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ÖZET 

Bu çalışmada hiperprolaktincmili hastalarda insülin rezistansı ve vücut kompozisyonunda olu­
şan değişikliklerin araştırılması planlandı. Bu amaçla değişik nedenlerle oluşan hipcrprolakti-
nemi tanısıyla takip edilen hastalarda bioelekîrik impedans ile vücut yağ, su ve yağsız vücut 
kitlesi tayin edildi. Açlık kanında giukoz, İnsüiİn ve C-peptid Ölçülerek HOMA ve insülin/glu-
koz mol oranı (IGR) hesaplandı. Hipcrprolaktinemili hastalarda insülin direncini gösteren ba­
zal insülin, HOMA, IGR değerlerinde ve yağsız vücut kiilesi(LBM) ile vücut su kitlesinde art­
ma olduğu görüldü. 

Anahtar kelimeler: Prolaktİn, insülin rezistansı, vücut kompozisyonu 

S U M M A R Y 

Insulin resistance and alteratİons in body composition in patients with hypeıprolactinemia. In 
this study, we invcstigated the insülin resistance and alterations İn thc body composition of pa­
tients with hyperprolactinemia. We first measured the body fat, water and fat-free mass(LBM) 
composition of îhe paüent group. We then measured fasting serum glucose, insülin and C-pep­
tid concentrations and calculated HOMA and insulin/glucose ratios(IGR). We found higher le-
vels of insülin, HOMA, IGR , L B M and body water in the patient group than that found İn he-
althy controls. 
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GİRİŞ 
Hiperprolaktinemik hastalann çoğu adet bo­
zukluğu ve galaktore gibi semptomların ya­
nında aşırı kilo almadan da yakınırlar ®\ 
Prolaktin ile insülin rezistansı arasındaki 
ilişki de eskiden beri bilinmektedir. Özellik­
le gebelerde görülen insülin rezistansının et-
yoloj isinde prolaktinin yanı sıra plasentadan 
salgılanan ve annedeki prolaktin reseptörle­
rini etkileyen hPL de (human plasental lak-
tojen) sorumlu tutulmaktadır Biz de bu 
çalışmada hiperprolaktinemİnİn vücut su 
,yağ ve yağsız vücut kitlesi (LBM) oranları 
ve insülin rezistansı üzerine etkisini araştır­
mayı amaçladık. 

MATERYAL ve METOD 

Fakültemiz Endokrinoloji polikliniğinde hi-
perprolaktinemi tanısıyla izlenmekte olan ve 

yaş ortalaması 29.9+7.7 yıl bulunan 20 ka­
dın hasta çalışmaya alındı. Hastalardan dör­
dünde makroadenom, sekizinde mikroade-
nom, sekizinde ise idiopatik veya ilaca bağlı 
hiperprolaktinemi vardı. Hasta grubunun ta­
mamında adet bozukluğu ve/veya galaktore 
şikayeti nedeniyle son 1 yıl içinde yapılan 
tetkiklerde hiperprolaktinemi tespit edilmiş, 
ve bromokriptin ile medİkal tedavi başlan­
mıştı. Hastaların hiçbirisinde hiperprolakti-
nemiye bağlı fonksiyonel hipogonadizm dı­
şında diğer ön hipofiz hormon yetersizlikleri 
yoktu. Hastaların aç karma kilo ve boyları 
ölçülerek hesaplanan vücut kitle indek-
si(BMI) ortalaması 28.7±6.5 kg/m 2 bulundu. 
Bioelektrik impedans ile yağ oranı, miktarı, 
su oranı, miktarı, yağsız vücut kitlesi oranı 
ve miktarı ölçüldü. Yine sabah aç karma alı­
nan kanda giukoz, insülin ve C-peptid öl-
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çümü yapıldı. Elde edilen veriler kullanıla­
rak insülin direncini yansıtan insülin/glukoz 
mol oranı (IGR) ve HOMA (homeostasis 
model assessment: HOMA= Basal insu-
lin/22.5*e-ln <basa l g l u c ° s e > ) değerleri hesaplandı 
( 7- 1 3). Sonuç la r yaş (31.6+7.6) ve 
BMI(30.0±6.1 kg/m 2) olarak çalışma gru­
buyla eşlendirilmiş, sağlıklı, düzenli adet 
gören ve galaktoresi olmayan 18 vakalık 
normoprolaktinemik kontrol grubuyla karşı­
laştırıldı. 

