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ÖZET 
TEKHARF çalrşnıasrmn Marmara ve İç Anadolu bölgele­
rini kapsayan 2001 yrlr taranıasmda bireylerin açlrk insii­
lin düzeyinin koroner kalp hastalrğı (KKH) ile ilişkisinin 
araştminıası istendi. KKH tamsmm daha önce yaym/an­
mış kriterlerle konc/uğu taramada, serıını insiilin konsant­
rasyonları kemi/iinıinesan immwıometrik yönrenıle ölçül­
dü. Toplam 761 katılınıcrda (ort . yaş 51±12) belirlenen 
insiilin değerlerinden, toklukta ölçülmüş 15 kişi kapsanı 
dışı tutulunca, ortalama değerlerde iki cinsiyet arasmda 
anlamlı fark bulwınıadı (erkekle 9, kadmda 8.8 m!U/L); 
değerler yaş ilerledikçe an/amir ,fakat hafif biçimde artı­
yordu. Diyabet/i olduğu bilinen kişiler dış/andıktan sonra, 
320'si erkek, toplam 688 kişi çalışmanın asıl örneklemini 
oluşturdu. Açlık insiilinini en iyi belirleyen değişken -
miiltivariye analizde - bel çevresi (ve beden kitle indeksi) 
idi. Bunun dışmda serıını trigliseridleri ve kan basmcı da 
insülin değerleriyle yüksek korelasyon sergi/edi. 

Erkek ve kadmlar dörllebir dilimfere böliiniip prevalan 
KKH açısmdan yaş ve obeziıe için ayariamanlll yapıldığı 
bir /ojistik regresyon modelinde, insiilin düzeyleri, KKH 
olasılrğı ile aniamir bağımsız ilişki gösterdi. Hiperinsiili­
nemik kartilin oc/ds oranı her iki cinsiyelle 2 idi. Am/an 
modelde -yaş, lipid/er, HDL-kolesterol, kan basmcı dalıil­
lO değişken içerildiğinde, insülin düzeyleri, yaş ve sisto/ik 
kan basıncı ile birlikte, bağımsız ilişki gösteren birer pa­
rametre idi. İnsülin üst dörllebir dilim(~ 10 m!UIL) KKH 
için alt dilime kıyasla yine 2 kat odds oran ma sahipti (er­
kekle 2.2, kadmda 2). C-reaktif protein'in de modele katıl­
nıası odds ara mm anlamlı biçimde değişrirmedi. 

Sonuç olarak, insiilin direncinin sık rastlandığı toplumu­
muzda, lıiperinsiilinemi KKH riskini anlamlı olarak ve bu­
nu insiilin direncinin klasik öğeleri olan risk faktörlerin­
den bağınısı.z biçimde y iikseltmektedir. Bu gözlem ilgili 
koruyucu hekimlik önlemlerinin kritikfiği konusunun al tım 
çizmektedir. 

Anahtar kelime/er: C-reaktif protein, lıiperinsiilinenıi, 
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gittiği gösterilmiştir ( ı ,2). Ancak bu konu hala tartış­

malı kalınıştır C3l. Nisbeten yeni bir m etaanalizde in­

s ülin düzeyinin kardiyovasküler hastalık ge li ş imi 

iç in zayı f bir risk göstergesi olduğu sonucuna (4) va­

rılmıştı r. Kadınlarda ve yaşlılarda ris k öngörüs üne 

ilişkin değeri belirsizliğini korumaktadır (5,6). Gel iş­

ınekte olan ve özellikle kanda kolesterol düzeyleri 

genelde normal o la n, buna karşılık insülin direnc ine 

sık rastl ana n toplumlarda, hipe rinsülinemi ile koro­

ner risk arasındaki ilişki iyi bi linme mektedir. Anılan 

nitelikle ri göstere n Türk yetişkinlerinde (7,8) TEK­

H ARF 2001 yıl ı taramasında bu konuda elde ettiği­

miz bulgu ve yorumlarımızı bu çalışınada bildirme k 

is ti yoruz. 

POPÜLASYONveYÖNTEM 
Taranan yerleşim birimleri ve izlenen kişiler 

TEKHARF Çalışmasını n 2001 Mayısında Marmara ve İç 
Anadolu bölgelerinde bir takip taraması gerçekleştirildi. 

