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Serbest Testosteron ve İnsülin Hormonları İle Trigliserit, 

Total Kolesterol, HDL-Kolesterol ve Lipoprotein 
Elektroforezi Fraksiyonları Arasındaki İlişkiler 

Engin Ulukaya·, H. Asuman Toku11ugil··, Metahat Dirican" .. 

ÖZET. Bu araş/Irma üç değişikhiper/ipidem ik olgu grubu (Grup 1: trig/iserit (TG) > 200 mg/d/, total ko/Psternl (TK) 
< 220 mg/d!; grup 2: TG > 200, TK > 220; grup 3: TG < 200, TK > 220) ve bir nornıoiipfdemik kontrol grubunda 
(Grup 4: TG < 200, TK< 220) gerçekleştirildi. Olgularm tümü erkekti. Tüm olgularda serum TG, TK, yüksekdansiteli 
lipoprotein-kolesterol (HDL-K), lipoprotein elektroforezfraksiyonları, insülin ve serbesttestosteron düzeyleri ölçüldü. 
Hipertrigliseridemikgrupta (grup 1) serbest tes/osleronun pre-beta lipoproleinfraksiyonu ile aniamir pozitif (r= O. 62 7, 
p < O. 05), be ta lipoprotein fraksiyon u ile ise aniamir negatif (r=-0. 725, p < O. 05) korelasyon gösterdiği saptandr. 
Bu korelasyonlar androjen/erin r;ok düşük dansiteli /ipoprotein (VLDL) ve düşük dansiteli lipoprotein (LDL) 'ler 
üzerine etkisini gösteren bir bulgu olarak değerlendirildi. Karışrk tip hiper/ipidemik grupta (grup 2) insülin ile alfa 
lipoprotein fraksiyon u arasmda aniamir pozitif bir korelasyon (r=O. 579, p < O. 05) olduğu görüldü. Bu ilişki ise bize 
insülinin lipoprolein nıetabolizmasmı etkilediği izlenimini verdi. 
Anahtar Kelimeler .Serbest testosteron .insülin .hiperlipidemi .Iipoprotein elektroforezi. 

The Relationships Between Triglycel"ides, Total Cholester.ol, HDL-Cholesterol, 
Lipoprotein Electrophoresis Fractions and Free TE!stosterone and lnsulin 

SUMMARY. in this study, three types of hyperlipidemic groups (Group 1: triglycerides (TG) > 200 mg/d/, total 
cholesterol (TC) < 220 mg/d!; group 2:TG > 200, TC > 220; group 3:TG < 200, TC >220) anda normolipidemic 
control group (Group '4: TG < 200, TC < 220) has been investigated. All of the participants were men. The serum 
/eve/s ofTC, TG, high density lipoprotein-cholesterol (HDL-C), lipoprotein electrophoresisfractions, insulin andfree 
tes/osterone were measured. in the hypertriglyceridemic group (Group 1), we have found significantly positive 
correlation betweenpre-beta lipoproteinfraction andfree tes/osterone (r=0.627, p<0.05). In addition, in the same 
group there was significantly negative correlation between beta lipoproteinfraction andfree tes/osterone (r=-0. 725. 
p<0.05). These correlations were considered as an effect of androgens on VLDL and LDL. In mixed type 
hyperlipidemic group (group 2) we have found significantly positive correlation between alfa lipoproteinfraction and 
insulin (r=O. 579, p<O. 05). The fatter relation gave us the impression that insulin influences the metabolism of 
lipoproteins. 
Key Words .Free testosterone .insulin .hyperlipidemia .lipoprotein electrophoresis. 

