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ÖZET

Amaç:  Kardiyovasküler hastal›klar (KVH) tüm dünyada önde gelen ölüm nedenleri aras›nda yer almaktad›r.

Patogenezde inflamasyonun etkinli¤inin anlafl›lmas› ile risk belirlenmesinde CRP’nin kullan›m› giderek

artmaktad›r. Bir inflamasyon belirteci olan CRP düzeyleri ile KVH riski ve yafl aras›ndaki iliflki çeflitli

çal›flmalarda gösterilmifltir. Bu çal›flmada amac›m›z inflamasyon belirteci olan CRP’nin glukoz ve yafl

ile iliflkisini araflt›rmakt›r.

Gereç ve Yöntem:  2005 y›l›nda laboratuvara baflvuran olgular›n CRP, glukoz de¤erleri ve yafllar› retrospektif

olarak incelenmifl, CRP ile glukoz düzeyleri ve yafllar› aras›nda korelasyon varl›¤› araflt›r›lm›flt›r.

Bulgular:  1071 kad›n, 1179 erkek toplam 2250 olgunun, CRP ile glukoz de¤erleri ve yafllar› s›ras› ile,

0.483±0.021 mg/dL (ortalama±SH), 106.8± 0.7 mg/dL ve 52.73±0.31 olarak saptand›. 2250 olgu birlikte

de¤erlendirildi¤inde, CRP-glukoz ve glukoz-yafl aras›nda orta derecede anlaml› pozitif iliflki saptand› (s›ras›

ile r= 0.128, p=0.000 ve r= 0.155, p=0.000). Olgular KVH geliflimi riski için s›n›r kabul edilen CRP

düzeylerine göre ikiye ayr›ld›¤›nda (Grup A: CRP<0.30 mg/dL, Grup B: CRP≥0.30 mg/dL), Grup B’de glukoz

ve yafl düzeyleri anlaml› yüksek bulundu (s›ras› ile p=0.000 ve p=0.000). Bu grupta sadece CRP ve glukoz

aras›nda istatistiksel olarak anlaml› iliflki saptand› (r=0.090, p=0.006). Grup A’da ise CRP-glukoz, CRP-yafl

ve glukoz-yafl aras›nda anlaml› pozitif iliflki saptand› (s›ras› ile r= 0.093, p=0.001 ve r= 0.159, p=0.000 ve

r= 0.246, p=0.000).

Sonuç:  Bu retrospektif incelemede Grup A’da CRP ile glukoz düzeyleri ve yafl aras›nda, Grup B’de de

CRP ile glukoz düzeyleri aras›nda bulunan anlaml› pozitif iliflki, ilerleyen yafl›n minimal inflamatuvar

bir süreç olabilece¤ini düflündürmektedir.

Anahtar Sözcükler:  CRP, glukoz, inflamasyon, kardiyovasküler hastal›k riski, yafl

ABSTRACT

Objective:  Cardiovascular diseases (CVD) are the leading causes of death worldwide. After understanding

the importance of inflammation in the pathogenesis, CRP usage has been increased for the
determination of cardiovascular risk. As an inflammation marker, the relationship between CRP levels

and CVD risk and age has already been shown. In this study our purpose is to investigate the
relationships between CRP, glucose and age.
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Materials and Methods:  CRP, glucose levels an d ages were analysed retrospectively in subjects admitted

to the laboratory in 2005. Correlations were examined between CRP, glucose levels and ages.

Results:  CRP, glucose levels and ages of 1071 females, 1179 males, overall 2250 cases were

0.483±0.021 mg/dL (mean±SEM), 106.8±0.7 mg/dL and 52.73±0.31 respectively. Weak positive

correlations were found between CRP and glucose; and glucose and age in whole group (r= 0.128,

p=0.000 and r= 0.155, p=0.000, respectively).

Cases were divided into two groups, according to their cardiovascular disease risk cut-off value

(Group A: CRP<0.300 mg/dL, Group B: CRP≥0.300 mg/dL). Glucose levels and ages were found to be

significantly higher in group B (p=0.000 ve p=0.000, respectively). In group B, significant positive

correlation was determined between CRP and glucose levels (r=0.090, p=0.006). In group A,

significant positive correlations were determined between CRP and glucose, CRP and age; and glucose

and age (r= 0.093, p=0.001 and r= 0.159, p=0.000 and r= 0.246, p=0.000, respectively).

Conclusion:  In this retrospective study significant positive correlations were found between CRP,

glucose and age in Group A; and between CRP and glucose in Group B. These findings support that

ageing may be a minimal inflammatory process.

