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Giris ve Amag: Akut pankreatitin siddetli seyretmesinden sorumlu tu-
tulan faktérlerden birisi obezitedir. Adipoz doku insulin direnci ve inf-
lamasyon gibi patolojik olaylara neden olan cesitli faktorler salgilamak-
tadir. Bu ¢alismada akut pankreatitli hastalarda insulin direnci ve adi-
positokinler incelendi. Gere¢ ve Yontem: Calismamiza, akut pankrea-
tit tanisi alan 18-85 yaslari arasinda 45 ardisik hasta ile 40 saglikli go-
nalla alindi. Adiponektin, resistin, TNF-a. ve leptin duzeyleri ELISA yon-
temi ile hasta gurubunda 1. ve 4. glnler, kontrol gurubunda ise bir kez
olcaldd. Bulgular: Akut pankreatitli hastalarda vicut kitle indeksi ve
bel cevresi kontrol grubuna gdre anlamli olarak yuksekti. Ortalama
HOMA-IR degeri akut pankreatit grubunda 2.5 olarak bulundu. Resis-
tin degerleri akut pankreatit grubunda kontrol grubuna gére 1. ve 4.
gunlerde istatistiksel olarak anlamli yiksek bulundu (p<0.001). Akut
pankreatit hasta grubunda 1. ve 4. gun resistin degerleri arasinda an-
lamli farkliik saptanmadi. Birinci glin adiponektin ve timor nekrozis
faktér-a. dizeyleri kontrol ve hasta gruplarinda farkl dedildi. Adipo-
nektin degerleri 4. glnde 1. glne gdére anlamli derecede ylksekti
(p<0.001). 4. glindeki timor nekrozis faktor-o. degerlerinde ise 1. gi-
ne goére istatistiksel olarak anlamli derecede azalma saptandi
(p<0.001). Leptin degerlerinde akut pankreatit ve kontrol grubu ara-
sinda ve yine birinci ve dérddncu glnler arasinda istatistiksel olarak an-
lamli farklilik yoktu. Adipositokinlerle siddet arasinda anlamli bir iliski
bulunmadi. Sonug¢: Akut pankreatit hastalarinda HOMA-IR yuksek
olup insulin direncini desteklemektedir. Akut pankreatit hastalarinda
sadece resistin duzeyleri bir ve dérdiinci gtinde anlamli yiksekti. Ote
yandan dorddnct ginde ilk gine gére adiponektin seviyeleri anlamii
yukselirken timér nekrozis faktor-a. duzeyleri azald. Leptin degerleri
akut pankreatit ve kontrol grubunda benzerdi.

Anahtar kelimeler: Akut panreatit, obezite, adiponektin, leptin, resis-
tin, timor nekrozis faktor-o

GiRis

Akut pankreatit, yaygin inflamasyon gelisimi ile karakteri-
ze, lokal ve sistemik komplikasyonlarla seyreden bir klinik
tablodur (1). Hafif kendini sinirlayan pankreatik inflamas-

yondan, yasami ileri derecede tehdit eden sistemik bulgu-
lara kadar degisen tablolar ile karsimiza cikabilir (2).
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Background and Aims: Obesity is among the factors responsible for
the severe course of acute pancreatitis. Adipose tissue secretes a vari-
ety of factors leading to several pathological events including inflam-
mation and insulin resistance. In this study, we aimed to determine the
presence of insulin resistance and adipocytokines in patients with acu-
te pancreatitis. Materials and Methods: 45 consecutive patients with
acute pancreatitis, between the ages of 18-85 years, and 40 healthy
volunteers were included in the study. Adiponectin, leptin, resistin, and
tumor necrosis factor-a. levels were measured by the ELISA method on
the first and fourth days in the patient group, and only on the first day
in the control group. Results: Body mass index and waist circumferen-
ce were significantly higher in the acute pancreatitis group than in the
control group. Homeostasis Model of Assessment - Insulin Resistance-
was 2.5 in the acute pancreatitis group. First and fourth day resistin le-
vels were significantly higher in the acute pancreatitis group than in
the control group (p<0.001). Resistin levels on the first and fourth days,
however, were comparable. Adiponectin and tumor necrosis factor -o.
levels on the first day were not different between the control and pa-
tient groups. Adiponectin levels on the fourth day, however, were sig-
nificantly higher than on the first day (p<0.001). On the other hand,
tumor necrosis factor -o. levels on the first day were higher than on the
fourth day (p<0.001). Leptin levels were not significantly different bet-
ween the control and acute pancreatitis groups or between the first
and fourth day values. None of the measured adipocytokines was cor-
related with the severity of acute pancreatitis. Conclusions: Acute
pancreatitis patients had higher Homeostasis Model of Assessment - In-
sulin Resistance (>2), suggesting the presence of insulin resistance.
Only first and fourth day resistin levels in patients with acute pancre-
atitis were significantly high. On the other hand, adiponectin increased
while tumor necrosis factor -a. deceased significantly on the fourth day
compared with the first day of disease. Leptin levels were comparable
in the control and acute pancreatitis groups.

