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ÖZET 

Doku insülin direnci, sekonder hiperinsülinemi, kan ba­
sıncı yüksekliği, hiperlipidemi ve aterosklerotik kalp has­
talığı arasındaki ilişkiler, ilginç tıbbi araştırma konuları 
arasındadır. Bu çalışmanın amacı, obez veya diabetik ol­
mayan hipertansiflerin, aynı özellikleri taşıyan normotan­
siflere göre insülin direnci, trigliserid (TG) ve kolesterol 
düzeyleri açı~ından farklılık gösterip göstermediklerini in­
ce/emektir. lnsülin direncinin değerlendirilmesinde, in­
direkt bir metod olan, oral glikoz tolerans testi (OGTT) 
kullanılmıştır. Saptanan bulgulardan ilki, hipertansif gru- · 
bun açlık insiilin değerlerinin ortalamasının (11.1 ±5.5 
JIU/ml), normotansiflerin insülin düzeyleri ortalamasına 
kıyasla (7.8±4.1 J1Uiml) önemli oranda yüksek olduğudur. 
Bu durumun , doku insülin direnci ile ilgili olduğu dü­
şünülmektedir. Çalışmadaki bir diğeı' bulgu, hipertansif 

·hasta grubunda, OGTT bozukluğu prevalansının %33.3 
oranında saptanmış olmasıdır. 

Anahtar kelime ler: Hipertansiyon, insülin direnci, 
hiperinsülinemi 

Son 25 yıldan beri, doku insülin direnci (azalmış in­
sülin duyarlılığı) ve buna ikincil olarak ortaya çıkan 
hiperinsülineminin, kan basıncı yükseldiği, hiper­
lipidemi ve ateroslderoza yol açabileceğini düşün­

düren yayınlar yapılmaktadır. İnsülin, karbohidrat, 
lipid ve protein metabolizmasındaki etkilerini, in­
sülin reseptörleri aracılığıyla gerçekleştirir Ol. 

İnsülin direnci ise, kandaki belli bir insülin dü­
zeyine, normalin altındaki biyolojik cevabı anlatır ve 
geniş bir spektrum gösterir. Normoglisemi ve yük­
sek insülin düzeylerinden, aşikar diabetes mellitus 
(DM)'e dek varan değişik tablolar olabilir. Bu ·di­
rencin patogenezi konusunda yapılan araştırmalarda, 

prereseptör, reseptör veya postreseptör seviyelerde 

Alındığı tarih: 7 Mayıs, revizyon 31 Ekim 1994 
Yazışma adresi: Uz. Dr. Melek Uluçam, Mahatma Gandhi Cad. 
No:S 1/26 06700-Gaziosmanpaşa-Ankara 

oluşmuş bazı patolojik durumlar nc;deniyle ortaya 
çıktığı fikrinde uzlaşılmıştır (2). 

İnsülin direnci, zayıf ya da o bez, oral glikoz tolerans 
testi (OGTT) bozuk olan ya da olmayan, veya aşikar 
diabeti olanlarda sıklıkla rastlanabilen bir tablodur. 
Bu direnç, konpansatuar amaçla insülin hipersek­
resyonuna yol açar (3)_ Bu kompansasyon, kişiyi di­
abetik olmaktan tümüyle veya kısmen koruyabilir, 
ama öte yandan pahalı bir bedelle de sonlanabilir. 
İnsüline dirençli kişilerde klinik olarak; insüliı:ı et­
kisinin eksikliğinden kaynaklanan glikoz metaboliz­
ma bozuklukları, özel enzimatik defektler ve insülin 
fazlalığının doğal bir sonucu olan hipertansiyon, hi­
perlipidemi ve ateroskleroz görülmektedir (4)_ 

