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Özet 
On hiperinsulinemik hastada kan ürik asid, 
kolesterol, trigliserid seviyelerini ve arteri-
yel kan basıncını kontrol ettik. Hastalarda 
ürik asid, kolesterol ve trigliserid seviyele­
rini yüksek bulmadık. Arteriyel kan basıncı 
ise yüksekti. 

Anahtar Kelimeler: Hiperinsulinemik, ko­
lesterol, trigliserid. 

Summary 
On ten hyperinsulinemic patients we cont­
rolled blood uric acid, cholesterol, triglyce­
ride levels and arterial blood pressure. We 
did not found uric acid, cholesterol and 
triglyceride levels higher on patients. The 
arterial blood pressure was higher. 

Keywords: Hiperinsulinemic, cholesterol, 
triglyceride. 

insulin salınımının normalden fazla olma­
sına hiperinsulinemi denilmektedir.' Deği­
şik nedenlere bağlı endojen hiperinsuli-
nizm olduğu bildirilmektedir: Bu nedenler 
şunlardır:' 
1- Pankreatik beta hücresi hastalıkları 

a- Tümör (insulinoma) 
b- Non - tümör 

2- Beta hücre sekretagokları (sülfonilü-
re'ler gibi) 
3- Otoimmun hipoglisemilerde 

a- İnsulin antikorları 
b- İnsulin reseptör antikorları 
c- Beta hücre antikorları 

4- Ektopik insulin sekresyonu 
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İki sendromda genetik defekt söz konusu 
olup daha az etkili molekül dolayısı ile in­
sulin rezistansı ve hiperinsulinemi söz ko­
nusu olmaktadır. Bu sendromlar şunlardır; 
insulin beta zincirinde aminoasid sübstitüs-
yonu nedeni ile biyolojik olarak daha az et­
kili molekül oluşabilmektedir. Diğer send­
romda ise (familyal proinsulinemide) proin-
sulinde mutasyon olup detektif proinsulin 
konversiyonu vardır.1 

Makroskobik adacık hücre adenoması olan 
ve olmayan mikroadenomatosisli hiperinsu-
linemiler, metastazlı kanserlere bağlı hipe-
rinsulinemiler yanında, diğer endokrin 
glandların hiperplazisi veya adenomaları ile 
kanserler, hiperplazi, hiperinsulinemi nede­
ni olabilir. İnfantta ve çocuklukta hiperpla­
zi. nesidoblastozis, adenoma gibi pankreatik 
adacık beta hücresi hastalıklarında hiperin­
sulinemi görülebilmektedir.1 1969'da hipe-
rinsulineminin aterojen olduğu bildirilmiş­
tir. Hiperinsulinemi ile birlikte hipertriglise-
ridemi. HDL düşüklüğü, hipertansiyon gö­
rülebileceği5 insulinin kolesterol sentezini 
stimüle edebileceği5, hiperürisemi yapabile­
ceği' uzun zamandır bilinmektedir. 
Normal ve yükselmiş glukozla görülebilen, 
eksojen insuline rezistan hiperinsulinemi-
ler söz konusudur.' Biz de toplam 800-
1000 arasında olduğunu tahmin ettiğimiz, 
çoğunluğu diyabet ve değişik metabolik, 
v.s hastadan ibaret değişik nedenlere bağlı 
hiperinsulinemik vakalarımızda, ürik asid, 
kolesterol, trigliserid ve arteriyel tansiyon 
davranışını araştırmayı amaçladık. 

Materyal 
800 veya 1000 arasında olduğunu sandı­
ğımız kayıtlı hasta çalışmamıza katılan ol­
gularımıza ait bazı önemli özellikler: 

1- Y. B. - Yaş; 40 - Protokol no: 381/1991: 
Çocukken geçirdiği akut ateşli romatizma­
ya bağlı valvülopatisi mevcuttur. 

- Üre: 30 mg / di 
- Ürik asid: 3.8 mg /di 

- Kolesterol: 205 mg / di 
- Trigliserid: 103 mg / di 

- Total lipid: 693 mg / di 

Not 
Testin yapıldığı tarihte yukarıdaki biyokim­
yasal parametreler normal veya normale 
yakın çıkmıştır. 