Key words: Acute pancreatitis, obesity, adiponectin, leptin, resistin,
tumor necrosis factor -a.

Akut pankreatitin patogenezi ve siddetli seyrinden so-
rumlu cesitli faktorler arastirilmasina karsin hentiz tam
aydinlatilamamistir. Obezite akut pankreatitin olusumu
yaninda siddetli seyrinden sorumlu faktorler arasinda
olup hastaligin siddetini, lokal komplikasyonlari, uzak or-
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gan hasarini ve 6lim oranini artirdigi gosterilmistir (3, 4).
Artmis peripankreatik yagd dokusu, lokal parankimal ve
yag nekrozuyla birlikte adipokin salinimini arttirmaktadir
(5-7). Son yillarda yapilan calismalarda, metabolizma ile
bagisiklik sistemi arasinda yakin iliski oldugu gosterilmis
ve obezitenin kronik, disik dizeyde bir inflamasyona
neden oldugu bildirilmistir (8).

Sitokinlerin tanimlanmasi ve rollerinin daha iyi anlasilma-
si akut pankreatit patogenezinde baska bir boyut getir-
mistir. Yag dokusu fibroblast, I6kosit ve makrofaj gibi ba-
z1 yapisal hiicreler icerir. Ozellikle beyaz yag dokusu ge-
nis Olclide protein sinyallerini ve adipositokin adi verilen
leptin, adiponektin, resistin, grelin, apelin gibi faktorleri
salgilayan en 6nemli organdir (9). Adipositokinlerin otok-
rin, parakrin ve endokrin etkileri vardir (9-11). Bu prote-
inlerin fonksiyon ve miktarindaki degisikliklerin inflamas-
yon, inflamatuvar yanit ve insulin direnci, metabolik sen-
drom gibi cesitli hastaliklarin patogenez ve seyrinde rol
oynadigi disinilmektedir (12).

Adipositlerin obezite gibi stres durumlarinda cesitli infla-
matuvar mediatorler salgiladigi tespit edilmistir (13). Pro-
inflamatuvar bir sitokin olan timoér nekrozis faktor-alfa
(TNF-ou), adipoz dokuda ylksek miktarda bulunmaktadir.
TNF-a. obezitenin dnemli bir komponenti olup insdlin di-
renci ile dogrudan iliskili oldugu goésterilmistir (10). De-
neysel calismalar akut pankreatitte hasarin TNF-a gibi
proinflamatuvar aracilar ve notrofil, makrofaj, lenfositler
gibi inflamatuvar hicrelerin aktivasyonuyla olustugunu
gostermektedir (14). inflamasyon boélgesine go¢ eden ak-
tive makrofajlardan salinan TNF-a inflamasyonun siddeti-
ni artirir.

Yapilan bir calismada; pankres etrafindaki yag dokusun-
dan salinan adipositokinlerin akut pankreatitte siddet ve
prognoz tayininde kullanilabilirligi arastiriimis; resistin du-
zeylerinin peripankreatik nekroz ve akut pankreatit sid-
detini belirlemede kullanilabilecek bir belirte¢ oldugu so-
nucuna ulasiimistir (15).

Bu calismada Homeostasis model of assesment-insulin
resistance (HOMA-IR), adiponektin, leptin, resistin ve
TNF-a adipositokinlerinin calisiimasi hedeflendi.

GEREC VE YONTEM
Katilimcilarin Belirlenmesi

Bu calismaya Elazig Klinik Arastirmalar Etik Kurulu'ndan
onay alindiktan sonra; Firat Universitesi Hastanesi Gas-
troenteroloji kliniginde takip edilen akut pankreatit tani-
si alan, 26-85 yaslari arasinda olan 45 hasta ile 40 saglik-
[ gondlld alind.
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Hasta ve saglikli kontrol grubunda serum analizlerini et-
kileyebilecek diyet uygulamasi ve ilag kullaniminin olma-
masina dikkat edildi. Enfeksiyon, malign hastalik, tiroid
disfonksiyonu gibi sistemik hastaliklari olan hastalar calis-
ma disi birakildr.