Yapılan çalışmalarda, insülinin obezitede belirgin 
bir işaret olduğu, özellilde de abdominal yağ de­
polanması ile orantılı olduğu <5l, en belirgin hi­
perinsülinemi ve hipertansiyonun bu kişilerde gö­
rüldüğü ifade edilmiştir. Ancak hiperinsülinemi ve 
hipertansiyon obezlere özgün bir durum olmayıp, 

zayıf hipertansiflerde de sıklıkla bir arada görüle­
bilmektedir <6l. Bunun yanısıra, OGTT bozuk olan 
kişilerde, hiperinsülinemi önemli oranda bulunmuş, 

bu kişilerde, normal populasyona göre 2 kat yüksek 
kan basıncı prevalansı gözlenmiştir (7)_ 

Çalışmamızda, obez veya diabetik olmayan hiper­
tansiflerde, doku insülin direnci, OGTT'ne verilen 
insülin cevabı incelenerek, indirekt olarak tayin edil­
miştir. Çalışmanın amacı, bahsedilen grupta, insülin 
direncinin, kompansatuar insülin hipersekresyonu­
nun, trigliserid (TG) ve kolesterol düzeylerinin, nor­
motansif kontrol grubuna kıyasla, önemli bir fark 
gösterip göstemediğini incelemektir. Hipertansit 
olan ama, obez veya diabetik olmayan hasta grubu, 
önce bütün olarak, daha sonra OGTT'ne verdilderi 
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cevaba göre alt gruplarına ayrılarak, insülin, TG ve 
kolesterol düzeyleri açısından kontrol grubu ile kı­
yaslanmıştır. 

MA TERYEL ve METOD 

Bu çalışma, (30/ll/1992-30/l l/1993) tarihleri arasında, 
G.Ü.T.F. Kardiyoloj i Anabilim Dalı'nda gerçekleştirilmiş­
tir. Bu süre içinde kan basıncı yüksekliği nedeniyle baş­
vuran bütün hastaların anamnezleri alınarak, fizik mu­
ayeneleri yapılmış, kan basınçları ölçülmüş ve retinaları 
incelenmiştir. Tam kan sayımı ve idrar tetkiki , kan bi­
yokimyası, telekardiyografi, EKG, EKO, kısa zamanlı 
!YP, kreatinin klerensi ve lipid elektroforezi, yapıl an teı­
kiklcrdir. 

Tüm bu değerlendirmelerden sonra, kan basınçları (160/95 
mmHg)'dan fazla olan, en az son üç aydır herhangi bir ila~ 
kullanmayan, obez olmayan, yani [ağırlık (kg)/uzunluk 
(m2)] formülüne göre hesaplanan vücut kitle indeksleri 
(BM!); erkeklerde 27, kadınlarda 26'dan fazla olmayan, 
aşikar DM, kronik karaciğer ve böbrek hastalığı ve re­
novasküler hastalığı olmayan kişiler belirlenerek ça­
lışmaya alınmış, bu özellikleri taşımayan hipertansif has­
talar çalışına dışı bırakılmışlardır. 

Çalışma grubu, belirtilen özellikleri taşıyan 33 hipertansif 
ve bu kişilere yaş, cins, BMI yönünden farklı olmayan 
sağlıklı 20 gönüllü kişiden (kontrol grubu) oluşmuştur. 
Kontrol grubunu oluşturan vakalam da hasta grubu için 
kullanılan tüm testler uygulanmıştır. 

Tüm vakalara, tetkiklerinin tamamlanmasından sonra, di­
yetleriyle ilgili herhangi bir kısıtlama yapılmaksızın ve 12 
saatlik bir açlığı takiben, 100 gr gl ikozun suda dilüe edil­
mesiyle hazırlanan çözciliyi içmesi sağlanarak, 3 saatlik 
OGTT'leri yapılmıştır. Açlıkta ve açlığı takip eden 
30,60,90,120 ve 180. dakikalarda, hem gl i koz, hem de in­
süt inin incelenmesi için gereken kan örnekleri alınm ışt ı r. 
Kan örneklerinde elerhal glikoz ıcıkiki yapılmış ve OGTT 
sırasındaki kan glikoz profili belirlenmiştir. OGTT'nin 2. 
saatlindeki tokluk kan glukozu (140-200 ıng/di), ve ilk 2 
saatteki kan glikoz değerlerinelen herhangi biri (200 mg/ 
dl)'nin üzerinde çıkarsa, OGTT bozuk kabul edi lmiştir m. 
OGTT'nin 2. saatinde tokluk oluştuğu kabul edilmiştir. 

