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Özet

Amaç: A¤›r preeklamptik ve sa¤l›kl› gebelerde serum insulin benzeri büyüme-faktörü (1) (IGF-1), insulin de¤erleri ve insulin direnç indeksleri olan
açl›k kan flekeri/açl›k insulin oran› ve Homeostatik Model Assesment (HOMA) indekslerini karfl›laflt›rmak.

Yöntem: Gerçeklefltirilen bu prospektif çal›flmada, 3.trimesterde 20 sa¤l›kl› ve 20 a¤›r preeklamptik gebe araflt›r›ld›.Açl›k kan flekeri (AKfi), ‹nsü-
lin, AKfi/insülin oran›, IGF-1, HOMA-insulin direnci (HOMA-IR) ürik Asit, SGOT, SGPT, üre, kreatinin, total protein, albumin, LDH çal›fl›lan para-
metrelerdi. Çal›fl›lan parametrelerin ortalama/ortanca de¤erlerinin karfl›laflt›r›lmas›nda, gruplar aras›ndaki fark›n anlaml›l›¤› Mann-Whitney U test
ile de¤erlendirildi. Parametreler aras›nda yap›lan korelasyon analizinde, Spearman korelasyon katsay›s› kullan›ld›. ‹statistiksel anlaml›l›k düzeyi (p)
0.05 olarak kabul edildi. 

Bulgular: Her iki grup aras›nda plazma IGF-1 düzeyleri karfl›laflt›r›ld›¤›nda a¤›r preeklampsi grubunda plazma seviyeleri daha düflük bulunmufl-
tur (IGF-1 çal›flma grubu : 50± 103 µgr/l, IGF-1 kontrol grubu : 145 ± 102 µgr/l, p=0.005). Plazma insülin düzeyleri ve AKfi/insulin oranlar› kar-
fl›laflt›r›ld›¤›nda ise anlaml› bir fark saptanmam›flt›r (p=0.275, p=0.402). Benzer olarak, HOMA-IR düzeyleri karfl›laflt›r›ld›¤›nda her iki grup aras›n-
da istatistiksel olarak anlaml› bir fark tespit edilmemifltir (p=0.317). IGF-1 ve HOMA-IR indeksi aras›nda korelasyon olup olmad›¤›, Spearman ko-
relasyon katsay›s› ile araflt›r›ld›¤›nda ise anlaml› ancak orta kuvvette korelasyon oldu¤u ortaya konmufltur (r=0.406, p=0.009). 

Sonuç: A¤›r preeklamptik gebelerin serum IGF-1 düzeylerinin, sa¤l›kl› gebelere göre daha düflük oldu¤u ortaya konmufltur. Buna karfl›n, preek-
lamptik gebelerde insulin direncine rastlanmam›flt›r. Her ne kadar olgu say›m›z az olsa da,implantasyonda önemli bir rolü olan IGF-1’n›n preek-
lamptik hastalarda literatürle uyumlu olarak düflük seviyelerde bulunmas›, bu hastal›¤›n etyopatogenezinde bulunan implantasyon baflar›s›zl›¤›-
n›n bir kan›t› olabilir.

Anahtar Sözcükler: Preeklampsi, IGF-1, ‹nsulin, Homeostatik model assessment (HOMA)-insulin direnç indeksi.

Comparison of serum insulin, insulin-like growth-factor-1 concentrations and insulin 
resistance indices in severe preeclamptic and healthy pregnant patients
Objective: To compare the serum concentrations of insulin, insulin-like growth factor-1 (IGF-1) and insulin resistance indices which are fasting
glucose/insulin ratio and Homeostatic model assessment-insulin resistance index (HOMA-IR) in women with severe pre-eclampsia and healthy
control subjects. 

Methods: In this prospective study, we investigated 20 severe pre-eclamptic, and 20 healthy pregnant women in the third trimester. Serum
levels of insulin, fasting glucose and IGF-1 were measured; fasting glucose/insulin ratios and HOMA-IR indices were calculated. Serum uric acid,
SGOT, SGPT, urea, creatinine, total protein, albumin, LDH were also investigated. Mann-Whitney U test was used to test the level of significance
between the mean/median values of the study parameters. Spearman correlation coefficient was used for bivariate correlation analysis. p (0.05)
was taken as the level of statistical significance. 

