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Gebeliğe Bağlı Hipertansiyon 
Olgularında İnsülin Rezistansı 

Gürkan UNCU, Adnan MACİT, Osman DEVELİOĞLU, Candan CENGİZ Uludağ 
Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Anabilim Dalı, BURSA 

ÖZET 
AMAÇ: Gebeliğe bağlı hipertansiyon olgularında insülin rezistansını araştırmak. 
METOD: Çalışmaya 01.11.1995-30.04.1996 tarihleri arasında kliniğimizde tedavi edilen 27 gebeliğe bağlı hipertansiyon 
olgusu ve 30 sağlıklı gebe dahil edildi. Olguların hepsine 100 gram oral glukoz tolerans testi yapıldı ve eş zamanlı plaz-
ma insülin düzeyleri ölçülerek insülin rezistansı araştırıldı. 
BULGULAR: Plazma insülin düzeyleri, açlık ve 3. saatte, gebeliğe bağlı hipertansiyon grubunda kontrol grubuna göre 
yüksek bulundu. 
SONUÇ: Açlık kan şekeri ile birlikte bakılacak plazma insülin düzeyinin, preeklamptik hastaların insülin rezistansı açısından 
değerlendirilmesinde önemli bir test olarak kullanılabilir.  
Anahtar Kelimeler: Gebeliğe bağlı hipertansiyon, preeklampsi, hiperinsülinemi, insülin rezistansı 

SUMMARY 
OBJECTIVE: The purpose of the study was to investigate the insulin rezistance in pregnancy induced hypertension. 
METHODS: Twenty-seven pregnancy induced hypertension cases who were treated in our clinic between 01.11.1995- 
30.04.1996 and 30 healthy pregnants as a control group were included. 100 g Oral glucose tolerance test was performed 
and plasma insulin levels were determined at the same timen in all cases. 
RESULTS: Fast and 3. hour plasma insulin levels were found significantly higher in preeclamptic group than control. 
CONCLUSIONS: According to these results, it was thought that fast plasma insulin levels determined simultenously with 
blood glucose levels could be used to evaluate the insulin rezistance in pregnancy induced hypertension. 
Key Words: Pregnancy induced hypertension, preeclampsia, hyperinsuiinemia, insulin resistance. 

 GİRİŞ 
nsulin rezistansı, obezite, karbonhidrat entoleransi, 
lipid metabolizmasındaki bozukluklar, aterosklero-

tik kalp damar hastalıkları ile birlikte görülür (1). Bü-
tün bu bozuklukların birlikte olabildiği bir durumda 
gebeliğe bağlı hipertansiyondur (GBH). Yapılan çalış-
malarda, karbonhidrat ve lipid metabolizmasına, sıvı 
elektrolit dengesine, damar direncine ve kalp kontrak-
tilitesine direk ve indirek etkileri gösterilen insülin, 
GBH etiyolojisinde önemli rol oynayabilir (2-4). Bu ça-
lışmada, GBH olgularında insülin rezistansı araştırıla-
rak, hiperinsülineminin GBH'daki rolü incelenmiştir. 

YÖNTEM 
Çalışma Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın 

Hastalıkları ve Doğum ABD'nda, 01.11.1996-
30.04.1997 tarihleri arasında yapıldı. Çalışmaya ACOG 
(American College of Obstetricians and Gynecolo-
gists) kriterleri ile tanı konulan 27 gebeliğe bağlı hi-
pertansiyon olgusu ile 30 sağlıklı gebe dahil edildi. 
Karbonhidrat entoleransi, lipid metabolizması ve kalp-
damar sistemini ilgilendiren bir hastalığı bulunan ge-
beler çalışma dışı bırakıldı. 
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İnsülin rezistansı belirlemede; olguların tamamına 
zengin bir karbonhidrat verimi sonrasında 12 saatlik 
açlık dönemini izleyen sabah 100 gram glukoz ile oral 
glukoz tolerans testi yapıldı. Glukoz ile eş zamanlı ola-
rak plazma insülin düzeyleri saptandı. Kan şekeri öl-
çümleri glukoz oksidaz yöntemiyle, plazma insülin öl-
çümleri Auto-Gamma counting sistemleri (Model 5010, 
USA) ile yapıldı. Gruplar arası değerlendirme student-
t testi ile yapıldı. Anlamlılık sınırı olarak p<0.05 kabul 
edildi. 

BULGULAR 

Olguların demografik ve obstetrik özellikleri Tablo 
l'de gösterilmiştir. 2 grup arasında ortalama gebelik 
haftası dışında fark bulunamadı. Her 2 grubun OGTT 
sonuçları Tablo 2'de, eş zamanlı bakılan plazma insü-
lin düzeyleri Tablo 3'de gösterilmiştir. OGTT'de 2 grup 
arasında sadece 3- saat değerleri arasında anlamlı fark 
olduğu halde, plazma insülin düzeyleri arasında, açlık 
ve 3- saatde istatiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır. 

