
Hormon rezistansý, normal veya yüksek hormon kon-
santrasyonunun, yeterli biyolojik etki oluþturmadýðý bir du-
rumdur. Ýnsülin rezistansý, hormon rezistansýnýn en iyi
örneklerinden birisi olup klinik olarak belirli miktarda veri-
len insüline kiþinin azalmýþ cevabý olarak tanýmlanýr (1).
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Özet
Amaç: OGTT'de kan glukoz ve plazma insülin deðerlerinin eðri

altýndaki alanlarýndan insülin rezistansýný belirlemenin spesi-
fikliðini, öglisemik klemp testi ile karþýlaþtýrmak

Gereç ve Yöntem: Çalýþma hirsutizmli 30, nonhirsutizmli 16 olgu-
da yapýldý. Hirsutlerin 15'i fazla kilolu (OH overweight hir-
sut), 15'i normal kilolu (NH normoweight hirsut), nonhirsut-
lerin 8'i fazla kilolu (ONK  overweight nonhirsut), 8'i normal
kiloluydu (NNK normoweight nonhirsut). 12 saatlik açlýktan
sonra sabah saat 08:00'de her olguya 75 g glukoz içirildi  ve
30., 60., 90., 120., ve 180. dakikalarda kan glukozu ve plaz-
ma insülin deðerleri ölçüldü. Ayrýca öglisemik klemp testi
uygulanýp M (glukoz/insülin) oraný tespit edildi.

Bulgular: Gruplarda plazma insülin düzeylerinin OGTT deðerleri
için eðri altýndaki alanýn karþýlaþtýrýlmasý sonucunda, OH ile
NH  arasýnda anlamlý fark bulunamamýþtýr (p>0.05), OH ile
ONK ve NNK arasýnda ise OH lehinde anlamlý yükseklik
bulunmuþtur (p<0.01), (p<0.001). NH ile ONK arasýnda an-
lamlý fark bulunmazken (p>0.05), NH toplamý NNK'den an-
lamlý olarak yüksek bulunmuþtur (p<0.01). ONK ile NNK
arasýnda ise anlamlý fark bulunamamýþtýr (p>0.05).
Gruplarda M (g/U) deðerleri karþýlaþtýrýldýðýnda OH ile NH
arasýnda anlamlý fark bulunamamýþtýr (p>0.05), OH ile ONK
ve NNK arasýnda ise OH lehinde anlamlý yükseklik bulun-
muþtur (p<0.001), (p<0.001). NH ile ONK ve NNK arasýnda
da yine NH lehinde anlamlý yükseklik bulunmuþtur
(p<0.001), (p<0.001). ONK ve NNK karþýlaþtýrýlmasýnda da
ONK lehinde anlamlý yükseklik  mevcuttur (p<0.05).

Sonuç: Ýnsülin rezistansýný belirlemede OGTT sýrasýnda elde edilen
plazma glukoz ve insülin deðerlerinden eðri altýndaki glukoz
ve insülin alanlarýnýn tespit edilip insülin rezistansýný belir-
lemenin yanýltýcý sonuçlar verebileceðini, daha sensitif OGTT
yöntemlerinin tercih edilmesi gerektiðini düþünüyoruz.

Anahtar Kelimeler: OGTT, Öglisemik klemp testi,
Ýnsülin rezistansý, Obezite
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Summary
Objectives: To compare the specifity of determination of insulin

resistance by the area under curves of blood glucose and
plasma insulin levels during OGTT to euglycemic clamp test

Material and Methods: The study included 30 cases with hir-
sutism and 16 nonhirsute cases. 15 of the hirsutism group
was overweight (OH overweight hirsute) and 15 was nor-
moweight (NH normoweight hirsute), 8 of the nonhirsute
group was overweight (ONK overweight nonhirsute) and 8
had normal weight (NNK normoweight nonhirsute). At 8 o'-
clock a.m., after 12 hours fasting, 75 g glucose was drunk by
every case and blood glucose and plasma insulin levels were
measured at the 30, 60, 90, 120, 180 minutes. Euglycemic
clamp test was also performed in all cases.  