Calismaya alinmis olan tim katilimcilarin anamnezleri ali-
narak, adi soyad, yasi ve cinsiyeti kaydedildi, fizik muaye-
neleri yapildi.

Hasta ve kontrol grubunu olusturan katilimcilarin benzer
cinsiyet ve vicut kitle indeksi (VKI) degerlerine sahip ol-
masi tercih edildi. VKI=kg/m’ formdili ile hesaplandi.

Bel cevresi 6lciimdi; kosta alt kenari ile spina iliaka arasin-
daki en dar capin oldugu hat baz alinarak oda giysileri
icinde, a¢ karnina, ayakta ve normal bir ekspiryum yapti-
rildiktan sonra mezura ile olclldd.

Akut pankreatit grubu hastalarin hastalik siddeti Ranson
kriterlerine ve Atlanta kriterlerine (16) gore belirlendi.

Atlanta kriterleri: Basvuru aninda (ya da ilk 48 saat ice-
risinde) en az 3 puanlik Ranson skoru, hastalik stireci bo-
yunca herhangi bir anda en az 8 puanlik APACHE-II sko-
ru, en az 1 organ yetmezligi ve en az 1 lokal komplikas-
yon varligi.

Kan Orneklerinin Alinmasi ve Laboratuar Analizleri

Kan ornekleri, 8-12 saatlik achgr izleyen, sabah 08:00-
09:00 saatleri arasinda alindi. Tam kan sayimi, aclik kan
sekeri, lipid profili, karaciger ve bobrek fonksiyon testleri
rutin laboratuvar metodlariyla ayni giin ¢alisildi. Ek olarak
adiponektin, resistin, TNF-a ve leptin analizleri igcin 3 ml
kan alindi ve 3000 rpm’de 10 dk cevrilerek serum ornek-
leri elde edildi. Ayrilan serumlar, calisilacagi gline kadar -
20 °C'de saklandi.

Akut pankreatit grubundaki hastalardan tedavilerine bas-
landiktan sonra klinik olarak diizelmeye baslayan 4. gin-
de adipositokin dUzeyleri icin tekrar kan alindi, 3000
rom’de cevrilerek elde edilen serum &rnekleri -20 °C'de
sakland.

Serum leptin (DRG® Leptin (Sandwich) ELISA (EIA-2395)
IVD RUO in the USA, adiponektin (BOSTER Adiponectin
(Human) ELISA KIT EKO595 Germany, TNF-o. (Human)
ELISA Kit EK0525 BOSTER Germany ve resistin (Human
Resistin Platinum) ELISA BMS2040 USA kitleri kullanila-
rak ELISA yontemi ile ELX 800 ELISA okuyucusunda kit
iceriklerine uygun olarak calisild.

instlin direnci, HOMA-IR [(aclik instlin (uu/ml) x aclik gli-
kozu (mmol/L))/22,5] formUli ile belirlendi (17).

istatistiksel Analizler

Elde edilen veriler Statistical Package for the Social Scien-



ces (SPSS 10.0, Chicago, IL, USA) programina yuklendi.
Calismada, sonuclar ortalamatstandart sapma olarak
gosterildi. Sayisal degerler One-way ANOVA, sayisal ol-
mayan degerler kikare testleri ile karsilastirildi.

