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INSULIN DIRENCI ILE GATED MYOKARD PERFUZYON SPECT
SINTIGRAFISINDEN ELDE EDILEN PARAMETRELERIN ILISKiSi

The Relationship Between Insulin Resistance and the Parameters
Obtained From Gated Spect Myocardial Perfusion Scintigraphy

OZET

Amac: GATED SPECT miyokart perfiizyon sintigrafisi (MPS) c¢alismasinda elde ettigimiz
kardiyovaskiiler risk parametreleri ile insiilin direnci arasindaki iligkiyi arastirmaktir.

Yontem: Ekim/2011-Nisan/2012 tarihleri arasinda koroner arter hastaligi (KAH) ontanist ile
MPS i¢in béliimiimiize bagvuran diyabet tanisi olmayan 153 hasta ¢alismaya dahil edildi.80
kadm, 73 erkek (ortalama yas 54+12) calisma grubunu olusturdu. Hastalardan aglik kan &rnekleri
almip alman kan 6rneklerinde aglik insiilin ve aclik kan sekeri seviyeleri 6lciildii. Insiilin direnci
HOMA-IR metodu ile hesaplandi. Gorsel olarak iskemi varligi degerlendirildi. Sol ventrikiile
ait sayisal parametreler kantitatif GATED SPECT (QGS) yazilimt ile otomatik olarak elde edildi.

Bulgular: Hastalar sintigrafik sonuglarina gore 90 (%58.8)’1 normal ve 48 (31.3)’1 iskemik
olarak bulundu. Hastalarin insiilin degerleri normal grupta 9.06+13.95 ve iskemik grupta
7.5045.71 bulundu (p=0.943). Ayrica normal grupta HOMA-IR 2.19+3.59 iken iskemik grupta
1.71£1.34 olarak bulundu (p=0.368).

Sonug¢: Calismamizda GATED SPECT MPS ¢alismasindan elde ettigimiz kardiyovaskiiler risk
parametreleri ile insiilin rezistansi arasinda anlamli bir iliskisinin olmadigi bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: Insiilin direnci, HOMA-IR, Miyokard perfiizyon sintigrafisi

ABSTRACT

Purpose: To investigate the correlation between myocardial perfusion scintigraphic findings
and insulin resistance.

Methods: Our study group consisted of 153 non-diabetic patients (80 women and 73 men, mean
age 54 £ 12), referred to our department for the myocardial perfusion scintigraphy with
suspected coronary artery disease between October/2011-April/2012., Fasting insulin and blood
sugar levels were measured. Insulin resistance was calculated using HOMA-IR method. Left
ventricular quantitative parameters were automatically calculated using quantitative GATED
SPECT (QGS) software.

Results: According to the scintigraphic results, 90 (58.8%) of the patients were normal and 48
(31.3%) of the patients had ischemia. Mean insulin values of patients were found to be
9.06+13.95 in normal group and 7.50+5.71 in the ischemic group (p=0.943). Additionally,
HOMA-IR was 2.19+3.59 in normal group and 1.71+1.34 in the ischemic group (p=0.368).
There was no significant difference between scintigraphic findings and insulin resistance or
HOMA-IR results.

Conclusion: We found no significant correlation between insulin resistance and cardiovascular
risk parameters obtained from GATED SPECT MPS.

Keywords: Insulin resistance, HOMA-IR, Myocardial Perfusion Scintigraphy

GIRIS

Obezlerde, insiilin direnci olan kisilerde ve tip 2 diabetiklerde; insiilinin, endotel hiicresinden
NO iiretimini uyarmasinda rolu olan fosfotidil inositol-3 kinaz yolunda defektler oldugu
gbzlenmistir (1). NO sentezinin N-nitro-L-Arginin metil ester ile inhibiyonu, hem insiilinin
barsaktaki kan akimina etkisini, hem de kasin glukoz alimini engellemektedir (1). Insiilin direnci,
insiilinin NO iizerinden koruyucu etkilerini bozmaktadir. Su halde hiperinsiilinemi damar diiz
kas hiicresinin fonksiyonlarini arttirirken, NO iiretimini azaltmakta ve bdylece aterosklerozun
olusumunu ve ilerlemesini kolaylastirmaktadir (1). Homeostatic model assesment — insuline
resistance (HOMA-IR) insiilin rezistansini1 gésteren pratik ve basit bir metoddur. Diger testlerin
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aksine bazal insiilin direncini vermektedir (2).

