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ÖZ 

Amaç: Bu çalışma, beden kitle indeksleri farklı olan bireylerde, beden kitle indeksi ile serum visfatin 
ve metabolik parametereler arasındaki ilişkinin araştırılması amacıyla yapıldı.   

Yöntem: Araştırmaya dahil edilen hastalara kişisel bilgilerini, beslenme alışkanlıklarını ve fiziksel 
aktivite durumlarını içeren bir anket formu uygulandı. Boy uzunlukları ve vücut ağırlıkları ölçüldü, beden 
kitle indeksleri hesaplandı, vücut yağ yüzdesi ve bel çevresi ölçümleri yapıldı. Ayrıca hastaların rutin 
biyokimyasal bulgularına (total kolesterol, trigliserit, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, VLDL-kolesterol, 
açlık glukozu, açlık insülini) ve serum visfatin değerlerine bakıldı, beden kitle indeksleri göre değerlendirme 
yapıldı.  

Bulgular: Bireylerin serum visfatin düzeyi ile yaş, cinsiyet, bel çevresi arasında anlamlı bir ilişki 
belirlenmezken, vücut yağ yüzdeleri ile negatif yönlü ve orta düzey bir ilişki tespit edildi. Ayrıca beden kitle 
indeksleri ile serum visfatin arasında negatif korelasyon vardı. Serum visfatin düzeyi ile kolesterol, trigliserid, 
HDL-kolesterol, LDL-kolesterol ve VLDL-kolesterol arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 
bulunmazken, serum visfatin ile açlık glukoz ve açlık insülin düzeyi arasında negatif korelasyon saptandı.    

Sonuç: Beden kitle indeksi yüksek olan bireylerde serum visfatin düzeyi daha düşük saptandı. Serum 
visfatin düzeyinin açlık glukoz ve açlık insülin ile negatif korelasyon göstermesi, serum visfatin düzeyinin 
obezitede insülin direncinin gelişim mekanizması ile ilişki olabileceğini göstermektedir. 

Anahtar kelimeler: visfatin, beden kitle indeksi, metabolik profil 
 

The Relationship Between Serum Visfatin Levels and Metabolic 
Parameters According To Different Body Mass Indexes 
ABSTRACT 

Aim: The aim of this study was to investigate the relationship between body mass index and serum 
visfatin and metabolic parameters in subjects with different body mass indexes. 

Methods: Patients enrolled in this study were applied a questionnaire including their personal 
information, dietary habits and status of physical activities. Their length and body weight were measured, 
body mass indexes were calculated, and body fat percentage and waist circumference were measured. In 
addition, routine biochemical parameters (total cholesterol, triglyceride, HDL-cholesterol, LDL-cholesterol, 
VLDL-cholesterol, fasting blood glucose, fasting insulin) and serum visfatin levels of patients were 
measured, and they were evaluated according to their body mass indexes.  

Results: Serum visfatin levels of patients were not found to be correlated with their age, gender and 
waist circumference, but a moderate negative correlation was determined with body fat percentage. Also 
there was a negative correlation between body mass indexes and serum visfatin level. While there was no 
statistically significant relation between serum visfatin level and cholesterol, triglyceride, HDL-cholesterol, 
LDL-cholesterol as well as VLDL-cholesterol, a negative correlation was found between serum visfatin and 
fasting glucose and fasting insulin levels.  

Conclusion: Serum visfatin levels resulted lower in patients with high body mass indexes. Negative 
correlation between serum visfatin levels and fasting blood glucose as well as fasting blood insulin indicates 
that serum visfatin levels may be associated with the mechanism of insulin resistance in obesity.  

Keywords: visfatin, body mass index, metabolic profile 
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Giriş 
Son yirmi yıl süresince insanların çevre, davranış 

ve yaşam şekillerinde çok önemli değişiklikler 
olmuştur. Bu durum özellikle genç popülasyonda 
global epidemik bir kilo alma salgını ile 
sonuçlanmıştır. Sağlığı olumsuz etkileyen karmaşık ve 
multifaktöriyel bir hastalık olarak kabul edilen 
obezite, günümüzde önlenebilir ölümlerin sigaradan 
sonra gelen ikinci en önemli nedenidir. Dünya Sağlık 
Örgütü’ne (DSÖ) göre obezite sağlık bozucu duruma 
neden olan anormal veya aşırı yağ birikimi olarak 
tanımlanmaktadır. Dünya genelinde ciddi bir sağlık 
sorunu haline gelen ve pek çok kişinin yaşamını 
etkileyen büyük bir sağlık sorunudur ve 2016 yılında 
1,9 milyar fazla kilolu ve 650 milyon obez yetişkin 
olduğu tahmin edilmektedir. Etiyolojisini etkileyen 
faktörler arasında genetik, çevresel, nörolojik, 
fizyolojik, biyokimyasal, kültürel ve ruhsal pek çok 
etkenin olması hastalığın önlenmesini ve tedavisini 
son derecede güç ve karmaşık bir hale getirmektedir 
(1,2).  

