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Ozet

Amag¢: OGTT'de kan glukoz ve plazma insiilin degerlerinin egri
altindaki alanlarindan insiilin rezistansini belirlemenin spesi-
fikligini, 6glisemik klemp testi ile karsilastirmak

Gerec ve Yontem: Caligsma hirsutizmli 30, nonhirsutizmli 16 olgu-
da yapild1. Hirsutlerin 15'1 fazla kilolu (OH overweight hir-
sut), 15' normal kilolu (NH normoweight hirsut), nonhirsut-
lerin 8'i fazla kilolu (ONK overweight nonhirsut), 8'i normal
kiloluydu (NNK normoweight nonhirsut). 12 saatlik agliktan
sonra sabah saat 08:00'de her olguya 75 g glukoz i¢irildi ve
30., 60., 90., 120., ve 180. dakikalarda kan glukozu ve plaz-
ma insiilin degerleri 6l¢iildii. Ayrica 6glisemik klemp testi
uygulanip M (glukoz/insiilin) orani tespit edildi.

Bulgular: Gruplarda plazma insiilin diizeylerinin OGTT degerleri
icin egri altindaki alanin karsilagtirilmast sonucunda, OH ile
NH arasinda anlamli fark bulunamamgtir (p>0.05), OH ile
ONK ve NNK arasinda ise OH lehinde anlamli yiikseklik
bulunmustur (p<0.01), (p<0.001). NH ile ONK arasinda an-
lamli fark bulunmazken (p>0.05), NH toplam1 NNK'den an-
laml olarak yiiksek bulunmustur (p<0.01). ONK ile NNK
arasinda ise anlamli fark bulunamamistir (p>0.05).
Gruplarda M (g/U) degerleri karsilastirildiginda OH ile NH
arasinda anlamli fark bulunamamistir (p>0.05), OH ile ONK
ve NNK arasinda ise OH lehinde anlamli yiikseklik bulun-
mustur (p<0.001), (p<0.001). NH ile ONK ve NNK arasinda
da yine NH lehinde anlamli yiikseklik bulunmustur
(p<0.001), (p<0.001). ONK ve NNK karsilastirilmasinda da
ONK lehinde anlaml yiikseklik mevcuttur (p<0.05).

Sonug: Insiilin rezistansini belirlemede OGTT sirasinda elde edilen
plazma glukoz ve insiilin degerlerinden egri altindaki glukoz
ve insiilin alanlarinin tespit edilip insiilin rezistansini belir-
lemenin yaniltict sonuglar verebilecegini, daha sensitif OGTT
yontemlerinin tercih edilmesi gerektigini diisiiniiyoruz.

Anahtar Kelimeler: OGTT, Oglisemik klemp testi,
Insiilin rezistansi, 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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Hormon rezistansi, normal veya yliksek hormon kon-
santrasyonunun, yeterli biyolojik etki olugturmadig bir du-
rumdur. Insiilin rezistansi, hormon rezistansmin en iyi
orneklerinden birisi olup klinik olarak belirli miktarda veri-
len insiiline kisinin azalmig cevabi olarak tanimlanir (1).
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Farkli bulgularin varligi, yaygin spektrumuyla karakterize,
bir grup hastalik ve klinik durumun etiyolojisinde rol oy-
nayan metabolik bir durumdur (2). Reaven tarafindan
Sendrom X diye tanimlanmistir. Metabolik Sendrom da de-
nilen bu metabolik bozuklukta viicutta insiilinin aracilik et-
tigi glukoz kullanimina rezistans gelismistir ve glukoz to-
lerans bozuklugu veya tip 2 diabetes mellitus, hipertansi-
yon ve koroner arter hastaliklarinin etiyolojisi ve seyrinde
énemli bir rol oynar (3,4). De Fronzo ise "Insiilin Rezistans1
Sendromu" tanimini kullanmistir; komponentlerini ise in-
siilin rezistanst, hiperinsiilinemi, santral obezite (artmis bel-
kalga orani), glukoz tolerans bozuklugu, tip 2 diabetes mel-
litus, hipertansiyon, aterosklerotik kardiyovaskiiler
hastalik, dislipidemi olarak belirlemistir (5). Son dekadda
bu sendromun baska klinik durumlarla birlikteligi de gos-
terilmistir, bunlarin i¢inde en ¢ok ilgi ¢eken hiperandroje-
nizm ve insiilin rezistansi birlikteligidir. Hirsutizm, kadin-
larda alisilmamis yerlerde killanma artigiyla karakterize bir
durumdur. Ozellikle Akdeniz Bélgesi kadinlarinda sik rast-
lanir. Bir Akdeniz iilkesi olan iilkemizde de hekimlerin
karsisina Onemli bir sorun olarak g¢ikmaktadir (6).
Hirsutizm, hiperandrojenizm ve insiilin rezistansinin birlik-
teligi iyl tanimlanmistir (7,8).

