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Amaç: ‹nsülin rezistans› birçok kardiyovasküler hastal›k için bir risk göstergesidir. Ancak, baz›lar›n›n etyoloji
ve prognozu üzerinde etkisi tam olarak aç›¤a kavuflmam›flt›r. Bu çal›flmam›zda, insülin rezistans›n›n pratik ola-
rak belirlenmesinde yeni sunulmufl olan “Gelifl ‹nsülin Rezistans ‹ndeksi (G‹R‹)’nin”  diyabetik olmayan akut
koroner sendromlarda erken dönem yeni bir risk önbelirleyicisi olup olmad›¤›n› araflt›rmay› amaçlad›k.
Yöntem: Çal›flmam›za akut miyokard infarktüsü (AM‹) (Grup I, yafl ortalamas› 58±12 y›l olan 72 hasta) ve ka-
rars›z angina pektoris (KAP), (Grup II, yafl ortalamas› 58±10 y›l olan 88 hasta) tan›lar›yla koroner yo¤un ba-
k›m ünitesine yat›r›lan ve koroner anjiyografi (KAG) yap›lan 160 diyabetik olmayan hasta dahil edildi. Tüm
hastalarda gelifl insülin ve glukoz de¤erlerinin çarp›m›n›n, normal glukoz düzeyi (5mmol/L) ve insülin düzeyi-
nin (5mU/L) çarp›m›na bölünmesiyle  G‹R‹ hesapland›. Hastalar›n ekokardiyografik olarak sol ventrikül ejek-
siyon fraksiyonu (SVEF), duvar hareket skor indeksi (SVDHS‹) ve KAG’lerinden Gensini skor indeksi belirlene-
rek 30 gün boyunca major kardiyak olaylar (kalp yetersizli¤i, atriyal fibrilasyon, reinfarktüs, ciddi ventriküler
aritmiler, atriyo-ventriküler blok, revaskülarizasyon gereksinimi ve mortalite) bak›m›ndan izlemleri yap›ld›.
Bulgular: Grup I’de G‹R‹ daha yüksek bulundu.(7.2±5.3’e karfl›n, 5.2±4.4, p<0.01). Grup I’de G‹R‹ ile Gensi-
ni skoru ve SVDHS‹ aras›nda pozitif (s›ra ile; r=0.41, p<0.01; r=0.48, p<0.001), SVEF aras›nda ise negatif ko-
relasyon (r=-0.37, p=0.001) tespit edildi. Ayr›ca Grup I’de çok de¤iflkenli regresyon analizinde, G‹R‹ ile Gen-
sini skor indeksi (r=0.23, p=0.01) ve SVDHS‹ (r=0.43, p=0.0001) aras›ndaki pozitif korelasyonun  devam et-
ti¤i görüldü. Yine Grup I’de kalp yetersizli¤i (r=0.42, p<0,0001), atriyal fibrilasyon (r=0.35, p=0.002) ve rein-
farktüs (r=0.23, p=0.04) aras›nda anlaml› korelasyon tespit edilirken, çok de¤iflkenli regresyon analizinde de,
kalp yetersizli¤i (r=0.21, p=0.007), atriyal fibrilasyon (r=0.18, p=0.01) ve reinfarktüs (r=0.18, p=0.01) ile an-
laml› pozitif korelasyonun devam etti¤i görüldü. Buna karfl›n Grup II’de G‹R‹ ile bu parametreler aras›nda an-
laml› bir iliflki tespit edilmedi.
Sonuç: Gelifl ‹nsülin Rezistans ‹ndeksi, AM‹ ile gelen ve diyabetik olmayan hastalarda erken dönem yeni bir
risk önbelirleyicisi olarak yüksek riskli alt gruplar›n erken belirlenmesinde kullan›labilir. Ayn› zamanda G‹R‹,
AM‹’lü hastalarda sol ventrikül disfonksiyonunun ve koroner arter hastal›¤›n›n yayg›nl›¤›n› belirleyen ba¤›m-
s›z bir risk faktörü olarak, pratik olarak hesaplanabilen ve genifl ölçekli klinik çal›flmalarda kolayl›kla kullan›la-
bilir bir parametredir. (Anadolu Kardiyol Derg, 2002;3: 194-201)
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Girifl 

‹nsülin rezistans› belli bir konsantrasyondaki insü-
line subnormal bir biyolojik cevap olarak tan›mlana-
bilir (1). Bu durum insülin duyarl›l›¤›nda azalma, insü-

line maksimum cevapta azalma veya her ikisinin bir-
likte görülmesiyle karekterizedir (2). 