BULGULAR 

Hasta grubunda HOMA ortalaması 7.0+3.7 
iken kontrol grubunda 4.1+2.1 (p:0.029), 
hasta grubunda bazal insülin ortalaması 
11.9±6.0 uu/mL iken kontrol grubunda 
7.0+3.7 pu/mL (p:0.016), hasta grubunda in­
sülin/glukoz mol oranı (IGR) ortalaması 
16.8±8.9 iken kontrol grubunda 10.1+4.7 
(p:0.031), hasta grubunda yağsız vücut kitle­
si (lean body mass) oranı ortalaması 
%71.7+9.8 iken kontrol grubunda 

%61.5±17.9 (p:0.033) ve hasta grubunda su 
miktarı 36.4+3.8 kg iken kontrol grubunda 
33.4+4.0 kg (p:0.023) bulundu. Bu paramet­
relerde hasta ve kontrol grupları arasındaki 
fark anlamlıydı. Öte yandan hasta grubunda 
bazal C-peptid düzeyi ortalaması 2.5+1.0 
ng/mL iken kontrol grubunda 1.7+1.1 
ng/mL (p:0.063), hasta grubunda serum giu­
koz ortalaması 92.2+7.9 mg/dL iken kontrol 
grubunda 87.7+11.4 mg/dL (p:0.237), hasta 
grubunda vücut total yağ miktarı ortalaması 
21.0+11.9 kg iken kontrol grubunda 
25.5Ü1.9 kg (p:0.253), hasta grubunda vü­
cut yağ oranı ortalaması %28.3+9.8 iken 
kontrol grubunda %34.2±9.7 (p:0.069), has­
ta grubunda vücut su oranı ortalaması 
%54.1+8.4 iken kont ro l grubunda 
%48.5±8.8 (p:0.054), hasta grubunda yağsız 
vücut kitlesi miktarı ortalaması 48.5+5.8 kg 
iken kontrol grubunda 45.6±6.0 kg (p:0.143) 
bulundu. Bu parametrelerde ise hasta ve 
kontrol grubu arasında anlamlı bir fark tespit 
edilmedi. Bulgular toplu olarak tablo l'de 
gösterilmiştir. 

Tablo 1. Hasta ve kontrol grubunda elde edilen değerler 

Hasta Grubu 
(n:20) 

Kontrol Grubu 
(n:18) P: 

29.9±7.7 31.6+7.6 p:0.651 

BMI (kg/m2) 28.7±6.5 30.0+6.1 p:0.469 

proIaktin(ng/mL) 93.6+78.9 13.6+5.4 p:0.001 

giukoz (mg/dL) 92.2±7.9 87.7+11.4 p:0.237 

insülin ((U/nıL) 11.9+6.0 7.0+3.7 p:0M6 

c-peptid (ng/mL) 2.5+1.0 1.7+1.1 p:0.063 

HOMA 7.0+3.7 4.1+2.1 p:0.029 

I G R 16.8+8.9 10.1+4.7 p:0.031 

L B M (kg) 48.5+5.8 45.6+6.0 p:0.143 

L B M (%) 71.7±9.8 61.5+17.9 p:0.033 

yağ miktarı (kg) 21.0±11.9 25.5+11.9 p:0.253 

yağ oranı (%) 28.3±9.8 34.2+9.7 p:0.069 

su miktarı (kg) 36.4+3.8 33.4+4.0 p:0.023 

su oram (%) 54.1+8.4 48.5+8.8 • p:'0.054 



Hiperprolaktinemide İnsülin Rezistansı ve Vücut Kompozisyonunda Oluşan Değişiklikler 