Results: In the groups as a result of comparison of the area under
the curve for OGTT values of plasma insulin levels, no sig-
nificant difference was found between OH  and NH
(p>0.05), and the sum of OH were significantly higher than
the sum of ONK  and the sum of NNK (p<0.01), (p<0.001).
When there was no significant difference between NH and
ONK (p>0.05), the sum of  NH was significantly higher than
the sum of  NNK (p<0.01). No significant difference was
found between ONK and NNK (p>0.05). In the groups when
M (g/U) walues  were compared  no significant difference
was found between OH and NH (p>0.05), the M value of OH
was significantly higher than the M values of ONK and
NNK (p<0.001), (p<0.001). The M value of  NH was also
higher than the M values of ONK and NNK (p<0.001),
(p<0.001). When compared ONK to NNK, the M value of
ONK was significantly higher than the other (p>0.05).

Conclusion: We suggest that to determine insulin resistance by the
area under curves of blood glucose and plasma insulin levels
during OGTT can give misleading results, more sensitive
OGTT methods must be preferred.

Key Words: OGTT, Euglycemic Clamp Test, Insulin resistance, 
Obesity
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Farklý bulgularýn varlýðý, yaygýn spektrumuyla karakterize,
bir grup hastalýk ve klinik durumun etiyolojisinde rol oy-
nayan metabolik bir durumdur (2). Reaven tarafýndan
Sendrom X diye tanýmlanmýþtýr. Metabolik Sendrom da de-
nilen bu metabolik bozuklukta vücutta insülinin aracýlýk et-
tiði glukoz kullanýmýna rezistans geliþmiþtir ve glukoz to-
lerans bozukluðu veya tip 2 diabetes mellitus, hipertansi-
yon ve koroner arter hastalýklarýnýn etiyolojisi ve seyrinde
önemli bir rol oynar (3,4). De Fronzo ise "Ýnsülin Rezistansý
Sendromu" tanýmýný kullanmýþtýr; komponentlerini ise in-
sülin rezistansý, hiperinsülinemi, santral obezite (artmýþ bel-
kalça oraný), glukoz tolerans bozukluðu, tip 2 diabetes mel-
litus, hipertansiyon, aterosklerotik kardiyovasküler
hastalýk, dislipidemi olarak belirlemiþtir (5). Son dekadda
bu sendromun baþka klinik durumlarla birlikteliði de gös-
terilmiþtir, bunlarýn içinde en çok ilgi çeken hiperandroje-
nizm ve insülin rezistansý birlikteliðidir. Hirsutizm, kadýn-
larda alýþýlmamýþ yerlerde kýllanma artýþýyla karakterize bir
durumdur. Özellikle Akdeniz Bölgesi kadýnlarýnda sýk rast-
lanýr. Bir Akdeniz ülkesi olan ülkemizde de hekimlerin
karþýsýna önemli bir sorun olarak çýkmaktadýr (6).
Hirsutizm, hiperandrojenizm ve insülin rezistansýnýn birlik-
teliði iyi tanýmlanmýþtýr (7,8).

Sonuçta insülin rezistansý toplumun büyük bir kesimi-
ni kapsayacak þekilde, hem yaþamýn sürekliliði, hem de
kalitesi açýsýndan çok büyük bir etkiye sahiptir. Bundan
dolayý, bu durumun erken tespiti prognostik, preventatif ve
terapötik anlam taþýmaktadýr (9). Ýnsülin rezistansýný deðer-
lendirmede çeþitli yöntemler kullanýlýr. Bu yöntemlerden
ikisi, oral glukoz yüklemesi sonucu plazma insülin ve
glukoz yanýtý -oral glukoz tolerans testi- (OGTT) (10-12)
ve hiperinsülinemik öglisemik klemp testidir. Ýlk defa
1930'larýn sonlarýnda Himsworth, oral glukoz tolerans testi-
ni kullanarak insülin duyarlýlýðý hakkýnda bilgiler vermiþ,
daha sonra 1979'da De Fronzo öglisemik klemp testini
tanýmlamýþtýr (13). Bunlarýn dýþýnda insülin rezistansýný
deðerlendirmede kullanýlan baþka yöntemler de mevcuttur
(14,15). Bunlardan bazýlarý ; Bazal insülin düzeyi (16), in-
sülin, glukoz, C-peptid oranlarý (17,18), intravenöz glukoz
tolerans testi (19) sýk örneklemeli (frequently sampled) in-
travenöz glukoz tolerans testinin (FSIVGTT) minimal
model (MINMOD) analizi (20,21), insülin tolerans testi
(ITT) (9,22) insülin supresyon testi (IST) (23), homeostasis
model assessment (HOMA) (24,25), continuous infusion of
glucose with model assessment (CIGMA) (19,26).

