
46

Resistin, A Potential Actor in Coronary Artery Disease
Resistin, Koroner Arter Hastalığında Potansiyel Bir Aktör

ABSTRACT

Objective: Biochemical observations of the decrease in mortality 
rate and prediction of the degree of coronary artery stenosis before 
symptomatic improvement are gaining importance. In our study, 
we aimed to evaluate the etiological value of the recently disco- 
vered resistin biomolecule in coronary atherosclerosis pathogenesis.
Methods: In this study, we evaluated and compared serum re-
sistin levels in patients with angiographically proven coronary 
artery disease (stenosis ratio >25%) (n=43) and in the control 
group with angiographically proven normal coronary artery di-
ameter (stenosis ratio <25%) (n=25). Furthermore, serum glu-
cose, insulin, total cholesterol, high-density lipoprotein (HDL), 
low-density lipoprotein (LDL), homocysteine, and high-sensi-
tivity C-reactive protein (hsCRP) levels and homeostatic model 
assessment- insulin resistance (HOMA-IR) were evaluated to 
compare resistin with other etiological factors.
Results: Resistin levels were higher in the patient group (2.32±1.1) 
than the control group (2.25±0.7), but no significant difference 
was found between the groups (p=0.773). Resistin levels were 
significantly lower in antihyperlipidemic agent users in both pa-
tient and control groups (p < 0.05). Other group characteristics 
did not show significant differences in resistin levels (p>0.05). 
While considering both patient and control group correlations, 
we determined a positive correlation between resistin and fasting 
insulin (p=0.012, r=0.304), HOMA-IR (p=0.046, r=0.243), ho-
mocysteine (p=0.05; r 0.239), and hsCRP (p=0.029, r=0.265).
Conclusion: Resistin values differ between patients and control 
subjects but were not statistically significant. The modifying 
effect of anti-hyperlipidemic agents over serum resistin levels 
may have a preventive role in the process of atherosclerosis. We 
think that effective results will be obtained in raising the selected 
threshold level of atherosclerosis diagnosis and increasing the 
number of patients.
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ÖZET

Amaç: Koroner arter hastalığında, yüksek mortalite oranlarının dü-
şürülmesi ve koroner darlık derecesinin semptomatik dereceye ulaş-
madan önce öngörülebilmesinde biyokimyasal parametrelerin kulla-
nılması son yıllarda önem kazanmaktadır. Bu çalışmada, adipoz doku 
kaynaklı bir sitokin olan resistin biyomolekülünün koroner aterosk-
leroz etyolojisindeki rolünü ve tanısal değerini incelemeyi amaçladık.
Yöntemler: Bu çalışmada, anjiyografik olarak koroner arter hastalığı 
tanısı alan grupla (darlık oranı >%25) (n=43), normal koroner arter 
lümen çapı (darlık oranı <%25) bulunan kontrol grubunun (n=25) 
anjiyografi işlemi öncesinde alınan serumlarında resistin düzeyleri 
karşılaştırıldı. Ayrıca diğer etyolojik faktörler ile karşılaştırılması 
amacıyla serum glukoz, insülin, total kolesterol, yüksek dansiteli li-
poprotein (HDL), düşük dansiteli lipoprotein (LDL), homosistein, 
yüksek sensitiviteli C-reaktif protein (hsCRP) düzeyleri ve homeos-
tatik model insülin direnci (HOMA-IR) değerlendirildi.
Bulgular: Hasta grubunun resistin ortalaması (2,32±1,1), kontrol 
grubuna(2,25±0,7) göre yüksek olup istatistiksel olarak anlam-
lı farklılık saptanmadı (p=0,773). Hasta ve kontrol gruplarında 
anti-hiperlipidemik ajan kullanmayanlarda kullananlara göre 
resistin seviyeleri anlamlı yüksek bulundu (p<0.05). Diğer grup 
özelliklerine göre resistin seviyeleri arasında anlamlı fark saptan-
madı (p>0.05). Tüm grupların korelasyonuna baktığımızda ise re-
sistin ile açlık insülini (p=0,012, r=0,304), HOMA-IR (p=0,046, 
r=0,243), homosistein (p=0,05, r=0,239) ve hsCRP (p=0,029, 
r=0,265) düzeyleri arasında pozitif korelasyon saptandı.
Sonuç: Resistin seviyeleri, hasta ve kontrol grubu arasında fark-
lılık göstermekle birlikte istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. 
Ateroskleroz sürecinde önleyici rolü olan anti-hiperlipidemik ajan 
kullanımının serum resistin düzeyini değiştirmesi, etyolojideki be-
lirteçler ile arasında korelasyon bulunması biyomolekülün etkinli-
ği açısından ipuçları vermektedir. Seçilen hastalık eşik tanı değe-
rinin yükseltilmesi ve hasta sayısının artırılması ile etkin sonuçlar 
alınabileceğini düşünmekteyiz.
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Giriş

