
Uterus myomlarý jinekolojik kaynaklý, en sýk rast-
lanan tümörler olmakla birlikte etiyoloji ve geliþimleri
hakkýnda fazla bilgi yoktur.

Insulin-like growth faktörler (IGF, insulin benzeri
büyüme faktörü) yapýsal olarak pro-insuline benzeyen,
sentezleri baþlýca karaciðer olmak üzere vücutta pek çok
dokuda gerçekleþtirilen, düþük moleküler aðýrlýkta
polipeptid-lerdir (1). Bu faktörler hücre mitozu ve diferan-
siasyonunu uyarýrlar. Esas moleküllerin yanýsýra reseptör-
lerin de ben-zerliðinden dolayý (2), IGF-I ve insulin, benz-
er etki göstermektedirler (3,4). Yüksek düzeylerde insulin,
IGF-I reseptörlerini uyarmak suretiyle, IGF-I gibi davran-
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Materyel ve Metod: Myoma uteri tanýsý konularak operasyona
karar verilen 24 hasta ile kontrol grubu olarak, jinekolojik
patolojik bulgu saptanmayan 24 normal kadýn çalýþmaya
alýndý. Tüm kadýnlara 100 gr oral glukoz yükleme testi
yapýlarak açlýk, 1., 2. ve 3. saat serum glukoz ve insulin se-
viyeleri ölçüldü. Ýnsulin rezistansýnýn belirlenmesinde,
toplam insulin deðerlerinin 280mU/ml'nin üzerinde olmasý
esas alýndý. Çalýþma grubundaki kadýnlar opere edildikten
sonra, myom sayýlarý ve toplam hacimleri kaydedildi.

Bulgular: Gruplar arasýnda insülin rezistansýnýn belirlenmesinde
esas alýnan toplam insülin deðerleri açýsýndan, istatiktiksel
olarak anlamlý bir fark izlenmedi (p>0.05). Myom sayýsýna
göre yapýlan gruplandýrmada, gebelik ve doðum sayýlarý,
toplam insülin deðerleri ve vücut kitle indeksleri bakýmýn-
dan anlamlý fark saptanmadý (p>0.05). Myom hacmi esas
alýnarak, ayný parametrelerle yapýlan karþýlaþtýrmada,
myom hacmi yüksek olan hastalarda ortalama gebelik ve
doðum sayýlarýnýn anlamlý olarak düþük olduðu saptandý.

Sonuç: Bu çalýþma sonucunda, myoma uterili hastalarda insulin
rezistansý ve hiperinsulineminin saptanmadýðý, ancak
doðum ve/veya gebelik sayýlarýndaki artýþýn, myomun
büyümesini sýnýrlandýrabileceði sonucuna varýlmýþtýr.
Ayrýca, gebelik ve doðum sayýlarýnýn ve obezitenin myom
insidansýnda rolü gösterilememiþtir.
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Summary
Objective: To investigate whether insulin resistance has any role

in the etiopathogenesis of leiomyoma uteri.

Institution: Gazi University School of Medicine, Department of
Obstetrics and Gynecology.

Materials and Methods: The study group included 24 patients
with leiomyoma uteri and the control group consisted of 24
women with no abnormal gynecologic findings. All cases
had oral glucose tolerance test with 100gr glucose and fast-
ing, 1st, 2nd and 3rd hours serum glucose and insulin levels
were measured. Total insulin levels above 280 mU/ml were
accepted as the indicator of insulin resistance. After the pa-
tients were operated , the total numbers and the volume of
the leiomyoma nodüles were recorded.

Results: There was no statistically significant difference between
total insulin levels among the groups, indicating insulin re-
sistance (p>0.05). There were no statistically significant dif-
ferences between the mean gravida, parity, total insulin lev-
els and body mass index among the patients when grouped
according to the number of leiomyoma nodules (p>0.05).
When we consider the total volume of the leiomyoma nod-
ules, higher volume was found to be associated with lower
mean gravida and parity.

Conclusion: At the end of this study, it was concluded that there
was no insulin resistance and hyperinsulinemia in patients
with leiomyoma, but increasing numbers of gravida and par-
ity may limit the development of leiomyoma uteri. Gravida,
parity and obesity were not shown to have an association
with the incidence of leiomyoma.

Key Words: Myoma uteri, Leiomyoma,
Insulin resistance,
Hyperinsulinemia, Obesity
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abilmektedir.

Bu çalýþmada, myoma uteri hücrelerinde IGF'lerin
(5,6) ve reseptörlerinin (7,8) varlýðýný ve IGF-I verilme-
siyle myomda proliferatif bir yanýt geliþimini (9) gösteren
çalýþmalara dayanarak, myom hücrelerindeki IGF-I resep-
törlerinin, insulin uyarýsý altýnda olup olmadýðýnýn
araþtýrýlmasý amaçlanmýþtýr. Burada oluþturulan hipotez,
myom hücrelerindeki artmýþ proliferatif cevabýn oluþ-
masýnda, IGF-I reseptörlerini uyarmak yolu ile insulinin
rolünün olabileceðidir. Bu amaçla, myoma uterili hastalar-
da hiperinsulinemi araþtýrýlmýþtýr.