Bu testlerden OGTT, uygulamasý nispeten kolay ve
maliyeti ucuz olduðu için, günlük uygulamada daha rahatça
kullanýlabilir. Ancak daha önce pek çok çalýþmada kullanýl-
masýna raðmen insülin rezistansýný belirlimede etkinliði ve
spesifikliði konusunda hala þüpheler mevcuttur. OGTT
sýrasýnda elde edilen plazma glukoz ve insülin deðer-
lerinden eðri altýndaki glukoz ve insülin alanlarýnýn tespit
edilip insülin rezistansýný belirlemek  eskiden beri kul-
lanýlan ve günümüzde de pek çok çalýþmada yararlanýlan bir
yöntemdir (27), fakat her zaman doyurucu sonuç ver-
memektedir (10). Son dönemde OGTT ile insülin rezistan-

sýný daha etkin ve daha doðru tespit etmek için bazý çalýþ-
malar yapýlmýþtýr. Matsuda ve De Fronzo'nun geliþtirdikleri
formül ile belirledikleri tüm vücut insülin sensitivite indek-
si OGTT'yi daha sensitif hale getirmiþtir (10). Volpicelli ve
arkadaþlarýnýn geliþtirdiði bilgisayar kontrollü OGTT ile de,
OGTT sýrasýnda insülin rezistansý tespitini olumsuz etki-
leyebilen dýþ etkenlerden uzaklaþýlmaya çalýþýlmýþ ve test
daha spesifik hale gelmiþtir (12). 

Biz bu çalýþmamýzda günümüzde de sýk kullanýlmasý
nedeniyle, OGTT sýrasýnda elde edilen plazma glukoz ve
insülin deðerlerinden eðri altýndaki glukoz ve insülin alan-
larýnýn tespit edilip insülin rezistansýnýn  belirlenmesiyle,
hiperinsülinemik öglisemik klemp testiyle insülin rezistan-
sýný belirlemenin spesifikliðini deðerlendirdik ve bu amaçla
hirsutizmi mevcut kadýnlarda insülin rezistansýný araþtýrdýk.

Gereç ve Yöntem

Bu çalýþma, endokrinoloji ve metabolizma kliniðine
müracaat eden hirsutizmli 30 olgu ile yaþ ve kilo olarak or-
talamalarý uygun 16 nonhirsut kadýnda yapýldý. Hirsutizmli
olgularýn 15'i fazla kilolu (overweight) (OH), 15'i normal
kilolu (normoweight) (NH) idi. Nonhirsut grup, 8 fazla
kilolu (overweight) (ONK), 8 normal kilolu (normoweight)
(NNK) kadýndan oluþuyordu.

Herhangi bir sistemik hastalýk öyküsü tanýmlamayan,
gebe olmayan ve periodik olarak ilaç kullanmayan olgular
çalýþmaya dahil edildi. Ferriman-Gallwey skorlamasýna
göre 8 ve üstünde hirsutizmi olan kadýnlar hasta grubunu
oluþturdu (28). Obezite tanýsý koymak için Vücut Kitle Ýn-
deksi (BMI) göz önüne alýndý. BMI > 24.9 kg/m² ve <30
kg/m² olanlar fazla kilolu kabul edildi (29).

12 saatlik açlýktan sonra sabah saat 08:00'de her olgu-
da bazal (0. dakika) ve 75 g glukoz içirildikten sonra 30.,
60., 90., 120., ve 180. dakikalarda kan glukozu ve plazma
insülin deðerleri ölçüldü. Tüm gruplarda her olgunun kan
glukozu ve plazma insülin deðerlerinin 0., 30., 60., 90.,
120. ve 180. dakika ölçüm sonuçlarý toplamý ile  glukoz ve
insülin için eðri altýndaki alanlar (EAA) tespit edildi ve bu-
radan insülin rezistansý deðerlendirildi (30-32). Ayrýca bir
baþka gün insülin rezistansýný deðerlendirmek için ayný ol-
gulara öglisemik klemp testi uygulandý. 12 saatlik açlýktan
sonra sabah saat 08:00'de çalýþmaya katýlanlardan bazal kan
glukoz deðerini ölçmek için kan alýndý. Daha sonra
(0.0024xkgx60) U oranýnda olacak þekilde  insülin infüz-
yonu yapýldý. Ayný koldan, 5 dakika sonra  %20'lik deks-
troz'dan, dakikada 2 ml. olacak þekilde verildi ve kan
glukozuna göre deðiþen oranda dekstroz infüzyonu ile mut-
lak öglisemi saðlandý. 20 dakikalýk periyodlarla kan
glukozuna bakýldý ve 120 dakika sonunda teste son verildi.
120 dakika boyunca kullanýlan glukoz miktarýnýn, verilen
sabit insülin miktarýna oranýyla (M= Glukoz / Ýnsülin) doku
düzeyinde insülin rezistansý tespit edildi.

