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OZET

Bu ¢alismamizda oral glukoz tolerans testi (OGTT) sirasinda
serum glukozu ile es zamanl olarak alinan serum insiilin ve
C-peptid’inin; normal glukoz toleransl, bozulmus glukoz to-
leransly ve tip Il diabetli gruplardaki diizeylerini saptayarak
aralarinda anlamli bir fark olup olmadigimi bulmayr amagla-
dik. Ayrica, bu ii¢ grup arasinda insiilin direnci gostergesi
olan homeostaz 6l¢iim indeksi (HOMA) yéniinden de deger-
lendirdik.

Bu ¢alismaya Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastane-
sinde OGTT uygulanan yaglar: 20-81 arasinda degisen 108’i
kadin 57’ si erkek olmak iizere toplam 165 kisi alinmustir. Bu
kigiler National Diabetes Data Group’un tam kriterlerine go-
re normal glukoz toleransli; bozulmus glukoz toleransli ve tip
Il diabetli grup olarak siniflanmuislardir. Bu ii¢ grup insiilin,
C-peptid ve HOMA indeksi yoniinden karsilastirilmigtir.

Bozulmus glukoz toleransli ve tip Il diabetli grubun 30." insii-
lin diizeylerinin, normal glukoz toleransli gruptan diisiik bu-
lunmugtur. Bu durum her iki grupta goriilen ilk faz insiilin sa-
limimu yetersizligi lehine yorumlanabilir.

Bozulmusg glukoz toleransli grubun 180." ve 240."; Tip 1l dia-
betli grubun 120., 180.", 240." ve 300." insiilin diizeyleri
normal glukoz toleransli gruptan yiiksek bulunmustur. Yine
tip 11 diabetli grubun 180." insiilin diizeyi bozulmus glukoz
toleransl gruptan yiiksek bulunmustur. Bu bulgular bozulmus
glukoz toleransly ve tip Il diabetlilerde goriilen insiilin diren-
cini yenmek i¢in Pankreas beta hiicrelerinin ikinci faz insiilin
salimmuni artirdiklar: seklinde yorumlanabilir.

HOMA indeksi kullanilarak yapilan karsilastirmalarda ise
gruplar arasinda en belirgin fark 180." da olup 120." ve 240.
degerleri de istatistiksel olarak olduk¢a anlamli bulunmustur.

Anahtar kelimeler: Oral glukoz tolerans testi, insiilin direnci,
HOMA indeksi

SUMMARY

Comparison of Insulin and C-peptide Levels During
Oral Glucose Tolerance Test and Homeostasis Model
Assessment Insulin Resistance Index as an Indicator in
Type II Diabetic Patients

Simultaneous insulin and C-peptide levels obtained during
oral glucose tolerance test (OGTT), are compared in three
groups of patients: first, with normal glucose tolerance; sec-
ond, with inappropriate glucose tolerance and third with type
Il Diabetes Mellitus (DM). Also these three groups were com-
pared by and indicator of Homeostasis Model Assessment
Insulin Resistance Index (HOMA) to find out any significant
difference.

165 patients (108 female, 57 male) between ages of 20 and
81, who undergo OGTT at Ankara Numune Hospital were
included in the study. These patients were classified accord-
ing to the criteria of the National Diabetes Data Group as
one group with normal glucose tolerance, one with inappro-
priate glucose tolerance, and another with type II DM. These
three groups were compared via insulin and C-peptide levels
and HOMA indexes.

Insulin levels at 30." of the groups with inappropriate glucose
tolerance and type Il DM were found to be lower than the
group with normal glucose tolerance. These results can be
explained by the first phase insulin secretion inefficiency in
these two groups. Insulin levels at 180. and 240." in the
group with inappropriate glucose tolerance and those at
120.°, 180.", 240." and 300." in the group with type Il DM
were higher than the group with normal glucose tolerance.
Also the insulin level at 180." in the group with type II DM
was found elevated when compared with the group with inap-
propriate glucose tolerance and type 11 DM is overcame by
the increment of pancreatic insulin secretion in the second
phase. The comparisons using the HOMA index has shown
that the most remarkable difference between the groups was
at 180." levels. The values at 120." and 240." were also found
to be significant.