Key Words:  Age, cardiovascular disease risk, CRP, glucose, inflammation

kili oldu¤u ve  ayr›ca CRP düzeylerinin KVH

geliflim riski için belirlenen s›n›r›n alt›nda ol-

du¤u durumlarda da, di¤er KVH risk faktör-

leri ile iliflkili oldu¤u bildirilmifltir (1). Güncel

baz› çal›flmalarda, KVH’lar için yüksek risk tafl›-

yan metabolik sendrom (MS)’lu bireylerde,

duyarl› bir inflamasyon belirteci olan CRP’nin

artm›fl düzeylerinin, açl›k glukozu ile iliflkili

oldu¤u bildirilmifltir (3,8,9). Yine yak›n zaman-

da yap›lan çal›flmalarda, açl›k glukozunun,

CRP düzeyleriyle kuvvetli pozitif iliflkili oldu-

¤u ve bozulmufl glukoz tolerans› olan olgu-

larda da CRP düzeylerinin belirgin yüksek

oldu¤u gösterilmifltir (4).

‹lginç bir bulgu olarak glukozun pro-inflama-

tuvar etkilerinin oldu¤u, reaktif oksijen türle-

rinin ve inflamatuvar parametrelerin sente-

zini fliddetlendirdi¤i in-vitro olarak gösteril-

mifltir (6). Polikistik over sendromlu (PCOS)

kad›nlarda yap›lan bir çal›flmada da, CRP

düzeylerinde normal menstrüel siklusu olan

kad›nlara göre saptanan yüksekli¤in, PCOS’lu

kad›nlarda ileride geliflebilecek KVH için art-

m›fl riski gösterebilece¤i belirtilmifltir (10).

Bu bilgilerin ›fl›¤› alt›nda amac›m›z; laboratu-

var›m›za baflvuran olgularda, inflamasyon ve

KVH risk göstergesi oldu¤u bilinen CRP’nin

glukoz düzeyleri ve yafl ile olan iliflkisini

araflt›rmakt›r.

Kocabafl RN. ve ark.

G‹R‹fi

Kardiyovasküler hastal›klar (KVH) tüm dünya-

da önde gelen ölüm nedenleri aras›nda yer

almaktad›r. KVH gelifliminde iyi bilinen risk

faktörlerinden yafl, erkek cinsiyet, vücut kitle

indeksi (BMI), hipertansiyon, sigara, kreati-

nin, ürik asid, hipertrigliseridemi ve insülin

direncinin, CRP ile pozitif; HDL-Kolesterol düze-

yinin ise negatif iliflkili oldu¤u bildirilmifltir

(1). Güncel kan›tlar, aterosklerotik sürecin

tüm aflamalar›nda inflamasyonun etkin rol

oynad›¤›n› göstermektedir (2). KVH patogene-

zinde kronik inflamasyonunun etkin oldu¤u-

nun anlafl›lmas› ile hastal›k riskinin belirlen-

mesinde, güçlü bir inflamasyon göstergesi

olan CRP’nin kullan›m› gündeme gelmifl (2,

3) ve artan CRP düzeylerinin, KVH geliflim

riski ile iliflkili oldu¤u birçok çal›flmada gös-

terilmifltir (1-4).

‹nflamasyon, klasik olarak "doku hasar›na yan›t"

fleklinde tan›mlanmakta ve hasar›n ard›ndan

geliflen inflamasyonun, bir sonuç olarak orta-

ya ç›kt›¤› ifade edilmektedir (5). Topluma

dayal› yap›lan birçok çal›flma, inflamatuvar

belirteçler ile bozulmufl karbonhidrat ve lipid

metabolizmas›; ve obesite ve ateroskleroz

aras›nda kuvvetli bir iliflki oldu¤unu göster-

mifltir (6,7).

Sa¤l›kl› olgularda, CRP ile yafl›n pozitif ilifl-
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fiekil 1a . Olgular›n CRP ve glukoz de¤erlerinin da¤›l›m›. 

fiekil 1b . Olgular›n glukoz ve yafl de¤erlerinin da¤›l›m›.

Tablo 1. Olgular›n birlikte ve gruplara göre CRP, glukoz ve yafl ortalamalar›.