‹nsülin rezistans› ve hiperinsülinemi, aterosklero-
za yol açan vasküler yap› de¤iflikliklerini art›r›r. Hipe-
rinsülinemi, endotel disfonksiyonunu art›rarak koro-
ner arter hastal›¤›na katk›da bulunmaktad›r (3). Ayr›-
ca insülin, lipoliz s›ras›nda ya¤ hücrelerinin ya¤ asidi
al›m h›z›n› belirleyen acylation uyar›c› proteinin yan›-
s›ra ya¤ asidi al›m› ve retansiyonu süreçlerinin etkinli-
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¤inin bafll›ca belirleyicisi olup bu durum ya¤ asidi tu-
zaklamas› olarak adland›r›lm›flt›r (4). Bu süreç insülin
direncini ve hiperinsülinemiyi kolaylaflt›rmaktad›r.

Artan plazma açl›k ya da tokluk insülin düzeylerinin
kardiyovasküler hastal›k riskinde yükselme ile birlikte
gitti¤i gösterilmifltir (5). Ülkemizde yap›lan bir çal›flma-
da, hiperinsülinemi, koroner kalp hastal›¤›n›n anlaml›
ve ba¤›ms›z bir belirleyicisi olarak ortaya ç›km›flt›r (6). 

‹n vivo insülin rezistans›n› ölçen testlerin kompleks
oluflu, akut koroner sendrom ile gelen hastalarda insü-
lin rezistans›n›n belirlenmesi ve bunun prognoz üzeri-
ne etkisiyle ilgili klinik çal›flmalar› k›s›tlam›flt›r (7). ‹nsü-
lin rezistans›n›n tespiti ve kantitatif ölçümü amac›yla
açl›k plazma insülin konsantrasyonu, insülin/glukoz
oran›, oral veya intravenöz glukoz tolerans testine in-
sülin cevab›, kararl› durum plazma glukoz konsantras-
yonu, hiperinsülinemik öglisemik glukoz klemp tekni-
¤i, matematik örnekleme tekni¤i (HOMA) ve minimal
model analizi gibi çeflitli yöntemler kullan›lm›flt›r.

Son zamanlarda önerilen ve kabul edilen basit bir
indeks ise “açl›k insülin rezistans indeksi” (FIRI)’dir (8,
9). FIRI ile insülin duyarl›l›¤› aras›nda güçlü bir kore-
lasyon bulunmufltur. FIRI’den hareketle benzer bir in-
sülin rezistans indeksi de akut koroner sendromla ge-
len, diyabetik olmayan hastalar›n, gelifl kan örnekle-
rinden elde edilen “Gelifl ‹nsülin Rezistans ‹ndeksi 
(G‹R‹)’dir” (10).

Biz çal›flmam›zda, akut koroner sendrom ile bafl-
vuran hastalarda, pratik ve kolay hesaplanabilen “ge-
lifl insülin rezistans indeksi (G‹R‹)”nin erken dönem
yeni bir risk önbelirleyicisi olup olmad›¤›n› araflt›rd›k.

Yöntemler

Bu klinik çal›flmaya, Selçuk Üniversitesi T›p Fakül-
tesi Kardiyoloji Bölümü Koroner Bak›m Ünitesine,
Ekim 2000 ile Haziran 2001 tarihleri aras›nda, ilk kez
akut miyokard infarktüsü (AM‹) (n=72) veya karars›z
angina pektoris (KAP) (n=88) tan›s› ile peflpefle yat›r›-
lan 160 diyabetik olmayan hasta (yafl ortalamas›
58±10 y›l; 121 erkek, 39 kad›n) al›nd›. Hastaneye ka-
bulde: 1-AM‹ düflündüren gö¤üs a¤r›s›, 2-Spesifik
elektrokardiyografik de¤ifliklikler, 3- AM‹ ile uyumlu
kreatin fosfokinaz (CPK), kreatin kinaz-miyokardiyal
band (CK-MB) izoenzimi de¤erlerinde art›fl gibi en az
iki bulgusu pozitifse Q dalgal› AM‹, ayr›ca ard›fl›k en
az iki derivasyonda J noktas›na göre 1 mm veya da-
ha fazla ST çökmesi ile beraber kardiyak enzimlerde
yükselme olan ve sonuçta Q dalgas› olmayan hasta-
lar, Q dalgas›z AM‹ olarak tan›mlanm›flt›r.