insülinin ineeleneceği kan örnekleri ise, (-20° C)'de deep­
freeze'dc saklanmıştır. Ölçüm, RIA ile yapılmış, ça­
lışmada DPC'nin 101 no'lu TKIN-314 no'lu kiti , Biobak 
firmasından temin edilerek kullanılmıştır. Hasta ve kontrol 
grubundan elde edilen değerler, Student t testi ile de­
ğerlendirilmiştir. 
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BULGULAR 

Bu çalışmada incelenen hastalar, 3 grup olarak ele 

alınmışlardır (Tablo 1). Çalışmaya 33 hipertansif ve 
20 sağlıklı gönüllü kişi katılm ıştır. Kontrol (A) gru­
bunu oluşturan vakaların yaş ortalaması (56.0±5.5) 
olup, 12'si kadın, 8'i erkektir. Hipertansir ve OGTT 

normal olan (B) grubunun yaş ortalaması (53.4±9.7) 
olup, ll 'i kada n, ll 'i erkektir. Hipertansir ve OGTT 

bozuk olan (C) grubunun yaş ortalaması ise, 
(57.2±8.5) olup, 5'i kadın , 6'sı erkektir. 3 grup ara­
sında yaş ve cins açısından önemli bir fark yoktur 
(Tablo 1). 

Bu çalışmaya, B MI' i erkeklerde 27, kadınlarda 26' 
dan fazla olan vakalar dahil edilmemiştir. Vakalara 
yapılan klinik ve laboratuar değerlend i rmeler so­
nucunda elde edilen veriler (Tablo 2) ve (Tablo 3) 
de belirtilmiştir. 

Hasta grubunu oluşturan ve diabcti olmayan 33 ki­
şinin, ll 'inde (%33.3) OGTT bozuk bulunmuştur. 

Bu kişilerde insüline direnç olduğu kabul edilmiştir. 

Hipertansif hasta grubu (B+C) ile kontrol grubunun 
(A) açlık ve tokluk insülin değerleri arasında fark 

olup olmadığı incelenmiştir. Bu iki grubun açlık ve 
tokluk insülin değerlerinin ortalamaları ve standart 

sapmaları Tablo 4'de görülmektedir. 

Hipertansif vakaların (B+C) açlık insülin düzeyleri 
ortalamas ı 11.1±5.5 pU/ml, normotansif A grubu va­
kalarının ise 7.8±4.1 pU/ml olup, hipertansiflerde 
açlık insülin düzeyleri, normotansiflere göre önemli 
oranda yüksektir (t=2.47, p<0.05). Aynı analiz, tok­
luk insülin düzeyleri için yapılmıştır. Hipertansir va­
kaların tokluk insülin düzeyleri ortalaması 

76.2±19.5 pU/ml, normotansif vakaların ise 
43.9±18.9 pU/ml olup, arada istatistiki olarak önem­
li bir fark saptanmamıştır (t= l.7 p<0.05). 

Bu değerlendirmeden sonra, hipertansir hasta grubu, 

Tablo 1. Çalışma kapsamına alınan vakaların gruplandırılışı, yaş ve cins dağılımı ilc vaka sayısı 

Gruplar 

A grubu: Kontrol grubu 
B grubu: OGTT'si normal hipertansiner 
C grubu: OGTf'si bozuk hipertansiner 
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Ortalama yaş 

56.0±5.5 
53.4±9.7 
57.2±8.5 

Cins 

12K/8E 
liK / llE 
5 K/6E 

Vaka sayısı 

20 
22 
ll 
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Tablo 2. Hipertansir hastaların yaş, cins, TG, kolesterol, OGTT sonucu ve açlık-tokluk insülin düzeyleri 