Key words: Oral glucose tolerance test, insulin resistance,
HOMA index
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A. Acun ve ark., Oral Glukoz Tolerans Testi Sirasinda Insiilin ve C-Peptid Diizeylerinin Es Zamanli Karsilagtirilmast ve Insiilin Direnci Gostergesi

Olarak Homa Indeksi

Insiilin, pankreasin beta hiicrelerinde tek bir polipeptid
zinciri halinde ve proinsiilin olarak sentezlenir. Proin-
siilin, 21 aminoasid AA’den olusan A zinciri, 30 AA-
"den olusan B zinciri ve bu iki zinciri birbirine baglayan
31 AA’den olusan C-peptid adi verilen 3 polipeptid zin-
cirinden olusur. Son yapilan ¢alismalarda, proinsiilin
molekiiliiniin prekiirsorii olarak preproinsiilin molekiilii
tanimlanmistir. Preproinsiilin olusumu ve proinsiiline
doniistimii endoplazmik retikulumda meydana gelir.
Bundan sonra proinsiilin molekiilii golgi aygitina sevk-
edilip graniiller halinde paketlenir. Proinsiilin molekiilii
golgi aygitindan gectikten sonra, biinyesindeki A ve B
zinciri ile C-peptidi birlestiren AA zincirler insiilin gra-
niillerindeki proteazlar ile ¢oziinerek herbir proinsiilin
molekiiliinden; bir mol insiilin ve bir mol C-Peptid
meydana gelir. C-peptidin bilinen bir biyolojik aktivite-
si yoktur (1-3), Insiilin ve C-peptidin beta hiicresi salg1
graniilleri i¢inde ve portal dolasimda es molar kon-
santrasyonda oldugu gosterilmigtir. Buna karsilik, sis-
temik dolagimda C-peptidin insiiline oranla daha fazla
miktarda olusu, bu 2 peptidin hepatik klirenslerinin
farkli olmasmdan kaynaklanmaktadir (2-4),

Insiilin direnci, normal konsantrasyondaki insiilinin
normalden daha az biyolojik yanit olusturmasidir.
Insiilin direnci primer olabilecegi gibi baslangicta
azalmis insiilin salgilanmasina sekonder olarak gelisen
bir hiperinsiilinemiye bagh olabilir. Insiilin direnci tip
II diabet ve kardiyovaskiiler hastaliklarin onemli bir
gostergesi sayilmaktadir (1.3, Insiilin direncine gore tip
II diabet gelisimi 4 dénemde incelenebilir (6.7.10.11) ;

1. Preklinik diabet donemi (Normoglisemik hiperinsii-
linemik donem)

2. Glukoz intolerans: donemi (Postprandial hiper-
glisemik hiperinsiilinemik donem)

3. Erken klinik diabet donemi (Hiperglisemik hiperin-
siilinemik donem)

4. Klinik diabet déonemi (Hiperglisemik hipoinsiiline-
mik donem)

Aclik plazma glisemisi 140 mg/dl’yi gecince insiilin
salgis1 azalmaya baglar. Fakat yine de insiilin direnci
devam eder. Insiilin direncinin zirvede oldugu bu do-
nemde giderek artan hiperglisemi, insiilin salg1 artis1 ile
kompanse edilmedigi gibi glukoz toksisitesi nedeniyle
beta hiicreleri insiilin salgisim daha da azaltur G:4-7), Tip
II diabetli hastalarda insiilin salgisinin azalmasi yaninda
hedef dokuda insiilinin etkisini potansiyalize eden insii-
linin salg1 kinetiginde de belirgin degisiklikler olusur.

Insiilin direncinin 6l¢iimiinde kullanilan bircok metod
vardir (12-19) Bunlardan homeostaz 6l¢iim indeksi
(HOMA), kan glukoz ve insiilin degerlerinin yardimiyla
B hiicre fonksiyonu ve periferik insiilin direncini
degerlendirebilen bir testtir. HOMA o6zellikle biiyiik
hasta popiilasyonlarinda pratik arastirma olanagi sag-
lar.12 saatlik mutlak aclik sonrasi alinan kan ornekleri-
nin glukoz, C-peptid ve insiilin ortalamasinda yapilan
hesaplarla periferik insiilin direnci ve B hiicrelerini sek-
resyonu hakkinda bilgi saglanir. HECT periferik insiilin
direncinin saptanmasinda altin standart kabul edilme-
sine karsin; uzmanlik, ekipman gerektirmesi ve invaziv
olmast nedeniyle rutinde kullanilan bir test degildir.
Normal kisilerde ve diabetik hastalarda HOMA ile

HECT arasinda gii¢lii bir korelasyon oldugu gosteril-
mi§tir (12,14-16)_

Bu calismamizda, OGTT sirasinda serum glukozu ile es
zamanli olarak alinan serum insiilin ve C-peptid’inin;
normal glukoz toleransli, bozulmus glukoz toleransh ve
tip II diabetli gruplardaki diizeylerini saptayarak ara-
larinda bir fark olup olmadigini, ayrica bu 3 grup ara-
sinda insiilin direnci gostergesi olan HOMA indeksi yo-
niinden de bir fark olup olmadigin1 bulmay1 amagladik.