Akut miyokard infarktüsü grubuna giren 50 has-
taya trombolitik tedavi uyguland›. Geri kalan 22 has-
tan›n 6’si Q dalgas›z miyokard infarktüsü oldu¤u için
di¤erleri ise merkezimize geç ulaflt›klar› ya da kont-
rendike oldu¤u için trombolitik tedavi uygulanamad›
(Trombolitik tedavi amac›yla 45 hastaya Streptoki-
naz, 5 hastaya ise h›zland›r›lm›fl t-PA uyguland›).

Karars›z angina pektorisin tan›mlanmas›nda Bra-
unwald s›n›flamas› kullan›larak, gö¤üs a¤r›s›n›n flid-
detine ve klinik durumuna göre Klas IIIB grubuna gi-
ren hastalar al›nm›flt›r (11).

Önceden b-bloker, kalsiyum antagonisti, anjiyo-
tensin konverting enzim (ACE) inhibitörü, nitrat, ase-
til salisilik asit, statin, a-bloker kullanan hastalar›n te-
davilerine uygun dozlarda devam edildi. Hastalara ça-
l›flma hakk›nda bilgi verildi ve onaylar› al›nd›.

Daha önceden diyabetes mellitus tan›s› alan, kro-
nik karaci¤er parankim hastal›¤›, kronik böbrek yet-
mezli¤i, nefrotik sendromu, malignitesi, hipotiroidisi,
hipertiroidisi ile gelifl glukoz konsantrasyonu 
11 mmol/L üzerinde olan ve koroner anjiyografileri
yap›lmayan hastalar çal›flma d›fl› b›rak›ld›.

Laboratuvar De¤erlendirmesi

Biyokimyasal parametreler, gö¤üs a¤r›s› esnas›n-
da, trombolitik ve antitrombotik ilaç verilmeden önce
al›nan periferik venöz kandan; glukoz, trigliserid
(TG), yüksek dansiteli lipoprotein (HDL), düflük dansi-
teli lipoprotein (LDL), apolipoprotein A (apoA), apoli-
poprotein B (apoB), insülin ve troponin I düzeyleri ay-
n› gün çal›fl›ld›. ‹nsülin düzeyi immunometrik assay
metodu ile çal›fl›ld›.

Gelifl ‹nsülin Rezistans ‹ndeksi (G‹R‹)’nin Hesap-
lanmas›

Gö¤üs a¤r›s›yla gelen hastalar›n trombolitik ilaç
ve antitrombotik ilaç verilmeden önce al›nan venöz
kan örneklerinden elde edilen glukoz ve insülin dü-
zeylerinden G‹R‹ hesapland›. G‹R‹; gelifl insülin ve glu-
koz de¤erlerinin çarp›m›n›n, normal glukoz düzeyi (5
mmol/L) ve insülin düzeyi (5 mU/L) çarp›m›na bölün-
mesiyle elde edildi:

G‹R‹= Gelifl Glukoz Düzeyi x Gelifl ‹nsülin Düze-
yi/25

Ekokardiyografik De¤erlendirme

Tüm hastalara ilk 24 saat içinde koroner anjiyog-
rafi ya da revaskülarizasyon ifllemi yap›lmadan önce
hastalar›n klinik bulgular›ndan habersiz bir araflt›rma-
c› taraf›ndan transtorasik ekokardiyografi (TTE) yap›l-
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d›. TTE incelemeleri ATL 1500 ve 5000 cihazlar› ile
2.5-3.5 Mhz transduser kullan›larak yap›ld›. Sol vent-
rikül ejeksiyon fraksiyonlar› (SVEF), sol ventrikül sistol
sonu, diyastol sonu volümleri ve apikal iki boflluk ve
dört boflluk görüntüleri kullan›larak Simpson’›n bip-
lan formülüyle hesapland› (12). Sol ventrikül segmen-
tal duvar hareket analizi için Amerikan Ekokardiyog-
rafi Birli¤i’nin önerdi¤i 16 segment modeli kullan›ld›
(12). Görüntülenen segmentler puanlamaya tabi tu-
tularak “sol ventrikül duvar hareket skor indeksi
(SVDHS‹)” hesapland› (12).