Tüm Olgular (n=2250) Grup A (n=1310) Grup B (n=940)

(CRP<0.30 mg/dL) (CRP≥0.30 mg/dL)

CRP (mg/dL) 0.483±0.021 0.129±0.002 0.975±0.449

Glukoz (mg/dL) 106.8±0.7     102.7±0.7*   112.6±1.4

Yafl (y›l) 52.7±0.3    51.3±0.4* 54.7±0.5

* Grup A< Grup B, p=0,000

Olgular, KVH riski yönünden s›n›r kabul edi-

len CRP düzeylerine (2) göre ikiye ayr›ld›¤›n-

da Grup A (CRP<0.300 mg/dL)’da CRP, glu-

koz düzeyleri ile yafllar› s›ras›yla 0.129±0.002,

102.7±0.7, 51.3±0.41, Grup B (CRP≥0.300

mg/dL)’de ise 0.975±0.449, 112.6±1.4,

54.7±0.47  olarak saptand› (Tablo 1). Grup

A ve B karfl›laflt›r›ld›¤›nda, Grup B’de glukoz

ve yafl düzeyleri, Grup A’ya göre istatistiksel

olarak anlaml› yüksek bulundu (Tablo 1)

(s›ras›yla p=0.000 ve p=0.000, t-test). Bir

baflka deyiflle Grup A’da yer alan olgular›n 

CRP, Glukoz ve Yafl

GEREÇ VE YÖNTEM

01 Ocak 2005 - 31 Aral›k 2005 tarihleri ara-

s›nda hs-CRP ve glukoz ölçümü için labora-

tuvara baflvuran tüm olgular tan›lar› temel

al›nmaks›z›n birlikte de¤erlendirilip, sonuç-

lar› retrospektif olarak incelendi ve olgula-

r›n CRP düzeyleri, glukoz düzeyleri ve yafllar›,

istatistiksel yöntemlerle incelendi. Venöz

kan örnekleri 10-12 saatlik açl›k sonras›nda

vakumlu tüp sistemleri ile al›nd›. Kan örnek-

leri al›nd›ktan sonra, 2800 g’de 10 dakika

santrifüj edilerek, serumlar› bekletilmeden

ayr›ld›. Serum CRP düzeyleri, lateks partikülle-

rine ba¤lanm›fl anti-CRP antikorlar› ile örnek-

te bulunan CRP proteini antijeninin komp-

leks oluflturarak aglütine olmas› ve oluflan

bulan›kl›¤›n spektrofotometrik olarak ölçül-

mesi temeline dayanan immünotürbidimetri

yöntemi ile çal›flan bir kit ile (Roche Diag-

nostics) ve serum glukoz düzeyleri de glukoz

oksidaz yöntemi ile çal›flan bir kit ile (Roche

Diagnostics) otomatik analizörde (Roche Diag-

nostics, Modular System) ölçüldü. ‹statistik

analiz için SPSS istatistik analiz program› 11.0

sürümü (SPSS, Chicago, IL, USA) kullan›ld›. 

BULGULAR

Çal›flmaya dahil edilen 1071 kad›n, 1179

erkek, toplam 2250 olgunun CRP ve glukoz

düzeyleri (mg/dL) ile yafllar› (y›l) s›ras›yla

0.483±0.021 (Ortalama±Standard Hata),

106.8±0.7 ve 52.73±0.31 olarak saptand›.

Tüm olgular birlikte de¤erlendirildi¤inde fiekil

1a ve 1b’de görüldü¤ü gibi CRP-glukoz ve

glukoz-yafl aras›nda zay›f derecede anlaml›

pozitif bir iliflki saptand› (s›ras›yla,  r=0.128,

p=0.000 ve r=0.155, p=0.000, Pearson kore-

lasyon testi).
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fiekil 2 . Grup A'daki olgular›n CRP ve yafl de¤erlerinin

da¤›l›m› . 

anlaml› bir fark saptanmad›¤› bildirilmekte-

dir (12).

Olgular KVH geliflimi riski yönünden s›n›r

kabul edilen 0.300 mg/dL düzeyine göre

ikiye ayr›larak karfl›laflt›r›ld›¤›nda, grup B’de,

glukoz düzeyleri ve yafllar› istatistiksel olarak

anlaml› yüksek bulundu. Bu bulgu, inflama-

tuvar sürecin insülin duyarl›l›¤›n› etkiledi¤i

görüflü ile uyumlu olarak de¤erlendirildi (6).