Sonugta insiilin rezistansi toplumun biiyiik bir kesimi-
ni kapsayacak sekilde, hem yasamin siirekliligi, hem de
kalitesi agisindan ¢ok biiyiik bir etkiye sahiptir. Bundan
dolay1, bu durumun erken tespiti prognostik, preventatif ve
terapGtik anlam tasimaktadir (9). Insiilin rezistansini deger-
lendirmede ¢esitli yontemler kullanilir. Bu yontemlerden
ikisi, oral glukoz yiiklemesi sonucu plazma insiilin ve
glukoz yanit1 -oral glukoz tolerans testi- (OGTT) (10-12)
ve hiperinsiilinemik 6glisemik klemp testidir. ilk defa
1930'arin sonlarinda Himsworth, oral glukoz tolerans testi-
ni kullanarak insiilin duyarliligi hakkinda bilgiler vermis,
daha sonra 1979'da De Fronzo &glisemik klemp testini
tanimlamigtir (13). Bunlarin disinda insiilin rezistansini
degerlendirmede kullanilan baska yontemler de mevcuttur
(14,15). Bunlardan bazilar1 ; Bazal insiilin diizeyi (16), in-
siilin, glukoz, C-peptid oranlar1 (17,18), intravendz glukoz
tolerans testi (19) sik 6rneklemeli (frequently sampled) in-
traven6z glukoz tolerans testinin (FSIVGTT) minimal
model (MINMOD) analizi (20,21), insiilin tolerans testi
(ITT) (9,22) insiilin supresyon testi (IST) (23), homeostasis
model assessment (HOMA) (24,25), continuous infusion of
glucose with model assessment (CIGMA) (19,26).

Bu testlerden OGTT, uygulamasi nispeten kolay ve
maliyeti ucuz oldugu i¢in, giinliik uygulamada daha rahatga
kullanilabilir. Ancak daha 6nce pek ¢ok ¢alismada kullanil-
masina ragmen insiilin rezistansini belirlimede etkinligi ve
spesifikligi konusunda hala siipheler mevcuttur. OGTT
sirasinda elde edilen plazma glukoz ve insiilin deger-
lerinden egri altindaki glukoz ve insiilin alanlarinin tespit
edilip insiilin rezistansimi belirlemek eskiden beri kul-
lanilan ve giiniimiizde de pek ¢ok ¢aligmada yararlanilan bir
yontemdir (27), fakat her zaman doyurucu sonug ver-
memektedir (10). Son donemde OGTT ile insiilin rezistan-
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sin1 daha etkin ve daha dogru tespit etmek icin baz1 ¢alig-
malar yapilmigtir. Matsuda ve De Fronzo'nun gelistirdikleri
formiil ile belirledikleri tiim viicut insiilin sensitivite indek-
si OGTT'yi daha sensitif hale getirmistir (10). Volpicelli ve
arkadaslarinin gelistirdigi bilgisayar kontrollit OGTT ile de,
OGTT sirasinda insiilin rezistansi tespitini olumsuz etki-
leyebilen dis etkenlerden uzaklagilmaya galisilmis ve test
daha spesifik hale gelmistir (12).