Anjiyografik De¤erlendirme

Hastalara endikasyonlar›na göre ortalama olarak
2.-7. günlerde, Judkins tekni¤iyle koroner anjiyografi
yap›ld›. Standart pozlar çekilerek koroner arterler gö-
rüntülendi. Koroner anjiyografiler hastalar hakk›nda
klinik bilgisi olmayan iki kardiyolog taraf›ndan de¤er-
lendirildi. Koroner arter hastal›¤›n›n varl›¤›, büyük epi-
kardiyal koroner arterlerin lümen çaplar›nda %50’den
fazla daralma olarak tan›mland›. Koroner arter hasta-
l›¤›n›n yayg›nl›¤›n› saptamak amac›yla Gensini skorla-
ma yöntemi kullan›ld› (13). Lezyonun derecesine göre
1-32 de¤erleri aras› skorlama yap›ld›ktan sonra lokali-
zasyonuna göre (proksimal, orta ve distal) puanlama
ifllemi yap›ld› (Tablo I). Koroner anjiyografi ve klinik ta-
kip neticesine göre hastalara medikal tedavi ya da re-
vaskülarizasyon stratejisi karar› al›nd›. 

Hastalar›n hastane içi geliflen komplikasyonlar›
kaydedildi. Akut miyokard infarktüsü grubundaki has-
talardaki kalp yetersizli¤i klinik olarak Killip s›n›fland›r-
mas›na göre de¤erlendirildi (Killip I olanlarda kalp ye-
tersizli¤i yok, Killips II-IV olanlarda kalp yetersizli¤i var
olarak kabul edildi) (14). Hastalar yat›fl›ndan itibaren
ortalama 30 gün boyunca telefon ve hastane kay›tla-
r›ndan izlendi. Belirlenebilen major kardiyak olaylar;
ölüm, reinfarktüs, kalp yetersizli¤i, ciddi ventriküler
(VT, VF) ya da atriyal aritmiler (AF, AV-blok) revaskü-
larizasyon gereksinimi olarak kabul edildi. 

‹statistiksel De¤erlendirme

‹statistiksel de¤erlendirmede sürekli de¤iflkenlere
iliflkin de¤erler ortalama ± standart sapma; nitelik de-
¤iflkenlere iliflkin de¤erler yüzde olarak verildi. ‹ki ba-
¤›ms›z grup ortalama de¤erinin karfl›laflt›r›lmas› “stu-
dent-t testi” kullan›larak yap›ld›. ‹ki ba¤›ms›z grup
oranlar›n›n fark› “Ki-kare testi” ile karfl›laflt›r›ld›. De¤ifl-
kenler aras›ndaki iki yönlü korelasyon “Spearmen ko-
relasyon katsay›s›” kullan›larak incelendi. Koroner ar-

ter hastal›¤›n›n yayg›nl›¤›na ba¤›ms›z risk faktörlerinin
etkisini de¤erlendirmek için Enter metodu ile çok de-
¤iflkenli regresyon analizi yap›ld›. Tüm istatistiksel ifl-
lemleri “SSPS 8.0 for windows“ yaz›l›m› ile yap›ld› ve
p<0.05 olmas› istatistiksel olarak anlaml› kabul edildi.

Bulgular

Gruplar aras›nda karfl›laflt›rmal› tablo, Tablo II’de
verilmifltir. Hastalar, AM‹ (Grup I; 72 hasta; yafl orta-
lamas› 58±12 y›l olan 62 erkek, 10 kad›n) ve KAP
(Grup II; 88 hasta; yafl ortalamas› 58±10 y›l olan 59
erkek 29 kad›n) olarak ikiye ayr›ld›. ‹ki grup aras›nda
yafl, beden kitle indeksi (BK‹), hipertansiyon (HT), si-
gara içicili¤i, heredite, sistolik kan bas›nc› (SKB), di-
yastolik kan bas›nc› (DKB), total kolesterol (T-Kol),
trigliserid (TG), HDL-K, LDL-K, apoA, apoB aç›s›ndan
istatistiksel düzeyde anlaml› fark yoktu. Grup II’de ka-
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Lümen darl›¤› Skor Çarp›m Faktörü

≤%25 1

%26-50 2

%51-75 4

%76-90 8

%91-99 16

%100 32

Sol koroner arter

Sol ana koroner arter 5

Sol anteriyor inen arter

Proksimal segment 2,5

Orta segment 1,5

Apikal segment 1

1. Diyagonal 1

2. Diyagonal 0,5

Sirkumfleks arter

Proksimal segment 2,5 (3,5)*

Orta segment 1 (2) *

Distal segment 1 (2) *

Obtus marginal dal 1

Posterolateral dal 0,5

Sa¤ koroner arter

Proksimal segment 1

Orta segment 1

Distal segment 1

Posteriyor inen arter 1
* Sirkumfleks arter dominant ise çarp›m faktörü olarak parentez içi de¤er
kullan›ld›.

