislerdir®. Nagaev ve
ark. insan yag ve kas hucrelerinde resistin
ekspresyonu ile insulin direnci arasindaki
iliskiyi arastirmis normal, insulin direngli ya da
tip 2 diyabetliler arasinda serum resistini

agisindan fark bulamamislardir®’.

Calismamizda yalnizca BGT grubunda resistin
ile AKG arasinda negatif yonli korelasyon
saptadik. Resistin ile ac¢lik insulini ve HOMA
arasinda bugine kadar bildirilen ¢ogu
calismanin aksine bir korelasyon
saptayamadik. Daha genis populasyon
calismalari ile sonuglarin desteklenmesine

ihtiyac vardir.

Osawa ve ark. calismalarinda serum resistini
ile SKB arasinda pozitif, Coello ve ark. ise
negatif korelasyon bulmuslardir™™®®. Biz de
BGT grubunda Coello ve arkadaslarinin
sonuglarina benzer sekilde serum resistini ile
SKB arasinda negatif korelasyon bulduk.
Resistin ile kan basinci iligkisi c¢ok fazla
irdelenmemigtir. Bu konuda daha leri

calismalara gereksinim vardir.

Yapilan galismalarin i1si1ginda resistinin glukoz
metabolizmasini etkileyebilecegdini, obezite ile
iliskili olabilecedini ancak insuilin direnci ve
diyabet (izerine etkisinin daha fazla sayida

vaka ile arastiriimasini diginmekteyiz.
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