Biz bu ¢alismamizda giiniimiizde de sik kullanilmasi
nedeniyle, OGTT sirasinda elde edilen plazma glukoz ve
insiilin degerlerinden egri altindaki glukoz ve insiilin alan-
larinin tespit edilip insiilin rezistansinin belirlenmesiyle,
hiperinsiilinemik 6glisemik klemp testiyle insiilin rezistan-
sin1 belirlemenin spesifikligini degerlendirdik ve bu amagla
hirsutizmi mevcut kadinlarda insiilin rezistansini arastirdik.

Gere¢ ve Yontem

Bu ¢alisma, endokrinoloji ve metabolizma klinigine
miiracaat eden hirsutizmli 30 olgu ile yas ve kilo olarak or-
talamalar1 uygun 16 nonhirsut kadinda yapildi. Hirsutizmli
olgularin 15' fazla kilolu (overweight) (OH), 15'i normal
kilolu (normoweight) (NH) idi. Nonhirsut grup, 8 fazla
kilolu (overweight) (ONK), 8 normal kilolu (normoweight)
(NNK) kadidan olusuyordu.

Herhangi bir sistemik hastalik dykiisii tanimlamayan,
gebe olmayan ve periodik olarak ilag kullanmayan olgular
caligmaya dahil edildi. Ferriman-Gallwey skorlamasina
gore 8 ve Ustiinde hirsutizmi olan kadinlar hasta grubunu
olusturdu (28). Obezite tanis1 koymak i¢in Viicut Kitle In-
deksi (BMI) g6z oniine alindi. BMI > 24.9 kg/m? ve <30
kg/m? olanlar fazla kilolu kabul edildi (29).

12 saatlik agliktan sonra sabah saat 08:00'de her olgu-
da bazal (0. dakika) ve 75 g glukoz igirildikten sonra 30.,
60., 90., 120., ve 180. dakikalarda kan glukozu ve plazma
insiilin degerleri dl¢iildi. Tiim gruplarda her olgunun kan
glukozu ve plazma insiilin degerlerinin 0., 30., 60., 90.,
120. ve 180. dakika 6l¢iim sonuglari toplami ile glukoz ve
insiilin igin egri altindaki alanlar (EAA) tespit edildi ve bu-
radan insiilin rezistansi degerlendirildi (30-32). Ayrica bir
bagka giin insiilin rezistansini degerlendirmek i¢in ayni ol-
gulara oglisemik klemp testi uygulandi. 12 saatlik agliktan
sonra sabah saat 08:00'de ¢aligmaya katilanlardan bazal kan
glukoz degerini 6lgmek i¢in kan alindi. Daha sonra
(0.0024xkgx60) U oraninda olacak sekilde insiilin infiiz-
yonu yapildi. Ayni koldan, 5 dakika sonra %20'lik deks-
troz'dan, dakikada 2 ml. olacak sekilde verildi ve kan
glukozuna gore degisen oranda dekstroz inflizyonu ile mut-
lak oglisemi saglandi. 20 dakikalik periyodlarla kan
glukozuna bakild1 ve 120 dakika sonunda teste son verildi.
120 dakika boyunca kullanilan glukoz miktarinin, verilen
sabit insiilin miktarina orantyla (M= Glukoz / insiilin) doku
diizeyinde insiilin rezistans: tespit edildi.

Sonuglarm istatistiksel degerlendirilmesinde Student's
t testi ve Mann-Whitney U testi kullanildi.
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Bulgular

Calismaya alinan hasta ve kontrol gruplari arasinda
OGTT sirasindaki bazal ve toplam kan glukozu ve plazma
insiilin diizeyleri degerlendirilmistir; Tiim gruplarin bazal
kan glukozu ol¢limleri ele alindiginda, alinan ortalamalar
sirastyla OH (79.7+7.8) mg/dl, NH (79.94£9.9) mg/dl, ONK
(80.4+13.4) mg/dl, NNK (80.5+8.4) mg/dl olup, biitiin gru-
plar arasinda anlamli fark bulunamamugstir. Her biri igin
p>0.05'dir.