Yerleşim birimleri ile izlenen kiş ilerin ayrıntıları bir diğer 
yazımııda (9) açıklandı. Anaınnez, kardiyevasküler muaye­
ne ve dinlenme s ırasında yapıl an 12-derivasyonlu EKG 
kaydının Minnesota kodlamasına cıoı dayanarak tanıs ı ko­
nan koroner kalp hastalığı (KKH) tanısı kriterleri de daha 
ayrıntılı biçimde aynı yazıda açıklanmıştı. 

Muayene edilen toplanı I I 22 katılınıcıdan 760'ında kanda 
insülin düzeyine bakıldı. Bunlardan l S'inde insülin açlık 
durumu d ışında ölçüldü, 57'si ise diyabet tanıs ı kondu­
ğundan dışlandı. Böylece, insülin konsantrasyonları aç­
lık durumunda belirlenen, 320's i erkek, toplam 688 nondi­
yabetik kiş i esas analizler için kullanı ldı. 

Riskfaktörlerinin ölçümü ve validasyonu 

BKI ağırlığın boyun karesine bölünmesi yoluyla (kglnı2) 
elde edild i. Bel çevresi kişi ayakta dururken, iç çamaşırı ­
nın üzerinden, hafif ekspirasyon sonunda alt kaburga kc­
narıyla cri sta il iaca ortasındaki düzeyden, kalça çevresi 
büyük trakanterler düzeyinden bir mezüre ile ölçüldü. Kan 
basıncı birey oturur pozisyonda iken sağ koldan bir Erka 
sfigmomanometresi ile iki kez ö lçüldü . İ l k ölçünıe birkaç 
dakika dinlenmekten sonra geçildiği gibi, iki ölçüm arasın­
da en az 3 dakika ara ile ve Alman Ulusal Kan Basıncı 
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programınca istenen tekniğe uygun biçimde yapıldı. De­
ğerler en yakın 2 mmHg olarak kaydedi ldi ve analizler için 
iki okumanın ortalama değeri kullanıld ı. Sigara içimi duru­
mu hiç içmem iş ve terketmiş olanlar ile giderek artan 3 ka­
denıede toplanan iç ic ilerin oluşturduğu 5 kategoriden iba­
retti. Taranan kişilerin fiziksel etkinliğin in derecelendiril­
nıesinde dört kadenıeli bir sistem kullanı ldı. 1. derece (F l ) 
(pek az): masa başı çalışanl arı , dikiş ve örgü ile uğraşanlar, 

günde 1 km.'den az yürüyenler v.b. , 2. derece (F2) (az): ta­
nıirci ler , ev i ş i yapanlar, günde 1-2 kın. yürüyenler v.b. , 3. 
derece (F3) (orta): duvarcılar, nıarangozlar, kanıyon şöför­
leri, yer ve canı s ilenler, günde 4 kın. yürüyenler v.b. , 4. 
derece (F4) (çok): beden işçi leri , düzenli spor yapanlar v.b. 

Kan örnekle ri santrifüje edilerek serumlar kriyotüplerde 
4°C' de tutulup aynı gün Istanbul'a nakledildi ve ölçüıniere 
kadar bir aydan kısa süreyle de rin dondurucuda -80°C'de 
muhafaza edi ldi. Total kolesterol, trigliserid ve glukoz kon­
santrasyonları Roche Diagnostics kitleriyle ve Hitachi 902 
autoanalizatörle enzimatik olarak ölçüldü. Doğrudan oto­
matik HDL-cholesterol ölçümleri (PEG-nıodified enzinı­
leri ku llanan Roche Diagnostics homogenous "HDL-C 
plus" kitleri) homojen enzimatİ k kolorimetrik test ile ölçül­
dü. Plasnıa insül in değerleri Diagnostic Products Corpora­
tion kitleri ve autoinınıunanal izör Imnı ulite (Los Angeles, 
CA) kemi l unı inesan imnıunonıetric metodla belirlendi . İn­
sülin ölçümlerinin tümü aynı günde tamamlandı. Kalibras­
yon sınırı 400 miU/L'ye kadar olup analitik hassasiyet 2 
nılU/L idi. Yüksek duyarlı C-reaktif protein (CRP) kon­
santrasyonl arı , partikül-kolaylaştır ıcı inımunonefelonıetrik 

metod ve N Latex CRP mono rcagens kullanan Oacte-Beh­
ring nephelometresi sistemiyle ölçüldü. 