Insulinli OGTT 
sonucu 

Açlık 

1. saat 
2. saat 

3. saat 
4. saat 

5. saat 

Glisemi 
120 mg / di 
225 mg / di 

200 mg / di 

120mg/dl 
110mg/dl 
080 mg / di 

Insulinemi 

80 miclu/ml 
180 miclu/ml 

056 miclu/ml 

Not 
Insulinli OGTT sonuçlarına göre açlık 
hiperinsulinemisi yanında latent diabetes 
mellitusa uyan sonuçlar söz konusudur. 
Daha önceki kontrollerden (Protokol no: 
298/1991) mikst obezitesi olan hastanın 
arteriyel tansiyonunun 120/80 mmHg 
olduğu anlaşılmaktadır. 

2- G. Y. - Yaş: 38 - Protokol no: 484/1991: 
Mikst obezitesi olan hastanın arteriyel tan­
siyonu 90 mmHg çıkmıştır. 
BUN: Normal saptanmıştır. 
Ürik asid: Normal saptanmıştır. 
Kolesterol: Normal saptanmıştır. 
Trigliserid: Normal saptanmıştır. 
Total lipid: Normal saptanmıştır. 
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Insulinli OGTT 
sonucu Glisemi İnsulinemi 

Açlık 115 mg / dl 024 miclu/ml 
1. saat 265 mg / dl 180 miclu/ml 
2. saat 130 mg / dl 
3. saat 100 mg / dl 037 miclu/ml 
4. saat 065 mg / dl 
5. saat 060 mg / dl 17.5 miclu/ml 

Not 
İnsulinli OGTT'nin yapıldığı tarihe göre yo­
rumlanması: hiperinsulinemi ile birlikte la­
tent diabetes mellitusa uygun sonuçlardır. 
Mikst obezite ve arteriyel tansiyon notu 
Protokol no: 440/1991'de. 
3- H. D. - Yaş: 21 - Protokol no: 724/1992 

- Cinsiyet: k: Zayıflık ve hipoglisemi nedeni 
ile müracaat etmiştir. 
- Üre, Ürik asid, Kolesterol, Trigliserid. To­
tal lipid sonuçlarına rastlanmamıştır. 

İnsulinli 
sonucu 

Açlık 

1. saat 
2. saat 
3. saat 

OGTT 
Glisemi 

069 mg / dl 

067 mg / dl 
094 mg / dl 
036 mg / dl 

insulinemi 

28 miclu/ml 

Not 
Hiperinsulinemi ile (yapıldığı tarihteki nor­
mallere göre) birlikte basık eğriye neden ol­
ması muhtemel hipoglisemin sonuçlardır. 
4- A. D. - Yaş: 31 - Protokol no: 1828/1995 
Cinsiyet: k: İleri derecede kilo fazlalığı, hi­
pertansiyon, iskemik kalp hastalığı nedeni 
ile müracaat etmiştir. Sağda arteriyel tansi­
yon: 150/105 mmHg, solda arteriyel tansi­
yon: 170/120 mmHg saptanmıştır. 
Üre: 20 mg / dl 
Ürik asid: 4.6 mg / dl 

Kolesterol: 175 mg / dl 
Trigliserid: 370 mg / dl 

Not 
Yapıldığı tarihteki normallere göre hipert-
rigliseridemi dışında yukarıdaki parametre­
lerde anormallik yoktur. 

insulinli OGTT 
sonucu Glisemi İnsulinemi 

Açlık 
1. saat 
2. saat 
3. saat 
4. saat 
5. saat 

083 mg / dl 
142 mg / dl 
090 mg / dl 
055 mg / dl 
058 mg / dl 
06(1 mg dl 

041 miclu/ml 
145 miclu/ml 

023 miclu/ml 

Not 
Hiperinsulinemi yanında reaktif hipoglise­
mi hududuna gelmiş normal OGTT izleni­
mi vermektedir. 

5- G. T. - Yaş: 46 - Protokol no: 1856/ 
1995 - Cinsiyet: k: Zaman zaman hipogli­
semi, tiroid nodülü nedeni ile müracaat et­
miştir. Arteriyel tansiyon kaydına rastlan­
mamıştır. 
Üre, Ürik asid. Kolesterol, Trigliserid, To­
tal lipid sonuçlarına rastlanmamıştır. 