Sonuçlarýn istatistiksel deðerlendirilmesinde Student's
t testi ve Mann-Whitney U testi kullanýldý.
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Bulgular

Çalýþmaya alýnan hasta ve kontrol gruplarý arasýnda
OGTT sýrasýndaki bazal ve toplam kan glukozu ve plazma
insülin düzeyleri deðerlendirilmiþtir; Tüm gruplarýn bazal
kan glukozu ölçümleri ele alýndýðýnda, alýnan ortalamalar
sýrasýyla OH (79.7±7.8) mg/dl, NH (79.9±9.9) mg/dl, ONK
(80.4±13.4) mg/dl, NNK (80.5±8.4) mg/dl olup, bütün gru-
plar arasýnda anlamlý fark bulunamamýþtýr. Her biri için
p>0.05'dir.

Tüm gruplarýn bazal plazma insülin ölçümleri ele
alýndýðýnda, alýnan ortalamalar sýrasýyla OH (14.0±7.9)
mIU/L, NH (14.9±6.2) mIU/L, ONK (16.5±10.4) mIU/L,
NNK (9.6±5.2) mIU/L olup, ilk üç grup arasýnda anlamlý
fark bulunamazken (her biri için p>0.05), NNK ile üç grup
arasýnda anlamlý fark vardýr (p<0.05).

Tüm gruplarýn kan glukozu için 0., 30., 60., 90., 120.
ve 180. dakika ölçümleri kullanýlarak bulunan Eðri
Altýndaki Alanlarýnýn (EAA) gruplara göre karþýlaþtýrýlmasý
sonucunda, OH (18597±1713) ile NH (17705±1735)
arasýnda anlamlý fark bulunamamýþtýr (p>0.05). Ancak
diðer yandan OH ile ONK (17236±1018) ve NNK
(16702±1753) arasýndaki fark anlamlýdýr. Her ikisi içinde
(p<0.05)'dir. NH ile ONK ve NNK'nin, ONK ve NNK'nin
karþýlaþtýrýlmasýnda ise anlamlý fark bulunamamýþtýr
(p>0.05). 

Tüm gruplarda plazma insülin düzeylerinin OGTT
deðerleri  için EAA'nýn karþýlaþtýrýlmasý sonucunda, OH
(14667±6626) ile NH (11977±5550) arasýnda anlamlý fark
bulunamamýþtýr (p>0.05). Ancak OH, ONK  (8466±1966)
ve NNK (6352±2038) ile karþýlaþtýrýldýðýnda  fark oldukça
anlamlý bulunmuþtur. Her iki grup için fark sýrasýyla
(p<0.01) ve (p<0.001)'dir. NH ile ONK ve NNK arasýndaki
iliþki deðerlendirildiðinde, NH ile ONK arasýnda anlamlý
fark bulunmazken (p>0.05), NH ile NNK arasýnda anlamlý
iliþki bulunmuþtur (p<0.01). ONK ile NNK deðer-
lendirildiðinde ise (p>0.05) olup anlamlý fark buluna-
mamýþtýr. 