MATERYAL ve METOD

Calismaya, Subat-Ekim 1998 tarihleri arasinda Ankara
Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Polikliniklerine
bagvuran veya servislerinde yatan, herhangi bir nedenle OG
TT istemi yapilmis olan yaslar1 20 ile 81 arasinda degisen
108’1 kadin 57’si erkek olmak iizere toplam 165 kisi dahil
edildi. Hastalarin test oncesinde agir fiziksel egzersizlerden
kaginmalar1 ve test yapilmadan 3 giin oncesinden baglayarak
testi olumsuz etkileyebilecek ilaglar1 kullanmamalari istendi.
Ayrica, bayan hastalar i¢in adet doneminden 3 giin once, adet
sirasinda ve adetten 3 giin sonraki zaman diliminde test uygu-
lanmadi.

Hastalardan 12 saatlik aglig1 takiben sabah saat 08.00’de aclik
kan sekeri, insiilin ve C-peptid icin kan 6rnekleri alindiktan
sonra 75 g glukoz 300 ml su i¢inde eritilerek agiz yoluyla ver-
ildi. Bundan sonra 30.”, 60.°, 90.’, 120.’, 240.” ve 300.’larda
olmak iizere toplam 8 kan 6rnegi alindi. Eger hasta verebili-
yorsa bu kan orneklerinin alimindan hemen sonra idrarlar1 da
glukoziiriyi degerlendirebilmek amaciyla toplandi. Hastalarin
test siiresince dolagmalarina ve sigara icmelerine izin verilme-
di. Kan ornekleri, pthtilasma islemi tamamlandiktan sonra
santrifiij edildi. Insiilin ve C-Peptid i¢in bir kisim serum ayri-
larak calisma siiresine kadar -20°C’de saklandi. Glukoz i¢in
calisma ayni giin yapildi.

Insiilin ve C-Peptid diizeyleri DPC (Diagnostic Products Cor-
poration)’nin ‘’¢ift antikorlu radyoimmiinassay’’ kitleri ile
olciildii. Glukoz diizeyleri ise Randox’un *’glukoz oksidaz’’
yontemine dayali kitleri ile Olympus AU 800 otoanalizoriinde
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saptandi. OGTT degerlendirmesi NDDG (National Diabetes
Data Group)’un 1979 yilinda yayinladig1 asagidaki kriterlere
gore yapildr :

1. Normal grup: Aclik kan sekeri 115 mg/dl’nin altinda, 30.’,
60.”, 90.” kan sekeri 200 mg/dI’nin altinda ve 120.” kan sekeri
140 mg/dl’nin altinda ise normal grup olarak degerlendirildi.
2. IGT grubu: Aclik kan sekeri 115-140 mg/dl arasinda, 30.’,
60.”, 90." kan sekeri diizeylerinden en az biri 200 mg/dl’nin
iizerinde ve 120.” kan sekeri 140-199 mg/dl arasinda ise
bozulmus glukoz toleransi olarak degerlendirildi.

3. Diabet grubu: Aclik kan sekeri 140 mg/dl’nin iizerinde,
30.7, 60.°, 90.” kan sekeri diizeylerinden en az biri 200
mg/dl’nin iizerinde ve 120.” kan sekeri diizeyi yine 200
mg/dl’nin lizerinde ise diabetik grup olarak degerlendirildi
(6,12,13,14)

OGTT’nin NDDG’un kriterlerine gore degerlendirmesi sonu-
cu hastalar 3 gruba ayrildi. Bunlardan 77’si normal glukoz
toleransi, 56’s1 bozulmusg glukoz toleransi (IGT), 33’ ise dia-
betik (DM) grup olarak degerlendirildi. Bu 3 grup kendi
aralarinda tiim zaman dilimleri i¢in glukoz, insiilin ve C-pep-
tid parametreleri acisindan karsilastirildi.Bu gruplar ayrica 40
yas alt1 -40 yag ve lizeri hastalar ile benzer sekilde kadin ve
erkek hastalar olmak iizere iki farkli alt gruba da ayrilarak
yine bu ii¢ parametre acisindan karsilagtirildi.

