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ÖZET 

lnsülin rezisıansı koroner arter hastalığı için risk faktör
leri olan hiperinsülinemi, glukoz intoleransı, obezite ve 
dislipidemi gibi metabolik bozuklukların patogenezinde 
önemli rol oynar. Birçok çalışmada insiilin rezistansı ile 
koroner arter hastalığı arasında bağımsız bir ilişki göste
rilerek, insülin rezistansımn koroner arter hastalığı için 
bir risk faktörü olduğu öne siirülnıüşrür. 

Bu çalışmada koroner anjiyografi ile koroner arter hasta
lığı saptanan 35 yaşmdan küçük tümü erkek 16 hasta 
(Grup 1) ve 16 sağlıklı bireyde (Grup 2) hiperinsiilinemik 
öglisemik glukoz klemp tekniği ile insülin rezistansı araş
tmldı. 

Hasta grubunda M değeri ortalama 4.37 ± 1.1 mglkgldk 
bulunurken, kontrol grubunda ise 7.9±1.1 mg/kg/dk ola
rak bulundu. (p<O.OOJ). Gmp J'deki 16 hastanlll l'sinde 
insülin rezistansı sapramrken Grup 2'de hiçbir hastada 
insülin rezisrarısı saptanmadı. (p<0.05). Hlıstf!.ların trigli
serid, total ve LDL kolesterol, insülin ve C peptid düzeyle
ri de kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksekti 
(p<0.05). 

Çalışmamız diğer çalışmalardan farklı olarak ilk defa 
"koroner arter hastalığı tamsr konan genç yaş olgularda" 
insiilin rezistansrmn gösterilmesi açısından önemlidir. So
nuç olarak prematüre koroner arter lıastalığmda insiilin 
rezistansı önemli bir risk faktörüdür. · 

Atıalılar kelime/er: İnsiilin rezistansı, koroner arter has
talığı 

İnsülin salgılama fonksiyonu normal olan bireylerde, 
insülinin aracılık ettiği glukoz tutulumundaki bozul
maya fizyoloj ik yanıt plazma insülin konsantrasyo
nunda artıştır. Hiperinsülinemi ile sonuçlanan insüli
nin aracılık ettiği glukoz tutulumuna rezistansın, de
ğişik derecede glukoz intoleransı, plazma trigliserid 
düzeyinde artma, HDL kolesterol düzeyinde azalma 
ve hipertansiyona neden olabilmektedir. İnsülin re-

Alındığı tarih: 7 Kasım 1997, revizyon: 26 Mart 1998 
Yazışma adresi: Y. Doç. Dr. Cemal Sağ 
GATA Lojıııanları Rieder Paşa Apt. No: 23 06018 Etlik- Ankara 
Tel.: Iş (0 3 12) 325 12 ll 11408 Ev: (0 312) 325 50 88 
Faks: (0 3 12) 325 50 88 

228 

zistansı ayrıca obesite patogenezinde de önemli rol 
oynamaktadır < ıl. Yanısıra çeşitli prospektif çalışma
lar ile glukoz intoleransı olmayan olgularda hiperin
sülineıni ve koroner arter hastalığı arasında bağımsız 
bir ilişki gösterilmişti r, bu sonuçlar glukoz intole
ranslı hastalarda da doğrulanmıştır (2). 

Bu çalışınada koroner arter hastalığı için bir risk fak
törü olduğu öne sürülen insülin rezistansının prema
türe koroner arter hastalığındaki önemini araştırınayı 

amaçladık. 