Miyokard Perflizyon Sintigrafisi (MPS) KAH’1 tespit eden,
koroner stenozun fonksiyonel 6nemini degerlendiren, prognozu
belirleyen ve tedaviyi degerlendiren faydali, invaziv olmayan bir
yontemdir. Biz GATED Myocard Perfliizyon SPECT ¢alismasinda
elde ettigimiz kardiyovaskiiler risk parametreleri ile insiilin
rezistanst (HOMA -IR, aglik insiilini) arasinda iliski olup
olmadigin arastirdik.

GEREC VE YONTEM
Hasta Secimi

Ekim/2011-Nisan/2012 tarihleri arasinda KAH 6ntanis1 ile MPS
i¢in Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma Uygulama
Hastanesi Niikleer Tip Anabilim Dali’na bagvuran diyabet tanisi
olmayan hastalar ¢alismaya dahil edildi. Yaslari 22 ile 80 arasinda
degisen, 80’1 kadin, 73’1 erkek toplam 153 hasta vard1. Efor veya
farmakolojik ajan ile kardiak stres oncesi hastalardan aclik kan
ornekleri alinip alinan kan drneklerinde aglik insiilin ve aglik kan
sekeri seviyeleri dlgiildii. insiilin direnci (HOMA-IR) asagidaki
formiil ile hesaplandi. HOMA-IR=[aglik insiilini (iU/ml) x a¢lik
glukozu (mmol/1)]/ 22.5. Stres testi uygulandiktan sonra hastalara
GATED MPS ¢ekildi.

Tip 1 veya Tip 2 DM tanisi olanlar, konjestif kalp yetmezligi,
hepatik ve renal fonksiyon bozuklugu olan, anstabil angina
pektoris, kontrolsiiz hipertansiyon (baslangic >200/100 mmHg
olan hastalar), 3. derece AV blok tanisi olan hastalar, kalici kalp
pili ve kontrolsiiz aritmisi olan hastalar (yiiksek ventrikiil cevapl
antriyal fibrilasyon, sik ventrikiiler ekstrasistolleri olan hastalar
vb gibi), PTCA veya koroner arter bypass cerrahisi (CABG)
strasinda genel durumu bozulan (aritmi, hipertansiyon veya akut
koroner sendrom nedeniyle) hastalar, hamile veya emziren
bayanlar, hasta siniis sendromu, konjenital veya valviiler kapak
hastalig1 olanlar, bilinen malignitesi olan hastalar ve galismaya
katilmay1 kabul etmeyenler ¢alisma diginda birakild.

Olgularin kullandig1 uzun etkili nitratlar, kalsiyum kanal blokorleri
ve beta blokorler ilaclarin yar1 dmiirleri de géz dniine alinarak
MPS ¢alismasindan en az 48 saat 6nce kesildi. Olgularin en az 12
saat a¢ kalmas1 saglanmis ve bir giin dncesinden cay, kahve, sigara
icmemeleri gerektigi anlatilmistir. Islem &ncesi hastalarin
Oykiileri, kan basinglart, vital bulgulari, bazal EKG’leri alindi.