Tim gruplarin bazal plazma insiilin 6lgiimleri ele
alindiginda, alinan ortalamalar sirasiyla OH (14.04£7.9)
mlIU/L, NH (14.9+£6.2) mIU/L, ONK (16.5+£10.4) mIU/L,
NNK (9.6+5.2) mIU/L olup, ilk ii¢ grup arasinda anlaml
fark bulunamazken (her biri i¢in p>0.05), NNK ile ii¢ grup
arasinda anlamli fark vardir (p<0.05).

Tiim gruplarin kan glukozu i¢in 0., 30., 60., 90., 120.
ve 180. dakika oOlgiimleri kullanilarak bulunan Egri
Altindaki Alanlarinin (EAA) gruplara gore karsilastirilmasi
sonucunda, OH (18597+£1713) ile NH (17705+1735)
arasinda anlamli fark bulunamamistir (p>0.05). Ancak
diger yandan OH ile ONK (17236+1018) ve NNK
(16702+1753) arasindaki fark anlamlidir. Her ikisi iginde
(p<0.05)'dir. NH ile ONK ve NNK'nin, ONK ve NNK'nin
karsilastirilmasinda ise anlamli fark bulunamamistir
(p>0.05).

Tim gruplarda plazma insiilin diizeylerinin OGTT
degerleri icin EAA'nin kargilastirilmasi sonucunda, OH
(14667+6626) ile NH (11977+£5550) arasinda anlamli fark
bulunamamistir (p>0.05). Ancak OH, ONK (8466+1966)
ve NNK (63524+2038) ile karsilastirildiginda fark oldukga
anlamli bulunmustur. Her iki grup igin fark sirasiyla
(p<0.01) ve (p<0.001)'dir. NH ile ONK ve NNK arasindaki
iliski degerlendirildiginde, NH ile ONK arasinda anlamli
fark bulunmazken (p>0.05), NH ile NNK arasinda anlaml
iligki bulunmustur (p<0.01). ONK ile NNK deger-
lendirildiginde ise (p>0.05) olup anlamli fark buluna-
mamigstir.

Calismaya alinan hasta ve kontrol gruplari arasinda
oglisemik klemp testinde 120 dakikalik 6glisemik sartlarda
kullanilan glukoz miktar1 (g) ve verilen sabit eksojen in-
stilin miktar1 (U) tespit edilmistir. Bulunan degerlerden M
(g/U) degerleri hesaplanmistir. Tiim gruplarda kullanilan
eksojen glukoz miktar1 ortalamalari sirasiyla OH
(24.8+8.7), NH (22.5+8.7), ONK (43.9+12.1), NNK
(46.5+£7.1) seklindedir. Gruplar arasinda karsilagtirma
yapildiginda OH ile NH arasinda anlamli fark bulunmazken
(p>0.05), OH ile ONK ve NNK arasindaki fark anlamli bu-
lunmustur ve her iki grup igin de (p<0.001)'dir. NH ile
ONK ve NNK'nin karsilastirmasinda da fark anlamlidir ve
her iki grup igin (p<0.001)'dir. ONK ve NNK'nin
karsilagtirilmasinda ise p>0.05 olup anlamli fark buluna-
manustir. Tlim gruplarda verilen sabit insiilin miktar1 (U)
ortalamalari sirasiyla OH (18.7£2.6), NH (15.4£1.7), ONK
(17.0+1.1), NNK (13.8+1.3) seklindedir.
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Oglisemik klemp testinde, hasta ve kontrol gruplarin-
da M (glukoz/insiilin) degeri ortalamalar1 hirsut kadinlarda
(1.49+0.58), nonhirsut kadinlarda (2.98+0.65) olarak bu-
lunmustur. Tki grup arasindaki M degeri ortalamalari ista-
tistiksel olarak anlamlhidir (p<0.001). Tim gruplarda M
degeri ortalamalar1 sirasiyla OH (1.38+0.56), NH
(1.52+807), ONK(2.58+0.64), NNK (3.38+0.36) olarak bu-
lunmugtur. Gruplari ele aldigimizda OH ile NH arasinda an-
lamli fark bulunamamuisgtir (p>0.05). OH ile ONK ve NNK
arasinda ise fark anlamlidir ve her iki grup igin
(p<0.001)'dir. NH ile ONK ve NNK Kkarsilastirildiginda da
anlamli fark gorilmiistir ve yine her iki grup igin
(p<0.001)'dir. ONK ve NNK karsilagtiritlmasinda da anlam-
I1 fark elde edilmistir (p<0.05).