Bilindiği gibi, insülin karbonhidrat metabolizması 
yanısıra, protein ve lipid metabolizmasında da etkisi 
olan bir hormondur. Lipid metabolizması üzerine 
başlıca etkisi lipogenezi uyarıp lipolizi inhibe 
etmektir. Upcproteinlerdeki trigliseritlerin yıkımını 
sağ layan lipoprotein lipaz, fizyolojik dozlardaki 
insülin tarafından aktive edilir. Bu yüzden insülinin 
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lipoprotein metabolizmasında doğrudan rol a ldığı 

söylenebilir. Son yıllarda insülinin plazma TG 
düzeyi ile pozitif, HDL-K ile negatif korelasyon 
gösterdiği ve TG ile HDL-K düzeyleri üzerine direkt 
düzenleyici etkisi olduğundan söz edilmektedir1.2. 

Testosteronun biyolojik olarak aktif şekli olan 
serbest testosteron ile lipoproteinler arasında 

direkt bir etkileşimin olup olmadı ğı henüz 
bilinmemektedir. Testosteron ile HDL-K ve apo­
lipoprotein Al arasında negatif korelasyon olduğu , 
TK ve TG ile ise bir etkileşiminin olmadığı bil-
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dirilmiştir.4. Artmış androjen düzeylerinin önemli bir 
sakıncası insülin direnci yaratarak diyabet için risk 
oluşturmasıdır. Deutscher ve arkadaşları çok yaşlı 
erkeklerde yaptıkları çalışmada serum testosteron 
düzeyi ile açlık insülini arasında kuvvetli pozitif 
korelasyon saptamışlardır6. 
Bu çalışmada hem açl ık insülini ile serbest tes­
tosteron arasındaki korelasyon hem de insülin ile 
serbest testosteronun lipit metabolizması üzerindeki 
etkilerinin incelenmesi amaçlandı. 

Gereç ve Yöntem 

Çalışma Grubu: Çalışma grubu her biri 12 kişiden 
oluşan 4 gruptan oluşmaktaydı. 

Grup 1 (Hipertrigliseridemik grup): TG > 200 mg/di, 
TK <220 mg/di 
Grup 2 (Kı:ırışık tip hiperlipidemik): TG > 200 mg/di, 
TK > 220 mg/di 
Grup 3 (Hiperkolesterolemik grup): TG < 200 mg/di , 
TK > 220 mg/di 
Grup 4 (Normolipidemik kontrol gr): TG<200 mg/di, 
TK < 220 mg/di 

Çalışmaya katılan kişilerin hepsi erkek olup yaşları 
23-61 arasında değişmekteydi. Hiçbirinin şeker 
hastalığı veya endokrin sistem hastalığı yoktu. Aşırı 
alkol tüketimi olan kişiler çalışmaya alınmad ılar . 
Çalışmaya katılanların kan biyokimyası (lipit para­
metreleri hariç), hemogramları ve sedimantas­
yanları normaldi. 

Kan örnekleri 10-12 saat açlığı takiben sabah aç 
karnına ve oturur pozisyonda alındı. Serumlar oda 
ısısında 3000 rpm' de 10 dakika santrüfüj edilerek 
ayrıldı. Biyokimyasal tetkikler aynı gün içinde 
çalışıldı. Hormon analizleri ise serumlar -20°C de 1-
2 ay bekletildikten sonra yapıldı. 

Yöntem: Total kolesterol ve trigliserit, enzimatik 
spektrofotometrik yöntemlerle (Biosysetms, Is­
panya) Dax 72 otoanalizöründe (Technicon, ABD) 
ölçüldüler. HDL-K ölçümü için fosfotungstat-MgCI2 
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presipitasyonu kullanıldı. Takiben süpernatanda 
kolesterol ölçümü yapıldı. lnsülin ve serbest 
testosteron düzeyleri radyoimmunassay yöntemiyle 
(Coat-A-Count, Ingiltere) ölçüldüler. Upcprotein 
elektroforezi, REP lipoprotein kiti (Cat. no 3180, 
ABD) kullanılarak agaroz jel elektroforeziyle 
(Helena Lab. ABD) çalışıldı. 

Hiperlipidemik gruplardaki parametrelerin kontrol 
grubuna göre farklılığını test etmek için Student-t 
testi kullanıldı. lnsülin ve testesterenun lipit 
parametreleriyle korelasyonlarını incelemek için 
Pearson's korelasyon katsayıları ve lineer reg­
resyon denklemleri hesaplandı. 