Sıra no AD Yaş/Cins TG (%mg) Koles. (% mg) 

~~~--------- --------------- ------------------

ı ' i. K 55/E 100 200 
2 Ş.A 60/E 100 200 
3 Z.Ö 55/E 163 272 
4 M.A 45/E 90 259 
5 F.Ç 45/E ı63 230 
6 c. o "65/K ı36 229 
7 F.G 67/K 205 232 
8 S.K 47/K 140 147 
9 B.E 60/K 222 254 
lO HA 62/K 299 256 
ı ı M.E 68/K ı64 274 
12 M.G 60/E 100 200 
13 E. E 45/K 96 159 
14 S. O 43/E ı so 200 
IS N.P 54/K ı o ı 161 
16 F.l 40/K 46 272 
ı 7 A.V 58/E 132 ıs8 
18 A.S 65/E 138 262 
19 N.Ç 65/E 262 255 
20 L E 66/K 264 199 
2 ı H.Ö 53/E 119 154 
22 B.C 62/E 355 216 
23 M.K 77/E 105 195 
24 A.K 46/K 165 277 
25 N.D 60/E 79 ı 72 
26 Z.G 44/E ı44 201 
27 G.B 50/K 109 24 ı 
28 K.B 42/K ı ı 4 219 
29 H.Ç 46/E 173 2 ı4 
30 N.O 42/K 273 255 
31 G.S 53/K 88 185 
32 M.H 52/K 112 221 
33 i. c 53/K ı55 227 

OGTI'lerinin bozuk veya normal oluşuna göre ikiye 
ayrılarak, tekrar ele alınmış ve üç grubun verileri ye­
niden incelenmiştir. Açlık insülininin incelenmesini 
sağlayacak veriler TabloS'de görülmektedir. 

Tabloda belirlenen 3 grubun açlık insülini or­
talamaları açısından farklı olup olmadığını araş­

tırmak için yine Student t testi kullanılmıştır. Sadece 
C grubunun (yani OGTI'si bozuk olan hi­
pertansiflerin) açlık insülin ortalaması, A grubuna 
(yani kontrol grubuna) kıyasla önemli oranda yük­
sek bulunmuş (t=2.76 p<0.05), diğer ikili kı­

yaslanmalarda önemli fark saptanmamıştır (p>0.05). 
Aynı analizler, her üç grup için, tokluk insülini açı­
sından da yapılmıştır. Her üç grubun verileri Tablo 
S'de görülmektedir. 

Tokluk insülin ortalamalarının farklılığı, gruplar ara­
sında incelendiğinde, yine sadece C grubunun tokluk 
insülin ortalamasının, A grubuna kıyasla önemli 

Normal OGTT Bozuk OGTT İnsü lin (açlık) İnsülin (tokluk) 
(ı.ıu /ml) (ı.ıu/ml) 

------------------ ------------------ ------------------ ------------------

+ 4.6 5 1.0 
+ 15.4 247.2 
+ 15.9 71. 1 
+ 16.6 85.4 
+ 6.8 56.6 
+ ı 1.9 426.0 
+ 21.8 ı os . ı 

+ ıı.8 38.8 
+ 13.7 97.5 
+ 9.5 58.5 
+ 9.6 81. ı 

+ 8.8 63.4 
+ 3.7 17.5 
+ 12 .. 8 32.3 
+ 11.8 43. ı 

+ 4.5 35.4 
+ 18.5 46.6 
+ 5.8 12.7 
+ 8.8 57.2 
+ 25.2 203.4 
+ 6.0 7.0 
+ 14.7 82.4 
+ ıs . 1 38.2 
+ 21.9 76.8 
+ 6.8 ı9.8 

+ 10.3 82.9 
+ 7.5 29.5 
+ 9.0 40.5 
+ 4.0 44.0 
+ 9.0 44.0 
+ 7.2 40.2 
+ 5.3 35.0 
+ 11.0 96.4 

oranda yüksek olduğu (t=2.03 p<0.05), diğer ikili kı­

yaslamalarda önemli bir fark olmadığı görülmüştür 

(p>0.05). . 

A, B ve C gruplarını teşkil eden hastaların TG ve ko­
lesterol düzeylerinin orfalamaları Tablo 5'de gö­
rülmektedir. Üç grup arasında, TG ve kolesterol dü­
zeyleri açısından önemli bir fark saptanmamıştır 

(p>0.05). 

TARTIŞMA 

Çalışmamızdan elde edilen bulgular, daha önceki ça­