Kardiyovasküler hastalıklar endüstrileşmiş toplumlarda ölüm-
lerin en sık nedenidir. Amerika Birleşik Devletleri’nde kardi-
yovasküler hastalıklara bağlı ölüm oranı 2010 yılında %32,4 
olup, ölüm oranlarında birinci sırada yer almaktadır. Kardiyo-
vasküler hastalıkların yarıdan fazlası ise aterosklerotik koroner 
arter hastalığına (KAH) bağlıdır (1, 2). Ülkemizde ise Türk 
Kardiyoloji Derneği’nin öncülüğünde 1990-2008 yılları ara-
sında yapılan TEKHARF (Türk Erişkinlerinde Kalp Hastalığı 
ve Risk Faktörleri) çalışmasının 18 yıllık izlem verilerine göre, 
35 yaş üzerindeki 29,5 milyon nüfusta 3,1 milyon kişinin, 
yani her bin yetişkinden 105’inin koroner arter hastası olduğu 
ve KAH‘ın nüfus artışı ve nüfusun yaşlanmasından bağımsız, 
hayat tarzımıza bağlı değişiklikler sonucu yılda ortalama %3 
arttığı tespit edilmiştir. Bununla birlikte ölüm nedenleri ara-
sında KAH %40 oranıyla 1. sırada yer almaktadır (3).

KAH’ın temelini oluşturan ateroskleroz; aortadan epikardiyal 
koroner arterlere kadar değişen büyüklükte sistemik arterlerin 
etkilendiği kronik bir hastalıktır (4). Koroner kalp hastalığı 
klinik olarak ortaya çıktıktan sonra uygulanan tıbbi, cerra-
hi ve girişimsel tedavi yöntemleri kompleks bir sürece sahip 
olup, oldukça yüksek bir maliyeti beraberinde getirmektedir. 
Buna bağlı olarak KAH’ın başlangıç lezyonu olan ateroskleroz 
basamağının oluşumunun engellenmesi, en önemli primer 
korunma adımını oluşturur. 

Araştırmalar aterosklerozun basitce, damar duvarındaki bir 
lipid birikimini simgelemekten öte, inflamatuar bir hastalık 
olduğunu düşündürmektedir. Yapılan son hayvan modelli 
çalışmalarda inflamasyonun, aterosklerozun oluşum ve şidde-
tinden daha çok plak rüptürü ve sonrasında gelişen trombo-
ziste etkin olduğu gösterilmiştir. Bugün için, inflamasyonla 
ilişkili 20’den fazla hücre adezyon molekülü ve yaklaşık 50 
proinflamatuar sitokin tanımlanmıştır. Bunların önemli bir 
kısmı da insan aterosklerotik plaklarında saptanmıştır (5-8). 
Bu sitokinler arasında olduğu düşünülen resistin, 12,5 kDa 
ağırlığında sisteinden zengin bir adipokindir. Fizz3 proteini 
olarak da adlandırılır. Yağlanmayla birlikte artan resistin, adi-
ponektinin aksine özellikle kemirgenlerde insülin rezistansına 
ve tip 2 diyabete yol açabilmektedir.

Resistinin insanlardaki asıl kaynağı makrofajlardır. İn vitro 
olarak makrofaj stimülasyonu ve eksojen endotoksin uygu-
lanması, resistin üretiminde artışa yol açar. Bunun sonucunda 
da resistinin sepsisle ve diğer inflamatuar hastalıklarla ilişkili 
olduğu gösterilmiştir. Resistin damar duvarında VCAM-1, 
ICAM-1, MCP-1 ve endotelin-1 gibi adezyon moleküllerinin 
üretimini arttırdığından dolayı vasküler endotel hücrelerinde 
direkt pro-inflamatuvar etkiye sahiptir (9, 10).