Türk Kardiyoloji Derneği tarafından yapılan ve 
3681 kişiyi kapsayan TEKHARF çalışmasında da 
Türk erkeklerinin dörtte birinde (%25,2), kadınların da 
yaklaşık yarısında (%44,2) obezite tespit edilmiştir 
(3). Türkiye Beslenme ve Sağlık Araştırması (TBSA) 
2010 verilerine bakıldığında ise obezite (BKİ: 
≥30 kg/m2) ve kilolu olma/hafif şişmanlık (BKİ: 25,0-
29,9 kg/m2) görülme sıklığı sırasıyla, erkek bireylerde 
%20,5 ve %39,1, kadınlarda ise %41 ve %29,7 olarak 
tespit edilmiştir. Toplamda yetişkin bireylerde obezite 
görülme sıklığı %30,3, hafif şişmanlık görülme sıklığı 
ise %34,6’dır (4). Yaklaşık 25.000 kişinin 
değerlendirildiği Türkiye Obezite ve Hipertansiyon 
Taraması (TOHTA) çalışmasında ise 20 yaş ve üzeri 
obezite insidansı, kadınlarda %35,4 olarak belirlenmiş 
ve erkeklere göre 1.8 kat daha fazla olduğu 
bildirilmiştir (5).  Genel olarak Türkiye’de yapılan 
çalışmalar değerlendirildiğinde ise beden kitle 
indeksinde (BKİ) artma eğilimi gözlenmekte ve 
bölgesel farklılıklar ile birlikte yaş, cinsiyet, eğitim 
durumu ve medeni durum gibi faktörlerle obezite 
arasındaki ilişki desteklenmektedir (6). 

Obezitenin en belirgin özelliği yağ dokusundaki 

artıştır. Yağ dokusunun enerjiyi ve yağda çözünen 
vitaminleri depolama, fiziksel koruma gibi 
fonksiyonlarına ek olarak; adipositlerden ve 
adipositler arasında bulunan bağ dokusu hücrelerinden 
salgılanan adipokin olarak adlandırılan bazı 
proteinlerin otokrin, parakrin ve endokrin etkilerinin 
olduğu gösterilmiştir (7,8). 

Yağ dokusundan salınan ve insülin reseptörüne 
insülinden uzak bir yerde bağlanan visfatin ise bir 
adipokin olup insülinomimetik (insülin benzeri etki 
yapan) etkili olması, adipogenezde rol alması, glukoz 
salınımını azaltarak ve periferal dokulardaki glukoz 
kullanımını teşvik ederek hipoglisemik etkide 
bulunması ve metabolik olarak aktif olan visseral yağ 
kütlesi ile orantılı olarak miktarının artması nedeniyle 
özel ilgi odağı olmuştur (9,10). Bu çalışma, beden kitle 
indeksleri farklı olan bireylerde, BKİ ile serum visfatin 
ve metabolik parametereler arasındaki ilişkinin 
araştırılması amacıyla yapılmıştır. 
Yöntem 

Bu araştırmaya, Afyon Kocatepe Üniversitesi 
Hastanesi Aile Hekimliği ve İç Hastalıkları 
polikliniklerine 01 Ocak 2012-01 Ağustos 2012 
tarihleri arasında başvuran, bilinen sistemik, endokrin, 
nörolojik, kronik hastalığı olmayan ve çalışmaya 
katılmayı kabul eden 18-65 yaş arasındaki 55 kadın ve 
35 erkek gönüllü hasta dahil edilmiş; bilinen sistemik, 
endokrin, nörolojik, kronik hastalığı olanlar, hamile 
veya emzikli olanlar, 18 yaşından küçük, 65 yaşından 
büyük olanlar ve çalışmaya gönüllü olarak katılmayı 
kabul etmeyen hastalar çalışma dışı bırakılmıştır. 
Üniversitemiz Aile Hekimliği ve İç Hastalıkları 
polikliniklerinin toplam hasta sayısı ortalama 40-50 
kişi/gün olup belirtilen yedi aylık dönemde 6748 hasta 
başvurusu olmuş ancak çalışmamıza dahil olma 
kriterleri göz önüne alındığında kriterlere uyan 91 
birey ile çalışmaya devam edilmiş, daha sonra bir 
bireyin gebe olduğu belirlenince araştırmadan 
çıkarılarak toplam 90 kişi ile çalışma tamamlanmıştır. 