MA TERYEL ve METOD 

Bu çalışma Nisan 1996 ve Mayıs 1997 tarihleri arasında 
koroner yoğun bakım ünitesinde akut ıniyokard infarktüsü 
tanısı ile yatırılan ve koroner anjiyografi ile atcrosklcrotik 
koroner arter hastalığı gösterilen 35 yaş altındaki 16 erkek 
hastada (Grup 1) gerçekleştirildi. Hastaların yaşları 21-35 
arasında değişiyordu ve ortalama yaş 27.38±4.7 yı l olarak 
saptandı. Hastalara çalışına hakkında bilg i veri lip rızalan 
alındı. Kontrol grubu (Grup 2) İç Hastal ıkları Bilim Dalı 
polikliniğine müracaat eden 20-35 yaşlan arasında ve o rta
lama yaşları 25.87±3.5 olan 16 sağlıklı erkek bireyden 
oluşuyordu. Bu bireylerde çalışınadan önce egzers iz 
EKG'si çekilerek koroner arter hastalığı o lasılığı ekarte 
edildi. 

Hastaların hepsi ilk kez koroner arter hastalığı tanısı konan 
kişilerdi. Koroner anj iyografiler akut ıniyokard infarktü
sünden 4 hafta sonra yapıldı. AMI ile kliniğiınize başvuran 

hastalarda rezistans çalışınası koroner anjiyografi yapılına
sını takip eden aydan sonra, kliniğimize başvuran kron ik 
MI'lü hastalarda ise bu süren in aşılmasına d ikkat edilerek 
yapılmıştır. Hasta ve kontrol gruplarındaki tüm bireylerde 
heınograın, tam idrar, kan lipid düzeyleri (HDL. LDL. to
tal kolesterol, trigliserid), SGOT, SGPT, total protein. al
büınin, üre, kreatinin, açlık kan şekeri. fibrinojen. ürik asit, 
C peptid, insülin ve lipoprote in (a) incelemeleri yapıldı. 
Ayrıca hastalar arteriye l kan basınçları, s igara ve alkol 
kullanımı, aile hikayesi, vücut kitle indeksi yönlerinden 
değerlendirildiler. Grup 1 ve 2'deki tüm bireylere oral g lu
koz tolerans tes ti uygulandı. Oral g luroz tolerans testi bo
zulmuş olan bireyler çalışmaya alınınadı lar. Tüm olgular
da vücut kitle indeksinin 30 kg/m2'nin alt ında olması şartı 
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arandı. İnsülin rezistansı, hiperinsülinemik öglisemik glu
koz klemp tekniği ile tayin edildi. Çalışmalara 12 saatlik 
gece açlığını takiben saat 9.00'da 20°C oda sıcaklığında, 
sırt üstü yatar pozisyonda başlandı ve olgular çalışma sü
resince bu şekilde ıuıuldular. Kristalize insülin ve %20'Iik 
dekstroz infüzyonu için hastaların sol, venöz kan örnekleri 
almak için de sağ antekübital venlerine polietilen kateter 
yerleştirildi. Yenöz kanın arterizasyonu amacıyla sağ kol 
60°C sabit ısının sağlandığı bir düzenek içinde 30 dakika 
süreyle herhangi bir infüzyon yapılmaksızın ısıtıldı. Çalış
manın sonuna kadar 150 dakika süreyle sağ kolun ısılllma
sına devam edildi. 

Hastaların çalışma süresince başlangıç ve daha sonraki her 
I O dakikada bir glisemi değerlerinin ölçümünde B-Glu
kometer (B-Glucose, Hemocue, Sweden) kullanıldı. İn
sülin ve %20'lik dckstroz infüzyonu infüzyon pompaları 
(Abbott-Show, Life Care Pomp, Model 4) ile sağlandı. 
Kristalize insülin (Humulin R, Lilly Ine, USA) 300 
ınlU/ıni yoğunlukta izotonik NaCl içerisinde hazırlandı. 
Hazırlanan insülin solüsyonunun içerisine insülinin plastik 
yüzeye yapışınasına engel olmak için 4 ml hasta kanı ilave 
edildi. İlk 10 dakika boyunca hazırlanan insülin solüsyonu 
daha önce DeFronzo'nun O> tanımladığı tabloya uygun 
olarak 127,6 mU/ın2 den başlayıp 40 mU/mı ye kadar 
azaltılarak verildi. Daha sonra ll O dakika boyunca 40 
mU/mı sabit değerde infüzyona devam edildi. Hipogliseıni 
ve buna bağlı olarak gelişecek konırinsüliner yanıtları 
bazal arıeriyel gliseıni değerlerini sabit tutarak önlemek 
amacıyla insülin infüzyonundan 4 dakika sonra 2 mg/kg 
olarak glukoz infüzyonuna başlandı. Onuncu dakikada bu 
değer 2,5 mg/kg'a çıkarıldı. Onbirinci dakikada ve sonra 
her I O dakikada bir gliseıni değerleri ölçülerek bulunan 
değerlerle hastanın bazal glisemi değerinin ±% 1 O' u nda tu
tulacak şekilde hızı ayarlanarak glukoz infüzyonu çalışına 
sonuna kadar sürdürüldü. 120 dakika boyunca her 10 