CRP yüksekli¤i ile varl›¤› gösterilen inflama-

tuvar süreçte rol oynayan sitokinler ve di¤er

arac›lar, bafllang›çta organizman›n yarar›na

olan bir insülin direnci oluflmas›na yol aç-

makta ve glukoz gibi önemli metabolitlerin,

periferik dokular yerine insüline gerek duy-

mayan ba¤›fl›kl›k sisteminde görevli hücre-

ler taraf›ndan kullan›labilmesi amac›na hiz-

met etmektedir (6). Ancak güncel yay›nlar-

da belirtildi¤i gibi, tekrarlayan veya kronik

gidifl gösteren inflamatuvar olaylar, periferik

dokularda görülen bu insülin direncinin yafl-

la birlikte giderek kal›c› oldu¤unu düflündür-

mektedir (11).

Grup A’da CRP ve glukoz aras›nda pozitif

yönde saptanan anlaml› iliflki, KVH geliflimi

için düflük riskli kabul edilen olgularda da

minimal inflamatuvar de¤iflikliklerin, glukoz

homeostaz› ile iliflkili olabilece¤ini düflündür-

mektedir. Grup B’de CRP ve glukoz aras›nda

saptanan pozitif iliflki bu durumun yüksek

CRP düzeylerinde de devam etti¤ini göster-

mektedir.

Yap›lan baz› çal›flmalarda viseral obezitede

artan vücut ya¤ kitlesine paralel olarak vise-

ral ya¤ dokusunda sentezlenen IL-6’n›n uya-

r›s› ile artan (13) CRP düzeylerinin ateroskle-

roz ve KVH gelifliminde rol oynad›¤› bildi-

rilmifltir. Ancak bu çal›flmada saptanan,

CRP’nin KVH’lar için düflük risk kabul edilen

düzeylerde glukoz ile gösterdi¤i pozitif iliflki,

CRP’nin insülin direnci gelifliminde düflük

düzeylerde bile etkili olabilece¤i düflünce-

sini destekler niteliktedir.

Aterosklerotik sürecin tüm aflamalar›nda in-

flamasyonun etkin rol oynad›¤› birçok çal›fl-

glukoz düzeyleri ve yafllar›n›n Grup B’de yer

alanlara göre s›ras›yla t=6.352 ve t=5.463

düzeylerinde %95 olas›l›kla 6.9 ile 12.9 mg/dL

ve 2.2 ile 4.6 y›l düflük oldu¤u söylenebilir.

Ayr›ca Grup A ve B kendi içinde de¤erlen-

dirildi¤inde Grup A’da, CRP-glukoz ve fiekil

2’de de gösterildi¤i gibi CRP-yafl ve ayr›ca

glukoz-yafl aras›nda zay›f derecede, anlaml›

pozitif bir iliflki saptand› (s›ras›yla, r=0.093,

p=0.001; r=0.159, p=0.000 ve r=0.246,

p=0.000, Pearson korelasyon testi). Grup B’de

ise sadece CRP ve glukoz düzeyleri aras›n-

da zay›f derecede anlaml› pozitif bir iliflki

saptand› (r=0.090, p=0.006). 

TARTIfiMA

Bu retrospektif incelemede amaç, laboratu-

vara baflvuran olgularda, ön tan› ve/veya

tan›lar dikkate al›nmaks›z›n, inflamasyon ve

KVH risk göstergesi oldu¤u bilinen CRP’nin,

glukoz düzeyleri ve yafl ile olan iliflkisinin

araflt›r›lmas›yd›. Tüm grup birlikte de¤erlen-

dirildi¤inde yafl artt›kça CRP ve glukoz dü-

zeylerinde görülen art›fl, yafllanma sürecin-

de, de¤iflik antijenlere maruz kal›nmas› ile

ortaya ç›kan tekrarlayan kronik inflamasyo-

nun CRP ve glukoz düzeylerindeki art›fla

neden oldu¤u görüflünü (11) desteklemek-

tedir. Glukoz ile yafl aras›nda saptad›¤›m›z

anlaml› pozitif iliflki benzer yay›nlarda yafl›n

ilerlemesiyle geliflen insülin direnci ile aç›k-

lanmakta, ancak gençlerde ölçülen insülin

düzeyleri ile ileri yafltaki olgular aras›nda 

Kocabafl RN. ve ark.
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mada gösterilmifl (2), karaci¤erde sentezle-

nen bir akut faz proteini olan CRP’nin KVH

riskinin belirlenmesinde kullan›labilece¤i de

günümüzde yayg›n olarak kabul edilmekte-

dir (3). Çeflitli çal›flmalarda, CRP’nin, di¤er

KVH risk faktörleriyle beraber yafl ile de

pozitif iliflkili oldu¤u bildirilmifl (1) ve yap›-

lan birçok çal›flmada, inflamasyon ve KVH

risk göstergesi oldu¤u bilinen CRP’nin, açl›k

glukozu ve bozulmufl glukoz tolerans› ile

kuvvetli bir flekilde iliflkili oldu¤u gösteril-

mifltir (4).