Araştırma kapsamına alınan hastalara araştırmacı 
tarafından kişisel bilgilerini, beslenme alışkanlıklarını 
ve fiziksel aktivite durumlarını içeren bir anket formu 
yüz yüze görüşülerek uygulanmıştır. Boy uzunlukları 
ve vücut ağırlıkları ölçülmüş, BKİ’leri hesaplanmış, 
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vücut bileşimi analizi (vücut yağ miktarı (kg), vücut 
yağ yüzdesi (%), yağsız vücut kütlesi (kg) ve su 
miktarı (kg)), bel çevresi (cm) ölçümleri yapılmış ve 
serum visfatin değerlerine bakılmıştır. Vücut 
bileşimini saptamak amacı ile Tanita BC 418 
Segmental Vücut Analiz cihazı kullanılmıştır. Bu 
ölçüm yapılırken hastaların aç ve su içmemiş 
olmalarına, fiziksel aktivite yapmamış, son bir günde 
kafein ve alkol almamış olmalarına dikkat edilmiştir. 
Vücut yağ yüzdesi normal değerleri erkekte % 8-20, 
kadında % 21-33 olarak belirlenmiştir.  

Araştırma kapsamına alınan hastaların bel çevresi 
ölçümleri yapılmıştır. Bel çevresi kaburga kemiği ile 
kristailiyak arası bulunarak orta noktadan geçen 
çevrenin mezür kullanılarak ölçülmesi yolu ile 
bulunmuştur. Bel çevresi sınır olarak erkeklerde 102 
cm, kadınlarda 88 cm olarak kabul edilmiştir. 

Ayrıca Aile Hekimliği ve İç Hastalıkları 
polikliniğine başvuran hastaların rutin olarak yapılan 
açlık glukoz, açlık insülin ve lipid profillerine (total 
kolesterol, trigliserit, HDL-kolesterol, LDL-
kolesterol, VLDL-kolesterol) bakılmış, BKİ’lerine 
göre değerlendirme yapılmıştır. Hastane merkez 
laboratuvarına göre biyokimyasal parametrelerin 
normal değerleri Tablo 1’de verilmiştir.  

Tablo 1. Biyokimyasal parametrelerin normal değerleri   
Biyokimyasal Parametreler Normal Değer 

Total kolesterol (mg/dL) 110-200 

Trigliserit (mg/dL) <150 

HDL-kolesterol (mg/dL) 35-80 

LDL-kolesterol (mg/dL) <130 

VLDL-kolesterol (mg/dL) <30 

Açlık glukoz  (mg/dL) 74-100 

Açlık  insülin (µIU/mL) 16-161 

 
Bireylerden serum visfatin düzeyinin ölçümü için 

hemşire tarafından 2 cc kan örneği alınmıştır. Alınan 
kan örnekleri Afyon Kocatepe Üniversitesi Biyokimya 
Anabilim Dalı’nda 4°C’de ve 4000 devir ile 5 dakika 
süreyle santrifüje edilmiştir. Ayrılan serum örnekleri -
80°C’de çalışma zamanına kadar saklanmıştır. Daha 
sonra saklanan kan örnekleri araştırıcı ve Biyokimya 
bölümü asistanı tarafından serumda mikroelisa 

yöntemiyle, Trinity Biotech Captia Reader Elisa 
cihazında çalışılmış, sonuçlar ng/mL olarak 
verilmiştir. Visfatin ölçümünde normal aralık 0,1-
1000 ng/mL arasında kabul edilmiştir. Ölçüm için 
Visfatin C-Terminal (Human) EIA (Katalog No: EK-
003-80) (Phoenix Pharmaceuticals, Inc, Karlsruhe, 
Germany) hazır kit kullanılmıştır. Enzim 
immunoassay yöntemi ile ölçüm yapılmıştır. Ölçüm 
prensibi, yarışmalı enzim immunoassay esasına 
dayanmaktadır.  

Araştırma, çalışmaya katılmayı kabul eden 
hastaların anamnez bilgilerinin (yaş, cinsiyet, fiziksel 
aktivite, beslenme alışkanlıkları), antropometrik 
ölçümlerinin alınması (boy, vücut ağırlığı, bel çevresi, 
vücut yağ yüzdesi) ve serum visfatin değerine 
bakılması olmak üzere üç aşamada 
gerçekleştirilmiştir. 

Verilerin değerlendirilmesinde, SPSS istatistik 
paket programı kullanılmıştır. Değişkenler arasında 
ilişki bağımsız örneklem t testi (dağılım normal 
dağılıma uymadığından Mann Whitney U testi), tek 
yönlü varyans analizi (dağılım normal dağılıma 
uymadığından Kruskal Wallis testi), Korelasyon 
analizi (dağılım normal dağılıma uymadığından 
Spearman’s Rho korelasyon analizi), Pearson ki kare 
analizi kullanılarak yapıldı. Bu testlerde önemlilik 
düzeyi p<0,05, Spearman’s Rho korelasyon analizinde 
ise r=0-0,3 arasında düşük, r=0,3-0,7 arasında orta, 
r>0,7 ise yüksek dereceli ilişki olarak belirlendi. 
Bulgular 

Yaşları 18-65 arasında değişen 55 (%61,1) kadın 
ve 35 (%38,9) erkek bireyin dahil edildiği 
çalışmamızda kişisel özellikler Tablo 2’de, 
demografik özellikler ise Tablo 3’de verildi.   