dakikada bir ölçülen glukoz değerleri 10 ve 120 dakikalar 
hariç tutularak ikişerli 5 gruba ayrıldı. Bu değerler 

ıng/kg/dk'ya çevrilerek her 20 dakikalık dönem için 
glukoz kullanım hızı bulundu. Bunlar sıra ile M I, M2, 
M3, M4 ve M5 olarak adlandırıldı. Bu M değerlerinin arit· 
metik ortalaması toplam glukoz kullanımını ifade eden 
gerçek M değeri kabul edildi. M değerinin 4 
ıng/kg/dk'dan küçük olması insülin rezisıansı olarak de
ğerlendirildi oı . 

Biyokimyasal testler, lipoprotein (a), hemogram, fibrino
jen ve horınon değerlerinin ölçümü için çalışma öncesi aç
lıkta saat 9:00'da venöz kan örnekleri alındı. Biyokimyasal 
testler, hemogram, fibrinojen testleri hemen yapıldı. 
İnsülin, C peptid ve lipoprotein (a) ölçümü için alınan kan 
örnekleri 4000 devirde santrifüje edilerek serumları ay
rıldı, -20°C'da çalışma için korundu. Hemogramlar otoma
tik sayıcı (H I Technicon, USA), biyokimyasal analizler 
otoanalizör (RA I 000, Technicon, USA), Iipoprotein (a) 
değerleri sigmaturbidimetrik immünassay yöntemiyle oto
analizör (RA I 000, Technicon, USA), fibrinojen değeri 
koagülometer (CS-19 Amax, Amelug, Sigmaluti) ile çalı
şıldı. 

İstatistiksel analizlerde M ann-Whitney-U testi ve ki kare 
testi kullanıldı, sonuçlar ortalama değer ± standart sapma 
olarak ifade edildi, p değerinin 0.05 'ten küçük olduğu du
rumlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

BULGULAR 

Çalışmada incelenen laboratuvar ve klinik paramet
relerden yaş, hipertansiyon, alkol ve sigara kullanı 

mı, lipoprotein (a), fibrinojen, HDL kolesterol ve 
ürik asit yönünden hasta ve kontrol grupları arasında 
istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı 
(p>0.05). Total kolesterol, LDL kolesterol, triglise
rid, C peptid, insülin düzeyleri, M değeri ve insülin 
rezisıansı açısından, karşılaştırıldıklarında çalışma 

ve kontrol grupları arasında anlamlı farklılıklar oldu

ğu gözlendi. 

Total kolesterol (p<0.05), LDL kolesterol (p<0.05) 
ve trigliserid (p<0.05) düzeyleri çalışma grubunda 
kontrol grubuna oranla anlamlı derecede daha yük
sekti. 

C peptid (p<0,05) ve insülin düzeyleri de (p<O.OOI) 
çalışma grubunda kontrol grubuna kıyasla daha yük

sekti. Özellikle insülin düzeyinin yüksekliği diğer 
parametrelerden daha anlamlı bulundu. 