Bu retrospektif incelemede Grup A’da CRP

ile glukoz düzeyleri ve yafl aras›nda, Grup

B’de de CRP ile glukoz düzeyleri aras›nda

bulunan anlaml› pozitif iliflki, benzer çal›fl-

malardaki bulgular› desteklemekte olup, bu

bulgu, ilerleyen yafl›n minimal inflamatuvar

bir süreç olabilece¤ini düflündürmektedir.
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Yamaguchi ve ark. (10), 1996’da hipergli-

semi durumunda DHEA düzeylerinde düflüfl

olabilece¤ini rapor etmifllerdir. Bu çal›flma-

da serum DHEA ve DHEA-S düzeylerinde,

hiperinsülinemik olmayan diyabetik hasta-

lar ile sa¤l›kl› kifliler aras›nda önemli bir

farkl›l›k bulunmam›flt›r. Hiperinsülinemik di-

yabetik hastalar›n hiperinsülinemik olmayan

diyabetik hastalardan daha düflük DHEA

düzeylerine sahip oldu¤u saptanm›flt›r. Bu

bulgular serum insülininin DHEA üzerindeki

düzenleyici etkisinin varl›¤›n› gösterir. Barett-

Connor diyabetik erkek hastalarda bazal

serum DHEA düzeylerinin sa¤l›kl› bireylere

göre düflük oldu¤unu rapor etmifllerdir (11).

Bu çal›flmam›zda diyabetik erkek olgularda

DHEA-S düzeyleri, kontrol grubundan an-

laml› düflük, insülin düzeyleri yüksek bulun-

du. Diyabetik kad›n çal›flma grubunda ise

DHEA-S, kontrol grubundaki kad›n olgular-

dan düflük bulundu, fakat bu fark istatistik-

sel olarak anlaml› de¤ildi, insülin düzeyleri

ise kontrollerden yüksek bulundu. Kad›n ve

erkek gruplar›n her ikinde de görülen bu

iliflki Yamagushi’nin insülinin DHEA-S üzeri-

ne düzenleyici etkisi görüflünü destekle-

mektedir.

Hasta grubunda glukoz düzeyleri ile andro-

jen düzeylerinin korelasyonuna bak›ld›¤›n-

da kad›nlarda istatistiksel olarak anlaml› bir

korelasyon bulunmazken erkek olgular›n glu-

koz düzeyleri ile total testosteron ve ser-

best testosteron düzeyleri aras›nda negatif

yönde korelasyon bulundu.

Sonuç olarak, tip 2 diyabetli erkek hasta-

larda total testosteron, serbest testosteron,

düzeyleri anlaml› düflük bulunurken kad›n

diyabetlilerde bu parametrelerde anlaml›

bir farkl›l›k saptanmad›. DHEA-S düzeyleri

diyabetik erkek ve kad›nlarda düflük bulu-

nurken bu farkl›l›k sadece erkeklerde ista-

tistiksel olarak anlaml›yd›. Bu çal›flma ile

düflük total testosteron, serbest testosteron

düzeylerinin erkeklerde tip 2 diyabet ile

iliflkili oldu¤u ve insülinin her iki cinste de

DHEA-S üzerinde düzenleyici olabilece¤i

sonucuna vard›k.

KAYNAKLAR

1. Basaria S,  Muller DC, Carducci MA, Egan J, Dobs

AS. Hyperglycemia and insulin resistance in men

with prostate carcinoma who receive androgen-

deprivation therapy. Cancer  2006; 106: 581–588.

2. Oh JY, Barett-Connor E, Wedick NM, Wingard DL.

Endogenous sex hormones and the development

of type 2 diabetes in older men and women: The

Rancho Bernardo Study. Diabetes Care  2002; 25:

55-60.

3. Swerdlow AJ, Higgins CD, Schoemaker MJ, Wright

AF, Jacobs PA, the U.K. Clinical Cytogenetics Group:

mortality in patients with Klinefelter syndrome in

Britain: a cohort study. J Clin Endocrinol Metab

2005; 90: 6516–6522.

4. American Diabetes Association. Diagnosis and

classification of diabetes mellitus Position

Statement. Diabetes Care 2006; 29(Suppl 1): 43-48.