Results: In patients with severe pre-eclampsia, serum levels of IGF-1 were lower than the control group (50 ± 103 µgr/l vs. 145 ± 102 µgr/l,
p=0.005). There was no statistically significant difference between the fasting insulin levels, glucose/insulin ratios and HOMA-IR levels; respec-
tively (p=0.275, p=0.402, p=0.317). A statistically significant correlation was found between IGF-1 and HOMA-IR levels (r=0.406, p=0.009). 

Conclusion: Serum concentrations of IGF-I was found to be lower in severe pre-eclamptic women than the healthy pregnant women but there
was no difference between the groups, in terms of insulin resistance. Despite the small number of the study sample, low levels of IGF-1 detect-
ed in the pre-eclamptic patients may suggest an effective impact of implantation in the pathogenesis of disease.

Key words: Preeclampsia, IGF-1, Insulin, Homeostatic model assessment (HOMA)-IR index.
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Girifl 
Preeklampsi, maternal hipertansiyon, proteinü-

ri, ödem ve yetersiz plasenta invazyonu ile karak-
terize bir sendromdur. Maternal desiduada, endo-
metrial stroma taraf›ndan sentezlenen Insulin-ben-
zeri büyüme faktörü ba¤lay›c› protein-1’in (IGFBP-
1) trofoblast invazyonunu s›n›rlayarak; implantas-
yonda önemli bir role sahip oldu¤u düflünülmek-
tedir.1,2 Ayr›ca, birçok kesitsel çal›flmada, preek-
lampside ve intrauterin büyüme k›s›tl›l›¤›nda
(IUGR), gebeli¤in 2. ve 3. trimesterlerinde maternal
dolafl›mda, IGFBP-1 düzeylerinin artt›¤›, insulin
benzeri büyüme faktörü-1 (IGF-1) düzeylerinin ise
azald›¤› bildirilmifltir.3-5 Buradan yola ç›k›larak,
IGFBP-1’in IGF-1’in aktivitesini s›n›rlayarak fetal
büyümeyi yavafllatt›¤› ve trofoblast invazyonunu
azaltt›¤› sonucuna var›lm›flt›r.6,7

Di¤er yandan, preeklampside insulin direnci
olufltu¤u bilinmektedir. ‹nsulin direncinin nas›l ve
ne zaman olufltu¤u ise ayd›nlat›lamam›flt›r. Gebelik
d›fl›nda ve sa¤l›kl› gebeliklerde insulin, IGFBP-1’in
bafll›ca negatif regülatörüdür. Preeklampside ise,
insulin ve IGFBP-1 aras›ndaki bu iliflkinin tersine
döndü¤ü görülmüfltür.8 Preeklampsi geliflen olgu-
lar›n insulin düzeylerinin, preeklampsi geliflmeyen
olgulara göre 3. trimesterde daha fazla art›fl göster-
di¤i görülmüfltür.9 Bunun yan›s›ra, gestasyonel hi-
pertansiyon ve/veya preeklampsi olgular›nda insu-
lin direncinde görülen birtak›m metabolik anor-
malliklerin varoldu¤u da ortaya konmufltur.10,11 An-
cak, son y›llarda insulin direncinin yaln›z gestasyo-
nel hipertansiyonun etyolojisinde rol oynad›¤›,
preeklampside ise rolü olmad›¤›na dair yay›nlar›n
say›s› giderek ço¤almaktad›r.12,13

Yapt›¤›m›z bu çal›flmada, preeklamptik gebele-
ri sa¤l›kl› gebelerle karfl›laflt›rarak, HOMA-IR in-
deksi, AKfi/‹nsulin oran›, ‹nsulin ve IGF-1 düzeyle-
rini de¤erlendirerek bu parametreler aras›ndaki
iliflkiyi de¤erlendirdik.