Resistinin insülin rezistansı, obezite ve tip 2 diyabet gibi has-
talıklardaki rolü tam olarak açıklanamasa da bu hastalıklarda-
ki artışı birçok çalışmayla gösterilmiştir. Resistinin inflamatu-
var yolaklar ve düz kas hücre proliferasyonunu stimüle eden 
etkisi ile endotelyal hücrelerin aktivasyonu yeni keşfedilmiş ve 

bu etkilerinin vasküler hastalıklarda etyolojik bir faktör olabi-
leceği düşünülmüştür (11, 12).

Çalışmamızda, KAH bulunan bireylerde serum resistin dü-
zeylerini ölçerek, resistin seviyesindeki değişikliklerin, kardi-
yovasküler hastalıklar için bir belirteç sayılıp sayılamayacağını 
değerlendirmeyi amaçladık.

Yöntemler

Çalışmamıza Kartal Koşuyolu Yüksek İhtisas Eğitim ve Araştır-
ma Hastanesi’ne başvuran, efor testi veya miyokard perfüzyon 
sintigrafisinde iskemik değişiklikler tespit edilerek konvansi-
yonel anjiyografi uygulanan 22’si kadın (%32,3), 46’sı erkek 
(%67,6) olmak üzere 68 olgu dahil edildi. Çalışma için gerekli 
olan etik kurul onayı Şişli Hamidiye Etfal Eğitim ve Araştır-
ma Hastanesi” Etik Kurulu’ndan alındı. Çalışmaya dahil edilen 
hastaların onam formu yazılı olarak tüm hastalardan alındı.

Anjiyografik olarak KAH tespit edilen (%25’den fazla oranda 
darlık bulunan koroner arter segmenti) 43 olgu hasta grubu-
muzu (KAH (+) ), normal koroner arter lümen çapı (<%25) 
izlenen 25 olgu ise kontrol grubumuzu (KAH (-)) oluşturdu. 
Diyabet tanısı için kullandığımız eşik değer Amerikan Diya-
bet Derneği’nin kriterlerine göre belirlendi (13). Anti-hiper-
tansif bir ajan kullanılsın veya kullanılmasın, yaşamının her-
hangi bir safhasında hipertansiyonu olduğunu bildiriyorsa bu 
hipertansiyon öyküsü açısından pozitif kabul edildi. Dislipi-
demi tanısı için kullandığımız eşik değerler Türk Kardiyoloji 
Derneği Koroner Kalp Hastalığı Korunma ve Tedavi Kılavuzu 
2002’ye göre belirlendi. Bu analiz sonucu total kolesterol dü-
zeyi 200 mg/dL ve üzerinde, LDL düzeyi 130 mg/dL ve üze-
rinde olan vakalar dislipidemik olarak değerlendirildi. 

Boy ve kilo ölçümleri yapılarak Vücut kitle indeksi 
(VKİ=(ağırlık(kg)/boy2(m2)) hesaplandı. VKİ 30 kg/m2 ve 
üzeri olanlar obez, 25-30 kg/m2 olanlar fazla kilolu, 19-25 kg/
m2 olanlar normal kilolu, 18,5 kg/m2 den düşük olanlar za-
yıf olarak değerlendirildi. İnsülin direnci, HOMA-IR indeksi 
(açlık insülini (mU/L) x açlık glukozu (mmol/L)/22,5) kulla-
nılarak değerlendirildi. HOMA-IR skoru ≥2,5 olan hastalar 
insülin direnci pozitif (HOMA-IR(+) ) olarak kabul edildi.

Hastaların ve kontrol grubunun ortalama 12 saatlik açlık son-
rası sabah 8:00 - 9:00 saatleri arasında jelli tüpe alınan venöz 
kan örnekleri 10 dakika süreyle 3600 devir/dakika santrifüj 
edilerek serumlar ayrıldı. Elde edilen serumlardan glukoz 
(hekzokinaz yöntemi, Olympus AU 2700), total kolesterol 
(enzimatik kolorimetrik yöntem, Olympus AU 2700), yüksek 
dansiteli lipoprotein (HDL) (enzimatik kolorimetrik yöntem, 
Olympus AU 2700), LDL (Friedewal formülü kullanılarak), 
hsCRP (immun türbidimetrik yöntem, Olympus AU 2700), 
homosistein (kemülimünesan immunoassay yöntem, Immu-
lite 2000) ve insülin (kemiluminesan sandviç immun testi, 
Advia Centaur XP) düzeyleri ticari kitler kullanılarak ölçüldü.