lışmaların sonuçlarıyla uyumlu olup, hipertansif-

. lerde, açlık insülin düzeyleri ortalamasının kontrol 
grubuna göre, önemli oranda yüksek olduğunu gös­
termektedir. Bu bulgu, daha önceki çı:ılışmaların so­
nuçlarıyla uyumludur <8· 10). Ancak, hipertansif hasta 
grubu, OGTI sonuçları açısından iki gruba bölünüp, 
kıyaslamalar yeniden yapıldığında, sadece ÖGTI 

17 



Türk Kardiyol Dem Arş 23:15-20, 1995 

Tablo 3. Kontrol grubunu oluşturan vakaların yaş, cins, TG, kolesterol, OGTT sonucu ve açlık-tokluk insülin değerleri 

Sıra no AD Yaş/Cins TG (%mg) Kol es. ( % mg) . Normal OGTT İnsülin (açlık) İnsülin (tokluk) 
(J.ıu/ml) (J.ıu/ml) 

------------ --------------- ------------------ ------------------ ------------------ ------------------

ı K.Ö 51/K 175 2 10 + 1.0 5.3 
2 M. U 50/K 11 2 240 + 5.3 18.8 
3 Y.A 62/K 95 225 + 6.3 18.8 
4 0.0 58/K 125 209 + 7.0 11.6 
5 A.B 50/E 151 195 + 13.1 66.1 
6 M.A 58/E 158 188 + 9.8 269.9 
7 'E.K 61/E 156 221 + 10.9 12.2 
8 G.Y 55/K 168 226 + 5.2 64.7 
9 A.Ş 55/E 192 210 + 12.1 31.6 
lO M.K 54/E 141 208 + 4.8 13.7 
ll T.Ü 65/K 160 241 + 6.1 13.8 
12 Ş. U 62/K 162 156 + 5.1 20.2 
13 S. V 53/E 170 179 + 3. 1 41.5 
14 S.G 51/E 172 181 + 7.2 49.9 
15 H.D 56/E 164 2 11 + 13.8 94.0 
16 L.K 69/K 140 220 + 5.0 12.1 
17 M .İ 54/K 163 216 + 16.5 7 1. ı 
18 H.K 56/K 199 21 ı + 7.1 39.8 
19 G.Ç 48/K 160 197 + 12.8 16.5 
20 K.Ş 53/K 180 217 + 3.9 5.2 

Tablo 4. Hipertansir ve normotansif vakaların açlık-tokluk insülin değerlerinin ortalaması ve standart sapması 

Ortalama açlık insülini Standart sapma Ortalama tokluk insülini Standart sapma Vaka sayısı 

(J.ıU/ml) (J.ıU/ml) 

----------------------------- ------------------------ ----------------------------- ------------------------ -----------------
A grubu 7.8 ± 4.1 43.9 ± 18.9 20 
B ve C grupları 11.1 ±5.5 76.2 ± 19.5 33 

Tablo 5. A, B ve C gruplarının açlık ve tokluk insülini, TG ve kolesterol düzeylerinin ortalamaları ve standart sapmaları 

Açlık insülini (Ort.±SD) Tokluk insülini (Ort.±SD) Trigliserid (Ort.±SD) Kolesterol (Ort.±SD) 

A grubu 
B grubu 
C grubu 

.· ................................................................ 
7.8±4. 1 ~U/ml 

10.3±5.7 ~U/ml 

12.5±4.8 ~U/ml 

: •,"'\''"' 

. •' 

43.8±18.8 ~U/ml 

54.4±1 1.3 ~U/ml 
119.8±26.1 ~U/ml 

bozuk hipertansiflerin (C grubu) açlık insülin değer­

leri ortalamasının, kontrol (A) grubuna kıyasla 

önemli oranda yüksek olduğu görülmüştür. Buna ge­
tirilebilecek yorum, hipertansiyonda görülen açlık 

hiperinsülinemisinden, OGTT bozuk olan hipertan­
sillerin sorumlu olduğudur. 

Öte yandan, kontrol grubu ile hipertansifler arasın­
da, tokluk insülin düzeyleri ortalaması açısından 