Tablo 1. Tiim gruplara ait glukoz, insiilin ve C-peptid degerleri-
nin ortalama ve standart sapmalari (glukoz mg/dl, insiilin: U/ml,
C-Peptid ng/ml).
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Insiilin direncinin gostergesi olarak yararlanilan HOMA
degerinin hesaplanmasinda asagida belirtilen formiil
kullanilds :

Glukoz diizeyi (mmol/L) (insiilin diizeyi (uU/ml)

Gruplar birbiriyle Student-t testi, Mann-Whitney-U testi ve
Wilcoxon Rank Sum W testi kullanilarak karsilastirildi.

BULGULAR

Normal grup ile IGT grubunun karsilastirilmasi:
0., 30.”, 60.”, 90.”, 120.” ve 180.’daki IGT grubu glu-
koz diizeyleri normalden belirgin yiiksek (tim p deger-
leri p=0,0001), 240.” ve 300.” glukoz diizeyleri normal-
den farksizdi (p=0.709 ve p=0.076). IGT grubu ile nor-
mal grup arasinda 0.’, 30.’, 60.’, 90.”, 120.’ve 300.” da-
ki insiilin diizeyleri ac¢isindan fark yokken, 30.’daki
IGT grubu insiilin diizeyleri normalden diisiik (p=
0.024), 180.°, ve 240.’daki insiilin diizeyleri ise nor-

Tablo 2. Tiim gruplara ait glukoz, insiilin ve C-peptid degerleri-
nin 1 standart sapmaya gore alt ve iist sinirlari.

Normal Grup (n=77)
0¢ 30¢ 60°¢ 90¢ 120¢  180¢ 240¢  300°¢

Glukoz ort.  90.74 153.62 143.18 115.74 96.31 70.59 79.88 89.07
Glukoz SS.  15.05 27.21 28.64 25.08 27.15 14.42 10.79 945

Insiilinort.  15.82 73.74 8745 8247 52.66 15.68 1123 11.71
Insiilin SS.  10.38 42.19 47.03 48.07 3890 9.40 720 8.11

C-Peptid ort.  2.06  5.08 8.25 7.12 503 298 199 1.76
C-Peptid SS  1.09  2.30 4.42 374 258 172 1.09 097

IGT Grup (n=56)
0¢ 30¢ 60¢ 90¢ 120¢ 180¢  240¢  300°

Glukoz ort.  108.96 203.10 226.87 190.18 135.02 82.52 82.00 93.46
Glukoz SS. 1543 30.61 44.03 52.11 37.87 1445 1586 13.56

Insilinort.  13.81 57.34 8575 86.55 61.53 2323 18.80 13.14
Insiilin SS. 7.01 3255 47.09 49.17 4288 15.17 12.82 7.68

C-Peptidort. 237 5.61 778 7.84 6.68 379 264 243
C-Peptid SS  1.42 280 3.80 397 4.04 243 126 135

DM Grup (n=32)
0¢ 30¢ 60° 90¢ 120¢ 180¢  240¢ 300¢

Glukoz ort.  134.14 241.43 309.97 298.00 250.00 138.97 9526 94.04
Glukoz SS.  28.73 5357 6572 71.48 58.31 46.70 29.43 22.01

Insiilin ort. 1235 4454 7370 7896 5570 47.92 2437 16.12
Insiilin SS. 6.66 30.12 56.09 5529 32.13 4221 18.93 11.31

C-Peptidort. 2.10  3.12 576  6.22 6.08 424 321 242
C-PeptidSS  0.86 097 253 255 2.35 199 129 096

Normal Grup (n=77)
0¢ 30¢ 60¢ 90¢ 120¢ 180¢  240¢  300¢

Glukoz ort.  75.69 126.41 11453 90.66 69.16 56.17 69.09 79.62
Glukoz SS.  105.79 180.83 171.82 140.82 123.46 85.01 90.67 98.52

Insiilin ort. 544 3155 4041 3440 1376 6.28 4.02 3.60
Insiilin SS. 2621 11593 134.48 130.54 91.56 25.07 1843 19.82