Yöntem
Çal›flmam›za, 01.10.2003-01.03.2004 tarihleri

aras›nda gebe poliklini¤ine baflvuran ve muayene-
ler sonucu a¤›r preeklampsi ve eklampsi tan›s› alan
3.trimesterde 20 gebe ile maternal herhangi bir
hastal›k saptanmayan 3.trimesterde 20 sa¤l›kl› gebe
dahil edildi.Tüm gebelerin ayr›nt›l› anamnezleri

al›nd›, sistemik muayeneleri ve ultrasonografik ola-
rak gebelik kontrolleri yap›ld›. Hastalardan tam
kan, biokimya ve tam idrar tetkikleri veya 24 saat-
lik idrarda protein miktar› istendi. Preeklampsi, di-
astolik kan bas›nc›n›n dört veya daha fazla saat ara
ile 90 mmHg veya tek ölçümde 110 mmHg ve üze-
rinde olmas›,üriner enfeksiyon olmamas› kofluluy-
la proteinürinin 0,3 g/gün veya dipstik metoduyla
1+ olmas› fleklinde tan›mland›. Çal›flma grubunda-
ki tüm gebeler ACOG s›n›flamas›ndaki kriterlere
göre ‘a¤›r preeklampsi’ (20 olgu) olarak tan› ald›.14

Eklampsi geçiren 2 olgu ve HELLP sendromu olan
1 olgu verileri a¤›r preeklampsi grubuna dahil edil-
di. Çal›flma grubundaki hastalar›n hepsine magnez-
yumsülfat (MgSO4) tedavisi uygulanm›fl olup, hep-
sine en az 1 defa olmak üzere antihipertansif ajan
olarak Nifedipine tedavisi verilmifltir. Magnesium-
sülfat tedavisi, 4.5 graml›k intravenöz (i.v.) 20 da-
kikada verilen yükleme dozunu takiben, saatte 1.5
graml›k i.v. idame infüzyon fleklinde uygulanm›fl-
t›r. Çal›flma grubundaki yaln›z 2 hastaya ise eritro-
sit suspansiyonu ile kan ürünü verilmifltir. Kontrol
grubundaki hiçbir hastaya bu medikasyonlar, uy-
gulanmam›flt›r (Tablo 2).

Açl›k kan flekeri (AKfi), insulin, IGF-1, ürik Asit,
SGOT, SGPT, üre, kreatinin, total protein, albumin,
laktat dehidrogenaz (LDH) çal›fl›lan parametrelerdi.
‹nsulin direnci, indirekt olarak AKfi/‹nsulin oran›
ve HOMA-IR (Homeostatic Model Assesment ‹nsu-
lin Resistance Index) = [ Açl›k Glukoz (mmol/lt) x
Açl›k ‹nsulin(mIU/lt)] ÷ 22.5 ile ölçüldü. Çal›flma ve
kontrol grubundaki kan örnekleri, sabah 0700-
0900 saatleri aras›nda post partum 1. günde, açl›k
halinde antekübital venden al›nd›. IGF-1 d›fl›ndaki
tüm parametreler için kan örnekleri santrifüj ile se-
rum ayr›ld›ktan sonra derhal çal›fl›ld›. IGF-1 için
toplanan kan tüm kanlar, 5 dakika süreyle 450 de-
virde santrifüj edildikten sonra –20 °C’de dondu-
ruldu. IGF-1 için tüm kan örneklerinin toplanma-
s›ndan sonra, 40 kan örne¤i 18-25 °C’de 10 dakika
süreyle çözdürüldükten sonra IGF-1 RADIOIMMU-
NASSAY kiti (IGF-1 ELISA®, HAMBURG, ALMAN-
YA) ile çal›fl›ld›.

Plazma glukoz tayini glukoz oksidaz metodu ile
bak›ld›. Plazma insulin tayini, radioimmunoassay
(RIA) yöntemi ile ölçüldü.

‹statistiksel analizler, SPSS (Statistical Package
for Social Sciences) 10.0 for Windows paket prog-
ram› kullan›larak gerçeklefltirildi.
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Çal›flan parametrelerin ortalama/ortanca de¤er-
lerinin karfl›laflt›r›lmas›nda, gruplar aras›ndaki far-
k›n anlaml›l›¤› Mann-Whitney U test ile de¤erlendi-
rildi. Parametreler aras›nda yap›lan korelasyon
analizinde, Spearman korelasyon katsay›s› kullan›l-
d›. ‹statistiksel anlaml›l›k düzeyi (p) 0.05 olarak ka-
bul edildi.