Çalışma grubunun M değeri (4 .37±1. 1) kontrol 
grubunun M değerine (7.9±1.1) göre anlamlı olarak 
(p<O.OO 1) daha düşük ve buna bağlı olarak da insü
lin rezistansının varlığı çalışma grubunda (7 olgu) 
kontrol grubuna (O) göre anlamlı derecede yüksek 
bulundu. 

Hastaların ve kontrol grubunun klinik ve laboratuvar 
özellikleri sırasıyla Tablo 1 ve 2'de gösterilmiştir. 

Her iki gruba ait M değerleri ise Tablo 3'te verilmiş

tir. 

Tablo I. Hasta ve Kontrol Gruplarının Klinik Özelliklerinin 
Karşılaştırılması 

Özellikler Hasta Kontrol p** değeri 

n 16 16 p>0.05 

Yaş(Yıl) 27.38±4.7 25.87±3.5 p> 0.05 

Alkol Kullanımı(%) 75 (12)* 56.3 (9)* p> 0.05 

Sigara Kullanımı(%) 75 (12)* 56.3 (9)* p>0.05 

Aile Öyküsü(%) 50 (8)* 37.5 (6)* p>0.05 

Hipertansiyon (%) 6.3 (l ı• o (:)* p> 0.05 

İnsülin Rezisıansı (%) 43.8 (7)* o(:)* p< 0.05 

V.K. İ ndeksi (kg/m2) 24.81±2.3 24.13±2.3 p>0.05 

• Parantez içi değerleri 11 sayrsım gösrmnekıeı/ir. V.K.: Vüciııl kitle 

•• P<0.05 anlamlı olarak kabul edi/ıli. 
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Tablo II. Hasta ve Kontrol Gruplarının Laboratuvar 
Değerlerinin Karşılaştırılması 

Laboratuvar Değerleri Hasta Kontrol P0değeri 

Lipoprotein (a) 30.99±27.1 15.58±16.8 p> 0.05 

C peptit (ng/ml) 3.58±0.8 3.87±05 p<0.05 

Fibrinojen (mg/di) 337.13±116.9 343.75±82.8 p> 0.05 

HDL kolesterol (mg/di) 50.69±3.9 50.25±3.0 p>0.05 

lnsülin (~IÜ/dl) 67.9±68.6 20.48±5.7 p<O.OOOI 

Total Kolesterol (mg/di) 220.38± 70.1 176.69±25.8 p<0.05 

LDL kolesterol (mg/di) 139.5±65.2 63.69±33.6 p<0.05 

M değeri (mg/kg/dk) 4.37±1.1 7.9±1.1 p<O.OOI 

Ürik Asit (mg/di) 5.23±1.1 4.89±0.9 p> 0.05 

Trigliserid (mg/di) 153.19±65.7 120.19±75 p<0.05 

0 P< 0.05 istatistilcrtl olarak anlamlı kabul tdildi. 

TARTIŞMA 

İnsülin rezİstansı veya hiperinsülineminin koroner 
arter hastalığı için risk faktörleri olan diabetes 
mellitus, hipertansiyon, dislipidemi ve obezite ile 
ilişkili olduğu son onbeş yıl içinde yapılan çalış
malarla gösterilmiştir. Ayrıca yapılan deneysel hay
van çalışmalarından elde edilen sonuçlara dayanıla
rak hiperinsülineminin direkt etkiyle ateroskleroza 
neden olduğu öne sürülmüştür. Genç yaşta miyokard 
infarktüsü geçirmiş olanlarda risk faktörleri çeşitli 
çalışmalarda araştırılmıştır (3-7), Bu olgularda di
abetes mellitus sıklığı %2,9 ile 10 arasında değiş

mekte olup bu yaş grubundaki insülin rezİstansı sık
lığı henüz araştırılmamıştır. Hipertansiflerde insülin 
rezİstansı ise bizim kullandığımız teknik kullanılarak 
Erdem ve arkadaşlarınca (8) araştırılmış, insülin re-

Tablo III. Test Sonunda hesaplanmış Olan Hastalara ve Kontrol Grubuna Ait "M" Değerleri (M=ıng/kg/<ik) 