Tartisma

OGTT ve oglisemik klemp testi, insiilin rezistansini
degerlendirmede sik kullamlan yontemlerdir. ilk defa
1930"arin sonlarinda Himsworth, oral glukoz tolerans testi-
ni kullanarak insiilin duyarlilig1 hakkinda bilgiler vermis,
daha sonra 1979'da De Fronzo Oglisemik klemp testini
tanimlamistir.

Bazal insiilin diizeyi bazi ¢aligmalarda insiilin rezis-
tans1 tanisin1 koymak igin bir gosterge olarak kullanilmak-
tadir (33,34). Giiniimiizde bazal insiilin diizeyinin insiilin
rezistansi i¢in kesin tan1 gostergesi olmadig diisiiniilse de
(35) dzellikle polikistik over sendromu gibi belirgin insiilin
rezistanst bulunan durumlarda normale gére gogunlukla
yiiksek bulunur (32,36). Bizim c¢alismamizda her ne kadar
bazal insiilin degerleri normal sinirlarda bulunsa da, normal
kilolu hirsut olmayan (NNK) bireylerin bazal insiilin deger-
leri, hem her iki hirsut gruba gore (overweight hirsute-OH,
normoweight hirsute-NH), hem de hirsut olmayan fazla
kilolu (ONK) gruba gore istatistiksel olarak anlamli sekilde
diisiik bulunmustur. Bu relatif hiperinsiilineminin nedenini
gruplar1 ayri ayrt degerlendirdigimizde; OH grup i¢in in-
siilin rezistansi ve obezitenin birlikte etkisine, NH grupta
insiilin rezistansina, ONK grupta da obezitenin dogrudan
etkisine bagladik. Calismamizda da goriildigii gibi bazal
insiilin degeri i¢in aglik kan glukozu gibi spesifik bir cut-off
degeri bulunmadig1 igin, bazal insiilin degeri her zaman in-
siilin rezistansini yansitmamaktadir.

OGTT, esas olarak karbonhidrat toleransini
siniflandirmak amaciyla yaygin olarak kullanilan bir testtir
(37). Bununla beraber, test sirasindaki plazma glukoz ve in-
sulin cevabi, pankreas B-hiicrelerinin insiilin salgilama
giiclinii ve dokularm insiiline sensitivitesini yansittig1 i¢in
(38) OGTT B-hiicre fonksiyonunu ve insiilin rezistansini
degerlendirmek amaciyla sik olarak kullanilir (10,11,39).

OGTT insiilin duyarliliginin arastirilmasinda en basit
yontemlerden birisidir. Ancak, cesitli faktorlerden etki-
lenebilecegi igin bazen yaniltict sonuglar verebilmektedir
(19); Pankreas B-hiicrelerinin insiilin salgilamasinin ana
diizenleyicisi glukoz olmasma ragmen, bu etkinin olus-
masinda pek¢ok noral ve hormonal stimulus katkida bu-
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Tablo 1. Calismaya katilanlarda OGTT'de kan glukozu ve plazma insiilin diizeyleri i¢cin EAA'nin kargilagtirilmasi