Tablo 1: Gensini skorlama indeksi hesaplanmas›



d›n cinsiyet daha fazla idi (%14’e karfl›n %33,
p<0.005). Grup I’de gelifl kardiyak troponin I,
SVDHS‹, Gensini skor indeksi, anjiyografik lezyonlu
damar say›s› kalp h›z› (KH) daha yüksek, SVEF daha
düflük saptand›. Gruplar›n G‹R‹ de¤erleri karfl›laflt›r›l-

d›¤›nda G‹R‹, Grup I’de Grup II’ye göre daha yüksek
bulundu.

Gruplar›n G‹R‹ ile di¤er koroner arter hastal›¤› risk
faktörleri, laboratuvar parametreleri, sol ventrikül sis-
tolik fonksiyonlar›, lezyonlu damar say›s› ve koroner
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Grup I (n=72) Grup II (n=88) p

Yafl (y›l) 58±12 58±10 AD

Cins (% E) 62 (%86) 59 (%67) <0.005

BK‹ (kg/m2) 27.6±2.2 26.9±2.6 AD

Sigara (%) 47(65) 56 (66) AD

Hipertansiyon (%) 38 (52.8) 48 (54) AD

Heredite (%) 23(32) 26 (29) AD

SKB (mmHg) 128.8±20.8 130.0±16.4 AD

DKB (mmHg) 82.5±65.0 80.4±7.7 AD

KH (vuru/dk) 80.5±20.6 74.8±13.5 <0.02

T-Kol (mg/dl) 196.8±50.1 196.6±44.7 AD

TG (mg/dl) 149.5±99.4 132.6±96.8 AD

HDL-K (mg/dl) 32.6±9.2 32.7±8.6 AD

LDL-K (mg/dl) 136±7 151.5±14.7 AD

Apo A (mg/dl) 135.0±25.9 140.0±27.7 AD

Apo B (mg/dl) 116.4±31.2 108.3±26.6 AD

Gelifl troponin I (ng/mL) 15.4±14.8 0.5±0.6 <0.0001

SVEF (%) 44.7±8.4 60.6±11.8 <0.0001

SVDHS‹ 1.7±1.3 1.3±1.2 <0.002

Lezyonlu Damar say›s› 1.8±0.8 1.4±1.0 <0.002

Gensini skor indeksi 45.5±30.7 35.9±32.3 <0.05

G‹R‹ 7.1±5.3 5.1±4.3 <0.01

AD: ‹statistiksel olarak anlaml› de¤il, BK‹: Beden kitle indeksi, SKB: Sistolik kan bas›nc›, DKB: Diyastolik kan bas›nc›, KH: Kalp h›z›, T-Kol: Total kolesterol,
TG: Trigliserid, HDL-K: Yüksek yo¤unluklu lipoprotein kolesterol, LDL-K: Düflük yo¤unluklu lipoprotein kolesterol, Apo A: Apolipoprotein A, Apo B: Apolipop-
rotein B, SVEF: Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu, SVDHS‹: Sol ventrikül duvar hareket skor indeksi, G‹R‹: Gelifl insülin rezistans indeksi.

Tablo 2: Çal›flmaya al›nan hastalar›n demografik, klinik ve laboratuvar özellikleri
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arter hastal›¤› yayg›nl›¤› aras›ndaki iliflkiyi karfl›laflt›ran
tablo Tablo III’de verilmifltir. Grup I’de KH, BK‹, zirve
kardiyak troponin I, SVDHS‹, lezyonlu damar say›s› ve

Gensini skor indeksi aras›nda anlaml› pozitif korelas-
yon, SVEF ile negatif korelasyon tespit edildi. Grup
II’de ise G‹R‹ ile sadece BK‹ ve yafl aras›nda pozitif za-
y›f iliflki saptan›rken, di¤er paremetreler aras›nda ko-
relasyon saptanmad›. 

G‹R‹ ile 30 günlük major kardiyak olaylar aras›n-
daki iliflki karfl›laflt›r›ld›¤›nda, Grup I’de kalp yetersizli-
¤i, atriyal fibrilasyon ve reinfarktüs aras›nda anlaml›
korelasyon tespit edilirken (fiekil 1-3), ciddi ventrikü-
ler aritmiler, atriyo-ventriküler blok, revaskülarizas-
yon ihtiyac› ve mortalite aras›nda anlaml› korelasyon
tespit edilmedi. Grup II’de ise bu paremetreler aras›n-
da anlaml› korelasyon bulunmad›. 