Plazma apolipoprotein B değerleri türbid inıetr ik yöntem 
(Turbitimer, Behring) ile 10 ay önce yapı lan taramada öl­
çülmüştü. İnsülin ve CRP orta lama değerleri log-transfor­
me dağılımdan hesaplanan geometrik ortalama± SD değer­

lerdir, pmoi/L birimine dönüştürmek için , 1 nıU/L'n i n 

6.945 pmoi/L'e eşdeğer olduğunu bilmek gerekir. Dış kali te 
kontrolü bir referans laboratuvarında katılımcıların rastgele 
%3'linde uygulandı . Kan tahlille ri ile KKH tanısı tamamen 
kör biçimde yürütü ldü. Diabetes mellitus veya glukoz into­
lerans tanı ları DSÖ kriterlerine uyularak konu ldu oıı. 

istatistik değerlendirme : log insülin değerleri ile diğer de­
ğişkenler arasındaki korelasyonların an lamlılığı iç in Spear­
nıan testi uygulandı. Açlık insülin konsantrasyonları dörtte­
bir dilimler halinde istatistik olarak değerlendirildi . Artan 
insülin değerleri ile KKH riski arasındaki i lişki de örnekle­
min dörttebir diliın iere bölünmesiyle trend testleriy le de­
ğerlendiri ld i . Bağı nıl ı değişken log ins ülin ile , ilgilenilen 
bağımsız değişkenierin katkı ları lineer regresyon modelle­
rinde analize tabi tutuldu. KKH olasılık tahminleri ile gü­
ven aralık ları lojistik regresyon analiziyle yorumlandı . Bu 
modellerde karışııran değişkenlere ayarlı odds oran ları 

(OR) elde edildi. p< 0.05 (2-tailed) değer istatistik anlam­
lılık için gerekli sayıldı. Verilerin nıültipl regresyon analiz­
leri Windows paketi için ST ATA 5-0 programı kullanılarak 
yapıld ı. 

BULGULAR 

Otuzbir yaş ve üzerindek i katılımc ılarda her iki c insi­

yetıc ortalama yaş aynıyd i (5 1 ± 12 y ı l) . Toplam 74 

ki ş ide (35 e rkek, 39 kadın) ta ram a s ırası nda KKH 

bu lunmaktaydı ; bunların 16'sında şüpheli KKH tanı­

sı mevcuttu. 

Açlık insülin değerleri <2 ile 95 mU/L arasında de­

ğişti; mediyan (ve interkartil) değerler e rkeklerde 6.8 

m U/L [5.02 and 9.22 mU/L] id i, kadınlarda % 12 ka­

dar yüksekti, yan i 7 .6 mU/L (5 .63 ila 10.26 m U/L, 

p>0.05) id i. Bireylerde 2: 10 m U/L düzeyli kiş iler er­

ke kle rin %24'ünü, kadınların %27'sini oluşturdu. 

Yaş grup/anna göre açlık insülin ortalarnalan Tab­

lo 1 'de ve grafik olarak Şeki l l 'de sunu lmaktadı r. 

Aritmetik ortalama 8.9 miU/L iken , genç yaş grupla­

rında e rkekle rde 7, kadınlarda 8 miU!L'in az a ltı n­

dayd ı. Yaşlan mayla ilg il i anlamlı , ama hafif art ı ş 

(he r iki c insiyette r =0. I 3) 70 yaşına kadar s ürmek­

teydi. 

İnsülin değerlerinin diğer riskfaktörleriyle ilişkisi 

Diyabeti o lmayan bireylerde açlık insülin değerleri ­

nin l ogarilması ile çeş itli risk parametreleri arasında­

ki (tekdeğ işkenl i i lişkide) Pearson korelasyon katsa­

yıları T ablo 2 'de aç ı k lanmaktadı r. T otal koleste rol 

ile apo B hariç, kore lasyon la r çok an l amlıyd ı. Fizik 

aktivite ve HDL-kolestero lde, beklendiği gibi ters 

il i ş ki göste ren ko re lasyon la r, e n güçlü olarak bel 

çev resi ile idi ; e rk ek le rde d aha da güç lü çıktı (r 

0.33'e karşılık 0 .45) . Kadınlarda değil ama, erkek le r-

Tablo ı. Cinsiyet ve yaş gruplarına göre Türk erişkinlerinde 
ortalama açlık insülin değerleri (mU/L ola r ak) 