BULGULAR

Klinik degerlendirmeler ve laboratuvar tetkikleri sonucu
akut pankreatit tanisi alan 45 hasta (18 erkek, 27 kadin)
ve 40 saglikli birey (15 erkek, 25 kadin) calismaya alindi.
Akut pankreatit (AP) grubunda 29 bireyde safra yollarina
ait patololoji saptandi (%65). Alkol kullanim 6ykisu yok-
tu. Diger hastalarda etyolojik neden saptanmayinca idi-
opatik olarak degerlendirildi. Safra yolu patolojisi olan
hastalarin 19°u kadin (%65) 10°u erkekti (%35). Hastala-
rin yaslar 26 ile 85 arasinda degismekteydi. AP grubu-
nun yas ortalamasi 60, kontrol grubunun 43 olarak sap-
tandi. Calismamiz planlanirken AP grubu ve kontrol gru-
bunun yaslarinin birbirine yakin olmasi hedeflenmisti fa-
kat AP'li hastalarimizin ileri yash olmasi ve bu yaslarda
kronik, sistemik hastaligi olmayan saglikli kontrol grubu
bulma sikintisi kontrol grubu yas ortalamasini dustk ¢ik-
masina neden oldu. Kontrol grubu ve akut panreatit gru-
buna ait yas, bel cevresi, vicut kitle indeksi, HOMA-IR,
adiponektin, leptin, resistin ve TNF-a. degerleri Tablo 1'de
gosterilmistir. Kontrol grubu ile akut pankreatit gruplar
arasinda yas, VKI ve bel cevresi yoniinden istatistiksel ola-
rak anlamli fark mevcuttu.

Resistin degerleri AP grubunda kontrol grubuna gore is-
tatistiksel olarak anlamli yuksek bulundu (p<0,001) (Sekil
1). Adiponektin dizeyi AP grubunda kontrol grubuna
gore daha duslik saptanmasina ragmen istatistiksel ola-
rak anlamli bir fark saptanmadi (Sekil 2). Akut pankreatit
grubunda kontrol grubuna goére daha distk leptin du-
zeyleri saptandi. Ancak istatistiksel olarak anlamli farklilik
izlenmedi (Sekil 3). TNF-a. dlzeylerinde ise akut pankrea-
tit grubunda daha ylksek degerler elde edilmesine rag-

Akut pankreatit ve adipositokinler

men istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (Sekil
4).

VKl ile bel cevresi, HOMA ve leptin dizeyleri arasinda ista-
tistiksel olarak anlamli pozitif korelasyon saptanmistir. Adi-
ponektin, leptin, TNF-a. ve resistin dizeyleri ile Ranson kri-
terleri arasinda ise anlamli bir korelasyon saptanmamistir.

Akut pankreatit grubundaki hastalarin 1. ve 4. glinlerde-
ki adiponektin, leptin, resistin ve TNF-a. degerleri Tablo
2'de 6zetlenmistir. Leptin ve resistin degerlerinde 1. ve 4.
glnler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur.

Adiponektin dederleri 4. glinde 1. gline gore istatistiksel
olarak anlamli derecede ylksek saptanmistir (p<0,001).
4. glindeki TNF-a. degerlerinde ise 1. glne gore istatistik-
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Sekil 1. Akut pankreatit ve kontrol gruplarindaki resistin dizeyleri
(p<0.05)

Tablo 1. Hasta ve kontrol grubuna ait antropometrik ve biyokimyasal parametreler*.

Kontrol grubu

Yas 43,2+18,49
VKI (kg/m?) 25,984+5,69
Bel cevresi 95,00+4,23
Adiponektin (ng/ml) 6,91+2,83
Leptin (ng/ml) 13,87£12,97
Resistin (pg/ml) 797,15+441,19
TNF-a (pg/ml) 16,38+9,98
HOMA-IR 1,78+2,44

AP grubu p degeri
59,9+17,52 p<0,05
28,62+4,01 p<0,05
102,18+11,69 p<0,05
6,07+3,57 p>0,05
10,97+10,46 p>0,05
2587,77£1741,63 p<0,001
18,10+4,92 p>0,05
2,50+3,27 p>0,05

*: Degerler aritmetik ortalama + SD olarak alinmis olup, p<0.05 anlamli kabul edilmistir.
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)
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Sekil 2. Akut pankreatit ve kontrol gruplarindaki adiponektin diizey-
leri (p>0.05)
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Sekil 3. Akut pankreatit ve kontrol gruplarindaki leptin diizeyleri
(p>0.05)

sel olarak anlamli
(p<0,001).

derecede azalma saptanmistir

Akut pankreatitli hastalarda Atlanta skoruna gore yapr-
lan siddet degerlendirmesi sonucunda 35 hasta Atlanta-
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Sekil 4. Akut pankreatit ve kontrol gruplarindaki TNF-o diizeyleri
(p>0.05)

A (%77.8), 10 hasta ise Atlanta-B (%22.8) grubundaydi.
Hastalik siddeti ile resistin, adiponektin, TNF-a, leptin du-
zeyleri arasinda korelasyon olmamakla birlikte resistin ve
leptin dlzeyleri Atlanta-B grubunda daha ylksek saptan-
di. Adiponektin dizeyleri Atlanta-B grubunda daha du-
stk bulundu, VKI Atlanta-B grubunda daha yiksek sap-
tandi (Tablo 3).