5. Stellato RK, Feldman HA, Hamdy O, Horton ES,

McKinlay JB. Testosterone, sex-hormone-binding

globulin and the development of type 2 diabetes

in middle aged men. Prospective results from the

Massachusetts Male Aging study. Diabetes Care

2000; 23: 490-4.

6. Livingstone C, Collison M. Sex steroids and insulin

resistance. Clin  Sci (Lond) 2002; 102(2): 151-66.

7. Marin P, Holmangs S, Jonsson L, et al. The effects

of testosterone treatment on body composition

and metabolism in middle aged obese men. Int J

Obes Relat Metab Disord 1992; 16: 991-7.

8. Boganow MA, Boneva Z, Christov VG. Testosterone

supplementation in men with type 2 diabetes,

visceral obesity and partial androgen deficiency.

Aging Male 2003; 6: 1-7.

9. Roshan S, Nader S, Orlander P. Aging and hormo-

nes. Eur J Clin Invest 1999; 29(3): 210-213.

10. Yamaguchi Y, Tanaka S, Yamakawa T, et al. Reduced

serum dehydroepiandrosterone levels in diabetic

patients with hyperinsulinaemia. Clin Endocrinol

1998; 49(3); 377-383.

11. Barrett-Connor E. Lower endogenous androgen

levels and dyslipidemia in men with non-insulin-

dependent diabetes mellitus. Ann Intern Med

1993; 118(10): 826. 

12. Ewans DJ, Hoffman RG, Kalkhoff RF, et al. Rela-

tionship of androgenic activity to body fat topo-

graphy fat cell morphology and metabolic aberra-

tions in premenopausal women. J Clin Endocrinol

Metab 1982; 52: 304-310.

13. Haffner SM, Katz MS, Stern MP, Dunn JF. The

relationship of sex hormones to hyperinsulinemia

and hyperglycemia. Metabolism 1988; 37: 683-

688.

Yücel N. ve ark.

24 Türk Klinik Biyokimya Dergisi



14. Wild RA, Applebaum-Bowen D, Demans LM, et al.

Lipoprotein lipids in androgen excess: inde-

pendent associations with increased insulin and

androgen. Clin Chem 1990; 36: 283-289.

15. Haffner SM, Dunn JF, Katz MS. Relationship of sex

hormone binding globulin to lipid, lipoprotein,

glucose and insulin concentrations in postmeno-

pausal women. Metabolism 1992; 41: 278-284.

16. Soler JT, Folsom AR, Kaye SA, Prineas RJ. Asso-

ciations of abdominal adiposity, fasting insulin,

sex hormone binding globulin and estrone with

lipids and lipoproteins in post-menopausal women.

Atherosclerosis  1989; 79: 21-27.

17. Haffner SM, Karhapaa P, Mykkanen L, Laakso M.

Insulin resistance, body fat distribution and sex

hormones in men. Diabetes 1994; 43: 212-219.

18. Haffner SM, Valdez RA, Mykkanen L, Stern MP,

Katz MS: Decreased testosterone and dehydro-

epiandrosterone sulfate concentrations in nondia-

betic men. Metabolism 1994; 43: 599-603.

19. Haffner SM, Shaten J, Stern MP, Smith GD, Kuller

L. Low levels of sex hormone binding globulin

and testosterone predict the development of non-

insulin dependent diabetes mellitus in men. MRFIT

Research Group: Multipl Risk Factor Intervention

Trial. Am J Epidemiol 1996; 143: 889-897.

20. Tibblin G, Adler Berth A, Lindstedt G, Bjorntorp P:

The Pituatary-gonodal axis and health in olderly

men: A study of men born in 1913. Diabetes

1996; 45: 1605-1609.

21. Haffner SM, Valdez RA, Morales PA, Hazuch HP,

Stern MP. Decreased sex hormone–binding globulin

predicts nonisulin-dependent diabetes mellitus in

women but not in men. J Clin Endocrinol Metab

1993; 77; 56-60.

                                                                

    

Yaz›flma adresi:

Dr. Nihal Yücel

Dr. Lütfi K›rdar E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi,

Klinik Biyokimya Bölümü, E 5 Karayolu Cevizli

Sapa¤›,  Kartal,‹stanbul

GSM: 0 532 436 16 28

Faks: 0 216 380 31 97

E-posta: nihal.yucel@turk.net

Diyabet ve Androjenler

25Cilt 5, Say› 1, Nisan 2007