İnsulinli OGTT 
sonucu Glisemi İnsulinemi 

Açlık 080 mg / dl 35 miclu/ml 
1. saat 155 mg / dl 175 miclu/ml 
2. saat 090 mg / dl 
3. saat 052 mg / dl 42 miclu/ml 
4. saat 060 mg / dl 

Not 
Hiperinsulinemili. 1. saat glisemi yüksek­
likli karbonhidrat tolerans bozukluğunu 
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düşündüren sonuçlar saptanmıştır. 

6- F. Ç. - Yaş: 51 - Protokol no: 2126/1996 
Cinsiyet: k: Tek böbrekli olup mikst obezite-
si nedeni ile müracaat etmiştir. Sağ kolda ar-
teriyel tansiyon: 150/80 mmHg, sol kolda 
arteriyel tansiyon: 140/120 mmHg çıkmış­
tır. 2159/1996 protokol nolu kontrolde aşa­
ğıdaki sonuçlar söz konusudur: 
Üre: 29 mg / di 
Ürik asid: 7 mg / di (normal: 2.4 -7 mg / di) 
Kolesterol: 207 mg / di 
Trigliserid: 146 mg / di 
Açlık kan şekeri: 90 mg / di 
Tokluk 1. saat kan şekeri: 125 mg / di 
Tokluk 2. saat kan şekeri: 80 mg / di 
Açlıkta insulinemi: 57 miclu / mi 

Not 
Tetkiklerin yapıldığı tarihteki normallere 
göre hiperinsulinemi dışında önemli bir 
patolojik sonuç yoktur. 

7- S. D. - Yaş: 32 - Protokol no: 2212/1996 
Cinsiyet: k: 2205, 2212, 2213/1996 nolu 
protokollere göre hastamız obezite, koleliti-
yaz nedeni ile tarafımıza müracaatta bulun­
muştur. Sağ kolda arteriyel tansiyon: 120 
/80 mmHg, sol kolda arteriyel tansiyon: 
140, 100 mmHg saptanmıştır. 
Üre: 28 mg / di 
Ürik asid: 3.6 mg / di 
Kolesterol: 178 mg / di 
Trigliserid: 92 mg / di 

İnsulinli OCTT 
sonucu Glisemi İnsulinemi 

Açlık 
1. saat 
2. saat 
3. saat 
4. saat 
5. saat 

080 mg 
110 mg 
095 mg 
060 mg 
050 mg 
060 mg 

di 
Jl 
di 
di 
Jl 
di 

030 miclu/ml 
106 miclu/ml 

018 miclu/ml 

Sonuç 
Tetkiklerin yapıldığı tarihe uygun normaller 
doğrultusunda hiperinsulinemi dışında, re-
aktif hipoglisemi sınırına gelmiş karbonhid­
rat entoleransı göstermeyen sonuçlardır. 

8- M. K. -Yaş: 55 - Protokol no: 2238/1996 
Cinsiyet: k: Nodüler tiroid hiperplazisi. hi­
pertansiyon, kalp hipertrofisi, iskemik kalp 
hastalığı bulunmaktadır. 2189/1996 proto­
kol nolu bilgiye göre sağ kolda arteriyel 
tansiyon: 170/120 mmHg, sol kolda arteri­
yel tansiyon: 220/80 mmHg olarak saptan­
mıştır. 

Üre: 67 mg / di 
Ürik asid: 8.7 mg / di 
Kolesterol: 292 mg / di 
Trigliserid: 135 mg / di 

Not 
Nefropati olma olasılığı nedeni ile yukarıda­
ki ürik asid yüksekliği ve diğer parametrele­
rin degerlendirilmemesinde yarar vardır. 

İnsulinli OCTT 
sonucu Glisemi İnsulinemi 

Açlık 
1. saat 
2. saat 
3. saat 
4. saat 
5. saat 

105 mg / di 
246 mg / di 
192 mg / di 
105 mg / di 
072 mg / di 
062 mg / di 

42 miclu/ml 

Not 
Hiperinsulinemili, karbonhidrat entoleran­
sı (latent diyabet) gösteren glisemik sonuç­
lardır. 