Tablo 2. Bireylerin cinsiyete göre kişisel özellikleri  
Kişisel 

Özellikler 

Erkek (n:35) Kadın (n:55) 

ortalama ss ortalama ss 

Yaş (yıl) 34,7 10,9 36,8 11,9 

Boy (cm) 176,3 7,2 160,4 6,4 

Kilo (kg) 89,3 19,2 71,1 14,9 

Bel çevresi (cm) 105,3 17,3 90,6 15,3 

Vücut yağ  %’ si 21,2 6,3 33,3 7,9 

BKİ (kg/m²) 28,8 6,3 27,8 5,7 
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Çalışmaya katılan bireylerin çoğu üniversite 
mezunuydu ve %46,7’sinin (n=42) gelir düzeyi 2000 
TL ve altındaydı. Ayrıca bireylerin %27,8’inin sigara 
içtiği, sigara içen bireylerin %56’sının erkek, 
%44’ünün kadın olduğu saptandı. Bireylerin 
%19,3’ünün spor yaptığı, %80,7’sinin ise spor 
yapmadığı belirlendi.  

Tablo 3. Bireylerin demografik özellikleri  
Demografik 
Özellikler 

Erkek  
(n:35) 

Kadın  
(n:55) 

Toplam  
(n:90) 

Sayı % Sayı % Sayı % 
Eğitim durumu       
Ortaokul ve altı  4 11,5 14 25,4 18 20 
Lise  7 20 13 23,6 20 22,2 
Üniversite  24 68,5 28 51 52 57,8 
Gelir durumu (TL)     
<1500 11 31,4 19 34,5 30 33,3 
1500-1999  7 20 11 20 18 20 
≥ 2000  17 48,6 25 45,5 42 46,7 
Sigara içme        
Evet 14 40 11 20 25 27,8 
Hayır 21 60 44 80 65 72,2 
Spor yapma        
Evet 10 29,4 7 13 17 19,3 
Hayır 24 70,6 47 87 71 80,7 

 
BKİ ile açlık glukoz, trigliserid, VLDL ve açlık 

insülin arasında pozitif yönlü orta düzey; BKİ ile LDL 
arasında pozitif yönlü düşük düzey ve BKİ ile HDL 
arasında ise negatif yönlü düşük düzey bir ilişki 
saptandı (Tablo 4).  

Tablo 4. Beden kitle indeksi ile biyokimyasal bulgular 
arasındaki ilişki 
Biyokimyasal 
Bulgular 

BKİ (kg/m²) 
Spearman’s Rho (r) p 

Serum visfatin -0,281 0,007* 
Açlık glukoz 0,337 <0,001* 
Açlık insülin 0,599 <0,001* 
Kolesterol 0,169 0,112 
Trigliserid 0,407 <0,001* 
HDL-kolesterol -0,271 0,010* 
LDL-kolesterol 0,208 0,049* 
VLDL-kolesterol 0,405 <0,001* 
*p<0,05, Spearman’s Korelasyon Analizi 

BKİ arttıkça açlık glukoz ve açlık insülin 
değerlerinin arttığı ve anlamlı pozitif bir korelasyon 
olduğu belirlendi (p<0,001, r=0,337; p=0,010, 
r=0,599) (Tablo 5).  BKİ ile HDL-kolesterol arasında 
negatif (r=-0,271; p=0,030) BKİ ve kolesterol, 
trigliserit ve LDL-kolesterol arasında ise istatistiksel 
olarak anlamlı pozitif korelasyon vardı p=0,048, 
r=0,169; p=0,001, r=0,407; p=0,020, r=0,208). BKİ 
25-29,9 kg/m² ve 30 kg/m²’un üzerinde olan bireylerin 
trigliserit düzeyi ortalaması BKİ <25 kg/m² olanların 
ortalamasından anlamlı derecede daha yüksekti. BKİ 
artıkça HDL-kolesterol düzeylerinin azaldığı, LDL-
kolesterol düzeylerinin ise arttığı saptandı. BKİ <25 
kg/m²’in altında olanların visfatin düzeyleri ortalaması 
diğerlerinden anlamlı derecede daha yüksekti. BKİ 
arttıkça serum visfatin düzeyi azalmaktaydı (p=0,006, 
r=-0,281).