C-Peptidort. 097 277 383 339 245 126 09 0.79
C-Peptid SS  3.15 738 12,66 10.86 7.60 471 3.07 274

IGT Grup (n=56)
0¢ 30¢ 60¢ 90¢ 120¢  180¢ 240¢  300¢

Glukoz ort.  93.53 172.49 182.84 138.07 97.14 68.07 66.14 79.90
Glukoz SS.  124.39 233.71 270.90 242.29 172.89 96.97 97.86 107.02

Insiilin ort. 6.80 2479 38.66 3737 18.65 8.06 598 545
Insiilin SS.  20.83 89.89 132.83 135.72 104.41 3841 31.62 20.82

C-Peptidort. 094 280 398  3.87 264 136 138 1.09
C-Peptid SS  3.79 841 11.58 11.81 10.72 6.23 390 3.78

DM Grup (n=32)
0¢ 30¢ 60°¢ 90¢ 120¢  180¢  240¢  300°¢

Glukoz ort.  105.41 187.86 244.25 226.52 191.69 9226 65.83 72.03
Glukoz SS.  162.87 295.00 375.69 369.48 308.31 185.67 124.69 116.04

Insiilin ort. 570 1442 17.61 23.67 2358 570 544 482
Insiilin SS.  19.01 74.66 129.79 134.24 87.83 90.13 43.30 27.43

C-Peptidort. 1.25 2.15 323 3.67 372 224 192 146
C-Peptid SS 296 4.09 828 8.77 843 623 451 337
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A. Acun ve ark., Oral Glukoz Tolerans Testi Sirasinda Insiilin ve C-Peptid Diizeylerinin Es Zamanli Karsilagtirilmast ve Insiilin Direnci Gostergesi

Olarak Homa Indeksi

Tablo 3. Her iic grubun HOMA indeksinin ortalama, standart
sapma ve * 1 standart sapmaya alt ve iist simirlari.

Normal Grup (n=77)
0¢ 30¢ 60¢ 90¢ 120¢ 180¢  240¢  300¢
Ortalama  3.53  30.63 36.54 2672 11.55 280 223 253
ss 251 2085 2464 18.64 854 196 150 1.76
IGT Grup (n=56)
0¢ 30¢ 60° 90¢ 120¢ 180¢  240¢  300¢
Ortalama  4.06 31.54 56.69 4626 21.68 5.16 390 3.07
ss 238 2053 3799 3227 1773 388 268 1.84
DM Grup (n=32)
0¢ 30¢ 60¢ 90¢ 120¢ 180¢  240¢  300°

Ortalama 477 2559 52.67 67.84 3795 1754 546 5.62
ss 3,52 1534 3849 50.71 2286 1473 466 474

HOMA RANGE
Normal Grup (n=77)

0¢ 30¢ 60¢ 90¢ 120¢ 180¢ 240¢ 300¢
alt 1.02 9.78 11.89 8.08 3.01 0.84 0.73 0.77

st  6.04 5149 61.18 4536 20.09 476 3.4 4.28
IGT Grup (n=56)

0¢ 30¢ 60¢ 90¢ 120¢ 180¢  240°¢ 300¢
alt 1.68 11.00 1870  13.99 3.95 1.28 1.22 1.22
iist 6.43 5207 94.69 7853 3941 9.04  6.58 491
DM Grup (n=32)

0¢ 30¢ 60¢ 90¢ 120¢ 180°¢ 240¢ 300¢

alt 1.24 10.25 14.19 17.13 1510 281 0.80 0.88
iist 829 4093 91.16 11855 6081 3228 10.13 10.36

malden yiiksekti (p=0.03 ve p=0.007). IGT grubu C-
Peptid diizeyleri 0.”, 30.”, 60.”, 90.”, 120.”, 180.” ve
240.’da normalden farksiz, 300.’da IGT grubu C-Peptid
diizeyleri normalden yiiksekti (p= 0.006).

Normal grup ile DM grubunun karsilastirilmasi:
DM grubunun 0., 60.” ve 90.’daki insiilin diizeyleri
normalden farksizken, 30.’daki insiilin diizeyi nor-
malden diisiik (p=0.017), 120.’, 180.’, 240.” ve 300.’-
daki insiilin diizeyleri normalden yiiksekti (p= 0.031,
p=0.008, p=0.007, p=0.003). DM grubunun 0., 90.,
120.”, 180.” ve 240.’daki C-Peptid diizeyleri normalden
farksiz, 30.” ve 60.’daki C-Peptid diizeyleri normalden
diisiik (p=0.004, p=0.004) ve 300.’daki C-Peptid
normalden yiiksekti (p=0.007).