TARTISMA

Safra tasi ve alkolizm akut pankreatit olgularinin %80'in-
den sorumludur. Olgularin %10-20'sinde ise belirgin bir
neden olmaksizin ortaya ¢ikmaktadir. Bizim calismamiz-
da hastalarin %65'inde safra yollarina ait patoloji saptan-
di ve bu hastalarin %65'i kadindi. Hastalarin viicut kitle
indeksi ve bel cevresi dlciimleri kontrol grubundan an-
lamli olarak yUksekti. Yapilan bir calismada obezitenin
Tip 2 diyabet, kardiyovaskiler hastaliklar gibi safra kese-
si tasi ve safra yollari hastaliklarinin insidansini artirdigini
gOstermistir (18). Bircok epidemiyolojik ¢alismada vicut
kitle indeksi ile safra kesesi tas hastaligi riski arasinda po-
zitif birliktelik saptanmis olup bu risk kadinlarda daha be-
lirgindir (19). Yag dokusunun dagiliminin da énemli ola-
bilecedi vurgulanmistir, zira abdominal obezitenin safra
kesesi hastaliklari ile arasindaki iliski bircok calismada
gosterilmistir (20). Hastalarimizin cogunun safra yollarina
ait patolojiye sahip olmalari, kadin cinsiyet, yuksek VKI ve
bel cevresi dl¢lleri bu calismalari desteklemektedir.
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Tablo 2. Akut pankreatit hastalarinin 1. ve 4. ginlerdeki adipositokinin ve TNF degerleri

1. glin
Adiponektin (ng/ml) 6.07+3.57
Leptin (ng/ml) 10.97£10.46
Resistin (pg/ml) 2587.+1741.63
TNF-a (pg/ml) 18.10+4.92

4. glin P degeri
8.75+4.18 p<0.001
9.14+10 p>0.05

2622.91+£1761.59 p>0.05
11.03+5.74 p<0.001

Tablo 3. Akut pankreatit hastalarinda adiponektin, leptin, resistin, TNF-ai, yas ve VKl ile Atlanta skorunun karsilas-

tirnlmasi™.

Atlanta - A

N=35/45

Adiponektin 6.16+3.93
Leptin 10.52+£10.18
Resistin 2526.4+1806.6
TNF-o 18.16+5.19
Yas 62.49+17.56
VKI 28.14+3.60

Atlanta - B P

N=10/45

5.77+1.99 p>0,05

12.55+11.82 p>0,05
2802.7+1559.8 p>0,05

17.91+4.06 p>0,05

54.60+16.34 p>0,05

30.30+5.05 p>0,05

*: Karsilastirmalar parametrik ve non parametrik degerlere gére Student t testi veya Mann-Whitney U testi ile yapiimistir, p<0.05 anlamli kabul edilmistir

Hiperinstlinemi ve insdlin rezistansi ile obezite arasinda
yuksek bir korelasyon vardir ve bu vicut agirhigi ile birlik-
te artar (21-23). Akut pankreatit hastalainda insulin di-
renci HOMA-IR yontemi kullanilarak degerlendirildi.
HOMA-IR bireyden alinan glisemi ve instllinemi degerleri-
nin kullanimi ile beta sekresyon fonksiyonunu ve insilin
direncini degerlendirebilen ¢zellikle genis hasta popllas-
yonlarini pratik bir sekilde inceleme imkani saglayabilen
bir testtir. HOMA-IR'nin normal degeri 1-1.2 iken, bu
oran >2 ise insulin direnci lehine degerlendiriimektedir
(15). HOMA-IR degeri kontrol grubundan anlamli olmasa
da yuksekti. Ayrica, HOMA-IR degeri ortalamasi 2.5 olup
insdlin direnci ile uyumlu (17) oldugunu distindirtmek-
tedir. Bu bulgulara karsin, VKI, bel cevresi ve HOMA-IR
degerleri ile hastaligin siddeti arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir korelasyon saptanmadi.