Tablo 5. Beden kitle indeksi sınıflaması ile biyokimyasal bulgular arasındaki ilişkinin değerlendirilmesi 

Biyokimyasal Bulgular 
BKİ 

p Fark < 25 25-29.9 ≥ 30 
X± SD X± SD X ± SD 

Serum visfatin (ng/mL) 12,2±4,3 9,9±2,2 9,8±1,9 0,006* 1-2,3 

Açlık glukoz (mg/dL) 87,4±6,6 92,9±11,4 96,9±17,1 0,010* 1-3 

Açlık insülin (µIU/mL) 6,9±2,7 12,26±12,075 18,41±14,117 0,000* 1-3 

Kolesterol (mg/dL) 165,3±27,8 191,9±50,7 176,5±31,2 0,048* 1-2 

Trigliserid (mg/dL) 90,4±58,7 128,5±65,1 132,1±52,9 0,001* 1-2,3 

HDL-kolesterol (mg/dL) 49,9±9,4 50,5±13,2 43,3±8,6 0,020* 1-3 

LDL-kolesterol (mg/dL) 100±24,9 123,9±46,9 111,5±25,2 0,030* 1-2 

VLDL-kolesterol (mg/dL) 18,2±11,8 25,7±13,1 26,4±10,5 0,001* 1-2,3 
*p<0,05 Kruskal Wallis testi 

 
Serum visfatin düzeyi ile bazı antropometrik 

özellikler ve biyokimyasal bulgular arasındaki ilişkiler 
Tablo 6 ve Tablo 7’de verildi.  
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Tablo 6. Serum visfatin düzeyi ile önerilen bel çevresi ve 
vücut yağ yüzdesi arasındaki ilişkinin incelenmesi 
Değişkenler  Serum Visfatin 

(ng/mL) 
X             SD 

p 

Bel çevresi (cm)  Cinsiyet   

Normal Kadın 10,8 3,3 0,385 
Erkek 12,4 4,8 

Yüksek Kadın 9,6 2,1 0,090 
Erkek 10,6 1,9 

Yağ %’si Cinsiyet   
Normal Kadın 11,0 3,3 0,328 

Erkek 12,4 4,5 
Yüksek Kadın 9,2 1,8 0,074 

Erkek 10,4 1,9 
* p<0,05, Mann-Whitney U 

 
Serum visfatin düzeyinin minimum 5,1 ng/mL ve 

maksimum 26,8 ng/mL ortalama değerinin ise 
10,7±3,2 ng/mL olduğu saptandı. Serum visfatin 
düzeyi ile cinsiyet ve yaş arasında istatistiksel olarak 
anlamlı bir ilişki bulunmadı (p>0,05). Bireylerin 
serum visfatin düzeyi ile bel çevresi arasında da 
anlamlı bir ilişki saptanmazken (p>0,05), vücut yağ 
yüzdesi ile negatif yönlü ve orta düzey bir ilişki 
belirlendi (r=-0,346, p=0,001).  

Tablo 7. Serum visfatin düzeyi ile önerilen biyokimyasal 
bulgular arasındaki ilişkinin incelenmesi 
Biyokimyasal Bulgular Serum Visfatin 

(ng/mL) 
p 

ort SD 
Açlık glukoz 
(mg/dL) 

Normal 11,1 3,2 0,009* 
Yüksek 9,3 

 
2,7 

 
Açlık insülin 
(µIU/mL) 

Normal 10,9 3,2 0,009* 
Yüksek 9,3 

 
2,3 

 
Kolesterol  
(mg/dL) 

Normal 10,7 3,4 0,927 
Yüksek 
 

10,6 
 

2,2 
 

Trigliserid 
(mg/dL) 

Normal 10,6 3,2 0,320 
Yüksek 
 

11,3 
 

3,2 
 

HDL-kolesterol 
(mg/dL) 

Normal 10,7 3,7 0,989 
Düşük 
 

10,4 
 

2,1 
 

LDL-kolesterol 
(mg/dL) 

Normal 10,4 2,9 0,414 
Yüksek 
 

11,2 
 

3,7 
 

VLDL-kolesterol 
(mg/dL) 

Normal 10,8 3,4 0,393 
Yüksek 10,2 2,5 
   

* p<0,05, Mann-Whitney U 
 
Bireylerin spor yapma durumuna göre serum 

visfatin düzeyi arasındaki ilişki değerlendirildiğinde 
ise uygulanan Mann-Whitney U testi sonucuna göre 
serum visfatin düzeyi ile spor yapma durumu arasında 
istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmadı 
(p=0,572), (Tablo 8). 

Tablo 8. Serum visfatin düzeyi ile spor yapma durumu 
arasındaki ilişki 

 Serum Visfatin (ng/mL) 
Spor Yapma Durumu Sayı X SD p 
Evet 17 10,5 2,3 

0,572 
Hayır 71 10,7 3,4 
* p<0,05, Mann-Whitney U 
 

Serum visfatin düzeyi ile açlık glukoz düzeyi 
arasında negatif yönlü ve düşük düzey bir ilişki 
saptanırken (r=-0,276, p=0,009); kolesterol, 
trigliserid, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol ve VLDL-
kolesterol arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 
korelasyon bulunmadı (p>0,05; r=-0,018, r=-0,102, 
r=-0,018, r=0,022, r=-0,103). Açlık insülin ile serum 
visfatin düzeyleri arasında ise istatistiksel olarak 
anlamlı bir ilişki vardı. Açlık insülin değeri <16 mg/dL 
olan bireylerin serum visfatin düzeyi ortalaması açlık 
insülin değeri ≥16 mg/dL olanların ortalamasından 
anlamlı derecede daha yüksekti (p=0,009). 