Serum Resistin Düzeylerinin Ölçümü
Resistin ölçümü için tüm olguların serumları ependorf tüp-
lerine aktarıldıktan sonra Elisa kiti kullanım kılavuzundaki 
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saklama koşul ve süresi göz önünde bulundurularak çalışma-
nın yapılacağı güne kadar -80oC’de saklandı. Çalışmanın ya-
pılacağı gün oda ısısına getirilen örneklerde, ETI-Max 3000 
(DiaSorin, İtaly) cihazında Human Resistin ELISA Kiti (As-
sayMax) kullanılarak serum resistin düzeylerinin kantitatif 
tayini yapıldı.

İstatistiksel analiz
Verilerin istatistiksel değerlendirilmesinde statistical package 
for the social sciences (SPSS) for Windows 15.0 programı 
kullanıldı. Parametrik verilerin analizinde Student’s T testi ve 
ANOVA analizi, parametrik olmayan verilerin değerlendiril-
mesinde Mann Whitney U ve Ki-kare testleri kullanıldı. Ko-
relasyon analizlerinde Pearson ve Spearman korelasyon ana-
lizleri kullanıldı. p≤0,05 düzeyi anlamlı olarak kabul edildi.

Bulgular

Çalışma grubunun tüm demografik verileri ve çalışılan pa-
rametreler Tablo 1 ve Tablo 2’de verilmiştir. Hasta grubu-
nun (n=43) glukoz ve resistin ortalamaları kontrol grubuna 
(n=25) göre daha yüksek olup istatistiksel olarak anlamlı 
farklılık saptanmadı (sırasıyla p=0,073 ve p=0,773). Hasta ve 
kontrol grupları arasında, total kolesterol, HDL, LDL, insü-
lin, homosistein, hsCRP düzeyleri ve HOMA-IR açısından 
anlamlı farklılık saptanmadı (Tablo 2).

Tüm olgularda resistin değerlerini diyabet, hipertansiyon, 
dislipidemi, sigara kullanımı ve AHLA (Antihiperlipidemik 
ajan) kullanımı olan ve olmayan gruplar açısından inceledi-
ğimizde, diyabetik olan olguların resistin ortalama değerleri 
diyabetik olmayan gruba göre yüksek fakat anlamlı değildi 
(p=0,587). Dislipidemik olguların ortalama resistin değerleri 
dislipidemisi olmayanlara göre daha yüksek fakat istatistiksel 
olarak anlamlı değildi (p=0,213). AHLA kullanmayanlarda 
ise kullananlara göre resistin ortalamaları anlamlı olarak yük-
sekti (p=0,029) (Tablo 3). Hasta ve kontrol gruplarını ayrı 
ayrı DM, HT ve dislipidemisi olan ve olmayan gruplar olarak 
ayırdığımızda, hs CRP, homosistein ve HOMA-IR düzeyleri 
açısndan gruplar arasında anlamlı farklılık saptanmadı. Sa-
dece hasta grubundaki hipertansif bireylerde LDL düzeyleri 
anlamlı olarak yüksek bulundu (p=0,044).

Hasta ve kontrol grubunu ayrı ayrı kendi içinde değerlen-
dirdiğimizde; hasta grubunda total kolesterol ve HOMA-IR 
arasında anlamlı fakat negatif korelasyon saptandı (p=0,029, 

r=-0,333). HOMA-IR ile insulin ve glukoz düzeyleri arasın-
da anlamlı ve pozitif korelasyon saptandı (r=0,881, r=0,306). 
Kontrol grubunda ise insülin ile LDL düzeyleri arasında an-
lamlı fakat negatif korelasyon mevcuttu (p=0,033, r=-0,428). 
İnsulin ve HOMA-IR düzeyleri arasında pozitif ve anlamlı 
korelasyon saptandı (p=0,001, r=0,973).