9- K. M. - Yaş: 42 - Protokol no: 2485, 2495 
/1997 - Cinsiyet: k: Şişmanlık ve hirsutis-
mus nedeni ile müracaat eden olgumuzda 
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endokrinopatiye rastlanmamıştır. 
Sag kolda arteriyel tansiyon: 150/? mmHg 
sol kolda arteriyal tansiyon: 170/120 
mmHg olarak saptanmıştır. 
- Üre, Ürik asid. Kolesterol. Trigliserid so­
nuçlarına dair kayda rastlanmamıştır. 

İnsulinli OGTT 
sonucu 

Açlık 
1. saat 
2. saat 
3. saat 

Glisemi İnsulinemi 

088 mg / di 30...48 miclu/ml 
179mg/dl 253 miclu/ml 
134 mg / di 
099 mg / di 

Not 
Hiperinsulinemi ile birlikte seyreden latent 
diyabetik sonuçlardır. 

10- R. A. - Yaş: 44 - Protokol no: 2660 
/1998 - Cinsiyet: k: Hiperinsulinemi. insu­
lin rezistansı, karaciğerde yağlanma nedeni 
ile müracaat eden hastada tip II diabetes 
mellitus vardır. Insulin ve insulinotropik 
herhangi bir OAD kullanmamaktadır. Sağ 
kolda arteriyel tansiyon: 120/80 mmHg. sol 
kolda arteriyel tansiyon: 150/90 mmHg ola­
rak saptanmıştır. 2660/98 ve 2677/98 nolu 
kayıtlara göre: 
Üre:? 
Ürik asid: 4 mg / di 
Kolesterol: 213 mg/di 
Trigliserid: 63 mg / di 

Not 
Yukarıdaki parametrelerin normallerine gö­
re üreyi bilmememize rağmen ürik asid. trig­
liserid ve kolesterol sonuçlarının patoloji 
göstermediği ortaya çıkmaktadır. 
İnsulinli OGTT diyabetik olduğu için yapıl­
mamıştır. Açlık insulinemi seviyesi 44 miclu 
/mi hiperinsulinemik çıkmıştır. 

1989 yılından 13-10-1998 tarihine kadar 

Doç. Dr. Gökmen Kalkan'ın Metabolizma 
ve Diyabet Servisindeki odasında gerçek­
leştirilen 2783 işlem içerisinden 800 ile 
1000 arasında olduğunu sandığımız olgula­
rımızda, çalışmamız doğrultusunda aşağa-
daki bulgularla karşılaşılmıştır: 
1- Vaka sayımız 800 ise %1.25 değişik ne­
denlere bağlı açlık hiperinsulinemisine. va­
ka sayımız 900 ise 961.1 değişik nedenlere 
bağlı açlık hiperinsulinemisine, vaka sayı­
mız 1000 ise 961 değişik nedenlere bağlı aç­
lık hiperinsulinemisine tesadüf edilmiştir. 
800 ile 1000 arasındaki tahmini vaka sayı­
sından 10 değişik nedene bağlı hiperinsuli­
nemik vaka çıkmıştır. 

2- 10 hiperinsulinemik hastanın 4 tanesi 
(9640) latent diyabetik, 1 tanesi (9610) diy­
abetik, 1 tanesi (%10) yalnız 1. saatte yük­
seklik gösteren karbonhidrat tolerans bo­
zukluğu ve geriye kalan 4 tanesi (%40) 
non-diyabetik yerine göre hipoglisemi veya 
hipoglisemiye yakın değer gösteren bir tab­
lo sergilemiştir. 

3- Hiperinsulinemik bu vakalarda hiperüri-
semi beklenirken hiçbirisinde hiperürise-
miye rastlanmamıştır. 
4- Hiperinsulinemik hastaların kolesterol 
tayini yapılanlarının hiçbirinde hiperkoles-
terolemiye rastlanmamıştır. 

5- Hiperinsulinemik hastaların trigliserid 
tayini yapılanlarının (7 kişi) %14.2'sinde. 
(İkisi) hipertrigliseridemi, geriye kalan 

Arteriyel tansiyonuna bakılan 8 hiperinsulinemik 

hastamız arasında hipertansiyonlu oranı 

70 ^ _ ^ _ _ 

Hipertansiyonlu Normal Arteriyel ' 
Taniyonlu 
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%85.7'sinde (6 kişi) ise normal trigliseride-
mi saptanmıştır. 