Tartışma 
Bu çalışmada BKİ’si yüksek olan bireylerde 

serum visfatin düzeyi daha düşük saptanmış; açlık 
glukozu, açlık insülini, bel çevresi ve vücut yağ 
yüzdesi ile visfatin arasında bir ilişki olduğu 
görülmüştür. Serum visfatin düzeyi arttıkça açlık 
glukozu, açlık insülin düzeyi, bel çevresi ve vücut yağ 
yüzdesi azalmaktadır. Serum visfatin düzeyinin açlık 
glukoz ve açlık insülin ile negatif korelasyon 
göstermesi, serum visfatin düzeyinin obezitede insülin 
direncinin gelişim mekanizması ile ilişkili 
olabileceğini göstermektedir. 

BKİ’nin artışının temelde düşük fiziksel aktivite 
ve aşırı beslenme olduğu bilinmektedir. Ancak bu 
oluşumu kolaylaştıran bireysel ya da toplumsal olarak 
pek çok faktör bulunmaktadır. Yapılan çalışmalarda 
yaş, cinsiyet, etnik köken, eğitim ve gelir düzeyi, 
medeni durum gibi sosyokültürel faktörlerin, diyet, 
sigara, alkol tüketimi, fiziksel aktivite gibi davranışsal 
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faktörlerin ve biyolojik faktörlerin BKİ artışı üzerinde 
etkili olduğu gösterilmiştir (11-15). Diğer çalışmalarla 
benzer olarak bu çalışmada BKİ’ni etkileyen faktörleri 
belirleyebilmek için bireylerin yaş, cinsiyet, 
antropometrik ölçümleri, eğitim ve gelir düzeyleri, 
ayrıca sigara, alkol kullanımı ve fiziksel aktivite 
durumlarına bakılmış ve biyolojik faktörlerden 
visfatin seviyesi değerlendirilmiştir.  

Bu çalışmada BKİ ile serum visfatin düzeyleri 
arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 
bulunmuştur. Fukuhara ve ark. tarafından 2004 yılında 
keşfedilen visfatin, insüline benzer etkilerinin olması 
ve obezite ile birlikte visseral adipoz dokuda oldukça 
yüksek miktarda sekrete edilmesi nedeniyle popüler 
bir molekül haline gelmiştir (16). Visfatin düzeyi ile 
obezite ve obezitenin tetiklediği insülin direnci 
arasındaki ilişkiye yönelik çelişkili bulgular 
bulunmaktadır. Birçok çalışmada obez hastalarda 
visfatin düzeyinin daha yüksek olduğu belirtilirken, 
bazı çalışmalarda da obez olgularda plazma visfatin 
düzeyinin anlamlı derecede daha düşük olduğu 
belirtilmiştir (17).   

Haider ve ark. (18) obez bireylerde, normal kilolu 
kontrol grubundakilere göre plazma visfatin 
düzeylerini anlamlı oranda yüksek saptarken; Pagano 
ve ark. (17) bu sonucun tam tersine düşük 
bulmuşlardır. Literatürde BKİ ile plazma visfatin 
düzeyi arasında negatif korelasyon tespit eden bazı 
çalışmalar da bulunmaktadır (19,20). Ching-Chu ve 
ark.(19) çalışmalarında, erkek hastalarda BKİ ile 
visfatin düzeyi arasında negatif bir ilişki olduğunu, 
diğer antropometrik parametreler ile visfatin arasında 
ilişki olmadığını saptamışlardır. Yine Haider ve 
ark.(18) çalışmalarında morbid obezlerde visfatinin 
belirgin yükseldiğini ve gastrik band cerrahisi sonrası 
ise serum düzeylerinin azaldığını gösterirken, bir diğer 
çalışmada ise obez bireylerde  plazma visfatin 
düzeyleri anlamlı olarak düşük bulunmuştur (17). Bu 
çalışmada ise literatürdeki bazı çalışmalarla benzer 
olarak BKİ 25’in altında olan bireylerin serum visfatin 
düzeyi ortalamasının diğerlerinden anlamlı derecede 
daha yüksek olduğu saptanmıştır. BKİ arttıkça visfatin 
düzeyi azalmıştır.  

Obez hastalarda insülin direnci, normal serum 

insülin düzeylerinde periferik glukoz kullanımının ve 
hepatik glukoz yapımının bozulması ile birlikte çok 
düşük dansiteli lipoprotein çıkışının 
baskılanamamasıyla görülmektedir (21). BKİ’nin tip 2 
diyabet gelişiminde en önemli risk faktörlerinden biri 
olduğunu bildiren birçok prospektif çalışma vardır. 
Obezitenin diyabete neden olma mekanizması, glikoz 
homeostazının bozulması dahil birçok patogenetik 
plazma serbest yağ asidi seviyesinde artma, hepatik 
glukoz sentezinin artması ve periferik insülin direnci 
gibi faktörlerle ilgilidir (22). Bu çalışmada da yapılan 
diğer çalışmalarla benzer olarak BKİ arttıkça açlık kan 
glukoz ve açlık insülin değerlerinin arttığı 
belirlenmiştir. Bireylerde obezite ile insülin düzeyinin 
paralellik göstermesi ve hiperinsülineminin obezitenin 
ve süresinin artmasına neden olması bu durumun 
nedeni olarak düşünülmektedir.   