Bulgular 

Bulgular üç ana başlık altında toplandı: 

a) üç ayrı olgu grubundaki parametrelerin kontrol 
grubu ile karşılaştırılmas ı (Tablo: 1). 

b) lnsülinin tüm gruplarda lipit parametreleri ile 
korelasyonları (Tablo: ll). 

c) Serbest testosteronun tüm gruplarda lipit para-
metreleri ve insülin ile korelasyonla rı (Tablo: lll). 

Alfa-Lipoprotein (Lp) fraksiyonunun 1. ve 2. grup­
larda kontrol grubuna göre anlamlı olarak (p<O.OS) 
daha düşük olduğu , 3. grupta ise anlamlı bir farklılık 
göstermed iği görüldü. Prebeta-Lp fraksiyonunun 1. 
ve 2. gruplarda kontrol grubuna göre anlamlı olarak 
(p<0.05) yüksek olduğu saptandı. Beta-Lp 
fraksiyonunun ise 1. grupta kontrol grubuna göre 
anlamlı derecede (p<0.05) düşük olduğu görüldü. 
HDL-K değerinin 1. grupta kontrol grubuna göre 
anlamlı olarak (p<0.05) daha yüksek olduğu 
saptandı. Serbest testosteron ve insülin düzeyleri 
bakımından hiperlipidemik gruplarla kontrol grubu 
arasında farklılık saptanmad ı (Tablo: 1). 

lnsülin ile lipit parametrelerinin korelasyonları 
incelendiğinde 2. grupta insülin ile aifa-Lp 
fraksiyonu arasında pozitif bir korelasyon (r-0. 579, 
p<0.05) saptandı. Kontrol grubunda insülin ile TG 

Tablo 1- Hiperlipidemik gruplardaki parametrelerin kontrol g rubu değerleri ile kıyaslanınası 

Hipertrigliseridemik Olgular Kanşık Tip Hiperlipidemik Hıperkolesteroıemik Olgular Normolıpidemık Kontrol 

Ölçülen Parametreler (n=12) Olgular (n=12) (n=12) Grubu (n=12) 

X ± SS p X± SS p X± SS p X± SS 

T. Kolesterol (mg/di) 198 :ı: 14 < 0.05 254 :ı: 35 < 0.001 246 :ı: 22 < o 05 175 :ı: 29 

Trigliserit (mg/di) 332 :ı: 96 < 0.001 326 :ı: 156 < 0.05 148 + 31 < 0.05 91 + 39 

HDL-Kolesterol (mg/di) 46 :ı: 9 < 0.05 35 + 7 A .D. 41 :ı: 12 A.D. 38 + 4 

Aifa-Lp-Frak (%) 22 :ı: 2 < 0.001 21 :ı: 4 < 0.05 27 :ı: 6 A.D. 31 + 4 

Pre-Beta-Lp-Frak (%) 40 :ı: 8 < 0.001 33 :ı: 7 < 0.05 29 :ı: 8 A.D. 23 + 6 

Bela-Lp-Frak (%) 37 :ı: 5 < 0.05 44 + 7 A.D. 43 :ı: 5 A.D. 45 :ı: 7 

S. Testosteron (pg/ml) 28 :ı: 8 A.D. 25 + 8 A.D. 19 :ı: 8 A.D. 23 + 7 

lnsülin (piÜ/ml) 11 + 4 A.D. 13 :ı: 7 A.D. 9 + 3 A.D. 11 + 4 

P : Olgu gruplarının konrol grubu ile "student-t" testine göre kıyaslandığında bulunan anlamlılık derecelen. 
A.D.: Anlamlı değil. 
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Serbest testosleron ve insülin 

T ablo: 11- Gruplarda serum insülin değerleri ile çeşitli lipit parametreleri arasındaki doğrusa l regresyon 
denklemleri ve korelasyon katsayıları (r)'nın anlamlılık dereceleri 