Erkek 

Yaş grupları n Ort. so 
>70 29 8.3 4.9 

60-69 7 1 10.5 12.2 

50-59 79 11.3 13.4 

40-49 92 7.8 3.9 

30-39 74 6.8 3.4 

Genel 345 8.98 9.1 

Kadın 

>70 28 8.4 4.0 

60-69 70 10.7 9.0 

50-59 85 8.5 3.9 

40-49 119 8.7 4.6 

30-39 100 7.9 4.5 

Gene l 402 8.78 5.5 
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Şekil 1. Diyabeti bulunmayan erkek ve kadınlarımııda (n= 747) 
açlık serum insülin ortalama konsantrasyonlarının yaş gruplarına 
göre dağılım ı 

de sigara içimi log insülin düzeyleriyle ters bir an­
lamlı ilişki sergilediyse de, bu ayarl anmamış bulgu 
sigara içen ve içmeyen erkekler arasındaki bel çevre­

sinde 53 cm'lik ve 7 yı la yakın yaş farkı için ayarla­
ma yapılsa anlamlılığını kaybedip doğrusal bir i lişki 

göstermesi muhtemeldi, çünki bu fark lar insülin 
konsantrasyonlarında %26 değişkenliği açıklardı. 

Böylece kronik sigara içiciliğine, yaşa ve beden kitle 
indeksine ayarlı yüksek plasma insülin düzeylerinin 
eş lik ettiği keyfiyeti (12) ile uyumlu sayılır. Log CRP 

değerleri insülin dörttebir dilimleri ile anlamlı iliş­

ki li idi (F= 3.61, p= 0.014, ANOVA). Şöyle ki, gide­

rek artan dilimlerde CRP ortalama 1.73, 1.53, 2.01, 
2.65 mg/L bulundu. Bu yaln ız kadınlarda sınırda an­

lamlı bulundu. 

Log insülin değerleri çokdeğişkenli regresyon mode­
linde (F= 35, p<O.OOI ), yaş ve santral obezi te ile 
ayarlandıktan sonra da erkeklerde BKİ ile, her iki 
cinsiyetre de bel çevresi ile (p<0.02) anlamlı ve ba­
ğımsız ilişki sergiledi. 

Açlık insiilini ile KKH ilişkisinin oc/ds oranı 

Tüm örneklemin açlı k insülin değerleri dörttebir di­
limlere bölününce, KKH tanısı bulunan ların sayı sı 

artan dörttebir dilimlerinde, yaşa, obeziteye ve glu­
koz intoleransına ayarlandıktan sonra dahi art ı p, OR 
üst dilimde (hiperinsüli nemide) birdenbire artı p alt 

dilime göre 1.93'e ulaştı (Tablo 3). Açlık insül in 
konsantrasyonları, modelde lO kovariat için ayarla­
ma yapılı nca, OR 2'nin az üstünde kaldı ve erkekte 
sistolik KB dışında diğer değişt iri lebilir risk faktör­
lerinin ortaya çıkmasını önledi (Tablo 4). Oysa mo­
deldeki kovari atlar dis lipidemi, (diyastolik) KB, 
santral obezite, sigara içimi ve fizik aktivite derecesi 
gibi güçlü e tmenlerd i. Modele log CRP'in etkisi de 
eklenince, lojistik regresyon hiperinsüli nem i ile 
KKH arasındaki ilişkinin kadınlarda değişınediğ i , 

erkeklerde de ancak marjinal olarak zayıftad ığı gö­
rüldü. Genelde KKH riski ile i lişki , hiperinsülinemili 
erkeklerde kadınlara göre daha güçlü idi. 

Hiperinsülinemi sınırının 10.0 nıU/L olarak al ınma­

sı, sınırın üstündeki KKH'Iı 388 bireyden 30 hastayı 

(%18.2); s ınırın al tında bulunan 494 bireyden 38 
KKH'lı hastay ı (7.7%) içermekteydi ki, buna göre, 

Tablo 2. Diyabeti olmayan bireylerde açlık log insülin değerleri ile bazı risk parametre leri arasındaki korelasyon katsayıları (r) ve 
anlamittığı (p) 