Bulgular
Yirmi sa¤l›kl›, ve yirmi a¤›r preeklamptik gebe-

den oluflan 40 olguya ait demografik veriler, Tablo
1’de gösterilmifltir. ‹ki grup aras›nda istatistiksel
olarak yafl, gravida, parite aç›s›ndan fark buluna-
mam›fl olup; gebelik haftas› aç›s›ndan anlaml› fark
bulunmufltur (p= 0.001). Gruplar, do¤um flekilleri
yönünden karfl›laflt›r›ld›¤›nda ise, istatistiksel an-
laml› bir farkl›l›k tespit edilememifltir (Tablo 3).

Plazma hemoglobin, hematokrit, trombosit,
AKfi, üre, kreatinin, ürik Asit, AST, ALT, LDH, total
bilirubin, total protein, albumin de¤erlerinin ortala-
malar› ve gruplar aras› fark›n karfl›laflt›r›lmas› afla¤›-

da Tablo 4’de yer almaktad›r. Gruplar aras›nda üre,
ALT, AST, LDH düzeyleri aras›nda anlaml› farkl›l›k
gözlenmifl olup, hematolojik de¤erler aç›s›ndan an-
laml› bir farkl›l›k bulunmam›flt›r. Yirmi sa¤l›kl› ve
20 a¤›r preeklamptik gebeden oluflan 40 olguya ait,
plazma IGF-1 ve insulin de¤erleri aras›nda fark›n
karfl›laflt›r›lmas› afla¤›da Tablo 5’te gösterilmekte-
dir.

Her iki grup aras›nda plazma IGF-1 düzeyleri
karfl›laflt›r›ld›¤›nda, a¤›r preeklampsi grubunda
plazma seviyeleri daha düflük bulunmufl olup; ara-
daki fark istatistiksel olarak anlaml›d›r (p=0.005). 

Plazma insülin düzeyleri çal›flma ve kontrol
grubu aras›nda karfl›laflt›r›ld›¤›nda anlaml› bir fark
saptanmam›flt›r (p=0.275). ‹nsulin direncini belirle-
mek için çal›flt›¤›m›z AKfi/insulin oranlar›n› ve HO-
MA-IR indeksleri karfl›laflt›r›ld›¤›nda, her iki grup
aras›nda anlaml› bir fark tespit edilememifltir
(p=0.402; p=0.317).

IGF-1 ve HOMA-IR indeksi aras›ndaki korelas-
yon Spearman korelasyon katsay›s› ile araflt›r›lm›fl
olup; pozitif yönde, anlaml› ancak orta kuvvette
korelasyon bulunmufltur. (rtüm çal›flma grubu: 0.406,
p=0.009, n=40 ve rpreeklampsi grubu: 0.668, p=0.001,
n=20).
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Çal›flma grubu Kontrol grubu P
(n=20) (n=20)

Yafl (y›l) 28.21±7.2 26.55±5.22 0.542
Gravida 2.3±2.1 2.2±1.3 0.11
Parite 1.2±2.0 0.7±0.7 0.07
Gebelik Haftas› 35.390±3.35 38.475±1.73 0.001

Tablo 1. Olgular›n demografik özellikleri.

Çal›flma grubu Kontrol grubu P
(n=20) (n=20)

Hb (g/dl) 10.57±1.80 10.94±1.2 0.498
Htc (%) 32.05± 4.29 33.34±3.28 0.358
plt 172650±90323 204850±50032 0.291
AKfi (mg/dl) 90.8±24.4 93.95±24.75 0.626
Üre (mg/dl) 27.65±14.61 15.21±5.88 0.001
Kreatinin (mg/dl) 0.785±0.236 0.742±0.851 0.291
Ürik asit (mg/dl) 5.91±1.37 5.18±1.05 0.121
AST (U/l) 47.34±30.75 24.95±20.02 0.017
ALT (U/l) 30±25.95 13.40±5.63 0.003
LDH (U/l) 890.45±443.12 496±99.37 0.001
T. Bilirubin (mg/dl) 0.46±0.314 0.487±0.222 0.465
T. Protein (g/dl) 6.35±0.85 6.13±0.571 0.176
Albumin (g/dl) 3.3±0.50 3.35±0.42 0.935

Tablo 4. Olgular›n demografik özellikleri.