Regresyon Analizi

Grup I’deki; çok de¤iflkenli regresyon analizine gö-
re; G‹R‹ ile 30 günlük major kardiyak olaylar, koroner
arter hastal›¤›n›n yayg›nl›¤› ve sol ventrikül sistolik
fonksiyonlar› aras›ndaki iliflkiyi gösteren tablo, Tablo
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Grup I Grup II

r p r p

Yafl (y›l) 0.15 AD 0.20 0.05

Cins (%E) -0.06 AD 0.05 AD

BK‹ (kg/m2) 0.28 0.01 0.26 0.01

Hipertansiyon (%) 0.12 AD 0.08 AD

Sigara (%) 0.01 AD 0.05 AD

Heredite (%) 0.13 AD 0.05 AD

SKB (mmHg) 0.11 AD -0.06 AD

DKB (mmHg) 0.02 AD 0.47 AD

KH (vuru/dk) 0.30 0.01 -0.03 AD

T-Kol (mg/dl) -0.06 AD -0.01 AD

TG (mg/dl) -0.07 AD -0.01 AD

HDL-K (mg/dl) 0.15 AD -0.01 AD

LDL-K (mg/dl) -0.07 AD 0.02 AD

Apo A (mg/dl) 0.12 AD -0.05 AD

Apo B (mg/dl) 0.03 AD -0.01 AD

Gelifl troponin I (ng/ml) 0.18 AD 0.07 AD

Zirve trponin I (ng/ml) 0.27 0.01 0.05 AD

SVEF -0.39 0.001 -0.06 AD

SVDHS‹ 0.53 0.0001 -0.06 AD

Lezyonlu damar say›s› 0.30 0.01 -0.41 AD

Gensini skor indeksi 0.42 0.0001 0.11 AD

AD: ‹statistiksel olarak anlaml› de¤il, BK‹: Beden kitle indeksi, SKB: Sistolik kan bas›nc›, DKB: Diyastolik kan bas›nc›, KH: Kalp h›z›, T-Kol: Total kolesterol,
TG: Trigliserid, HDL-K: Yüksek yo¤unluklu lipoprotein kolesterol, LDL-K: Düflük yo¤unluklu lipoprotein kolesterol, Apo A: Apolipoprotein A, Apo B: Apolipop-
rotein B, SVEF: Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu, SVDHS‹: Sol ventrikül duvar hareket skor indeksi, G‹R‹: Gelifl insülin rezistans indeksi.

Tablo 3:  G‹R‹ ile di¤er koroner arter hastal›¤› risk faktörleri, laboratuvar parametreleri, sol ventrikül sistolik
fonksiyonlar›, lezyonlu damar say›s› ve KAH’›n yayg›nl›¤› aras›ndaki korelasyon analizi 
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fiekil 3: Grup I’de G‹R‹ ile reinfarktüs aras›ndaki iliflki.



IV’de verilmifltir. Grup I’de kalp yetersizli¤i, atriyal fib-
rilasyon, reinfarktüs, Gensini skor indeksi ve SVDHS‹
ile aras›nda anlaml› pozitif korelasyon tespit edildi. 

Tart›flma

‹nsülin rezistans›, bir çok kardiyovasküler hastal›k
için risk göstergesidir. Ancak; baz› hastal›klar›n etyo-
loji ve prognozu üzerinde etkisi tam olarak ayd›nlat›-
lamam›flt›r. ‹n vivo insülin rezistans›n› ölçen testlerin
kompleks oluflu bu konudaki ilerlemeleri k›s›tlam›flt›r
(7). Akut koroner sendrom ile gelen hastalar hetero-
jen bir topluluk olufltururlar. Bu hastalarda farkl› cid-
diyette ve yayg›nl›kta koroner ateroskleroz, farkl› yay-
g›nl›kta miyokard nekrozu ve de¤iflken prognozlu alt
gruplar saptanm›flt›r. Bu riskli alt gruplar›n erken ola-
rak belirlenmesi ve tedavi stratejisinin öncelikli olarak
planlanmas› hastalar›n sa¤kal›m›n› olumlu yönde etki-
lemektedir (15). 