Erişkinler Erkek n=320 Kadın 11=368 

r p< r p< r p< 

Bel çevresi (cm) n=3 18/36 1 0.390 0.000 0.449 0.000 0.333 0.000 

Beden kitle indeksi (kg!m2) n=306/360 0.366 0.000 0.442 0.000 0.3 11 0.000 

Trigliseridler (mg/di) n=317/367 0.276 0.000 0.262 0.000 0.337 0.000 

Diyastolik kan basınc ı (mmHg) 0. 19 1 0.000 0. 178 0.001 0.194 0.000 

Sisıolik kan basıncı (mmHg) 0. 172 0.000 0. 186 0.00 1 0.15 1 0.004 

Sigara içme durumu -0.124 0.000 -0.165 0.005 NS 

HDL-kolesterol (mg/di) n=3 18/367 -0.165 0.000 -0 .2 11 0.000 -0.202 0.000 

Yaş 0. 127 0.001 0. 133 0 .001 0.128 0.014 

C-reaktif protein n=309/362 0.095 0.014 0.094 o. ı 0.126 0.0 17 

Apolipoprotein B (mg/di) n= l l6/222 0.08 0.1 4 1 0. 15 1 0.105 NS 

Total kolesterol (mg/di) n=3 18/367 NS NS NS 

Fizik aktivite derecesi -0. 160 0.000 -0.099 o. ı -0. 117 0.039 
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Tablo 3. Açlık insülin dörttebir dilimlerine göre koroner kalp hastalığı (KKH) olasılığı 
(yaş, obeziıe, glukoz i nıoleransına (Gl) göre ayarlandıkıan sonra) 

muş olabilir; üstelik, bir toplumdaki 
KKH riskini değerlendirmede mut­
lak değerlerden çok nisbi konsant­

rasyonlar kritiktir. 

n KKH % 

Erişkinler 659 68 10.3 

<5.5 mU/L 169 9 5.3 

5.6-7.3 mU/L 168 12 7.1 

7.4-9.9 mU/L IS7 17 10.8 

>IOmU/L 16S 30 18.2 

yaş (OR 1.094) ve Gi (OR 4.83) anlamlı kovariat/ar 

Erkek 305 34 ı 1.1 

<S.S mU/L 89 5 5.6 

S.6-7.3 mU/L 82 7 8.5 

7.4-9.9 mU/L 62 8 12.9 

>10 ınU/L 72 14 19.4 

anianı/ı değil: bel çevresi, BKi ve Gi 

Ka dm 354 34 9.6 

<5.S ınU/L 80 4 s.o 
S.6-7.3 nıU/L 86 s S.8 

7.4-9.9 mU/L 95 9 9.S 

> 10 ınU/L 93 16 17.2 

yaş (OR 1.10) BKI (OR 1.127) ve Gi (OR 6.35) anlamli kovariatlar 
bel çevresi anlamli değil 
NS= anlamlı değil. OR= Odds oram. Cl= 95 % güven arafiğı 

KKH olasılığı iç in ayarlamasız 2.4-kat ayrım yapıla­

bilmekteydi. 

TARTIŞMA 

Orta yaşlı ve yaşlı erkek ve kadınları kapsayan çalış­

mamızda, hiperinsülineın i prevalan KKH'nın anlam­
lı ve bağıms ız bir belirleyicisi olarak ortaya çı ktı. 
Ça lışmamız gerçi ancak orta büyüklükte ise de, 
ARIC ve Kuopio çalışınaları (13,14) ile birlikte, ka­

dınlarda KKH riski ile insülin düzeylerini inceleyen 
sadece birkaç araştırmadan birid ir. 30 yaşını aşkın 

yetişkinlerde geometrik ortalama açlık insülin değer­
leri 7.3 miU/L (interkartil aralı k 5 ila 9.8 miU/L) 
bulundu, ki bu cinsiyetlerde fark göstermedi. Bu de­
ğerler gerçi Helsinki Polis çalışmasındakinden ( 1) bi­
raz yüksek olmakla ve Hergenç ve ark.nın (IS) Türk 

ve Alman popülasyon örneklemlerine benzemekle 
birl ikte, son zamanlarda bildirilen bazı taramalarda­
kinden (14,16) (ortalama 9.8 miU!L) daha düşüktü. 