6- Hiperinsulinemik olup arteriyel tansiyon 
kontrolü yaptığımız 8 olgunun %62.5'i (5 
kişi) hipertandü, geriye kalan %37.5'i (3 ki­
şi) ise normotandü (normal tansiyonlu) çık­
mıştır. 

Sonuç 
Metabolik hastalardan zengin vaka mater­
yalimiz içerisinde tahmini %1 civarında hi­
perinsulinemik vaka bulunmaktadır. Her hi­
perinsulinemik vakada kolesterolü, lipidi ve 
trigliseridi %100 yüksek bulacağız diye bir 
kural olmadığı ortaya çıkmaktadır. Koleste­
rol ve trigliseridi normal seyredebilen hipe­
rinsulinemik hasta grubu olabileceğini dü­
şünmek gerekmektedir. Hiperinsulinemik 
vakalarda hiperürisemi beklenirken hiçbir 
vakamızda hiperürisemi bulunmaması nor­
mal ürisemi ile seyredebilen hiperinsuline­
mik vakaların olabileceğini düşündürmek­
tedir. 

Hiperinsulinemik vakalarda ekseriyetle hi­
pertansiyona meyil söz konusudur. Arteri­
yel tansiyonuna bakılan 8 hiperinsulinemik 
hastamızdan 5 tanesinde (%62.5) hipertan­
siyon çıkması literatüre uygun olarak teza­
hür etmektedir. 

İrde leme 
Hiperinsulinemi saptanan 4 latent diyabetli­
den 3 tanesi obezdi. Geriye kalan bir latent 
diyabetli de nefropatisi olan, hipertandü. 
kalp yetersizlikli idi. 

Obezite ile insulin rezistansı ve hiperinsuli­
nemi birlikteliği uzun zamandan beri bilin­
mektedir.7 Obezite, insulin rezistansı, hipe­
rinsulinemi ve karbonhidrat tolerans bo­
zukluğu ilişkisine dair bilgi eskidir.7 Geriye 

kalan bir hiperinsulinemik latent diyabetli­
ye de nefropatisi olması, hipertandü olması 
ve kalp yetersizliği olması nedeni ile açıklık 
getirmemizde yarar vardır. 
Üremide insulin rezistansı olabileceği, glu-
koz entoleransı olabileceği, hipertrigliseri-
demi olabileceği, özellikle üremi ve hiperin-
sulinizmde lipojenik etkinin artabileceği bi­
linmektedir." Demek ki bazen nefropati du­
rumlarında insulin rezistansı ile beraber hi­
perinsulinemi söz konusu olabilmektedir. 
Hiperinsulinemik ve nefropatik hastamızda 
belki daha önce de hiperinsulinemi vardı. 
Bu hastamızda nefropati hiperinsulinemi 
şiddetini artırmış olabilir. Uzun zamandan 
beri nefropatik hastalarda insulinin parça­
lanmasının azalabileceğini bilmekteyiz. 
Tiroid nodülü saptanmış bir hiperinsuline­
mik hastamızda oral glukoz tolerans testi­
nin birinci saatinde sınırda bir glukoz yük­
sekliği saptanmıştır. Hiperinsulinemik tiro­
id nodülü saptanmış hastalarda oral glukoz 
tolerans testinin birinci saatinde normale 
göre yükselmeler olabilir. 
Hiperinsulinemik hafif obezitesi olan bir 
hastamızın diabetes mellitusu olup insuline 
rezistanslı bir yapısı söz konusudur. Bu 
hastamızın endokrinolojik tüm tetkikleri 
normal çıkmıştır. Yani endokrinopatik ne­
denli bir hiperinsulinemik hasta değildir. 
Insulinoma düşündürecek hipoglisemileri 
olmuyordu. 