IGT grubu ile DM grubunun karsilastirilmasi: DM
grubunun 0.’, 30.”, 60.°, 90.°, 120.”, 180.”, 240.” ve
300.’daki glukoz diizeyleri IGT grubundan yiiksekti.

IGT grubunun 0.”, 30.”, 60.°, 90.”, 120.°, 240.” ve 300.’-
lardaki insiilin diizeyleri DM grubundan farksizken,
IGT grubunun 180.’daki insiilin diizeyi DM grubundan
duisiiktii (p=0.042). IGT grubunun 30.” ve 60.” C-Peptid
diizeyleri DM grubundan yiiksekti (p=0.04, p=0.009).

TARTISMA

Oral Glukoz Tolerans Testi aglik kan sekeri diizeyi ile
tan1 konulamamis kisilerde glikoz tolarensini de-
gerlendirmek i¢in kullanilan bir testtir. Diabet tanisinin
yanisira, bozulmus glukoz toleransin1 gdstermede de
faydalidir. Glukozla birlikte, es zamanl: insiilin ve C-
peptid diizeylerinin incelenmesi ile pankreasin beta
hiicre fonksiyonlarini ve insiilin duyarliligini belirleme-
ye yonelik cesitli indeksler iizerinde ¢alisilmistir. Her-
mans ve ark. normal, bozulmus glukoz toleransi olan ve
diabetik gruplarda 4 farkli insiilin duyarlilik testi olan
HOMA, CIGMA (continious infusion of glucose with
model assessment), FSIVGTT (frequently sampled
intravenous glucose tolerans test) ve ITT (short insulin
tolerance test)’i karsilagtirmigtir. Normal ve tip II dia-
beti olan hastalarda HOMA ve CIGMA testlerinin in-
siilin duyarlilig1 acisindan FSIVGTT kadar bilgi verici
oldugu, buna kargin ITT nin yetersiz kaldig1 sonucuna
varmiglardir (17),

Ezenwaka ve ark., HOMA indeksini kullanarak benzer
aclik serum glukoz konsantrasyonu olan ve OGTT son-
rasinda 27’°si normal glukoz toleransi, 34’ii ise tip II
diabetli olarak ayrilan iki grubu karsilagtirmislardir. Tip
II diabetli grupta ortalama aclik serum insiilin diizeyi ve
30.-150.” aras1 insiilin diizeyini normal glukoz tolerans-
It gruptan belirgin olarak yiiksek bulmuslardir. HOMA
kullanilarak saptanan insiilin duyarlilig1 ise tip II dia-
betli grupta daha diisiik bulunmustur (18). Bagka bir ¢a-
lismada, normal glukoz toleransi olanlarin 2 saatlik OG
TT siiresince bazal degerin iizerindeki insiilin alan1 ve

HOMA degeri IGT grubundan daha diisiik bulunmus-
tur (19),

Tripathy ve ark., 5396 kisi iizerinde yaptiklar1 Botnia
calismasinda, insiilin duyarlilifinin normal glukoz tole-
ransh gruptan IGT’li ve tip II diabetli gruba dogru pro-
gressif bir azalma gosterdigini bulmuglardir (p<0.05)
(20), Matsumoto ve ark., hem obes hem de nonobeslerde
IGT grubunun erken faz insiilin salinimini, normal glu-
koz toleransli grubun erken faz insiilin salinimindan an-
laml1 olarak daha diisiik bulmustur (p<0.01). Bu calis-
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mada, OGTT boyunca ortalama insiilin diizeyi ve HO
MA degeri hem obes hem de nonobeslerde IGT gru-
buyla normal glukoz tolerans: olan grup arasinda fark
bulamamisglardir. Yine aymi calismada, tip II diabetli
grupta aclik glukoz diizeyi 100 mg/dl’yi astiginda erken
faz insiilin cevabinin progressif bir diisme gosterdigi
tespit edilmistir. Bu bulgu, glukoz intolerans1 gelisi-
minde erken faz insiilin sekresyonu yetersizliginin bas-
langig anormalligi oldugunu diisiindiirmektedir (21, 154
kisi ile yapilan bir calismada da, aclik serum insiilin ve
C-peptid diizeyleri IGT ve tip II diabetli grupta normal
glukoz toleransli gruptan daha yiiksek bulunmustur (22),