Kıyaslanan Parametreler GRUP 1 (n=12) GRUP 2 (n=12) GRUP 3 (n=12) GRUP 4 (n=12) 

r = -0.13 
T. KOLESTEROL y = 202.47 - Cl38.x 

p = A.D. 

r = -0.12 
TRIGLiSERIT y = 381 .80 - 2.53.x 

p = A.D. . 
r = -0.51 

HDL-K y = 59.32 - 1.05.x 
p = A.D. 

r = -0.35 
ALFA-Lp-Frak (%) y = 24.62- 0.21 .x 

p = A.D. 

r = 0.10 
PRE-BETA-Lp-Frak (%) y = 39.12 + 0.14.x 

P = A.D. 

r = 0.05 
BETA-Lp-Frak (%) y = 32.26 + 0.06.x 

p = A.D. 

p : Korelasyon katsayısının anlamlılık derecesi. 
A.D.: Anlamlı değil. 

r = -0.22 
y = 269.89- 1.12.x 
p = A.D. 

r = -0.13 
y = 387.27 - 2.97.x 
p = A.D. 

r = -0.28 
y = 39.58 - 0.27.x 
p = A.D. 

r = 0.57 
y = 16.35 + 0.38.x 
p < 0.05 

r = -0.28 
y = 37.82- 0.30.x 
p = A.D. 

r = -0.07 
y = 45.84 - 0.08.x 
p = A.D. 

r = -0.07 r = 0.1 8 
y = 251 .05 - 0.53.x y = 162.81 + 1.08.x 
p =A.D. p = A.D. 

r = -0.39 r = 0.50 
y = 182.60 - 3.67.x y = 46.30 + 3.97.x 
p = A.D. p = A.D . 

r = -0.23 r = 0.54 
y = 49.25- 0.87.x y = 32.60 + 0.47.x 
p = A.D. p = A.D. 

r = -0.17 r = -0.35 
y = 30.33 - 0.34.x y = 35.57 - 0.35.x 
p = A.D. p = A.D. 

r = 0.18 r = 0.62 
y = 25.83 + 0.39.x y = 14.31 + 0.79.x 
p = A.D. p < 0.05 

r = -0.03 r = -0.31 
y = 43.84 - 0.05.x y = 50.13- 0.44.x 
p = A.D. p =A.D. 

Ta blo: III- Gruplarda serum serbest testosteron değerleri ile çeşitl i lipit parametreleri ve insülin arasındaki 
doğrusal regresyon denklem leri ve korelasyon katsayıları (r)'nın anlamlılık dereceleri 

Kıyaslanan Parametreler GRUP 1 (n=12) GRUP 2 (n=1 2) GRUP 3 (n=12) GRUP 4 (n=1 2) 

r = -0.51 
T. KOLEST EROL y = 68.36 - 0.23.x 

p = A.D. 

r = 0.52 

TRiGLISERIT y = 8.97 + 0.03.x 
p = A.D. 

r = 0.46 

HDL-K y = 6.63 + 0.30.x 
p = A.D. 

r = 0.04 

ALFA-Lp-Frak (%) y = 18.60 + O."fO.x 
p=A.D. 

r = 0.62 
PRE-BETA-Lp-Frak (%) y = -5.65 + 0.65.x 

p < 0.05 

r = -0.72 

BETA-Lp-Frak (%) y = 52.40 - 0.84.x 
p < 0.05 

r = -0.1 7 

IN SO LIN y = 23.69 - 0.23.x 
p = A.D. 

p : Korelasyon katsayısının anlamlılık derecesi. 
A.D .. Anlamlı değil. 

r = -0.27 
y = 42.22 - 0.06.x 

p = A.D. 

r = 0.04 
y = 26.61 - 0.90.x 
p = A.D. 

r = -0.04 

y = 27.55 - 0.04.x 
p = A.D. 

r = 0.20 
y = 18.03 + 0.36.x 
p = A.D. 

r = 0.29 
y = 15.01 + 0.32.x 

P = A.D. 

r = -0.41 
y = 45.98 - 0.45.x 

p = A.D. 

r = 0.06 
y = 24.87 + 0.07.x 
p = A.D. 

ve prebeta-Lp fraksiyonu arasında gözlenen orta 
dereceli pozitif korelasyonların (Sı rasıyla r-0.505 ve 
0.623) hiperlipidemik gruplarda aza ldığı, hatta 
tersine döndüğü görüldü (Tablo: ll). 