Yukarıda izah ettiğimiz hastaların hiçbiri­
sinde insulinoma düşündürecek hipoglise­
miye rastlamadık. Geriye kalan 4 hiperinsu­
linemik hastamız da non-diyabetik olup ye­
rine göre bazıları hipoglisemi gösteriyordu. 
Şu ana kadar yapmış olduğumuz tetkikler 
insulinoma yönünde gelişme göstermedi. 
Bu hastalarımızı prospektif kontrolde bu-
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lundurmaktayız. 

Hiperürisemi var mı yok mu diye ürik asid 
tayini yaptığımız hiperinsulinemik hastala­
rımızın hiçbirisinde hiperürisemi çıkmadı. 
Insulin bilindiği gibi hiperürisemi yapıcı 
hormonlar arasındadır." Açık hipoglisemisi 
sırasında hızlanmış ATP degradasyonun-
dan dolayı ürat prodüksiyonu artmaktadır." 
Zaman zaman hipoglisemiye neden olması 
muhtemel hiperinsulinemik vakalarımızda 
hiperürisemi bulamayışımız, hiperürisemi 
yapmaması muhtemel hiperinsulinemik bir 
grubu düşündürmektedir. 
Hiperinsulinemi saptanmış vakalarımızın 
kolesterol tayini yapılanlarının hiçbirisinde 
hiperkolesterolemiye rastlanmamaştır. 
tnsulinin kolesterol sentezini stimüle ettiği 
bilinmektedir." Hiperinsulinemik olup ko­
lesterol tayini yapılmış hastalarımızın hiçbi­
risinde hiperkolesterolemi bulunmayışı 
"normal kolesterolle seyreden hiperinsuli­
nemik vakaların" olabileceğini düşündür­
mektedir. 

Hiperinsulinemi saptanmış trigliserid tayini 
yapılmış 7 vakanın bir tanesinde hipertrigli-
seridemi, altı tanesinde de normal trigliseri-
demi saptanmıştır. 

Obezlerde hiperinsulineminin hepatik 
VLDL sentezini artırdığı, VLDL sekresyo-
nunda artışa neden olduğu bilinmektedir. 
Obezitede hiperinsulinemi ile hepatik 
VLDL sekresyon artışı ile FFA kullanım ar­
tışı sonucu hipertrigliseridemi meydana ge­
lebileceği bildirilmektedir.7 Trigliserid tetki­
ki yaptırdığımız 7 hastamızın bir tanesinde 
hipertrigliseridemi çıkmış olması "hiperin­
sulinemik hastalar arasında normotrigliseri-
demi ile beraber seyredebilen bir grubun 
varlığını" düşündürmektedir. Demek ki her 

hiperinsulinemik hastamızda %100 hiper­
kolesterolemi ve hipertrigliseridemi bulaca­
ğız diye bir kaide yoktur. 
Hiperinsulinemik olup arteriyel tansiyon 
kontrolü yaptığımız 8 olgunun 5 tanesinde 
(%62.5) hipertansiyon saptanmıştır. Bu so­
nuç literatüre uygun gibi gözükmektedir. 
Hiperinsulinemi. hipertansiyonun risk fak-
törlerindendir." İnsulinin arteriyel düz ada­
le hücrelerinin proliferasyonunu stimüle et­
tiği, kolesterol sentezini stimüle ettiği ve 
düşük dansiteli lipoproteinlerin monosit 
makrofajlar ve düz adale hücrelerine bağ­
lanmasını kamçıladığı bilinmektedir.5 Renal 
sodyum ekskresyonunun azalmasına neden 
olan insulinin (özellikle hiperinsulinemi) hi­
pertansiyona neden olabileceği de ayrıca bi­
linmektedir."' 

Gerek arter duvarında yapmış olduğu histo-
patolojik değişiklikler, gerekse tuz retansi-
yonunu artırıcı yönü ile hiperinsulineminin 
hipertansiyona yol açması önemli bir olası­
lıktır. Hiperinsulinemik hastalarımızda bel­
ki diğer faktörlerin de katkısı ile %62.5 ora­
nında hipertansiyon görülmesi literatüre 
uygun gibi görülmektedir. 
Sonuçta hiperinsulinemi hipertansif bir 
konstitüsyondur diyebiliriz. Yalnız her hipe­
rinsulinemik hastada %100 hiperürisemi. 
hiperkolesterolemi. hipertrigliseridemi. hi­
pertansiyon olur diyemiyoruz. 
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