TARTIŞMA 

Hiperprolaktinemi ile insülin rezistansı ara­
sındaki ilişki eskiden beri bilinen bir konu­
dur. Hayvan deneylerinde östrojen varlığın­
da bu etkinin arttığı gösterilmiştir <12). Nite­
kim hiperprolaktinemi erkek sıçanlarda yal­
nızca insülin rezistansı ve giukoz entoleran-
sına yol açarken, dişilerde ise açlık hipergli-
semisi görülebilmektedir Konunun fiz­
yolojik önemi özellikle gebelikte karşımıza 
çıkar. Gebelikte salgılanması artan plasenta! 
östrojen, progesteron, human somatomamot-
ropin, adrenal kortizol ve hipofizer prolaktin 
annede kan glukozunu fetus lehine yükselt­
meye çalışır (8), Anne organizmasının buna 
yanıtı insülin salgılanmasının arttırılmasıdır. 
Sonuçta bir insülin rezistansı ve hiperinsüli-
nemi gelişir. Pankreatik rezervin yetmediği 
durumlarda tablo gestasyonel diabet ile so­
nuçlanmaktadır ( 6). 

Çalışma grubumuzu oluşturan prolaktinin 
patolojik nedenlerle yükseldiği hastalarda da 
insülin rezistansının varlığı gerek yüksek ba­
zal insülin, gerekse HOMA ve IGR ile gös­
terilmiştir. İlginç olarak hasta grubumuzda 
B M I olarak eşleştirilmiş kontrol grubuna gö­
re L B M (yağsız vücut kitlesi) daha yüksek 
bulunmuş olup, bu durum muhtemelen vücut 
suyundaki artma sonucudur. 

Prolaktinin kuşlarda, balıklarda ve evolusyo-
nun düşük kademelerindeki memelilerde su 
ve elektrolit tutucu etkisi bilinmektedir <5>. 
Tavşanlarda fetal hayatta koryoid pleksusda 
yüksek oranda prolaktin reseptörlerinin var­
lığı gösterilmiş olup bu miktar yaşlanmayla 
azalmaktadır ( u \ İnsanlarda ise bu konuda 
çelişkili bilgiler mevcuttur. Böyle bir etki ol­
madığını gösteren yayınlar yanında 0.2). y aı_ 
mzca gebelikte ^ ve antidiüretik hormon 
varlığında <4> bu etkinin görüldüğünü bildi­
ren çalışmalar vardır. Bir çalışmada ise fetal 
prolaktinin antidiüretik etki göstererek fetu-
sun ekstraselüler sıvı hacminin korunmasın­
da etkili olduğu gösterilmiştir C14). Bu etki 

prolaktinin direkt antidiüretik ve intestinal 
su ve elektrolit emilimini arttırıcı etkisi ya­
nında hipofizer AVP ve oksitosin sahmmım 
arttırmasıyla da gerçekleşir Clu). Yine sirozlu 
hastalarda TRH injeksiyonu ile prolaktin dü­
zeyi yükselen hastalarda akut olarak renal 
sodyum ve potasyum ekskresyonu azalır ve 
hiperprolaktineminin sirozdaki su tutulma­
sında payı olduğu düşünülmektedir < i 6 ' . 
Özetlemek gerekirse özellikle gebelikte, fe­
tal hayatta ve patolojik durumlarda hiperpro­
laktineminin su tutucu etkisini görmek olası­
dır. 

Sonuç olarak hiperprolaktinemili hastalarda 
insülin direncini gösteren bazal insülin, HO­
MA, IGR değerlerinde ve vücut su kitlesin­
de artma olduğunu; yağ oranlarında ise ista­
tistiksel olarak anlamlı bir değişme olmadı­
ğını saptadık. 
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