Tablo lll 'de görü ldüğü gibi 1. grupta serbest tes­
tasteronun prebeta-Lp fraksiyon u ile pozitif (r=0.627 
p<0.05), beta-Lp fraksiyonu ile ise negatif (r=-0.725 
p<0.05) korelasyon gösterdiği saptand ı. 3. grupta 
ise serbest testosteron ile TK arasında anlamlı ne-

Uludağ Üniv Tıp Fak Derg 1-2-3: 1995 

r = -0.57 r = 0.36 
y = 74.22- 0.22.x y = 6.50 + 0.09.x 
p < 0.05 p = A.D. 

r = 0.17 r = 0.01 
y = 12.38 + 0.04.x y = 58.26 - 0.08.x 
p = A.D. p = A.D. 

r = 0.23 r = -0.02 

y = 12.80 + 0.16.x y = 26.17 - 0.04.x 
p = A.D. p = A.D. 

r = 0.23 r = -0.02 

y = 17.99 + 0.06.x y = 24.47 - 0.35.x 
p = A.D. p = A.D. 

r = 0.24 r = 0.35 

y = 12.92 + 0.22.x y = 13.29 + 0.43.x 

p = A.D. p = A.D. 

r = -0.34 r = -0.30 

y = 42.05 - 0.51.x y = 38.36 - 0.33.x 
p = A.D. p = A.D. 

r = -0.43 r = -0.13 
y = 29.96- 1.12.x y = 25.71 - 0.20.x 

p = A.D. p = A.D. 

gatif bir korelasyon (r=-0.575 p<0.05) olduğu 

görüldü. Serbest testosteron ile insülin arasında 
gerek olgu gruplarında gerekse kontrol grubunda 
anlamlı bir korelasyon saptanmadı (Tablo: lll). 

Tartışma 

lnsülin ile trigliserit aras ındaki ilişki halen kesinlik 
kazanmamıştı r. Birçok çalışmada bu iki parametre 
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arasında pozitif korelasyon olduğundan söz edi­
lirken7-10, korelasyon olmadığından da bahse­
dilmektedir11 . Bu çalışmada, normal sağlıklı kişilerin 
oluşturduğu grupta insülin ile TG arasında orta 
derecede pozitif bir korelasyon (r-0.505 p>0.05} 
saptandı. Yine normal grupta insülin ile prebeta-Lp 
fraksiyonu arasında da pozitif anlamlı bir kore­
lasyon (r-0.623) olduğu görüldü. Bu korelasyon, 
normolipidemik kişilerde insülinin karaciğerde TG 
sentezini arttırdığı şeklinde yorumlandı. Yüksek 
dozda ve kısa sürede verilen insülin plazma serbest 
yağ asidi düzeyinde azalma ve dolayısıyla TG ve 
VLDL sentezinde azalmaya ve apo B yıkımında 
artışa yol açar12·13. Ancak normal sağlıklı insanlarda 
plazma insülini ile TG ve VLDL arasında pozitif 
korelasyon olduğu saptanmıştır13. Bu bulgu, ça­
lışmamızda normolipidemik grupta insülin ile TG ve 
prebeta-Lp fraksiyonu arasında saptanan pozitif 
korelasyon ile paralellik göstermektedir. insülin 
lipoprotein lipaz' ın aktivatörü olduğundan TG 
yıkımında da rol oynar. Laws ve arkadaşlarının 
yaptıkları bir çalışmada plazma insülin değerlerinin, 
plazma TG düzeylerinin belirlenmesinde kulla­
nılabilecek önemli bir parametre olduğundan söz 
edilmektedir14. 