Deneysel calismalar akut pankreatitte hasarin TNF-au gibi
proinflamatuvar aracilar ve notrofil, makrofaj, lenfositler
gibi inflamatuvar hucrelerin aktivasyonuyla olustugunu
goOstermektedir (14). Inflamasyon boélgesine go¢ eden ak-
tive makrofajlardan salinan TNF-a. inflamasyonun siddeti-
ni artirir. Nitekim deneysel akut pankreatit modellerinde
ylUksek TNF-a ve IL-1 seviyeleri tespit edilmis ve TNF-a an-
tagonistleri kullanilarak akut pankreatitin siddetinin azal-
digi gosterilmistir (24). Bizim calismamizda akut pankrea-
tit grubunda TNF-a degerleri kontrol grubuna goére yik-
sek ¢kmasina ragmen istatiksel olarak fark yoktu. Fakat
akut pankreatit grubunda 4. gin TNF-a. dederlerinde 1.

gline oranla istatistiksel olarak anlamli bir dusis saptan-
di. Bu durum hastalarin kliniginin rahatladigi 4. gliinde
inflamasyonun da azaldiginin bir gdstergesi olarak deger-
lendirildi.

Dolasimdaki leptin konsantrasyonu VKi ve vicut total
yag orani ile siki iliskilidir (25). Leptinin viicuttaki baglica
roll, beyin (6zellikle hipotalamus) Uzerine negatif feed-
bak etki ile gida alimini ve enerji metabolizmasini dizen-
leyerek obezite gelismesini engellemektir. Obezitede lep-
tin duzeyleri artmis adiponektin dizeyleri ise azalmistir
(26). Deneysel olarak akut nekrotizan pankreatit, akut
0dematdz pankreatit gelistirilmis ratlarda serum leptin,
ghrelin, TNF-a, IL-1 dlzeylerinin kontrol grubu ratlarla
karsilastirimistir. Calismada leptin dizeylerinin 12. saatte
her iki grupta da ylUkselmeye basladigi 48. saatte kontrol
grubu seviyesine indigi leptin duizeylerindeki ytksekligin
akut nekrotizan pankreatit grubunda daha belirgin oldu-
gu saptanmistir. TNF-a. ve IL-1 dlzeylerinin ise ilk 24 sa-
atte pik yaptigi ve 48. saatte kontrol grubu seviyesine in-
digi saptanmis ve TNF-a. ve IL-1 akut pankreatitte ilk 24
saatte prognostik faktor olarak kullanilabilecegi oneril-
mistir (27). Yapilan baska bir calismada ise ciddi seyirli
AP'li hastalar ile hafif seyirli AP'li hastalar; yas, cinsiyet,
VKI ve etiyolojik faktor yoninden eslestirilip plazma lep-
tin ve adiponektin dizeyleri karsilastirilmistir. Hastalar-
dan bagvuru aninda ve takiplerinin 2. ve 4. ginlerinde ali-
nan kan orneklerinde plazma leptin ve adiponektin du-
zeyleri ile hastaligin siddeti arasinda bir iliski saptanma-
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mistir (28). Bizim calismamizda kontrol grubu ve AP’li
hasta grubu arasinda leptin dlzeyleri icin istatistiksel ola-
rak fark saptanmadi. Adiponektin dizeylerinde ise kon-
trol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli fark olma-
masina ragmen AP grubunda 4. gin duzeyleri 1. gline
oranla anlamli derecede ylksek bulundu. Bu durum adi-
ponektinin antiinflamatuvar etkisini dogrulamaktadir. Ay-
rica TNF-a ve IL-1 baskilama etkisi olan adiponektinin bu
etkisi, AP grubunda TNF-a dlizeylerinin 4. glinde olan dU-
ssu ile de uyumludur.

AP'li hastalarda serum resistin dizeylerinin kontrol gru-
buna gore anlamli derecede yiksek oldugu saptanmitir
(29). Resistin ve leptin duzeylerinin calisildigi ciddi seyirli
AP’li hastalarda yapilan bir baska calismada leptin ve re-
sistin dizeyleri dnemli derece yiiksek saptanmis ve resis-
tin dlzeylerinin AP’li hastalarda basvuru aninda hastalr-
gin seyrinin ciddiyetinin tahmini icin kullanilabilecegi 6ne-
rilmistir (30). Alkole bagl AP’li hastalarda calismada se-
rum resistin ve visfatin dizeyleri hastaneye basvuruda
kontrol grubuna gore anlamli derecede yiksek bulun-
mus, 3. glinde bu ylkseklik devam etmis ve 5. glin 6l
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