HASTALAR Ml M2 M3 M4 MS M 

Hasta Grubu 

1-S.A 2.92 3.57 4.28 4.76 6.19 4.34 

2-M.S 3.33 5.10 6.66 6.41 6.66 5.63 

3-L.B 2.48 2.48 2.95 3.05 3.69 2.93 
4-C.G 3.50 2.91 2.93 5.37 7.02 4.35 

5-M.Y 3.61 5.97 6.66 7.22 7.22 6.14 
6-F.A 3.44 4.09 4.91 5.73 6.55 4.94 

7-Z.S 2.50 2.45 2.08 2.08 3.06 2.44 

8-S.l 2.72 3.18 3.79 4.41 4.65 3.75 

9-G.G 2.50 2.91 4.16 4.16 3.75 3.50 

10-S.O 3.33 4.69 5.77 9.38 9.89 6.6 1 

11-A.C 2.50 2.77 4.36 5.15 5. 15 3.99 

12-A.E 2.95 4.69 5.16 5.16 5.16 4.62 

13-M.Y 2.89 3.41 4.41 5.82 6.82 4 .67 

14-E.D 2.50 2.50 3.15 4.35 4.91 3.48 

15-H.K 3.02 5.10 5.64 5.89 5.64 5.06 

16-Y.D 2.65 3.2 1 3.81 4.01 3.61 3.46 

Kontrol Grubu 

1-N.Y 3.87 6.65 8.86 11.08 13.29 8.74 

2-İ.P 3.89 6.39 8.33 10.28 12.22 8.22 

3-G.B 3.89 6.67 8.89 11.67 13.61 8.94 

4-Ş.K 4.36 6.19 8.33 10.48 12.22 8.40 

5-F.S 3.87 6.28 8.70 10.63 12.80 8.45 

6-Y.D 3.51 4.82 5.70 7.02 8.56 5.92 

7-A.K 4.64 7.38 9.84 11.75 13.39 9.40 

8-G.Ü 4.05 6.19 8.45 10.71 12.62 8.40 

9-Ö.H.Ç 3.22 4.48 5.55 6.81 7.70 5.55 

10-I.D 4.07 5.89 8.20 9.48 11.02 7.73 

11-C.K 3.99 5.93 7.76 10.27 11.98 7.99 

12-M.Ç 4.22 6.71 8.956 10.69 12.43 8.60 

13-T.E 3.41 4.92 6.20 7.58 9.71 6.49 

14-A.B 4.16 5.77 9.38 11.46 13.54 8.86 

15-H.E 3.49 4.70 7.05 8.46 10.47 6.92 

16-A.S 4.05 5.86 7.66 9.91 11.49 7.79 
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Tablo IV. Hastalar ve Kontrol Grubuna Ait Laboratuvar Değerleri 