Çal›flma grubu Kontrol grubu P
(n=20) (n=20)

IGF-1 (_gr/l) 50±103 145±102 0.005
‹nsulin (_IU/ml) 14.40±7.76 16.050±21.91 0.275
AKfi/insulin 6.15±6.93 6.29±4.21 0.402
HOMA-IR 3.16±2.35 3.72±7.79 0.317

Tablo 5. Olgular›n insulin, IGF-1 düzeyleri, AKfi/insulin oran-
lar› ve HOMA-IR indeksleri.

Çal›flma grubu Kontrol grubu P
(n=20) (n=20)

MgSO4 20 (%100) 0 (%0) < 0.001
Nifedipine 20 (%100) 0 (%0) < 0.001
Kan ve kan ürünleri 2 (%10) 0 < 0.001

Tablo 2. Gruplara uygulanan medikasyonlar.

Çal›flma grubu Kontrol grubu
(n=20) (n=20)

Spontan vajinal yolla do¤um 8 (%40) 12 (%60)

Oksitosin indüksiyonu ile 9 (%45) 6 (%30)
vajinal yolla do¤um

Sezaryen 3 (%15) 2 (%10)

Tablo 3. Gruplara ait do¤um flekli verileri.

* Çok gözlü ki-kare testi, X2= 1.6, p=0.049 



Tart›flma
‹lk olarak 100 y›ldan fazla zaman önce tan›mla-

nan preeklampsi/eklampsi, maternal ve fetal mor-
talite ve morbiditenin önde gelen nedenlerinden
olmaya devam etmektedir. Çok yo¤un araflt›rmala-
ra ra¤men patofizyoloji ve etyolojiyle ilgili bilgile-
rimiz halen s›n›rl›d›r.

Son y›llarda IGF-1’n›n IVF (in vitro fertilizas-
yon) s›ras›nda endometriuma embriyonun implan-
tasyonunu kolaylaflt›r›c› molekül olarak görev ald›-
¤› gösterilmifltir. Sa¤l›kl› bir gebeli¤in oluflmas› için
iyi ve tam oluflmufl bir implantasyon flartt›r. ‹mp-
lantasyonda, iki farkl› dokuya ait epitelin bütünlefl-
mesinde IGF-1’in bafllang›ç molekülü oldu¤u düflü-
nülmektedir.15 ‹mplantasyonda oluflacak bozuklu-
¤un, spontan abortus ve preeklampsi gibi gebelik
komplikasyonlar›na yol açt›¤› bilinmektedir. Bu
nedenle, IGF-1 sa¤l›kl› bir gebelik için iyi bir belir-
teç olarak düflünülebilir. Preeklampsinin, düflük
östrojen ve IGF-1 seviyeleri ve artm›fl progesteron,
androjen, HCG, IGFBP-1, kortizol ve insülin ile ilifl-
kili oldu¤u bildirilmifltir.16 Ayr›ca Giudice ve
ark.’n›n yapt›¤› çal›flmada a¤›r preeklamptik hasta-
larda, sinsitiotrofoblast, sitotrofoblast ve desidual
hücrelerde artm›fl IGFBP-1 ekspresyonu bulmufllar.
Bu ba¤lay›c› proteinin de preeklampsi patogene-
zinde rol alan plasentasyon bozuklu¤unda rol ala-
bilece¤i bildirilmifltir.7 Düflük IGF-1 seviyeleri ve
artm›fl IGFBP-1 seviyelerinin k›s›tlanm›fl plasental
ve fetal büyümeye yol açabilece¤i düflünülmüfltür.
Di¤er yandan, Halhali ve ark taraf›ndan yap›lan
araflt›rmada, gebeli¤i süresince normotansif kalan
40 gebe ve preeklampsi gelifltirmifl 10 kad›na ait
IGF-1 düzeylerini longitudinal olarak 20.7, 27.6 ve
35.5 gebelik haftalar›nda de¤erlendirilmifltir.17 Bu
çal›flman›n sonucunda da, gebelik süresince IGF-1
düzeylerinde görülen fizyolojik art›fl›n preeklamp-
tik hastalarda azald›¤› ortaya konulmufltur. Bu ça-
l›flmada, preeklamptik hastalarda IGF-1 düzeylerin-
deki art›fl›n, normotansif kad›nlardaki %30’luk art›-
fl›n aksine %5 oran›nda oldu¤u ortaya konmufl
olup, preeklampsinin etyopatogenezinde, IGF-1
sentezinde erken dönemde meydana gelen de¤i-
flimlerin etkili olabilece¤i sonucuna var›lm›flt›r. 