Gated Miyokard Perfiizyon SPECT Goriintiileme

MPS i¢in radyofarmasétik olarak Te-99m sestamibi kullanildi.
Hastalara stres goriintiilemede 296-370 MBq (8-10 mCi), istirahat
goriintiilemede 814-925 MBq (22-25 mCi) dozlarinda Tc-99m
sestamibi damar yolundan intravendz olarak enjekte edildi.
Miyokart perfiizyon sintigrafisi tek giin protokolii ile stres — rest
goriintiileme seklinde uygulandi. Egzersiz testi modifiye Bruce
protokoliine gore yapildi. Hedef kalp hizt (220 — Yas) x 0.85
olarak belirlendi. Hastada dispne, bayginlik hissi, senkop, gogiis
agrist, ventrikiiler tasikardi, atrial tagikardi veya fibrilasyon, ikinci
veya {iglincli derece AV blok gelisimi, herhangi bir derivasyonda
J noktasindan itibaren 3mm’den fazla ST segment depresyonu
veya 2mm’den fazla ST segment elevasyonu izlenmesi, sistolik
kan basincinda diisme (bazal degere oranla 10 mmHg ve daha
fazla diigme) ve sistolik kan basincinin 240; diyastolik basincin
120 mmHg’nin iizerinde 6l¢iilmesi durumlarinda egzersiz testi
sonlandirild1 ve maksimal efora ulasildig: kabul edildi. Maksimum
kalp hizinin en az %85’ine ulasildiginda i.v. damar yolundan Tc-
99m sestamibi enjeksiyonu yapildi ve efor testine bir dakika daha
devam edildi. Efor testi bittikten 30 dakika sonra hastalar ¢ekime
alindi. Yaklasik dort saat sonra istirahat fazinda stress fazindaki
dozun 3 kat1 Tc-99m sestamibi enjeksiyonu yapildi ve 45-60
dakika sonra goriintiileme yapildi.

Farmakolojik stres ajani olarak adenozin kullanildi. Adenozin

Tablo 1: Demografik Ozellikler.

Demografik Ozellikler (n=153) Hasta Sayis (Yiizdesi)

Erkek 73(%A47.7)
Hipertansivon 91 (%39.3)
Hiperlipidemi 45 (%029.4)
Aile dykiisit 73 (%47.7)
Alkol kullanimi 12 (%7.8)
MI Gykiisii 29(%19)

Revaskiilarizasyon oykiisii 30(%19.6)
By-pass Gykdiisii 8(%5.2)

Tlag kullamm &yldisii
Beta bloker 39 (%025.5)

Kalsivum kanal blokeri 19 (%12.4)

Antiagregan 44 (%28.8)
Ace inhibitérii 46 (%030,1)
Nitrat 3 (%2)

Ditiretik 30 (%19.6)
Antihiperlipidemik 27 (%17.6)

infiizyonu 0.14 mg/kg/dk hizinda 6 dakika siireyle iv olarak
verildi. Infiizyon basladiktan 3 dakika sonra 296-370 MBq (8-10
mCi) Tc-99m sestamibi iv olarak verildi ve 3 dakika daha
adenozin infiizyonuna devam edildi. Infiizyon bitiminden 45-60
dakika sonra hastalardan SPECT imajlar1 alindu.

Goriintiilemeler EKG ile senkronize edilerek, tek baslikli gama
kamerada (Siemens, E.CAM) ger¢eklestirildi. Gated SPECT
goriintiileme; 64x64 goriintiileme matriksi ile gemel amagli paralel

Tablo 2: Normal ve iskemik grup arasindaki sayisal parame-
trelerin karsilastirmasi.

Normal (N=090) Tskemi (N=48) P
TG (mg/dL) 155956364 146.60+39.24 0.517
HDL (mg/dL) 49551174 T7.26x12.45 04135
LDL (mg/dL) 1203234 96 114.96=33 68 0.505
Totkolesterol (mg/dL) 201,18=37.87 191,73+36.84 0.280
Imsiilin (iU/ml) 9.06=13.95 7.50£3.71 0.459
Glukoz (mmolT) 93.57+1228 90.04=1036 0.092
Yasg (vil) 53£12 34=11 0.656
Bel gevresi (cm) 08.57=11.14 100,52+10.32 0322
Sistolik KB 1 (mmHg) 118.35=15.76 116,87=13 39 0.331
Diyastolik KB(mmHg) 72.22+033 7104004 0476
Mets 1061277 10,853 48 0,668
Stres defekt skomu 472+3 95 333533 0448
EF 63.98+12 82 39801377 0,089
ESV 26,08+15,67 33411589 0,013
EDV 67412019 77952013 0,006
1.dak KHD7 35582001 40,0522 59 0268
5.dak. KHD 63.92+16.19 631693 0,798
HOMA-IR. 2,19+359 1.71=134 0,368
VEI (kg/m?) 20.19+4 50 20,1424 77 0,954
Sigara kullanirmi 7.71£13.05 0.75+£13 97 0,395

Lkan basmer; Tkalp hizindaki diizelme
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Tablo 3: Normal ve iskemik grup arasindaki kategorik verilerin
karsilastirmasi.