Hasta grubu kendi içerisinde değerlendirildiğinde insulin ve 
kilo ile resistin düzeyleri arasında anlamlı korelasyon saptandı. 
(sırasıyla p=0,012, r=0,380, p=0,046 , r=0,306). Resistin ile 
glikoz, HOMA-IR, total kolesterol, HDL, LDL, homosiste-
in, hsCRP arasında anlamlı korelasyon saptanmadı (Tablo 4).

Tartışma

Aterosklerozun, basitçe, damar duvarındaki lipid birikimini 
simgelemekten öte daha dinamik ve inflamatuvar özellikte bir 
hastalık olduğu araştırmalarla gösterilmiştir (6, 14, 15). Resis-
tinin inflamatuvar yolaklar ve düz kas hücre proliferasyonunu 
stimüle eden etkisi ile endotelyal hücrelerin aktivasyonu bilgi-
si ise yeni keşfedilmiş ve bu etkilerinin vasküler hastalıklarda 
etyolojik bir faktör olabileceği düşünülmüştür (11, 12). 

Resistin düzeyleri ve miyokard enfarktüsü riski ilişkisi üzerine 
yapılmış ilk prospektif kohort çalışması European Prospecti-
ve Investigation into Cancer and Nutrition (EPIC)-postdam 

Tablo 1. Hasta ve kontrol gruplarına ait demografik özellikler

       Boy  Kilo
                  Cinsiyet   Yaş ortalaması ortalaması          Sigara
 erkek % kadın % ortalaması (m) (kg) VKİ evet % hayır %

Kontrol (n=25) 10 40 15 60 54,48±11,45 1,65±0,1 81,88±17,26 30,15±6,26 11 44 14 56

Hasta (n=43) 36 83,7 7 16,3 57,74±11,00 1,69±0,1 79,23±11,78 27,82±4,39 12 27,9 31 72,1

Toplam (n=68) 46 67,6 22 32,4 56,54±11,19 1,67±0,1 80,20±13,98 28,68±5,24 23 33,8 45 66,2

VKİ: vücut kitle indeksi

Tablo 2. Grupların Verileri, Ortalama Değerleri ve p 
Değerleri Tablosu

  Resistin(ng/mL) p
  Mean±SD değeri

Diabetesmellitus var 2,39±0,78 0,587
 yok 2,25±1,07 

Hipertansiyon var 2,18±0,72 0,286
 yok 2,44±1,22 

Sigara kullanımı var 2,47±1,21 0,292
 yok 2,21±0,83 

Dislipidemi var 2,36±1,00 0,213
 yok 1,97±0,80 

AHLA kullanımı var 1,76±0,52 0,029*
 yok 2,42±1,02 

Cinsiyet K 2,28±1,09 0,808
 E 2,34±0,69 

AHLA: antihiperlipidemik ajan
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çalışma grubu tarafından yapılmıştır. 1994-1998 yılları ara-
sında, 35-65 yaş aralığında miyokard infarktüsü (MI) ve is-
kemik inme (IS) hikayesi olmayan 26,490 kişi üzerinde 6 yıl 
süren izlem sonucunda bu kişilerden MI geçiren 139 kişi ve 
IS geçiren 97 kişi olmak üzere toplam 1053 kişinin katılı-
mıyla yaptıkları kohort çalışmasında; yüksek serum resistin 
seviyelerinin artmış MI riskiyle anlamlı olarak ilişkili (p=0,01) 
olduğunu ancak IS ile herhangi bir ilişkisi olmadığını göster-
mişlerdir (16). Bir başka geniş kapsamlı kohort çalışmasında 
ise toplam 547 hasta çalışmaya dahil edilmiş olup anjiyografik 
olarak koroner arterlerde ≥%50 den fazla darlık olan hastalar 
(n=217) ve darlık olmayan hastalar (n=330) gruplara ayrılmış 
ve bu iki grup arasında resistin değerleri açısından anlamlı bir 
fark tespit edilememiştir (p=0,265) (17). Anjiyografik olarak 
KAH tanısı almış 185 kadın hasta ile anjiyografik olarak KAH 
tanısı almamış olan 227 kadın kontrol ile yapılan çalışmada 
ise resistin seviyeleri hasta bireylerde kontrol grubundakilere 
göre anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (kontrol grubu or-
talama değeri: 3,47; hasta grubun ortalama değeri: 4,10 ng/
mL, p<0,001) (18). MI sonrasında incelenen 100 hasta ve 
KAH hikayesi olmayan 100 kontrol vakası üzerine yapılan ça-
lışmada ise hastalarda resistin seviyeleri anlamlı derecede yük-
sek bulunmuştur (hasta ortalama resistin değeri: 3,4 ng/mL, 
kontrol ortalama resistin değeri: 2,8 ng/mL, p=0,003) (19). 
Bizim çalışmamızda ise hasta grubunun ortalama resistin sevi-
yesi kontrol grubuna göre yüksek bulundu fakat bu yükseklik 
anlamlı değildi (2,32 ng/mL / 2,25 ng/mL, p=0,773). 