Çalýþmaya alýnan hasta ve kontrol gruplarý arasýnda
öglisemik klemp testinde 120 dakikalýk öglisemik þartlarda
kullanýlan glukoz miktarý (g) ve verilen sabit eksojen in-
sülin miktarý (U) tespit edilmiþtir. Bulunan deðerlerden M
(g/U) deðerleri hesaplanmýþtýr. Tüm gruplarda kullanýlan
eksojen glukoz miktarý ortalamalarý sýrasýyla OH
(24.8±8.7), NH (22.5±8.7), ONK (43.9±12.1), NNK
(46.5±7.1) þeklindedir. Gruplar arasýnda karþýlaþtýrma
yapýldýðýnda OH ile NH arasýnda anlamlý fark bulunmazken
(p>0.05), OH ile ONK ve NNK arasýndaki fark anlamlý bu-
lunmuþtur ve her iki grup için de (p<0.001)'dir. NH ile
ONK ve NNK'nin karþýlaþtýrmasýnda da fark anlamlýdýr ve
her iki grup için (p<0.001)'dir. ONK ve NNK'nin
karþýlaþtýrýlmasýnda ise p>0.05 olup anlamlý fark buluna-
mamýþtýr. Tüm gruplarda verilen sabit insülin miktarý (U)
ortalamalarý sýrasýyla OH (18.7±2.6), NH (15.4±1.7), ONK
(17.0±1.1), NNK (13.8±1.3) þeklindedir.

Öglisemik klemp testinde, hasta ve kontrol gruplarýn-
da M (glukoz/insülin) deðeri ortalamalarý hirsut kadýnlarda
(1.49±0.58), nonhirsut kadýnlarda (2.98±0.65) olarak bu-
lunmuþtur. Ýki grup arasýndaki M deðeri ortalamalarý ista-
tistiksel olarak anlamlýdýr (p<0.001). Tüm gruplarda M
deðeri ortalamalarý sýrasýyla OH (1.38±0.56), NH
(1.52±807), ONK(2.58±0.64), NNK (3.38±0.36) olarak bu-
lunmuþtur. Gruplarý ele aldýðýmýzda OH ile NH arasýnda an-
lamlý fark bulunamamýþtýr (p>0.05). OH ile ONK ve NNK
arasýnda ise fark anlamlýdýr ve her iki grup için
(p<0.001)'dir. NH ile ONK ve NNK karþýlaþtýrýldýðýnda da
anlamlý fark görülmüþtür ve yine her iki grup için
(p<0.001)'dir. ONK ve NNK karþýlaþtýrýlmasýnda da anlam-
lý fark elde edilmiþtir (p<0.05).

Tartýþma

OGTT ve öglisemik klemp testi, insülin rezistansýný
deðerlendirmede sýk kullanýlan yöntemlerdir. Ýlk defa
1930'larýn sonlarýnda Himsworth, oral glukoz tolerans testi-
ni kullanarak insülin duyarlýlýðý hakkýnda bilgiler vermiþ,
daha sonra 1979'da De Fronzo öglisemik klemp testini
tanýmlamýþtýr.

Bazal insülin düzeyi bazý çalýþmalarda insülin rezis-
tansý tanýsýný koymak için bir gösterge olarak kullanýlmak-
tadýr (33,34). Günümüzde bazal insülin düzeyinin insülin
rezistansý için kesin taný göstergesi olmadýðý düþünülse de
(35) özellikle polikistik over sendromu gibi belirgin insülin
rezistansý bulunan durumlarda normale göre çoðunlukla
yüksek bulunur (32,36). Bizim çalýþmamýzda her ne kadar
bazal insülin deðerleri normal sýnýrlarda bulunsa da, normal
kilolu hirsut olmayan (NNK) bireylerin bazal insülin deðer-
leri, hem her iki hirsut gruba göre (overweight hirsute-OH,
normoweight hirsute-NH), hem de hirsut olmayan fazla
kilolu (ONK) gruba göre istatistiksel olarak anlamlý þekilde
düþük bulunmuþtur. Bu relatif hiperinsülineminin nedenini
gruplarý ayrý ayrý deðerlendirdiðimizde; OH grup için in-
sülin rezistansý ve obezitenin birlikte etkisine, NH grupta
insülin rezistansýna, ONK grupta da obezitenin doðrudan
etkisine baðladýk. Çalýþmamýzda da görüldüðü gibi bazal
insülin deðeri için açlýk kan glukozu gibi spesifik bir cut-off
deðeri bulunmadýðý için, bazal insülin deðeri her zaman in-
sülin rezistansýný yansýtmamaktadýr.

OGTT, esas olarak karbonhidrat toleransýný
sýnýflandýrmak amacýyla yaygýn olarak kullanýlan bir testtir
(37). Bununla beraber, test sýrasýndaki plazma glukoz ve in-
sulin cevabý, pankreas ß-hücrelerinin insülin salgýlama
gücünü ve dokularýn insüline sensitivitesini yansýttýðý için
(38) OGTT ß-hücre fonksiyonunu ve insülin rezistansýný
deðerlendirmek amacýyla sýk olarak kullanýlýr (10,11,39). 