Normal kişilerde insülin ile prebeta-Lp fraksiyonu 
arasında saptanan pozitif korelasyon hiperlipidemik 
olgu gruplarında saptanmamıştır. Oysa tüm grup­
larda insülin normal sınırlarda bulunmaktaydı ve 
gruplar arasında insülin değerleri açısından ista­
tistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamaktaydı. 

Bu farklılığın olası nedeni, lipoprotein lipaz ile 
lipoproteinler arasındaki ilişkinin hiperlipidemide 
değişiklik göstermesidir. Nitekim Jackson ve arka­
daşları bir çalışmalarında lipoprotein lipazın akti­
vitesinin bazı etkeniere bağlı olarak değişebileceğini 
göstermişlerdir15. Bu etkenler başlıca; ortamdaki 
serbest yağ a~i~i ve apolipoprotein Cil düzeyi, HDL 
den VLDL ve LDL ye transfer olan ester kolesterol 
miktarı ve lipoproteinlerin yüzey gerilimidir. 
Hiperlipidemide bu etkenierin biri veya birkaçı 
değişebilir16. Bu durumda lipoprotein lipazın ve 
dolayısıyla insülinin lipoproteinler üzerine olan 
etkisinin de değişebileceği beklenebilir. 

Hiperlipidemik gruplarda insülin ile HDL-K arasında 
istatistiksel olarak anlamlı olmayan negatif 
korelasyonlar saptanmıştır. lnsülinin HDL-K üzerine 
güçlü bir etkisi vardır. Ancak bu etki, insülinin 
plazma TG düzeyine olan primer etkisi aracılığıyla 
mıdır, bilinmemektedir17

• TG ile HDL-K arasında 
negatif ilişki olması . hiperlipidemik gruplarda 
saptadığımız negatif korelasyonları açıklamaktadır. 
Nitekim en yüksek korelasyon (r=-0.51) hipertrig­
liseridemik grupta saptanmıştır. Karışık tip hiper­
lipidemik grupta insülin ile alfa fraksiyonu arasında 
orta dereceli pozitif bir korelasyon (r=0.57) olduğu 
görüldü. Bu ilişkiler, insülinin HDL-K üzerine olan 
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etkisinin hiperlipidemi patternine göre değişebi­
leceğini göstermektedir. 

Testesterenun hücre kültürlerinde lipolizi arttırd ığ ı 
ve lipoprotein lipazın aktivitesini düşürdüğü 

gösterilmiştir18 . Böylece testesterenun plazma TG 
düzeyini arttırıcı etkide bulunması beklenebilir. 
Çalışmamızda hipertrigliseridemik grupta testos­
teronun prebeta-Lp fraksiyonu ile pozitif korelasyon 
(r-0.62) gösterdiği saptand ı. Bu korelasyon, hiper­
trigliseridemik olgularda testesterenun plazma TG 
düzeyinde artışa neden olabilecek bir etken ol­
duğunu düşündürmektedir. Oysa d iğer gruplarda 
testesteren ile prebeta-Lp fraksiyonu arasında 
anlamlı bir ilişki saptanmamıştır . Eksojen olarak 
verilen testesterenun özellikle HDL2-K düzeyini 
düşürdüğü bildirilmiştir19 . Başka bir çalışmada ise 
androjenlerin plazma lipit veya lipoprotein 
düzeylerini tek başına etkilemedikleri, ancak ek bir 
risk faktörü ile birlikte (örn: obezite) ateroskleroza 
yol açabilecekleri bildirilmektedi~0. 

Sonuç olarak; insülinin karaciğerde VLDL sentezini 
arttı rdığ ı , serbest testesterenun ise hipertrig­
liseridemik olgularda gözlenen trigliserid artış­

larından sorumlu olabileceği düşünüld ü. 
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