OH NH ONK NNK
glukoz insiilin glukoz insiilin glukoz insiilin glukoz insiilin

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

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

glukoz p<0.05 - p>0.05 p>0.05 - - -
NNK insiilin - p<0.001 - p<0.01 - p>0.05 - -
lunur. (.)zel}lkle b.esmlerm absorbsiyonu sonrasi, 1nt<.:stlflal Sekil 1. OGTTde kan gluko= degerlerinin dagilim:
endokrin hiicrelerin salgiladigi hormonlar glukozun indiik- 10
ledigi insiilin salmimini stimiile eder. Gluko-inkretinler *—OH
veya insiilinotropik hormonlar denilen ve en 6nemlileri GIP 1207 —~®--NH S i?\&\
(gastrik inhibitdr polipeptid veya glukoz-dependent in- 100 — —& - ONK ~F 5—% = .
stilinotropik polipeptid) ve GLP-1 (glukagon-like polipep- 80 4— —> = NNK ‘\.g—
tid-1) olan bu protein yapili hormonlar postprandial glukoz 60
hemostazinin major regiilatorleridir. Oral glukoz, i.v. 40
glukozdan daha biiyiik insiilin cevabina neden olur ve bu

.. . " . 20

cevabin olugsmasinda 6zellikle GIP 6nemli rol oynar
(40,41). OGTT'de insiilin ve glukoz konsantrasyonlari 0
inkretinlerden ve bagirsagin motilitesini ve absorbsiyon 0 30 Gozaman (dk)go 120 180
hizini diizenleyen gastrointestinal faktorlerden etkilenebilir.

Ayrica yasa baglh olarak insiilin fraksiyonel katabolik hizi
azalabilir (19,42). Normal kisilerde, OGTT sirasinda insii-
lineminin artigi, primer olarak insiilinin lipolizi inhibe
etmesi ve hepatik glukoz kullanimmnin stimiilasyonuna
bagl olarak serbest yag asitleri (FFA) diizeylerinde azal-
mayla birliktedir. Insiilin rezistans1 bulunan kisilerde
FFA'deki azalma insiilin rezistansinin derecesine bagl
olarak zayiflamistir. Glisemik egri test sirasinda normal
sinirlarda kalirken, FFA diizeyleri direkt olarak kontrol
edilemez ve insiilineminin diizeyine gore fluktuasyon
gosterebilir. OGTT'de, FFA'nin yiiksek diizeylerde kalmasi
insiilin rezistansinin hem sebebi, hem sonucu olabilir (12).

Oglisemik klemp testi, periferik insiilin rezistansini
gostermek icin en giivenilir yontemlerden birisidir ve lite-
ratiirde "altin standart" olarak adlandirilir (12,19,24).
Glukozun intravendz verilmesi gastrointestinal sistemin by-
pass edilmesini saglar ve bdylece intestinal motilite ve ab-
sorbsiyon, enterohormon cevabi, portal venden hepatik
glukoz salimimi gibi etkilerden kag¢iilir. Hastanin
ihtiyaclarina bagli olmadan, devamli, sabit, eksojen
hiperinsiilinemi olusturulur. Non-fizyolojik glukagon
diizeyleri olusmaz ve FFA diizeyleri diisiik ve fluktasyon
gostermeyecek sekilde sabit kalir (12).