önemli bir fark saptanmamıştır. Bu sonuç, daha ön­
ceki bazı çalışmalarla farklılık göstermektedir (9,!0). 

· OGTT sonuçlarına göre yapılan subgrup analizle­
rinde ise, aslında, C grubunun, kontrol (A) grubuna 

18 

% 157 mg±20.1 
% 149 mg±75.2 
% 162 mg±62.1 

% 208 mg±20.7 
% 21 ı nıg±37.9 

% 232 mg±38.0 

göre, tokluk insülin değerlerinin önemli oranda yük- . 
sek olduğu görülmüştür. Bu farklılığın hipertansif 
vakaları bir bütün olarak ele aldığımızda görülme­
mesi, global değerlendirmede, bu farklılığın çarpıcı­
lığını , diğer vakaların normale yakınlığı nedeniyle 
yitirdiğini göstermektedir. 

Bozuk OGTT vakalarında, önemli oranda hiperinsü­
linemi, hipertansiyon, hipertrigliseridemi ve yüksek 
aterosklerotik kalp hastalığı riski bulunduğu, bazı 

yayınlarda bildirilmektedir ( 11•12• 1 3). Bu çalışmada 
da, OGTT'si bozuk olan hipertansifler gerek açlık, 
gerekse tokluk insülin değerleri ortalaması açısından 
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A Grubu D Grubu C Grubu 

Şekil 1. A. B ve C gruplarının açlık ve tokluk insülin değerlerinin 
ortalaması. 

nonnal kişilere kıyasla önemli oranda yükseklik gös­
termektedir. 

Birçok yayınlarda, obezite <14-15) ve diabette (l) sık­

lıkla insülin direncinin görüldüğü belirtilmektedir. 
Çalışma grubuna dahil edilen bütün vakaların, obez 
ve diabetik olmayan kişilerden oluşması nedeniyle, 
obezite ve diabetin doğal olarak sağladığı insülin di­

renci ve hiperinsülinemi ekarte edilebilmektedir. C 
grubundaki vakaların insülin değerlerinin yük­
sekliğinin, obeziteden bağımsız patofizyolojik me­
kanizmalardan kaynaklandığı düşünülmektedir. Bu 
kiş ilerin OGIT bozukluğu gösteren kişiler olduğu 
görülmektedir. Buna en olası sebep, doku insülin di­
renci olabilir. Buna sekonder olarak, glikoz me­
tabolizmasının bozulduğu, insülin değerlerinin yük­
seldiği ve hipertansiyonun buna paralel seyrettiği 

düşünülebilir. Aynı düşünceler, çarpıcılığı daha az 

olmakla birlikte, tokluk insülin düzeyleri için de ge­
çerlidir. 

Oysa B grubunu oluşturan, OGIT'si nonnal hi­
pertansiflerde, gerek açlık, gerekse tokluk insülin 
düzeyleri normal kişilerden farklı değildir. Kuş­

kusuz her hipertansif, mutlaka hiperinsülinemi ol­
mayabilir. Bu vakaların OGIT'si normal olduğuna 
göre, en azından glikoz metabolizmasında sap­

tanabilir derecede bir bozukluk olmadığı bellidir ve 
insülin değerlerinde yükselmeyi gerektiren herhangi 
bir neden de yoktur. Bu kişilerde insülin direncinin 
olmadığını, hipertansiyonun diğer mekanizmalar ( l6-

2 1) aracılığıyla oluştuğunu düşünmek mantıklı gö­
rünmektedir. 

Doku insülin direncinin araştırılmasında, birçok 