Nonspesifik i mınunoassay kullanan daha önceki in­
celemeler insülin değerlerini bir miktar yüksek bul-

OR 

ı 

0.8 1 

1.10 

1.93 

ı 

0.88 

1.10 

2.08 

ı 

0.69 

1.08 

1.83 

95%CI 

p<0.033 

NS 

NS 

1.23-3.03 

p<0.15 

NS 

NS 

1.06-4.06 

NS 

NS 

NS 

0.97-3.46 

Bazı önceki çalı şmalardak i (13,17) 

g ibi , kohortumuzda da insülin dü­

zeyleri her iki cinsiyette insülin re­
sistans sendromunun birçok değiş­
keniyle, özellikle (santral) obezite, 
kan basıncı, trigliseridlerle korelas­
yon gösterdi; korelasyon HDL-ko­
lesterol ve f izik aktiviteyle ters yön­
deydi. Bel çevresi, başkalarınca (17) 

da saptand ığı gibi, açlık insülin dü­
zeylerinin en iyi kore ları idi. Yine 

insülin direnç sendromuyla ilgili 

olan CRP, daha önceki bir yayını­
ınııda (18) KKH ile yal nız kadında 

ilişkili olduğu gibi, insülin seviyele­

riyle de yalnız kadında, bu defa za­
yıf korelasyon arzetti. CRP'nin lojis­

tik regresyon modeline eklenmesin­
de kadın larımııda insül inin KKH ile 
ilişkisinin boyutunu değiştirmemesi, 
hiperinsülineminin subklinik infla­

masyon markeri ile yakından ilişkili olduğunu dü­
şündürmektedir. İnsülin direnci sendromunun çeşitli 
öğelerinin subklinik inflamasyon göstergeleri ile i liş­

kili olduğuna dair kanıt bulan Festa et al (19) , yağ do­
kusunun düşük-düzeyli kronik inflamasyon durumu­

nun önemli bir belirleyicisi olduğunu ve bunun da 

insülin direnç sendromuna yol açabileceğin i öne sür­
müşlerdi r. 

Çalışnıamızın kısıtlanıaları aras ına kes itsel tabiatta 
olması, alınan antihipertansif ilaçlar için ayarlama 
yapılmamış olmas ı, örneklemin önceki çalışmadaki­
le rin hepsinden değilse de, birçoğundan küçük olma­
sı girer. Buna rağmen , muhtemelen kohortumuzun 
risk profili nedeniyle, açık bir sonucun ortaya çık­
nıası engellenmiş olmad ı. Açlık hiperinsü linenıisi ile 
KKH aras ındaki ilişki, dörttebir dilimlerde dereceli­
lik sergilemedi. Çalışmanın güçlü yan ları olarak, 
HDL-kolesterol iç in ayarlama yapılması ve DSÖ 
krite rleriyle tüm diyabetli kiş ilerin çalışına dışı turul­
maları zikredilebil ir. Üstelik bu taranıada, insül in 

clamp çalışmalarına göre insülin direnciyle yükleme 
sonrası insüline k ı yas l a daha iyi korelasyonu bulu­
nan açlık insülin (3) kullanıldı. 



Tablo 4. Açlık insülin dörttebir dilimlerine göre prevalan koroner kalp hastalığı 
(KKH) olasılığının çok değişkene ayarlı* Odds oranı (n=644) 

Hiperinsülineminin tartışmalı kalan 
koroner risk faktörü olarak rolü 
bağlamında, hiperinsülineın i ile ar­
tan KKH r iski arasındak i ılı mlı ba­
ğıntı çoğu kez dislipidemi, obezite 
and hipertansiyon için ayarlama ya­
pılı nca kaybo lduğundan , birçok 
araştırıcı hiperinsülineminin , ba­
ğımsız bir koroner risk faktörü ol­
maktan çok, KKH riskini d iğer fak­
törler arac ılığ iyle yükselttiği görü­
şünü pay laşmaktadır (20-22). Buna 

karşılık Quebec Cardiovascular ça­
lışması yürütücüleri hiperinsüline­
ıninin KKH'yla ilişk isinin kilo, kan 
basıncı ve plazma lipoprotein de­
ğerlerindeki değişimlerden geniş öl­
çüde bağımsız olduğu fikrini (8) ses­
lendirınektedi r ; sonuç l arıın ı z bunu 
desteklemektedir. 