Biz c¢alismamizda insiilin rezistansin1 deger-
lendirmede OGTT ve 6glisemik klemp testinin spesifikligi-
ni degerlendirdik. Bu amagla daha 6nce gesitli yontemlerle
insiilin rezistansinin varlhigr ispatlanmis hirsut olgularla,
normal kontrol gruplarini karsilastirdik. Tablo 1'de
goriildiigii gibi gerek her iki hirsut grup arasinda, gerekse
hirsut olmayan gruplar arasinda ve hirsut gruplarla, hirsut
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olmayan gruplar arasinda OGTT sirasinda elde edilen kan
glukozu diizeylerinin seyrinde istatistiksel olarak anlaml
fark yoktu. Sekil 1'de OGTT'deki kan glukoz diizeyinin
seyri goriilmektedir. Bu sonug insiilin rezistanst bulunan
kisilerde beklenen bir sonugtur (32,36). OGTT sirasindaki
insiilin degerlerinin seyri EAA'a gore degerlendirildiginde
hirsut grupla, hirsut olmayan grup arasinda belirgin fark
vardi (Sekil 2) ve hirsut grup belirgin olarak hiperinsiiline-
mikti. Ancak Tablo 2'de de goriildiigii gibi, hirsut olmayan
fazla kilolu grupla, hirsut olmayan normal kilolu grup
arasinda hiperinsiilinemi yoniinden istatistiksel olarak an-
lamli fark bulunamadi. Oysa obezitede periferik insiilin
rezistanst daha onceki birgok ¢alismada gosterilmistir (43-
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Tablo 2. Calismaya katilanlarda 6glisemik klemp testinde M degerinin karsilagtirilmasi

OH NH
M (g/U) M (g/V)

ONK NNK
M (g/U) M (g/U)

NH M (gU)
ONK  M(g/U)
NNK  M(g/U)

p>0.05 -
p<0.001 p<0.001
p<0.001 p<0.001

p<0.001 p<0.001
- p<0.05
p<0.05 -

47). Daha sonra yapilan 6glisemik klemp testinde ise Tablo
2'de goriildiigii gibi gerek fazla kilolu hirsut grupta, gerekse
normal kilolu hirsut grupta hirsut olmayan gruba gore be-
lirgin insiilin rezistansi tespit edildi. Ayrica hirsut olmayan
gruplar kendi arasinda degerlendirildiginde fazla kilolu
grupta, normal kilolu gruba gore belirgin insiilin rezistansi
mevcuttu (Sekil 3). Bu sonug obezite i¢in beklenen bir
sonuctu ve literatiirle uyumluydu (43-47). Her iki yontem-
le de hirsut grupta periferik insiilin rezistansinin varligi gés-
terilmistir. Ancak fazla kilolu kontrol grubu ile normal kilo-
lu kontrol grubu arasindaki degerlendirmede OGTT'ye in-
siillin cevabinda anlamli fark bulunmazken, o6glisemik
klemp testinde anlamli olarak fazla kilolu grupta insiilin
rezistanst bulunmustur. Yani fazla kilolu olup periferik in-
siilin rezistansi bulunmasi gereken kisilerde OGTT ile in-
stilin rezistans1 tespit edilememistir.

OGTT'nin kolay ve diger testlere gére daha ucuz, da-
ha az ekipman gerektiren ve daha az invaziv olmasi dzel-
likle epidemiyolojik ¢alismalarda tercih edilmesine neden
olur. Bizim c¢aligmamizda hirsutizmi bulunmayan fazla
kilolu grupta OGTT ile insiilin rezistansinin kesin olarak
tespit edilemeyisini, egri altindaki glukoz ve insiilin alan-
lariyla insiilin rezistansini belirlemenin, hafif diizeyde in-
siilin rezistansi bulunan olgularda, insiilin rezistansin
gostermede az duyarli olmasina bagliyoruz.

Sonug olarak, insiilin rezistansini belirlemede, OGTT
sirasinda elde edilen plazma glukoz ve insiilin degerlerinin
egri altindaki alanlariin kullanilmasi yonteminin yaniltict
sonuclar verebilecegini, OGTT'nin yapilmasi ve 6zellikle
epidemiyolojik c¢alismalarda uygulanmasi kolay oldugu
icin, bu tlir ¢aligmalarda insiilin rezistansim tespit etmek
icin kullanilabilecegini, ancak sensitivitesi arttirilmig
OGTT yontemlerinin tercih edilmesi gerektigini diisiinii-
yoruz. Ayrica insiilin rezistansini belirlemek igin 6glisemik
klemp testinin spesifik bir yontem oldugunu yaptigimiz bu
caligmayla da bir kez daha vurguluyoruz.
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