Tablo4: HOMA-IR ile sayisal parametreler arasindaki pearson
korelasyon analizi sonuglari.

Normal (N=90) Iskemi (N=48) ¥4

Erkek cinsivet (n, %) 32(%35.6) 29(%60,4) 0,005
HT (n, %) 44(%048,9) 33(%68.8) 0,025
HL (n, %) 21(23.3) 15(%31.,3) 0,313
Alkol kullanm (n, %) 7(7,8) 4(8,3) 0,909
MI aykaisii (n, %) 5(%5,6) 11(%22.9) 0,002
By-pass dykiisti (n, %)  0(%0) 5(%10.4) 0,002
Aile dykiisi (n. %) 40(%044.4) 26(%54,2) 0,276
Revaskiilarizasyon 8(%08.9) 11(%22.9) 0,023
dykiisi (n, %)

Insiilin direnci (n, %) 23(%23) 12(%25) 0,943

delikli kolimat6r kullanilarak, 180 dairesel orbit ve 6 ag¢ili
ornekleme kullanilarak gergeklestirildi. Goriintiilerin islenmesi
Siemens e.soft computer sisteminde QGS paket programi
kullanilarak gergeklestirildi. Program tarafindan, filtrelenmis geri
projeksiyon yontemiyle rekonstriiksiyon yapildiktan sonra; kisa
eksen, vertikal ve uzun eksen kesitsel miyokard perfiizyon
goriintiileri ile fonksiyonel gated goriintiileri olusturuldu. Sol
ventrikiile ait hacimsel ve fonksiyonel parametreler, QGS paket
programi (Cedar’s Sinai, ENTEGRA View Workstation Version
2: Siemens Medical System) kullanilarak stres ve istirahat
goriintiilerinden elde edildi. Bu parametreler; postegzersiz sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (SEF), stres end-sistolik voliim
(SESV), stres end-diyastolik volim (SEDV), stres toplam
kalinlagma skoru (SSTS) icermekteydi. Islemler otomatik modda
gergeklestirildi.

Istatistiksel Analiz

Istatistiksel degerlendirme SPSS 10.0 programi kullanilarak
yapildi. Kategorik degerlerin karsilastirilmasi icin ki-kare testi
kullanilds. Tki grup arasinda sayisal parametreler karsilastirilirken
normal dagilanlarda Independent Samples T Test; normal
dagilmayanlarda Man Whitney U testi; isimsel veriler
karsilastirtlirken ise ki kare testi kullanildi. Normal dagilan sayisal
veriler ortalama =+ standart sapma; normal dagilmayanlar ise
ortanca (min-maks); isimsel veriler ise siklik ve yiizde (%) olarak
verildi. P degerinin <0.05 olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.

BULGULAR
Hastalarin demografik verileri tablo-1 de verildi.

Hastalar sintigrafik sonuclarma gére 90 (%58.8)’1 normal ve 48
(31.3)’i iskemik olarak raporlandi ve bu iki grup arasindaki lipid
profilleri, acglik insiilin ve glukoz degerleri, yas, bel cevresi,
sistolik ve diyastolik kan basinglari, mets, stres defekt skoru, EF,
birinci ve besinci dakikadaki kalp hizindaki diizelme, HOMA-IR,
VKI ve sigara kullanimi agisindan istatistiksel fark izlenmedi.
Iskemik grupta ESV, EDV degerleri ise yiiksek bulundu (Tablo-
2).