On befl klinik çal›flman›n meta-analizi sonucuna
göre diyabetik olmayan AM‹ hastalar›nda stres hi-
perglisemisinin ölüm ve kalp yetersizli¤i riskini art›rd›-
¤› ortaya konulmufltur (16). Stubbs ve ark. (10) tek
merkezli 195 AM‹ ve 246 karars›z angina pektoris
grubundan oluflan, akut koroner sendromla gelen,
diyabetik olmayan 441 hasta üzerinde G‹R‹ ile yapt›k-
lar› çal›flmada; G‹R‹’ni AM‹ grubunda daha yüksek
bulmufllar ve uzun dönem prognoz yönünden gelifl
glukoz de¤erlerinden daha üstün oldu¤unu gözle-
mifllerdir. Yine Stubbs ve ark.n›n yapt›¤› bu çal›flma-
da, ortalama 1053 günlük takip sonucu AM‹ grubun-
da, kardiyak ölüm sonlan›m noktas› için G‹R‹ de¤erle-
ri ile yafl, geçirilmifl miyokard infarktüsü, Killip’s sko-
ru, trombolizis, infarkt alan› ve revaskülarizasyon ge-

reksinimi aras›nda “one step multivariate Cox regres-
sion analysis” yap›ld›¤›nda, G‹R‹’nin anlaml› ba¤›ms›z
bir risk önbelirleyicisi ve geçirilmifl miyokard infarktü-
sü ve infarkt alan› yan›nda ba¤›ms›z bir risk faktörü
oldu¤u gösterilmifltir (10). Bizim çal›flmam›zda da
AM‹ grubunda G‹R‹, karars›z angina pektoris grubu-
na göre daha yüksek bulunmufltur.

Akut miyokard infarktüsü, metabolik ve psikolojik
stres ile birliktedir. Bu streslerin etkisi ile artan kateko-
laminler, miyokard infarktüsünün seyrini etkilemekte
ve prognoz üzerinde etkili oldu¤u bilinmektedir (17-
19). Artm›fl sempatik aktivite, insülin rezistans›ndaki
metabolik olaylarla endotel disfonksiyonu ve ateroskle-
roz aras›ndaki ba¤lant›y› kuran faktörlerden birisi gibi
görünmektedir (20, 21). Stubbs ve ark. akut koroner
sendrom ile gelen hastalarda insülin rezistans› ile stres
hormonu konsantrasyonlar›n› karfl›laflt›rd›¤› baflka bir
çal›flmada, gelifl kortizol düzeylerinin zirve kardiyak en-
zim düzeyleri ile korele oldu¤unu ve infarkt alan› ile
orant›l› olarak artt›¤›n› tespit etmifl ve kortizol düzeyle-
ri ile G‹R‹’nin korele oldu¤unu göstermifllerdir (22).
Kan glukoz ve insülin düzeylerindeki k›smi art›fl›n olas›
sebebini de stres hormonlar›ndaki art›fla ba¤lam›fllar-
d›r. Çal›flmam›zda stres hormonlar› ile G‹R‹ aras›ndaki
iliflki çal›fl›lmam›flsa da AM‹ grubundaki G‹R‹ de¤erleri-
nin karars›z angina pektoris grubuna göre daha yük-
sek bulunmas›, bu art›fl›n AM‹’deki artm›fl sempatik ak-
tiviteden kaynaklanabilece¤ini düflündürmektedir.
AM‹ grubunda saptanan G‹R‹ ile KH aras›ndaki pozitif
korelasyon da bu düflünceyi desteklemektedir.

Çal›flmam›zda G‹R‹ ile 30 günlük major kardiyak
olaylar aras›ndaki iliflki karfl›laflt›r›ld›¤›nda, AM‹ gru-
bunda kalp yetersizli¤i, atriyal fibrilasyon ve reinfark-
tüs aras›nda anlaml› korelasyon tespit edilerek çok
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Grup I

n r p

Kalp yetersizli¤i 29 0.21 <0.007

Atriyal fibrilasyon 5 0.18 <0.01

Ciddi ventrikül aritmisi (VT,VF) 23 0.13 AD

Reinfarktüs 8 0.19 <0.01

AV blok 9 -0.02 AD

Revaskülarizasyon 48 0.003 AD

Mortalite 7 -0.002 AD

Gensini skor indeksi 0.23 <0.01

SVDHS‹ 0.43 <0.0001

AD: ‹statistiksel olarak anlaml› de¤il, VT: Ventrikül taflikardisi, 
VF: Ventrikül fibrilasyonu, SVDHS‹: Sol ventrikül duvar hareket skor indeksi

Tablo 4:  Grup I’de çok de¤iflkenli regresyon analizinde; G‹R‹ ile 30 günlük major kardiyak olaylar, KAH yayg›n-
l›¤› ve sol ventrikül sistolik fonksiyonlar› aras›ndaki iliflki



de¤iflkenli regresyon analizinde de G‹R‹ ile kalp yeter-
sizli¤i, atriyal fibrilasyon ve reinfarktüs ile anlaml› po-
zitif korelasyonun devam etti¤i görüldü. Bunun sonu-
cu olarak G‹R‹, AM‹ sonras› uzun dönem yan›nda er-
ken dönem prognoz hakk›nda da fikir verebilecek bir
parametre olarak düflünülebilir. 