Abdominal obezite, kardiyovasküler hastalıklar 
için bir risk faktörüdür. Elli iki ülkede, 29972 kişi 
üzerinde yapılan INTERHEART çalışması, abdominal 
obezitenin miyokard enfarktüsü için bağımsız bir risk 
faktörü olduğunu göstermiştir. Aynı şekilde 
Framingham Kalp Çalışması sonuçlarına göre obezite, 
koroner kalp hastalığı, konjestif kalp yetmezliği ve 
kadınlarda inme gelişmesine neden olmaktadır 
(23,24). Obezite kardiyovasküler risk faktörlerini 
çeşitli mekanizmalarla arttırmaktadır. Bunlar kalp 
üzerinde direkt etki ile, insülin üzerine indirekt 
olabilen etkileriyle, dislipidemi ve diğer faktörler 
üzerine olan etkileridir. Obezite artmış yağ kütlesi ile 
karakterizedir. Yağ kütlesindeki artış insülin direncine 
neden olur. İnsülin direnci ise hiperglisemi, 
hiperinsülinemi, hipertrigliseridemi, yüksek LDL-
kolesterol, VLDL-kolesterol ve düşük HDL-kolesterol 
düzeylerine yol açar (22). Bu çalışmada da BKİ ile 
kolesterol, trigliserit, HDL-kolesterol ve LDL-
kolesterol arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 
ve litertürdeki çalışmalarla benzer şekilde BKİ artışına 
bağlı olarak kolesterol, trigliserit ve LDL-kolesterol 
düzeylerinin arttığı; HDL-kolesterol düzeyinin ise 
azaldığı saptanmıştır.    

Bu çalışmada serum visfatinin minimum değeri 
5,1 mg/dL ve maksimum değeri 26,8 mg/dL, 
ortalaması 10,7 mg/dL olarak belirlenmiştir. Yapılan 
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çalışmalarda plazma visfatin seviyelerinin normal 
değerleri hakkında kesin bir bilgi olmayıp plazma 
visfatin seviyeleri 14-50 ng/mL arasında bulunmuştur 
(25,26,27,28). Fakat Takebayashi ve ark. (29) Japon 
kökenli 80 tip 2 diyabetli ve 28 kontrol grubu üzerinde 
yaptıkları çalışmada plazma visfatin seviyeleri 1,52-
2,9 ng/mL arasında saptanmıştır.  

Yine birçok çalışma ile benzer olarak bu 
çalışmada da yaş ve cinsiyet ile serum visfatin 
düzeyleri arasında anlamlı ilişki bulunmamıştır, fakat 
literatürde Hua ve ark. (30) yaptıkları çalışmada obez 
populasyonda BKİ ve cinsiyetten bağımsız olarak 
serum visfatin düzeyinin yaş ile anlamlı derecede 
negatif korelasyona sahip olduğunu göstermişlerdir.  
Benzer olarak visfatinin metabolik etkilerine yönelik 
yapılan çalışmaların çoğunluğunda cinsiyetin visfatin 
düzeyi üzerinde belirleyici bir etkisinin olmadığı ve 
her iki cinsiyette benzer visfatin düzeyleri olduğu 
saptanmıştır (25,31). Visfatin düzeyleri açısından 
cinsiyet farklılığının olmamasının nedeninin visfatin 
mRNA üretiminin adipositler dışında makrofajlar 
tarafından da gerçekleştirilmesi olabileceği 
düşünülebilir (32).  

Ingelsson ve ark. (33) yaptıkları çalışmada plazma 
visfatin düzeyleri ile diyabet, obezite, dislipidemi gibi 
metabolik hastalıklar arasında önemli bir ilişkinin 
olmadığını ve bu nedenle visfatinin klinik bir gösterge 
olamayacağını belirtilmektedir. Zhang ve ark. (34) 
plazma visfatin düzeyleri ile BKİ, bel çevresi, açlık 
kan şekeri ve insülin düzeyi arasında bir ilişki 
bulunmadığı; Tip 2 DM gelişimindeki rolünün şüpheli 
olduğu fakat CRP ve fibrinojen ile anlamlı ilişkisi 
nedeniyle düşük dereceli kronik inflamasyonla 
muhtemel etkisi olabileceğini yaptıkları 
çalışmalarında belirtmişlerdir. Hammarstedt ve ark. 
(28) tarafından yapılan çalışma ise serum visfatin 
düzeylerinin ve de izole edilen adipositte visfatin 
ekspresyonunun diyabetiklerde diyabetik olmayan 
insülin dirençli bireylere göre daha fazla olduğu 
saptanmıştır. Çin’de yapılmış bir çalışmada ise 
diyabetiklerde açlık ve postprandial visfatin düzeyleri 
anlamlı derecede düşük bulunmuştur. Aynı çalışmada 
BKİ, bel kalça oranı ile pozitif, HbA1c ve 2. saat kan 
şekeri ile negatif korelasyon göstermiştir (29). Chen ve 