HASTALAR FIBR AKŞ KOL. TG HDL LDL LP(a) Ü.ASIT İNS. C PEPTID 

ıngldl ıngldl ıngldl ıngldl ıngldl ıngldl ıngldl ıngldl ııiUidl Ngldl 

Hasta Grubu 

S.A 230 71 204 155 56 118 5.9 6.6 50.3 3.7 

M.S 310 68 198 62 52 134 9.4 3.3 28.4 3. 1 

L.B 281 82 303 155 48 224 16.7 7.1 31.3 3.9 

C.G 290 83 256 137 54 180 56.5 4.6 51 3.65 

M.Y 530 80 145 127 50 70 4.4 3.5 22.8 2.3 

F.A 263 86 398 24 1 45 304 53.8 4.3 36.8 3.05 

z.s 215 75 202 181 54 112 5.6 5.6 82.7 5.6 

s .ı 350 57 209 271 48 107 39.5 4.9 77.4 3.8 

G.G 545 75 144 87 42 85 66.7 5.4 21.3 2.1 

s.o 230 85 240 208 50 142 19.9 5.5 61.4 3.9 

A.C 487 64 281 102 52 209 19.2 5.1 48.2 3.9 

A.E 28 1 80 224 116 56 145 66.7 6.6 49.0 3.85 

M.Y 263 78 205 159 52 122 18 6 78.2 3.9 

E. D 210 80 110 50 54 46 88.8 4.6 30.3 3.2 

H.K 445 66 157 140 50 79 18.8 4.7 76 3.78 

Y.D 464 71 250 234 48 155 6 6.3 46.6 3.6 

Kontrol Grubu 

N.Y 464 75 141 79 52 73 7.3 4.3 26.5 3.0 

İ.P 410 74 177 117 50 104 18 4.6 29.3 3.05 

G.B 342 62 171 81 50 105 19.4 5.4 16.3 2.95 

Ş.K 300 85 195 203 48 106 51 6 ı9.6 2.2 

F.S 240 74 ı85 ı3ı 50 ıo9 6.8 3.7 ı7.8 2.4 

Y.D ı6ı 91 ı89 367 48 68 ı o.2 3.5 29.3 4.0 

A.K 346 78 144 67 42 67 9.7 4.2 ı5.3 2.9 

G.Ü 400 85 201 145 S64 ı ı8 13.4 S.3 ı6.6 2.S 

Ö.H.Ç 350 75 18 1 108 so ııo S.8 6.5 33.2 3.4 

İ. D 3 ıo 79 ı68 70 54 70 7.S 5.ı 20.2 3.2 
C. K 487 74 ı60 S9 48 ı oo 4.8 4.6 ı8.9 3.0 

M.Ç 263 72 148 87 so 81 62.6 4.ı ıs.8 2.6 

T.E 342 84 206 ı ıs 52 ı 3 1 7.3 6 17.8 2.4 

A.B 320 80 ı6S 87 so 98 ı 2.4 4. 1 16.2 2.3 

H.E 310 73 239 121 54 161 7.5 4.8 15.3 2.9 

A.S 42S 72 1S7 86 S2 88 S.6 6 20.4 3. ı 

Fibr: Fibrinojen, AKŞ: Açlık ka~! şekeri, Kol: Kolesterol, TG: Trigliserid, HDL: HDL kolesterol. LDL: LDL kolesterol. 
Lp(a): Lipoprotein (a), U.Asit: Urik asit 

zistansı ile hipertansiyon arasında anlamlı ilişki sap
tanmıştır. 

İnsülin rezİstansı belli bir konsantrasyondaki insüli
ne subnormal bir biyolojik cevap olarak tanımlana

bilir. İnsülin duyarlılığında azalma, insüline maksi
mum yanıtta azalma veya her ikisinin birlikte görül
mesiyle karakterizedir (9). İnsülin rezistansının kli
nik yelpazesi oldukça geniştir. Insülin verilmesi ge
reken ve yüksek dozda eksojen insüline rağmen hi
pergliseminin devam ettiği diabetes mellituslu hasta
ların yanı sıra endojen insülin sekresyonunun yük
sekliği sayesinde normal kan glukoz düzeylerine sa
hip kişileri de kapsamaktadır ( 10). 

İnsülin rezistansının tespiti ve kantitatif ölçümü 
amacıyla açlık plazma insülin konsantrasyonu, oral 
veya intravenöz glukoz tolerans testine insülin yanı
tı, hiperinsülinemik öglisemik glukoz klemp tekniği, 
kararlı durum plazma glukoz konsantrasyonu ve mi
nimal model analizi gibi çeşitli yöntemler kullanıl
maktadır. Bu yöntemler içinde hiperinsülinemik ög
lisemik glukoz klemp tekniğinin en iyi yöntem oldu
ğu kabul edilmektedir 01), 