Normal gruptaki erkek cinsiyet oran1 %35.6 iken iskemik gruptaki
erkek cinsiyet orant %60.4 idi ve buda istatistiksel olarak
anlamlrydr (p=0.005). Normal grupta HT varlig1 %48.9 iken
iskemik grupta %68.8 idi ve buda istatistiksel olarak anlamliydi
(p=0.025). MI oykiisii, CABG oykiisii ve revaskiilarizasyon
oykiisii iskemik grupta anlamli olarak daha yiiksekti. iki grup
arasinda hiperlipidemi varligi,alkol kullanimi, aile dykiisii ve
insiilin direnci varlig1 agisindan istatistiksel olarak anlaml1 bir fark
bulunamadi (Tablo-3).

HOMA-TR

= p**
Stres defekt skoru -0,028 0.741
Fark defekt skoru 0,007 0,933
SEF -0.056 0,531
ESV 0,080 0374
EDV 0,101 0,262
Bel gevresi 0.239 0.005
VKI 0212 0,012

* korelasyon sabiti: ** p=0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Pearson korelasyon analizinde; HOMA-IR ile bel ¢evresi arasinda
(r=0.239; p=0.005) ve VKI arasinda (r=0.212; p=0.012) zayif
pozitif lineer korelasyon bulunmustur. Ancak stres defekt skoru,
SEF, ESV ve EDV arasinda iligki bulunamadi (Tablo-4).

TARTISMA

Insiilin direnci ise kisaca ekzojen veya endojen insiiline kars:
biyolojik yanitsizlik olarak tariflenebilir. Yapilan bir¢ok calismada
insiilin direncinin tip 2 diyabet ve aterosklerotik kalp hastaliklar
ile iligkili oldugu gosterilmistir (3-5).

Calismamizda iskemik hastalarin sol ventrikiil voliimleri
normallere gore yiiksek bulunurken, erkek cinsiyet orani,
revaskiilarizasyon, hipertansiyon, gegirilmis MI ve CABG &ykiisii
oran1 daha yiiksek olarak bulunmustur. Insiilin direnci ile iskemi
arasinda iliski saptanmazken; bel ¢evresi ve VK1 ile zayif pozitif
korele oldugu gézlenmistir.

Hiperinsiilinemi’ nin, insiilin direnci ve koroner kalp hastalig1 risk
faktorleri ile iliskisini arastiran Feskens ve arkadaslarinin (6),
diyabetik olmayan, yaslar1 70-89 arasinda degisen 390 yash
erkekte yapmis olduklar1 Zupthen Yaslilar1 Calismasinda 6zellikle
aclik insiilin diizeyi 80 pmol/L iizerinde olanlarda; koroner kalp
hastaligi (KKH) prevalansinin, 6zellikle de myokard
infarktiisiiniin  belirgin bir bi¢imde daha yiiksek oldugu
bulunmustur. Aglik insiilin diizeyleri ile hipertansiyon arasinda bir
iligki gosterilememistir. Calisma sonucunda; aglik insiilin
diizeylerinin, 6zellikle yasli erkeklerde KKH agisindan 6nemli bir
yol gosterici oldugu gosterilmistir.

Onat ve ark. TEKHARF ¢alismasinin Marmara ve i¢ Anadolu
bolgelerini kapsayan 2001 yili taramasinda bireylerin aglik insiilin
diizeyinin KKH ile iligkisini arastirdigit c¢alismasinda
hiperinsiilineminin KKH olasiligi hakkinda, HDL-kolesterol
dahil, diger risk faktorlerinin disinda bilgi verebildigini ve insiilin
direnci ¢ergevesinde, KKH riskine klasik risk faktorlerinden
bagimsiz bicimde katkida bulunabilecegini bulmuslardir (7).