TARTIŞMA 

Gebeliğe bağlı hipertansiyonun nedeni henüz tam 
açıklığa kavuşturulamamıştır. Hipertansiyon, obezite, 
karbonhidrat   entoleransi,   lipid   metabolizmasındaki 
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bozukluklar sıklıkla birlikte görülürler. Bunların varlı-
ğında ortak olan bir başka özellikte hiperinsülinemi ve 
insülin rezistansıdır. Hiperinsülinemi ve insülin rezis-
tansı GBH'nın etyolojisinde rol oynayabilir. İnsülinin 
karbonhidrat, lipid ve protein metabolizmasında 
önemli rolleri, kalp-damar, uriner, iskelet kası ve mer-
kezi sinir sistemi fonksiyonları üzerinde belirleyici et-
kileri vardır (5,6). 

İnsülinin tek başına sempatik sinir sistemi stimulas-
yonu yaptığı gösterilmiştir (7). Plazma insülin seviye-
sindeki artış ile plazma noradrenalin konsantrasyonu 
arasında doz cevap ilişkisi olduğu bildirilmiştir (1). Bu 
durum, insülinin direk vazodilatör etkisinin, insülin re-
zistansı durumunda sempatik sinir sistemi uyarılması 
ile dengenin vazokonstrüksiyon lehine bozulabileceği 
ve zaman içinde hipertansiyon gelişebileceğini düşün-
dürür. İnsülin ile doza bağımlı venodilatasyonun hi-
pertansif hastalarda bozulduğu, bozulmanın derecesi-
ninde kan basıncı ile ilişkili olduğu bulunmuştur (6). 
Hiperinsülinemi zemininde noradrenalin sekresyonu-
nun arttığı, kalp üzerine inotrop etkinin arttığı, plaz-
mada artan katekolaminlerin etkisiyle plazma volümü-
nün erken dönemde azaldığı ve hematokritin arttığı, 
kapillerlerde endotel hücrelerinin morfolojisinin etki-
lendiği birçok araştırmacı tarafından kabul edilmiştir 
(8-11). 

Hiperinsülinemide hipertansiyon gelişimini sağla-
yan mekanizmalardan biriside, membran transport sis-
temleri ve bunlarda meydana gelen değişikliklerdir. 
İnsülin Na+/H+ pompasının aktivitesini arttırarak hüc- 

 

re içi sodyum ve kalsiyum seviyelerini ve damar tonu-
sunu artırır. Damar düz kasındaki bu değişikliklerde, 
bu hücrelerin, noradrenalin, angiotensin ve sodyum 
klorür gibi pressor ajanlara cevabın artmasını sağlar, 
İnsülin Na+/K+-ATP'az pompasının aktivitesini artıra-
rak esansiyel hipertansiyonda oluşan hücresel değişik-
liğe yani hücre içi sodyum artışına ve potasyum azal-
masına neden olur. Aynı zamanda insülin, Ca++-
ATP'az pompasının aktivitesini artırarak hücre içi kal-
siyumun artmasına neden olur (12). Ayrıca Na+/H+ 
pompası, hücre içi pH'nın devamını sağlar ve insülin 
benzeri büyüme faktörü gibi büyümeyi uyarıcı peptid-
lerin salınımını artırır (13). Bütün bu mekanizmalar 
düşünüldüğünde, GBH etyolojisinde insülin rezistansı-
nın yeri olabileceği akla yatmaktadır. Bu konuyla ilgili 
çalışma sayısı çok azdır. Bir çalışmada Sowers ve 
ark., preeklamptik olgularda hiperinsülinemi ve insü-
lin rezistansı olduğunu bildirmişlerdir (14). Aynı so-
nuçlar William BA ve ark., ve Kaaja R. ve ark. tarafın-
danda bildirilmiştir (2,3). Bizim çalışmamızın sonuçla-
rı, literatürdeki bu konuyla ilgili 3 çalışmanın sonuçla-
rıyla uyumludur. Bizim çalışmamızda tartışılabilecek 2 
konudan birisi, çalışma ve kontrol grubu gebelerin or-
talama gebelik haftaları arasında fark olmasıdır. Çalış-
ma grubunun ortalama gebelik haftası kontrol grubun-
dan düşük olduğundan ve normal gebelikte de gelişen 
hafif insulin rezistansının gebelik haftasıyla arttığı bi-
lindiğinden, bu durum çalışmanın sonucunu etkileme-
yecektir. Diğer bir konuda insülin rezistansını saptama 
yöntemidir. En güvenilir yöntem olarak öglisemik ve 
hiperglisemik klamp teknikleri bildirilmekle beraber, 
OGTT ve eş zamanlı plazma insulin deneyi ölçümü 
aynı etkinlikte olarak kabul edilir (15). 

Bu çalışmanın sonucunda, açlık kan şekeri ile bir-
likte bakılacak plazma insülin düzeylerinin preek-
lamptik hastaların insülin rezistansı açısından değer-
lendirilmelerinde önemli bir test olarak kullanılabile-
ceğine varılmıştır. 
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