Akut miyokard infarktüsü sonras› prognozun en
güçlü göstergeleri sistolik fonksiyon bozuklu¤unun
derecesi, koroner arter hastal›¤›n›n yayg›nl›¤› ve
kalp yetersizli¤inin varl›¤›d›r. fiimdiye kadar yap›lan
çal›flmalarda, sol ventrikül sistolik fonksiyonunu gös-
teren semikantitatif ekokardiyografik paremetreler-
le G‹R‹ aras›ndaki iliflki araflt›r›lmam›flt›r. Bizim yapt›-
¤›m›z çal›flmada, sol ventrikül fonksiyonunu de¤er-
lendiren ekokardiyografik parametrelerle G‹R‹ karfl›-
laflt›r›ld›¤›nda AM‹ grubunda G‹R‹ ile SVDHS‹ aras›n-
da pozitif korelasyon, SVEF ile negatif korelasyon
bulunmas› ve çok de¤iflkenli regresyon analizinde
de G‹R‹ ile SVDHS‹ aras›ndaki pozitif korelasyonun
devam etmesi, G‹R‹’nin sol ventrikül sistolik disfonk-
siyonunu belirleyen ba¤›ms›z bir risk faktörü oldu¤u-
nu göstermektedir. 

Son y›llarda akut koroner sendromlarda serum
kardiyak troponin düzeylerinin prognoz hakk›nda
önemli bilgiler verdi¤ine dair veriler artmaktad›r; bu
proteinlerin art›fl› akut koroner sendromlarda ölüm,
miyokard infarktüsü ve revaskülarizasyon gereklili¤i
gibi klinik sonuçlar› belirlemede yararl› olmaktad›r
(23). Çal›flmam›zda gelifl troponin de¤erleri ile G‹R‹
aras›nda anlaml› korelasyon bulunmamas›na ra¤men
zirve troponin de¤erleri ile pozitif korelasyon tespit
edilmifl olmas› Lüscher ve ark.’n›n gösterdi¤i gibi tro-
ponin düzeylerinin seriler halinde tespitinin tek bir
de¤ere göre prognozu belirlemede daha de¤erli ol-
du¤unu göstermektedir (24). 

Takezako ve ark.n›n Gensini skor indeksini kulla-
narak yapt›klar› bir çal›flmada koroner aterosklerozun
fliddeti ile insülin rezistans› aras›nda güçlü bir iliflki
bulmufllard›r (25). Bizim çal›flmam›zda da AM‹ gru-
bunda G‹R‹ ile lezyonlu damar say›s› ve Gensini skor
indeksi aras›nda anlaml› korelasyon tespit edilirken
çok de¤iflkenli regresyon analizinde de Gensini skor
indeksi ile G‹R‹ aras›ndaki pozitif korelasyonun bulun-
mas› G‹R‹’nin koroner arter hastal›¤›n›n yayg›nl›¤›n›
belirleyen ba¤›ms›z bir risk faktörü oldu¤u fikrini des-
teklemektedir.

Sonuç olarak; Gelifl ‹nsülin Rezistans ‹ndeksi, AM‹
ile gelen diyabetik olmayan hastalarda erken dönem
bir risk önbelirleyicisi olarak yüksek riskli alt gruplar›n
erken belirlenmesinde kullan›labilir. Ayn› zamanda

G‹R‹, AM‹’lü hastalarda sol ventrikül disfonksiyonu-
nun ve koroner arter hastal›¤›n›n yayg›nl›¤›n› belirle-
yen ba¤›ms›z bir risk faktörü olarak, pratik olarak he-
saplanabilen ve genifl ölçekli klinik çal›flmalarda kolay-
l›kla kullan›labilir bir parametredir. 

Çal›flmam›zda stres hormonlar› ile G‹R‹ aras›ndaki
iliflki ve nonkardiyak a¤r› ile gelen hastalarda G‹R‹’nin
irdelenmemifl olmas› elefltiriye aç›k konudur. Bu veri-
lerimizin daha kapsaml› çal›flmalarla do¤rulanmas›
konuya ›fl›k tutacakt›r.
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