Bévenholm ve ark. (8) tarafindan yapilan kontrollii bir ¢alismada,
45 yasmin altinda ilk kez infarktiis ge¢irdigi kanitlanan, diyabeti
olmayan 62 erkek hasta ile 41 saglikli erkek incelenmistir. Bu
kisilerin kaninda, aglik ve oral glukoz testi (OGTT) sonrast
proinsiilin ve insiilin diizeyleri bakilmis ve bu degerlerin diger
kardiyovaskiiler risk faktorleri ile iliskisi aragtirllmistir. Hasta
kisilerin aclikta ve OGTT sirasindaki bakilan insiilin ve proinsiilin
seviyelerinin, normal kisilerdekine oranla 2-3 kat yiiksek oldugu
bulunmustur. Koroner arter stenozunun ciddiyetinin belirgin bir
sekilde bazal proinsiilinle ve bazal insiilinle iliskili oldugu
gosterilmistir.
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7000’den fazla diyabetik olmayan yaslar1 43-54 arasinda degisen
isci erkekler ile yapilan Paris Prospektif Calismasinda (9) bulunan
en onemli sonug aglik insiilin ve aglik insiilin/glukoz oraninin
diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak kardiyovaskiiler risk ile
pozitif iliskili oldugudur. Bu ¢alismada insiilin ile kardiyovaskiiler
olay arasinda pozitif korelasyon oldugu ve insiilin direncinin
KVH’1 o6ngérmede anahtar rol oynayabilecegi sonucuna
varmiglardir..

Honolulu Heart Program g¢er¢evesinde, yaslart 71-93 arasinda
degisen 3562 yasli hasta lizerinde yapilan ¢alismada (10); diyabeti
olmayan, herhangi bir ilag¢ kullanmayan ve normal glikoz tolerans
testine sahip, aglik insiilin seviyesi 95.persantilin {izerinde bulunan
kisilerde KKH’na hiperinsiilinemisi olmayanlara gore daha
yiiksek oranda rastlandig goriilmiistiir.

Yaslar1 35-64 arasinda degisen 982 erkek hastanin dahil edildigi
Helsinki Polis Memuru Calismasinda (11) yiiksek plazma insiilin
seviyesinin kan sekeri de dahil diger risk faktorlerinden bagimsiz
olarak KKH riski ile iligkili oldugu gosterilmistir. Ayn1 zamanda
bu calismada 2. saat yiikleme insiilin degerinin aclik insiilin
degerinden daha iyi bir prediktor oldugu sonucuna varmislardir.

Insiilinin KKH igin bir risk faktérii olarak bagimsiz bir rol
oynayabilecegi ileri siiriilmiistiir, ancak kanitlar tartigmalidir.
Gothenburg (12) ve Edinburgh (13) calismalar1 gibi diger
calismalarda insiilin ile KKH arasinda pozitif bir iligki olmadig1
gosterilmistir.

Guida ve arkadaslarinin (14) insiilin direnci ve sol ventrikiiliin
diyastolik fonksiyonlar1 tizerine yapmis olduklar1 ¢caligmada 60
hipertansif hastanin HOMA insiilin direncini 6l¢miisler ve bu
degere gore li¢ gruba ayirmiglardi. HOMA degeri en yiiksek olan
grupta erken baslangich diyastolik disfonksiyonun daha fazla
goriildiiginii tespit etmisler. Bizim ¢aligmamizda ise HOMA-IR
ile gated miyokard perfiizyon SPECT c¢alismasindan elde edilen
sol ventrikiil fonksiyonel parametreleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunamadi.

Sironi ve arkadaslari (15) ve Ferranini ve arkadaslari (16) insiilin
direcinin esansiyal hipertansiyon ile direk iliskisi oldugunu
gostermislerdir. Bizim ¢aligmamizda ise insiilin direnci ile HT
arasinda anlamli bir iligki bulunamadi.

Sironi ve arkadaslarinin yag ortlamasi 47+1 olan 35 erkek hasta
ile yaptig1 bir diger calismada (17) insiilin direnci olanlarda sadece
ortalama kan basmcinin artisi degil ayni zamanda sol ventrikiil
kisalmasinda azalis ve artmis sol ventrikiil kiitlesi ile iliskili
oldugunu gostermislerdir.