ark. (25) yaptıkları çalışmada tip 2 diyabet olan 
yetişkin hastalardaki visfatin düzeyinin diyabetik 
olmayan kontrol grubunun visfatin düzeyine göre 
anlamlı düzeyde daha yüksek olduğunu 
saptamışlardır.  

Serum visfatin düzeyi ile lipidler arasındaki 
ilişkiye bakıldığında ise farklı sonuçlar bulunmaktadır. 
Zahorska-Markiewicz ve ark. (35) çalışmalarında obez 
kadınlarda serum visfatin düzeyleri ile lipidler 
arasında ilişki olmadığını saptamışlardır. Bir diğer 
çalışmada Hua ve ark. (30) obez adolesanlarda yüksek 
serum visfatin düzeyinin HDL kolesterol ile korele 
olduğunu gösterip; visfatinin NAD metabolizması 
vasıtasıyla HDL kolesteroldaki değişiklikler ile 
bağlantılı olabileceğini ileri sürmüşlerdir. Farelerde 
yüksek yağlı diyet sonrası plazma visfatin düzeyinin 
arttığının görülmesiyle visfatinin hiperlipideminin 
tetiklediği insülin direncinde önemli bir rolü 
olabileceği düşünülmüştür. Rekombinant visfatinin 
lipogenez ve glukoz transportu aktivasyonu 
aracılığıyla yağ birikimini arttırdığını gösteren hücre 
kültür deneyleri bu düşünceyi desteklemektedir (29). 
Bir başka çalışmada Ching-Chu ve ark. (19) obez 
kadınlarda lineer regresyon analizi ile lipid profilinin 
visfatin düzeyi ile ilişkili olduğunu ve çalışmalarında 
visfatinin HDL kolesterol ile pozitif korelasyon, LDL 
kolesterol ile negatif korelasyon gösterdiğini 
bulmuşlardır.   

Başka bir çalışmada ise Wassink ve ark. (36) 
visfatinin viseral adipoz dokuda bol bulunduğunu 
tespit etmiş ve plazma visfatin seviyesinin obezite ile 
korele olduğunu belirtilmiş, ayrıca farelerde ve kültür 
ortamında visfatinin  kandaki glukoz seviyesini 
düşürdüğünü gözlemlemişlerdir. Ancak insanda 
plazma visfatin seviyesi ile insülin duyarlılığının 
parametreleri arasında hiçbir korelasyon 
bulunamamıştır. İnsanlarda vücut yağ yüzdesi, BKİ ve 
viseral adipoz dokudaki visfatin mRNA düzeyi ile 
korelasyon gösterirken, visseral yağ kütlesi veya bel 
kalça oranı ile korelasyon göstermemektedir (37). 
Chen ve ark. (25) yaptıkları çalışmada bel-kalça 
oranının serum visfatin seviyesiyle pozitif yönde 
korelasyon gösterdiğini bulmuşlardır. Doğru ve ark. 
(26) ise çalışmalarında serum visfatin seviyesiyle bel 



 

 172 

Karaca KE ve ark. Farklı beden kitle indekslerine göre serum visfatin düzeyi ile metabolik parametreler arasındaki ilişki. Euras J Fam Med 2019;8(4):165-74 

kalça oranı arasında korelasyon bulamamışlardır.  
Sonuç 

Bu çalışmada açlık glukozu, açlık insülini, bel 
çevresi ve vücut yağ yüzdesi ile visfatin arasında bir 
ilişki olduğu görülmüştür. Serum visfatin düzeyi 
arttıkça açlık glukozu, açlık insülin düzeyi, bel çevresi 
ve vücut yağ yüzdesi azalmaktadır. Bu durumun 
nedeni insülin duyarlılığını adipokinlerin etkilemesi, 
glukoz dengesi ve lipid metabolizmasını içeren, 
insülinin aracı olduğu süreçlerde değişiklik oluşturan 

insülin iletişimini, adipoz dokudan salınan faktörlerin 
bozabilmesi olabilir. Ancak çalışmalardaki farklı 
sonuçlar insanlardaki glukoz hemostazında visfatinin 
rolünün daha çok araştırma ile ortaya konması 
gerektiğini göstermektedir. 

 
 
*Çalışma International Science and Technology 
Conference (ISTEC) (03-05 Temmuz 2019, Prag, 
Çekya) sözel bildiri olarak sunulmuştur. 
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