Biz de yapt›¤›m›z bu çal›flmada, a¤›r preek-
lamptik gebelerin serum medyan IGF-1 düzeyleri-
ni, normal sa¤l›kl› kontrol grubuyla karfl›laflt›r›ld›¤›-
m›zda, istatistiksel olarak anlaml› düzeyde daha

düflük bulduk. Ancak, çal›flma ve kontrol gruplar›-
m›z, gebelik haftas› yönünden istatistiksel olarak
anlaml› düzeyde farkl›l›k göstermekteydi. Gruplar
aras›nda gebelik haftas› yönünden fark bulunmas›,
serum IGF-1 düzeylerinde ortaya konan fark›n, ge-
belik haftas›na ba¤l› bir de¤iflimden ileri gelip gel-
medi¤i sorusunu ak›llara getirmifltir. Serum IGF-1
düzeylerinin gebelik haftas›na göre gösterdi¤i de-
¤iflim, k›s›tl› say›da araflt›rmada ortaya konmufltur.
‹nsulin-benzeri büyüme faktörü-1, bafll›ca growth
hormone (GH, büyüme hormonu) taraf›ndan regü-
le edilir. Ancak, gebelik süresince maternal hipo-
fizden büyüme hormonu salg›s› inhibe edildi¤in-
den, IGF-1 üretimi plasental büyüme hormonu ta-
raf›ndan regüle edilir. ‹nsulin-benzeri büyüme fak-
törü-1 düzeyleri, 3. trimestere kadar de¤iflmemek-
te; 3. trimesterden itibaren normal gebeliklerde ar-
t›fl göstermektedir.18 Ancak, plasental invazyonun
s›n›rland›¤› a¤›r preeklamptik kad›nlarda, plasental
büyüme hormonu üretiminin de k›s›tlanarak düflük
IGF-1 düzeylerine yol açt›¤› düflünülmektedir.7

Caufriez ve ark taraf›ndan yap›lan çal›flmada ise
normal gebelik süresince ve postpartum dönemde
meydana gelen IGF-1 düzeylerindeki de¤iflim ince-
lenmifltir.19 Bu çal›flman›n sonucunda, gebeli¤in 29-
30. haftalar›na kadar IGF-1 düzeylerinin de¤iflme-
di¤i ve gebelik öncesi düzeylerde kald›¤› görül-
müfltür. Gebeli¤in 29-30. haftalar›nda, IGF-1 dü-
zeylerinin artmaya bafllad›¤› ve 35-36. gebelik haf-
talar›nda ise maksimum de¤erine ulaflt›¤› gösteril-
mifltir. Gebeli¤in 39-40. haftalar›ndaki ortalama
IGF-1 düzeyinin halen yüksek oldu¤› ve 35-36.
haftalardaki de¤erden istatistiksel anlamda farkl›l›k
göstermedi¤i kan›tlanm›flt›r.19 Yap›lan bu çal›flma,
her ne kadar 17 y›l öncesine dayansa da, gebelik
süresince meydana gelen IGF-1 de¤iflikliklerini
araflt›rmas› yönünden önemli bir çal›flmad›r. Bizim
çal›flmam›zda, çal›flma grubunun ortalama gebelik
haftas› 35.3, kontrol grubunun ortalama gebelik
haftas› 38.4 olarak bulunmufltur. Sonuç olarak, ge-
belikte oluflan serum IGF-1 düzeylerindeki fizyolo-
jik de¤iflime ait veriler gözönünde bulunduruldu-
¤unda, çal›flmam›zdaki 2 grubun da, IGF-1 düzey-
lerinin karfl›laflt›r›lmas›nda, gebelik haftas› yönün-
den uygun gruplar oldu¤u düflünülebilir. 