Sasso ve arkadagslarmin (18) 22 insiilin bagimli olmayan diyabetik
hasta ve 22 saglikli kontrol grubu arasinda yaptig1 bir calismada
insiilinin egzersiz esnasinda sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonuna
etkisini arastirmiglardir. Her iki gruba radyoniiklid venrikiilografi
ile rest ve stres LVEF degerleri 6l¢iiliip karsilastirma yapilmis ve
her iki gruptada submaksimal efor sonrasinda insiilinin sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunda artisa neden oldugunu
bulmuslardir. Ancak bu artisin diabetik hastalarda diabetik
olmayanlara gore belirgin olarak daha az oldugunu
gostermislerdir. Insiilin ile egzersiz LVEF nin artis1 ventikiil
kontraktilitesini arttirmast ile iliskili oldugunu tahmin etmisler ve
insiilin direncinin diabetik bireylerde daha diisiik anjiosintigrafik
sonuglara sebep olabilecegi sonucuna varmislardir. Bizim
calismamizda insiilin direnci ile LVEF arasinda istatiksel olarak
anlamli bir iligkiye rastlanmamuisgtir.

2010 yilinda Velagaleti ve ark. (19) 1603 hastanin dahil edildigi
Framingham calismasinda diabet, insiilin direnci ve sub-klinik
hiperinsiilinemi/hiperglisemi’nin ~ kardiyak  yapilar  ve
fonksiyonlar tizerine etkisini aragtirmislar. Klinik olarak koroner
arter hastaligt olmayan popiilasyonda, insilin ve glukoz
seviyelerinin ve insiilin direncinin sol ventrikiil kiitlesi(LVM)/sol
ventrikiil end diyastolik voliimi ile oldukea iliskili oldugunu

gozlemlemisler ve ¢ok degiskenli analizlerde LVM ve LVEDV ile
hiperglisemi ve insiilin direci arasinda tutarli bir baglanti oldugunu
bulmuglar. Bu c¢aligma hiperglisemi ve insiilin direncinin
konsantrik sol ventrikiil remodelinginde 6nemli rola sahip
oldugunu gostermistir. Ancak biz insiilin direnci ve insiilin
seviyeleri ile LVEDYV arasinda bir iliskiye rastlamadik.

Akinct ve ark. ortalama yaslar1 39.8 + 14 olan insiilin direnci olan
Angiotensin-converting enzyme (ACE) gen I/D polimorfizmine
sahip 18 hasta ile yaptig1 ¢alismada (20) insiilin direnci ile sol
ventrikiil kiitlesi ve fonksiyonlar1 arasinda bir iliski olup
olmadigim arastirmislardir. Insiilin direncini HOMA yontemiyle
hesaplayip sol ventrikiil fonksiyonlarini ekokardiyografi ile
degerlendirmisler ve insiilin direnci olan ve olmayan bireyler
arasinda ACE geninin I/D polimorfizmi ve sol ventrikiil
fonksiyonlar1 arasinda bir fark olmadigini géstermislerdir.

Insiilin direnci ile iskemi arasinda iliski saptanmazken; bel gevresi
ve VK1 ile zay1f pozitif korele oldugu gozlenmistir.

Farin HM ve arkadaslarmin yaptiklar: calismada VKI ve bel
cevresinin insiilin bagiml glukoz uptake ile ¢ok yakin iliskili
oldugunu ve VKI’nin insiilin direnci olan bireyleri belirlemede
bel ¢evresi 6l¢limii kadar faydali oldugunu bulmuslardir (21).

Kern ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada ise hem diabetik hem
de diabetik olmayan kisilerde obezite ile insiilin direnci arasinda
giiclii bir iliski bulmuslar ve VKI 20°den 30’a yiikseldiginde
diyabet riskinin 11 kat artabilecegi gosterilmistir (22).

Bastard ve arkadaslarinin yaptiklari bir bagka ¢aligmada; diabeti
olan ve olmayan android obeziteli kadnlarla, zay1if kontrol grubu
kadinlar arasinda insiilin direncini gdsteren aclik insiilin direnci
indeksi degerlerine bakilmis, android obeziteli olan hem diabetik
hem de diabetik olmayan kadinlarda insiilin direnci oldugu tespit
edilmistir. Bu ¢alismada insiilin direncinin obez olan diabetik
grupta daha fazla oldugu da gésterilmistir (23).

Calismamizda GATED MPS SPECT calismasindan elde ettigimiz
kardiyovaskiiler risk parametreleri ile aglik insiilini ve HOMA—
IR metoduyla hesapladigimiz insiilin rezistansi arasinda anlamli
bir iligkisinin olmadig1 bulunmustur.
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