Resistin, insülinin uyardığı glukozun hücre içine alınımını 
bozar, hepatik glukoz üretimini arttırır ve glukoz toleransında 
bozulma nedeniyle insülin direnci gelişmesine yol açar. Serum 
resistin düzeyleri obezitede yükselmiş olup beden kitle indek-
sinden ziyade bel çevresi artışı ve visseral obeziteyle pozitif iliş-
ki içindedir (20, 21). Çalışmamızda kontrol grubunun BKI 
değerlerinin hasta grubuna göre yüksek olduğu ancak istatis-
tiksel olarak anlamlı olmadığı görülmüştür (p=0,066) (Tablo 
1). Ayrıca, diğer çalışmalar ve literatür bilgisine paralel olarak 
tüm grupların korelasyonuna baktığımızda, resistin ile açlık 
insülin (p=0,012, r=0,304) ve insulin direncinin göstergesi 
olan HOMA-IR (p=0,046, r=0,243) düzeyleri arasında po-
zitif bir korelasyon saptandı. Grupları kendi içinde ayrı ayrı 
değerlendirdiğimizde hasta olan grupta resistin değerleri ile 
vücut ağırlığı ve insülin düzeyleri arasında pozitif bir korelas-
yon mevcuttu (p=0,046; r=0,306; p=0,012; r=0,380). Hasta 
ve kontrol grubunda resistin ortalamalarını kıyasladığımızda, 

AHLA kullanmayanlarda kullananlara göre resistin seviyeleri 
anlamlı yüksek bulundu (p<0,05). 

Kontrol grubumuzu iskemik şikayetleri olan ve anjiyografik 
olarak koroner arterlerinde darlık tespit edilmeyen (<%25) 
bireylerden oluşturmuştuk. Her ne kadar anlamlı darlık tes-
pit etmesekte, ateroskleroz gelişiminin kronik bir süreç ol-
ması nedeni ile, kontrol grubumuzda erken evredeki aterom 
plakları mevcut olabilir. Resistinin adipoz doku kaynaklı olu-
şu dislipidemiden etkilenmesini gerektirir. Kontrol ve hasta 
grubunun dislipidemi profilinin çok benzer oluşu, ayrıca BKI 
değerlerinin kontrol grubunda benzer veya yüksek oluşu da 
aradaki farkın anlamsız olmasına yol açmış olabilir. 

C-reaktif protein (CRP) yıllarca doku hasarı ve enflamasyo-
nun teşhisinde yararlanılan bir parametre olmasına rağmen, 
son yıllarda kardiyovasküler hastalıkların teşhisinde de kul-
lanılmaya başlanmıştır. Ayrıca aterosklerotik plaktaki CRP 
mRNA’sı, karaciğerdekinin 7 katı, normal damarlardakinin 
ise 10 katı miktarda bulunmuştur (22). Resistin düzeyinin 

Tablo 3. Tüm olguların (hasta ve kontrol gruplarının) Resistin Değerlerinin İstatistiki Olarak Karşılaştırılması

 GLUKOZ  Total Kolesterol HDL LDL Insülin Homosistein hHsCRP  Resistin 
 (mg/dL) (mg/dL)  (mg/dL) (mg/dL) (mU/L) (µmol/L) (mg/L) HHOMA-IR  (ng/mL) 
 Ortalama±SD Ortalama±SD Ortalama±SD Ortalama±SD Ortalama±SD Ortalama±SD Ortalama±SD Ortalama±SD Ortalama±SD

Kkontrol grubu  105,72±20,59 184,04±42,4 43,04±13  15,90±37,5 12,60±12,3  11,82±5,4  5,20±5,4  3,34±3,2  2,25±0,7