Koroner arter hastalarında oral ve intravenöz glukoz 
tolerans testine artmış insülin yanıtı ile birlikte açlık 
insülin düzeyinin anlamlı şekilde yüksek olduğu 
gösterilmiştir (12). Akut ınİyokard infarktüsü geçiren 
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Şekil l. Hasta ve kontrol grubunda bazal insülin değerlerinin kar
ş ılaştırılması 

tümü erkek 10 hasta ve 10 kontrol olgusuna oral 50 
g glukoz uygulanarak yapılan bir çalışmada glukoz 
tolerans testi normal bulunmuş, fakat hasta grubunda 
açlık insülini ve oral glukoza insülin yanıtının sağ

lam kontrollere göre daha yüksek olduğu saptanm ış

tır (13). Lichtenstein ve arkadaşları (14) Galler'de 45-

59 yaşları arasındaki 2512 erkekte insülin ve kardi
yevasküler hastalıklar arasındaki ilişkiyi araştırmış
lardır. Diğer etkenlerden bağımsız olarak açlık insü
lin düzeyleri ve koroner arte r hastalığı arasında bir 
ilişki saptamışlardır. 

Paris Prospektif Çalı şması'nda 43-54 yaşları arasın

da 7038 erkekte koroner arter hastalığı sıklığı araştı

rılıp, beşinci, onuncu ve onbeşinci yıllardaki sonuç

lar açıklanmıştır. Bu yıllarda açlık veya 2. saat gli
semisi ile koroner arter hastalığ ı s ıklığı arasında 

önemli bir i lişki bulunmamış, ancak açlık ve 2. saat 

insülin düzeyleri yüksek olanlarda koroner arter 
hastalığı sıklığı daha fazla bulunmuştur. Beşinci ve 
onuncu yıllarda çok değişkenli analizler açlık insü
linin koroner arter hastalığının bağımsız bir gös
tergesi olduğunu ortaya koymuştur. Onbeşinci yılda
ki analizler, glukoz yüklemesinden 2 saat sonrasi in

sül in düzeylerinin koroner arter hastalığından ölüm
ler için bağımsız bir gösterge olduğunu göstermiştir 

(15). 

Avustralya'da 21-70 yaşları arasındaki 3390 eriş

kinde kitle taraması yapılmış, tek değişkenli analizde 
koroner arter hastalığı görülme sıklığı ve 12 yıl 

içinde koroner arter hastalığından ölüm oram ile in
sülin düzeyleri arasında önemli bir i lişki bulunmuş
tur{ l6). 
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Bizim araştırmamızda da bu çalışmalarla uyumlu 
olarak açlık plazma insülin düzeyleri koroner arter 
hastalığı bulunan bireylerde sağlam kontrollere göre 
anlamlı şekilde daha yüksek bulunmuştur. 

Bu çalışmaların yanı sıra koroner arter hastalarında 
açlık plazma insülin düzeyi normal olup, oral ve int
ravenöz glukoza insülin yanıtının yüksek olduğu ça
lışmlar da vardır. Yirmibeş miyokard infarktüslü 
hastada yapılan bir çalışmada açlık insülin düzeyleri 
normal olarak bulunmuş, fakat 75 mg glukoz oral 
yolla verildikten 1-2 saat sonra gl u koza insülin yanı
tının hastalarda kontrol grubuna göre daha yüksek 
olduğu gözlenmiştir(12l. Bu çalışınalarda insül in re
zi stans ını gösterınede duyarlılığı daha düşük olan 
açlık plazma insülin düzeyinde koroner arter hastala
rında kontrol grubuna göre anlamlı bir yükseklik bu

lunamaınış, fakat insülin rezi sıansın ı gösterınede da
ha duyarlı testler olan oral ve intravenöz glukoz tole
rans testlerine insülin yanıtı koroner arter hastaların
da anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. Bu hasta
larda tolerans testlerine insülin yanıtının artması in
sülin rezisıansındaki artışın en basit göstergesi olabi
lir. Çalışmamızda insülin rezisıansını göstermede 
duyarlılığı daha fazla olan hiperinsülinemik ögli se
mik glukoz klemp tekniği ku ll anıldı. Sonuçlarımıza 

göre koroner arter hastalarında M değerlerinin orta
l amas ı insülin rezisıansı için gerekli olan 4 
ıng/kg/dk'nın altında olmamasına rağmen. kontrol 
grubuna oranla anlamlı derecede düşük tü (p<O.OO 1 ). 