OGTT insülin duyarlýlýðýnýn araþtýrýlmasýnda en basit
yöntemlerden birisidir. Ancak, çeþitli faktörlerden etki-
lenebileceði için bazen yanýltýcý sonuçlar verebilmektedir
(19); Pankreas ß-hücrelerinin insülin salgýlamasýnýn ana
düzenleyicisi glukoz olmasýna raðmen, bu etkinin oluþ-
masýnda pekçok nöral ve hormonal stimulus katkýda bu-
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lunur. Özellikle besinlerin absorbsiyonu sonrasý, intestinal
endokrin hücrelerin salgýladýðý hormonlar glukozun indük-
lediði insülin salýnýmýný stimüle eder. Gluko-inkretinler
veya insülinotropik hormonlar denilen ve en önemlileri GIP
(gastrik inhibitör polipeptid veya glukoz-dependent in-
sülinotropik polipeptid) ve GLP-1 (glukagon-like polipep-
tid-1) olan bu protein yapýlý hormonlar postprandial glukoz
hemostazýnýn majör regülatörleridir. Oral glukoz, i.v.
glukozdan daha büyük insülin cevabýna neden olur ve bu
cevabýn oluþmasýnda özellikle GIP önemli rol oynar
(40,41). OGTT'de insülin ve glukoz konsantrasyonlarý
inkretinlerden ve baðýrsaðýn motilitesini ve absorbsiyon
hýzýný düzenleyen gastrointestinal faktörlerden etkilenebilir.
Ayrýca yaþa baðlý olarak insülin fraksiyonel katabolik hýzý
azalabilir (19,42). Normal kiþilerde, OGTT sýrasýnda insü-
lineminin artýþý, primer olarak insülinin lipolizi inhibe
etmesi ve hepatik glukoz kullanýmýnýn stimülasyonuna
baðlý olarak serbest yað asitleri (FFA) düzeylerinde azal-
mayla birliktedir. Ýnsülin rezistansý bulunan kiþilerde
FFA'deki azalma insülin rezistansýnýn derecesine baðlý
olarak zayýflamýþtýr. Glisemik eðri test sýrasýnda normal
sýnýrlarda kalýrken, FFA düzeyleri direkt olarak kontrol
edilemez ve insülineminin düzeyine göre fluktuasyon
gösterebilir. OGTT'de, FFA'nýn yüksek düzeylerde kalmasý
insülin rezistansýnýn hem sebebi, hem sonucu olabilir (12). 

Öglisemik klemp testi, periferik insülin rezistansýný
göstermek için en güvenilir yöntemlerden birisidir ve lite-
ratürde "altýn standart" olarak adlandýrýlýr (12,19,24).
Glukozun intravenöz verilmesi gastrointestinal sistemin by-
pass edilmesini saðlar ve böylece intestinal motilite ve ab-
sorbsiyon, enterohormon cevabý, portal venden hepatik
glukoz salýnýmý gibi etkilerden kaçýnýlýr. Hastanýn
ihtiyaçlarýna baðlý olmadan, devamlý, sabit, eksojen
hiperinsülinemi oluþturulur. Non-fizyolojik glukagon
düzeyleri oluþmaz ve FFA düzeyleri düþük ve fluktasyon
göstermeyecek þekilde sabit kalýr (12).

Biz çalýþmamýzda insülin rezistansýný deðer-
lendirmede OGTT ve öglisemik klemp testinin spesifikliði-
ni deðerlendirdik. Bu amaçla daha önce çeþitli yöntemlerle
insülin rezistansýnýn varlýðý ispatlanmýþ hirsut olgularla,
normal kontrol gruplarýný  karþýlaþtýrdýk. Tablo 1'de
görüldüðü gibi gerek her iki hirsut grup arasýnda, gerekse
hirsut olmayan gruplar arasýnda ve hirsut gruplarla, hirsut