Sonuç olarak, eldeki çal›flmada gruplar aras›n-
daki fark›n, gebelik haftalar› aras›ndaki farktan m›
yoksa preeklampsi nedeniyle mi oldu¤u hususu,
daha ileri çal›flmalar›n konusu olacakt›r.
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Çal›flmam›zda, vurgulanmas› gereken di¤er bir
husus da, serum IGF-1 düzeylerinin postpartum 1.
günde neden çal›fl›ld›¤›d›r. ‹deal olan, bu düzeyle-
rin gebelik sonlanmadan çal›fl›lmas›d›r; ancak ge-
rek insulin benzeri büyüme faktörü-1 gerekse de
insulin ve açl›k kan flekeri, açl›k halinde çal›fl›lma-
s› gereken parametrelerdir. A¤›r preeklamptik has-
talar ise hastanemize acil olarak baflvurmufl ve mü-
dahele edilmifl hastalard›r. Bu hastalar›n hemen
hepsi nöbet flartlar›nda hastaneye gelmifltir. Dolay›-
s›yla, hem gebelik halini yans›tmasi hem de açl›k
halinde yap›lmas› aç›s›ndan bu parametrelerin, ça-
l›flman›n yap›ld›¤› hastane koflullar›na en uygun
olarak, postpartum 1.günün sabah›nda çal›fl›lmas›-
na karar verilmifltir. Ayr›ca, do¤umu takiben serum
IGF-1 düzeylerindeki de¤iflim paterni, yine Caufri-
ez ve ark. taraf›ndan ortaya konmufltur.19 Do¤umu
takiben, IGF-1 düzeylerinin azalmaya bafllayarak,
3. günde istatistiksel olarak anlaml› düzeyde düflük
de¤erlere ulafl›ld›¤› ispatlanm›flt›r. Bu literatür bilgi-
si ›fl›¤›nda, postpartum 1. günde çal›fl›lan IGF-1 dü-
zeylerinin, puerperiumun 1. günü dahi olsa, gebe-
likte meydana gelen de¤ifliklikleri halen yans›t-
makta oldu¤u düflünülmüfltür.

Çal›flma ve kontrol gruplar› aras›ndaki di¤er bir
farkl›l›k da, uygulanan medikasyonlard›r. Çal›flma
grubundaki hastalar›n hepsine magnezyumsülfat
(MgSO4) tedavisi uygulanm›fl olup, hepsine en az
1 defa olmak üzere antihipertansif ajan olarak Ni-
fedipine tedavisi verilmifltir. Kontrol grubundaki
hiçbir hastada bu medikasyonlar uygulanmam›flt›r.
Bu medikasyonlardan, MgSO4’›n maternal metabo-
lik etkileri aras›nda hiperglisemi veya hipoglisemi
yönünde bir etkisi bulunmamaktad›r. Nifedipine
ile ilgili olarak, baz› yay›nlarda geçici ve hafif hi-
perglisemi etkisinden bahsedilmektedir.20 Ancak,
bu medikasyonlar›n, IGF-1 de¤erlerini etkileyip et-
kilemedi¤i hususunda henüz veri bulunmamakta-
d›r. Ayr›ca, gruplar aras›nda uygulanan medikas-
yon farkl›l›¤›ndan kaynakland›¤› düflünülen di¤er
bir sonuç da, beklenilenin aksine, gruplar aras›nda
hemoglobin, hematokrit, trombosit, total protein
ve albumin parametreleri aç›s›ndan farkl›l›k bulun-
may›fl› olmufltur. Bu durumun nedeni preeklampsi
grubu gebelerin, hastaneye baflvurduktan do¤uma
ve kan örnekleri al›n›ncaya kadar magnezyum ile
birlikte s›v› al›mlar› olabilir. Ancak, uygulanan s›v›
tedavisinin, serum IGF-1 düzeyleri üzerindeki etki-

si bilinmemektedir. Bu da çal›flmam›zdaki, sonuç-
lar›n de¤erlendirilmesinde, k›s›tlay›c› faktörlerden
birisidir. 