Ayrıca 16 koroner arter hastasının ?'sinde insülin re

zistansı saptanırken kontrol grubundaki hiçbir birey
de insülin rezisıansı saptanmadı. Aradaki fark istatis

tikse l o larak anlamlıydı (p<0.05). Bu sonuçlar insü
lin rezisıansı ile koroner arter hastalı ğı arasındaki 

ilişkiyi desteklemektedir. İleri yaşlardaki koroner ar
ter hastalığı için bir risk faktörü olarak kabul edilen 
insülin rezisıansı genç yaşlar için de geçerli gibi gö
rünmektedir. 

Çalışmamızda li teratürle uyum lu o larak koroner 

arter hastalarında kontrol grubuna göre trigliserid, 

LDL ve total kolesterolde belirgin olarak artma göz
lendi. Bu artış lar istatistiksel olarak anlamlıydı, an
cak HDL kolesterol, fibrinojen değerleri bakımından 
hastalarla kontrol grubu arasında istatistiksel o larak 
anlamlı bir farklı lık yoktu (p>0.05). Bu durumun ça
lışma grubunun nispeten dar olmasına, hasta l arın 

beslenme alışkanl ıkianna ve/veya toplumumuzun 
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genetik yapısına bağlı olabileceği düşünüldü. Ayrıca 
bir akut faz reaktanı olan fibrinojen ise pek çok fak
törden e tkilenmektedir. Lipoprotein (a) değerleri yö
nünden de her iki grup arasında anlamlı bir farklılık 
yoktu. Yine de Grup I 'de Iipoprotein (a) değerlerinin 
ortalaması, koroner arter hastalığı için bağımsız bir 
işaret olan 30 ıng/di'nin (17) üzerindeydi (30.99±27. I 

mg/d!). 

Çalışmamızdaki hastaların alkol alıını ve sigara kul
lanım oranları kontrol grubundan daha fazlaydı 
(% 75'e karşı %56.3). Ancak aradaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı değildi. Bu durum ülkemizde sigara 
içme oranının fazlalığından veya çalışma grubunun 
dar olmasından kaynaklanıyor olabilir. C peptid de
ğerleri ise hasta grubunda anlamlı olarak daha fazla 
bulunmuştur (p<0.05). 

Sonuç olarak, çalışmamız genç yaşta ınİyokard in
farktüsü geçiren hastalarda insülin rezisıansının glu
koz kleınp tekniği ile araştırıldığı ilk çalışmadır. Ça
lışma grubumuzun nispeten dar olmasına ve bir çok 
parametrede hasta grubu ile kontrol grubu arasında 
fark bulunamamasına rağmen, insülin rezistansların
da anlamlı bir farklılık saptanmıştır. Bu şartlar altın

da bile anlamlı farklılık bulunması koroner arter has
talığı ile insülin rezisıansı arasındaki kuvvetli bir 
ilişkiyi göstermektedir. Sonuçlanınıza göre insülin 
rezİstansı prematüre koroner arter hastalığı için 
önemli bir risk faktörü olarak görünmektedir. Bu ne
denle koroner arter hastalığı olan olguların takip ve 
tedavisinde dikkat edilmesi gereken bir durumdur. 

Bu tür hastaların mevcut tedavisine ek olarak insülin 
rezisıansını kıncı medikal veya medikal olmayan te

davi ve önlemler uygulanmalıdır. Böylece hem insü
lin rezistansının direk aıerosklerotik etkisi baskılana
cak, hem de insülin rezistansının diğer koroner risk 
faktörleri üzerindeki güçlendirici etkisi engellenebi
Iecektir. İnsülin rezisıansını kırıcı tedaviterin yarar

Iarı yapılacak geniş kapsamlı ve uzun süreli çalışma

larla gösterilebilir. 
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