Parametre 
tahminii3 SE OR 

Erişkinler p trend 0.034 

En düşük <5.5 mU/L ı 

İkinc i 5.6-7.3 mU!L 0.85 

Üçüncü 7.4-9.9 mU/L 1.04 

En yüksek > ıO mU/L 0.707 0.245 2.03 

Yaş 0.056 O.O ı 6 ı .058 

Sis ıoıik kan basıncı (mmHg) O.Oı6 0.009 ı.oı6 

Erkek n=303 p trend O. ı 27 

En düşük <5.5 mU/L ı 

İkinci 5.6-7.3 mU/L 0.85 

Üçüncü 7.4-9.9 mU/L 1.04 

En yüksek > ı O mU/L 0.802 0.376 2.23 

Yaş 0.054 0.026 1.056 

Sisıoı ik kan basıncı (mmHg) 0.037 O.O ı 5 1.038 

Kadın n= 34ı p trend O.ı57 

En düşük <5.5 nıU!L ı 

İkinci 5.6-7.3 nıU/L 0.85 

Üçüncü 7.4-9.9 nıU/L 1.04 

En yüksek > 10 mU IL 0.700 0.348 2.0ı 

Yaş 0.054 0.022 ı .056 

Lojistik regresyonmodelinde içeri/en/er : 
cinsiyet. bel çevresi, diyastolik basmç, total kolesterol, trigliserid, 
HDL-kolesterol, glukoz intoleransı, sigara içimi &fizik aktivite derecesi 
Modelde K KI-/'lı 64 kişi içeriidi (31 erkek, 33 kadın) 

Hiperinsülineminin KKH olasılığı üzerine elde edi­
len OR önceki çalışmaların çoğundan daha belirgin­

di, yani 8.7 miU/L'lik bir gradyan simgeleyen üst ve 
alt dörttebir dilimler arasında 2 kat olup her iki cinsi­
yet için de geçerliydi. 1996 yılından önce yayınlanan 
12 prospektif çalışmaya dair bir meta-analize (4) gö­
re, insülin ile kardiyevasküler hastalık aras ındaki 

i lişkide, in terkartil aralığa uyan özet nisbi risk 1. ı 7 
(95% CI, 1.09- ı .26) idi. Saptadığımız daha yüksek 
OR, k ısmen - diyabetli olmayan bireylerimizde s ı k 

olduğu gibi - kohortun hatırı sayılır bir bölümünün 
insüline dirençli katılımcılardan oluşmasına bağlana­

bilir. Bununla birlikte, erkeklerde yapılan Helsinki 
Polis (ı) ve iki ırka dayalı büyük ARIC çalışmal arı 

( ı 3) hiperinsülinemili kadınlarda yüksek nisbi risk 
bildirmişlerdi . 

670 

%95 Güven 
aralığı 

NS 

NS 

ı.25 ; 3.28 

ı.02; 1.09 

.999; 1.034 

NS 

NS 

ı .664; 4.66 

ı.002; ı.ıı2 

ı.008; 1.069 

NS 

NS 

ı.O ı 8; 3.98 

ı.oı ; ı. ı o 

Hiperinsülineıninin KKH riski üze­
rine muhtemel etkisi hangi meka­
nizmalara bağlanab ilir? Lipoliz sı­
rasında yağ hücrelerinin yağ asidi 
alım hızını belirleyen (yeni tanımla­

nan) acylation uyarıc ı proteinin ya­
nısıra, insülin yağ asidi alı mı ve re-
tansiyonu süreçlerinin etk i n l iğinin 

başlıca belirleyicisidir; bu sürec i 
Alderınan ve ark. (23) yağ asidi tu-

zaklaınası olarak adlandırmıştır . Bu, kaslara ve kara­
ciğere aşırı miktarda yağ asidinin sunumuna yol aç­
maktadır. Kasların aşırı yağ asidi tuzaklaması , kas 
trigliserid içeriğini artırınası aracılıği y le insülin du­
yarlığında azalma ve karaciğer tarafından insüli n 
hertaraf edilmesinde azalma ortaya çıkar . Bu süreç 
insülin direncini ve hiperinsülineıniyi kolay laştırır. 

Sonuç olarak çalışmamız a) erişkinlerimizin genelin­
de açlık insülin düzeylerini ilk kez belirleıniştir; hi­
perinsülineminin b) KKH o l as ılığı hakında, HDL­
kolesterol dahil, diğer risk faktörlerinin d ış ında bilgi 
verebildiğini, ve c) insülin direnci çerçevesinde, 
KKH riskine klasik risk faktörlerinden bağıms ız bi­
çimde katkıda bulunabileceğini aç ıklığa kavuştur­

ınuştur. Bu bilgi koroner hastalıktan korunma ve 
onun tedavisi bakımlarından anlam taşır. 
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