Haffner ve ark., 30.” insiilin/glukoz oranini kullanarak
degerlendirdikleri insiilin sekresyonu azalmasinin ve
aclik serum insiilini ile degerlendirdikleri artmis insiilin
direncinin IGT gelisiminde haberci bulgular oldugunu
belirtmislerdir (23). Bovenholm ve ark., 31 normal glu-
koz toleransi, 12 IGT, 14 tip II diabeti olan 57 isveg’li
erkek iizerinde yaptiklar1 bir ¢alismada, bu hastalarin
OGTT’inde 0-30.” arasinda bazal insiilin degerinin iize-
rinde kalan insiilin alanin1 hesaplamiglardir. Bu sonug-
lara gore, erken insiilin salinimina ait bu degerlerin tip
II diabetli grupta, normal glukoz toleransli ve IGT’li
gruba ait degerlerden daha diisiik olmaya egilimli ol-
dugu bulunmustur (p=0.08). Total insiilin cevabu ise, tip
II diabetli grupta IGT grubundan daha diisiik bulun-
mustur. Ayni ¢calismada, tip II diabetik grup aclik plaz-
ma insiilin konsantrasyonu normal glukoz toleransl
gruptan daha yiiksek bulunmustur (p<0.05) %),

Matsumoto ve ark.’nin obes ve nonobes Japonlarda
yaptiklar1 ¢alisma sonucu, insiilin direncini géstermek
icin R = insiilin/22.5 e™#* formiiliinii 6nermislerdir.
Buna karsilik Van Haeften, R=(insiilin x glukoz)/22.5
formiiliiniin Matsumoto’nun formiiliiyle ayni sonucu
verdigini belirtmis ve hesaplamanin daha kolay olmasi
nedeniyle bu formiilii kullanmay1 6nermistir. Matsumo-
to da bunu desteklemistir (25, Beta hiicre fonksiyonu-
nun 1. ve 2. faz insiilin cevaplarinin degerlendirilmesin-
de arastiricilar tarafindan onerilen baska formiiller de
bulunmaktadir(26),

Van Haeften ve ark., I. derece akrabalarinda tip II dia-
betli olan grupla; I. derece akrabalarinda tip II diabet
oykiisii olmayan, normal glukoz toleransli 2 grubu
karsilagtirmiglardir. Bu iki grubun ilk faz insiilin cevabi
birbirinden farkli bulunmamis, ancak ikinci faz insiilin
salinimi birinci grupta daha diisiik bulunmustur. Bi-
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rinci grupta 180.” daki degerlerin ortalamas1 47.5 pU/ml
iken, ikinci grupta 66.5 pU/ml olarak tespit edilmistir
(27, Tip 1I diabetli hastalarin, diabeti olmayan akra-
balartyla yapilan bir calismada; insiiline direncli tip 11
diabetli hastalarin I. derece akrabalarinda, OGTT
sirasindaki 30.” insiilin cevabinin insiiline duyarh tip II
diabetli hastalarin I. derece akrabalarindan daha diisiik
oldugu bulunmustur (5.3+0.4; 7.3+0.5) (p<0.01) (28),

Bozulmus glukoz toleransli ve tip II diabetli grubun
30.” instilin diizeylerinin, normal glukoz toleranslt
gruptan diisiik bulunmasi, her iki grupta goriilen ilk faz
insiilin salinim1 yetersizligi lehine yorumlanabilir.
Bozulmusg glukoz toleransli grubun 180.” ve 240.’; tip II
diabetli grubun 120.’, 180.7, 240.” ve 300.’ insiilin dii-
zeylerinin normal glukoz toleransli gruptan yiiksek
bulunmasi, ine tip II diabetli grubun 180.” insiilin dii-
zeyinin bozulmus glukoz toleransh gruptan yiiksek bu-
lunmasi, bozulmus glukoz toleransl ve tip II diabetli-
lerde goriilen insiilin direncini yenmek i¢in pankreas
beta hiicrelerinin ikinci faz insiilin salinimint artirdikla-
11 seklinde yorumlanabilir. HOMA indeksi kullanilarak
yapilan karsilastirmalarda ise gruplar arasinda en belir-
gin fark 180.” da olup, 120.” ve 240.” degerleri de ista-
tistiksel olarak olduk¢a anlamli bulunmustur.
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