Ayr›ca preeklampside insülin direnci de geliflti-
¤i bildirildi¤i için yapt›¤›m›z çal›flmam›zda, preek-
lamptik ve sa¤l›kl› gebelerde açl›k insülin de¤erle-
rini, AKfi/insülin oranlar›n› ve HOMA-IR karfl›laflt›-
rarak; preeklamptik gebelerde insülin direncinin
varl›¤›n› araflt›rd›k. Gestasyonel hipertansiyon
ve/veya preeklampsi olgular›nda insulin direncin-
de görülen birtak›m metabolik anormalliklerin va-
roldu¤u da ortaya konmufltur.10,11 Ancak, son y›llar-
da insulin direncinin yaln›z gestasyonel hipertansi-
yonun etyolojisinde rol oynad›¤›, preeklampside
ise rolü olmad›¤›na dair yay›nlar›n say›s› ço¤almak-
tad›r.12,13 ‹kibiniki y›l›nda Bartha ve ark. yapt›klar›
çal›flmada, insülin direncinin gestasyonel hipertan-
siyonda geliflti¤ini ancak preeklampside bulunma-
d›¤›n› ortaya koymufllard›r.21 Ayr›ca insülin direnci-
nin IGF-1 ile istatistiksel olarak anlaml› bir korelas-
yon göstermedi¤ini bulmufllard›r. IGF-1 ve insülin
hassasiyeti aras›nda bir iliflki mevcuttur. IGF-1’in
insülinin doku etkisini iyilefltirdi¤i bilinmektedir.
Esansiyel hipertansiyonda dolafl›mdaki IGF-1’in in-
sülin hassasiyeti regülasyonunda önemli bir faktör
oldu¤u bildirilmifltir.22 Yapt›¤›m›z bu çal›flmada,
normal sa¤l›kl› gebelerle karfl›laflt›r›ld›¤›nda, preek-
lamptik gebelerde açl›k insülin düzeyinin farkl› ol-
mad›¤›n› ortaya koyduk. Gruplar aras› AKfi/‹nsülin
karfl›laflt›r›ld›¤›nda, istatistiksel olarak anlaml› bir
fark tespit etmedik. Dolay›s› ile a¤›r preeklamptik
hastalarda kontrol grubuna göre artm›fl insulin di-
renci olmad›¤›n› ortaya koyduk.

Periferik insulin direncinin de¤erlendirilmesin-
de son y›llarda daha standart bir ölçüm tekni¤i ola-
rak kabul edilen HOMA-IR indekslerinin medyan
(ortanca) de¤erlerini her iki grup aras›nda karfl›lafl-
t›rd›¤›m›zda, gruplar aras› anlaml› farkl›l›k tespit
edemedik Her ne kadar iki grup aras›nda açl›k in-
sulin, AKfi/insulin ve HOMA-IR indeksleri aras›nda
istatistiksel olarak anlaml› bir farkl›l›k tespit etme-
sek de tüm gruplarda, IGF-1 ve HOMA-IR indeks-
leri aras›nda istatistiksel olarak anlaml› bir korelas-
yon oldu¤unu ortaya koyduk. Elde edilen korelas-
yon katsay›lar› pozitif yönde olup, orta kuvvette
bir iliflkiyi göstermektedir. A¤›r preeklampsi gru-
bundaki korelasyon ise daha kuvvetli olup istatis-
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tiksel olarak anlaml›d›r. Dolay›s›yla, serum IGF-1
düzeyleri ile periferik insulin direnci aras›nda an-
laml› bir iliflki oldu¤u düflünülmüfltür.

Sonuç olarak, yap›lan bu çal›flmada, a¤›r preek-
lamptik gebelerin serum IGF-1 düzeylerinin, sa¤-
l›kl› gebelere göre daha düflük oldu¤u ortaya kon-
mufltur. Buna karfl›n, preeklamptik gebelerde art-
m›fl insulin direncine rastlanmam›flt›r. ‹mplantas-
yonda önemli bir rolü olan IGF-1’n›n preeklamptik
hastalarda, düflük seviyelerde bulunmas›, bu hasta-
l›¤›n etyopatogenezinde bulunan implantasyon ba-
flar›s›zl›¤›n›n bir kan›t› olabilir.
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