yöntem kullanılabilir <16·22-24). Bu verilerden yola 

çıkarak, hipertansiflerde insülin direnci bulunup bu­
lunmadığını,indirekt ve ekonomik yoldan araştırmak 

için, OGIT'nin oldukça güvenilir bir laboratuar testi 
olarak kullanılabileceği ileri sürülebilir. 

Çalışma grubunu teşkil eden hipertansif, nor­
moglisemik ve ilaç kullanmayan hastalarda, %33.3 
oranında OGIT bozukluğu tesbit edilmiş olması da . 
ilgi çekici bir sonuçtur. Bu oran, Modan ve ark.'nın 
çalışmalarında %52.9 olarak tesbit edilmiş olup (25), 

hipertansiyon ve OGTT bozukluğunun, obez ol­
mayan kişilerde bile ne denli yüksek bir birliktelik 
gösterdiğini belirtmektedir. Karbohidrat metaboliz­
masını bozan nedenlerin, hipertansiyon seyrine kat­
kıda bulunduğu akılda tutulmalıdır. 

İnsülin direnci ve hiperinsülinemi, birçok li­
poprotein anomalileri ile seyredebilir. Tedavi edil­
memiş hipertansiyonlularda, açlık ve tokluk insülini, 

kan basıncı, kolesterol ve TG düzeyleri arasında po­

zitif bir korelasyon gösterilmiştir <9). Bu çalışmada 
her üç grubun TG ve kolesterol düzeyi ortalamaları 
birbirleriyle kıyaslandığında:, kontrol grubuna göre, 
insülin düzeyleri yüksek olan C grubunda bile, A 
grubuna kıyasla TG ve kolesterol düzeylerinde fark­
lılık saptanmamıştır. Hernekadar daha önceki ça­
lışmaların sonuçları, hiperinsülinemik kişilerin lipid 
metabolizmalarının da bozulduğunu , TG ve ko­
lesterol düzeylerinin yüksek olduğunu ifade etse de, 

çalışmamızın verileri bu sonuçlarla uyumlu değildir. 
Bu durum muhtemelen grupları oluşturan vaka sa­
yılarının azlığına bağlıdır. 

Verilere bakılarak, hipertansiyonda, insülin direnci 
ve hiperinsülineminin mutlaka mevcut olmadığı, 

ancak, yüksek bir yüzdeyle birlikte seyrettiği söy­
lenebilir. Öte yandan, hiperinsülinemi ve lipid me­
tabolizma bozukluğu ilişkisi bu çalışmada sap­
tanmamıştır. Orta derecede küçük bir grupta 
araştırma yapılmış olması, bu çalışmanın kısıtlı yö­

nünü teşkil etmektedir. Obez hipertansifler çalışma 

kapsamında değildir. Bu kişilerin de incelenip, 
BMI'leriyle, hipertansiyon ve insülin düzeylerinin 
ilişkisinin araştırılması , bu konuda yapılacak daha 
ileri çalışmalar olabilir. 

Bu çalışmanın klinik açıdan önemi ise, karbohidrat 

metabolizmasını ve doku insülin duyarlılığını kötü 
yönde etkileyen faktörlerin varolup ·olmadığını, hi: 
pertansiyon tedavisi sırasında düşünmek gerektiğini 

ortaya koymuş olmasıdır. Diyet ve egzersizin bu ko-
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nudaki etkinliğinden yararlanmak ve b-blokerler ile 
tiazid diüretiklerin bu konuda problemler ya­
ratabileceğini bilmek önemlidir. 
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