Hhasta grubu  131,81±69,79   188,55±45,0  38,28±11,9  120,35±35,2  16,86±18,8   12,91±5,6  5,47±6,0  5,46±6,7  2,32±1,1

pp değeri   0,073 0,685  0,131  0,626  0,317 0,440  0,858  0,147  0,773

VKİ: vücut kitle indeksi; HDL: yüksek dansiteli lipoprotein; LDL: düşük dansiteli lipoprotein; HsCRP: yüksek sensitiviteli C reaktif protein; HOMA–IR: homeostatic model assessment-

insülin resistance

Tablo 4. Kontrol ve Hasta grupları kendi içinde 
değerlendirildiğinde, diğer parametrelerin resistin ile 
ilişkisini gösteren  korelasyon tablosu

                           Kontrol Grubu                Hasta Grubu
                             (n=25)                  (n=43)
                            Resistin
  p r p r

Yaş 0,537 -0,129 0,336 -0,15

Kilo 0,728 -0,073 0,046 0,306

VKİ 0,967 -0,009 0,16 -0,218

Glikoz 0,658 -0,093 0,256 0,177

Total kolesterol 0,84 -0,042 0,625 0,077

HDL 0,408 -0,173 0,105 -0,251

LDL 0,876 -0,033 0,238 0,184

İnsülin 0,878 -0,032 0,012 0,38

Homosistein 0,454 0,157 0,08 0,274

HsCRP 0,262 0,233 0,07 0,279

HOMA-IR 0,857 -0,038 0,059 0,29

VKİ: vücut kitle indeksi; HDL: yüksek dansiteli lipoprotein; LDL: düşük 
dansiteli lipoprotein; HsCRP: yüksek sensitiviteli C Reaktif Protein; HOMA-
IR: homeostatic model assessment-insülin resistance
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de inflamatuar olaylarda artış gösterdiği çeşitli çalışmalarda 
gösterilmiştir (23, 24). Son yıllarda yapılan çalışmalardan re-
sistinin bilinenin ötesinde çok etkin ve hayati mekanizmalarla 
önemli bir yere sahip olduğu da gösterilmiştir. Prugger ve ark. 
yaptığı geniş kapsamlı kohort çalışmasında resistinin iskemik 
inme riskinin tahmininde geleneksel risk faktörlerine belirgin 
olarak katkı sağladığı belirtilmektedir (25). 

HsCRP gibi inflamasyon belirteci olan parametreler, kontrol 
grubumuzda hasta grubunun değerlerine çok yakın değerler-
deydi. Kontrol grubunun inflamatuvar parametrelerindeki bu 
yükseklik, resistin değerlerinin yükselmesine ve anlamsız bir far-
ka neden olmuş olabilir. Hiperhomosisteinemi ateroskleroz için 
bağımsız bir risk faktörü olarak tanımlanmaktadır. Kandaki ho-
mosistein düzeyinin, metabolizmasındaki genetik bir azalmaya 
bağlı olarak yükselmesi, damar endotelinde hasara yol açabilir. 
Bu da damarların aterosklerotik süreçlere yatkınlığı arttırır (26). 
Bizim çalışmamızda resistin düzeyleri ile homosistein (p=0,050, 
r=0,239) ve hsCRP (p=0,029, r=0,265) düzeyleri arasında po-
zitif korelasyon saptandı. Ayrıca iskemi şikayetleri olan ve anji-
yografi uygulanan bu grupta inflamatuvar parametreler (hsCRP, 
resistin), homosistein ve lipid düzeyleri hasta olan grubumuz ile 
benzer olması beklenilen bir durumdu. 

Sonuç

Resistin artışının erken dönemlerdeki etkileri, düşük darlık 
safhalarındaki kontrol grubunda ölçülmüş olabilir. Ayrıca, 
sağlıklı bireylerde anjiyografi uygulanmasının kontrendike 
oluşu mutlak karşılaştırma yapabilmemiz açısından kısıtlayıcı 
bir etkendir. Kontrol ve hasta grubunun daha spesifik ve geniş 
kapsamlı olarak seçilmesi, özellikle dislipidemi ve inflamasyon 
belirteçleri yönünden inceleme parametrelerinin daha uzun 
soluklu olarak takip edilmesi, yeni yapılacak çalışmalarda re-
sistinin koroner arter hastalığındaki rolünü daha net göstere-
bileceğine inanmaktayız.
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