olmayan gruplar arasýnda OGTT sýrasýnda elde edilen kan
glukozu düzeylerinin seyrinde istatistiksel olarak anlamlý
fark yoktu. Þekil 1'de OGTT'deki kan glukoz düzeyinin
seyri görülmektedir. Bu sonuç insülin rezistansý bulunan
kiþilerde beklenen bir sonuçtur (32,36). OGTT sýrasýndaki
insülin deðerlerinin seyri EAA'a göre deðerlendirildiðinde
hirsut grupla, hirsut olmayan grup arasýnda belirgin fark
vardý (Þekil 2) ve hirsut grup belirgin olarak hiperinsüline-
mikti. Ancak Tablo 2'de de görüldüðü gibi, hirsut olmayan
fazla kilolu grupla, hirsut olmayan normal kilolu grup
arasýnda hiperinsülinemi yönünden istatistiksel olarak an-
lamlý fark bulunamadý. Oysa obezitede periferik insülin
rezistansý daha önceki birçok çalýþmada gösterilmiþtir (43-

Tablo 1. Çalýþmaya katýlanlarda OGTT'de kan glukozu ve plazma insülin  düzeyleri için EAA'nýn karþýlaþtýrýlmasý

OH NH ONK NNK

glukoz insülin glukoz insülin glukoz insülin glukoz insülin

glukoz  p>0.05 - - - p>0.05 - p>0.05 -
NH insülin - p>0.05 - - - p>0.05 - p<0.01

glukoz p<0.05 - p>0.05 - - - p>0.05 -
ONK insülin - p<0.01 - p>0.05 - - - p>0.05

glukoz p<0.05 - p>0.05 - p>0.05 - - -
NNK insülin - p<0.001 - p<0.01 - p>0.05 - -

Þekil 1. OGTT'de kan glukoz deðerlerinin daðýlýmý
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47). Daha sonra yapýlan öglisemik klemp testinde ise Tablo
2'de görüldüðü gibi gerek fazla kilolu hirsut grupta, gerekse
normal kilolu hirsut grupta hirsut olmayan gruba göre be-
lirgin insülin rezistansý tespit edildi. Ayrýca hirsut olmayan
gruplar kendi arasýnda deðerlendirildiðinde fazla kilolu
grupta, normal kilolu gruba göre belirgin insülin rezistansý
mevcuttu (Þekil 3). Bu sonuç obezite için beklenen bir
sonuçtu ve literatürle uyumluydu (43-47).  Her iki yöntem-
le de hirsut grupta periferik insülin rezistansýnýn varlýðý gös-
terilmiþtir. Ancak fazla kilolu kontrol grubu ile normal kilo-
lu kontrol grubu arasýndaki deðerlendirmede OGTT'ye in-
sülin cevabýnda anlamlý fark bulunmazken, öglisemik
klemp testinde anlamlý olarak fazla kilolu grupta insülin
rezistansý bulunmuþtur. Yani fazla kilolu olup periferik in-
sülin rezistansý bulunmasý gereken kiþilerde OGTT ile in-
sülin rezistansý tespit edilememiþtir. 

OGTT'nin kolay ve diðer testlere göre daha ucuz, da-
ha az ekipman gerektiren ve daha az invaziv olmasý özel-
likle epidemiyolojik çalýþmalarda tercih edilmesine neden
olur. Bizim çalýþmamýzda hirsutizmi bulunmayan fazla
kilolu grupta OGTT ile insülin rezistansýnýn kesin olarak
tespit edilemeyiþini, eðri altýndaki glukoz ve insülin alan-
larýyla insülin rezistansýný belirlemenin, hafif düzeyde in-
sülin rezistansý bulunan olgularda, insülin rezistansýný
göstermede  az duyarlý olmasýna baðlýyoruz.   

Sonuç olarak, insülin rezistansýný belirlemede, OGTT
sýrasýnda elde edilen plazma glukoz ve insülin deðerlerinin
eðri altýndaki alanlarýnýn kullanýlmasý yönteminin yanýltýcý
sonuçlar verebileceðini, OGTT'nin yapýlmasý ve özellikle
epidemiyolojik çalýþmalarda uygulanmasý kolay olduðu
için, bu tür çalýþmalarda insülin rezistansýný tespit etmek
için kullanýlabileceðini, ancak sensitivitesi arttýrýlmýþ
OGTT yöntemlerinin tercih edilmesi gerektiðini düþünü-
yoruz. Ayrýca insülin rezistansýný belirlemek için öglisemik
klemp testinin spesifik bir yöntem olduðunu yaptýðýmýz bu
çalýþmayla da bir kez daha vurguluyoruz.
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