Materyel ve Metod

Gazi Üniversitesi Týp Fakültesi Kadýn Hastalýklarý
ve Doðum Anabilim Dalý'na, anormal vajinal kanama,
pelvik aðrý veya karýnda kitle þikayetleri ile baþvuran ve
yapýlan fizik muayene ve ultrasonografik deðerlendirme
sonrasý myoma uteri tanýsý konularak operasyona karar
verilen, premenopozal dönemdeki 24 hasta ile çalýþma
grubu oluþturuldu. Kontrol grubu olarak, genel kontrol
veya kontrasepsi-yon amacýyla baþvuran ve herhangi bir
jinekolojik anormallik saptanmayan 24 kadýn araþtýrmaya
alýndý. Kontrol grubundaki tüm kadýnlara transvajinal ul-
trasonografi uygulanarak, myoma uteri olmadýðý saptandý.

Son 1 yýllýk dönem içerisinde oral kontraseptif veya
diðer seks hormon preparat kullanýmý veya diabetus melli-
tus öyküsü olan hastalar çalýþma dýþýnda býrakýldý.

Olgularýn boy ve aðýrlýklarý ölçülerek "Aðýrlýk (kg)
/Boy2 (m2)" formülü ile vücut kitle indeksleri (VKÝ) he-
saplandý. VKÝ'si 27'nin üzerinde olan olgular obez olarak
kabul edildi.

Tüm olgulara (çalýþma grubundaki hastalara operas-
yon öncesi bir dönemde) üç gün süreyle 300g/gün karbon-
hidrat içeren diyet verildi. Dördüncü gün sabah, saat
08.00'de 100 gr glukoz ile OGTT yapýldý. Açlýk (0.saat),
glukoz yüklemesi sonrasý 1., 2. ve 3. saatlerde glukoz ve
insulin seviyelerine bakýlmak üzere, venöz kan örnekleri
alýndý. Glukoz ölçümü Mena Gent Glucofix kiti (Menarini
Diagnostics, Firenze, Italy) kullanýlarak, "Glukoz Oksidaz"
yöntemine göre yapýldý. Serum insulin düzeyleri radyoak-
tif I 125 iþaretli insulin kiti (Diagnostic Products
Corporation, Los Angeles, USA) ile "Coat-a-count insulin"
yöntemi kullanýlarak ölçüldü.

Açlýk, 1., 2. ve 3. saat insulin deðerlerinin toplamý
280 mU/ml'nin üzerinde olan hastalarda, insulin rezistansý
pozi-tif olarak kabul edildi (10).

Çalýþma grubundaki hastalarýn tümüne abdominal
veya vajinal yolla total histerektomi uygulanarak, uterusun
tamamý incelemeye alýndý. Myomektomi yapýlan hasta-
larda, teknik olarak çýkarýlmasý zor veya fark edilemeye-
cek boyutlardaki myom nüvelerinin býrakýlmasý ihtimalin-
den dolayý, çalýþmaya sadece histerektomi yapýlan hasta-
lar dahil edildi.

Uterustaki makroskopik olarak saptanabilen tüm my-

om nüvelerinin sayýsý kaydedildi. Herbir myom nüvesinin
üç boyutu ölçülerek, myomlarýn elipsoid yapýsý nedeniyle,
"a x b x c x 0.532" formülü ile cm3 cinsinden toplam myom
hacimleri hesaplandý.

Operasyon materyellerinden hazýrlanan parafin kesit-
lerinden yapýlan mikroskopik inceleme ile myoma uteri
tanýsý, histolojik olarak ispatlandý. Myoma uteriden baþ-
ka, ilave patolojileri bulunan hastalar çalýþmaya alýnmadý.

Çalýþmada elde edilen veriler SPSS (Windows 6.0)
istatistik programýnda deðerlendirildi. Çalýþma ve kontrol
gruplarýnýn karþýlaþtýrýlmasýnda Mann Whitney U Testi,
ayný grup içinde çoklu parametrelerin karþýlaþtýrýlmasýn-
da Kruskal Wallis Varyans Analizi kullanýldý.

Bulgular

Her iki grup arasýnda yaþ, VKÝ, gebelik ve doðum
sayýlarý yönünden istatistiksel olarak anlamlý fark bulun-
madý (p>0.05) (Tablo 1).

Çalýþma grubundaki hastalardan 10'u (%41.6) anor-
mal uterin kanama, 3'ü (%12.5) pelvik aðrý ve 2'si (%8.3)
karýnda kitle þikayetleriyle baþvururken, 7 hastada
(%29.2), bu semptomlardan birkaçý biraradaydý. Bir hasta-
da (%4.2), herhangi bir þikayet olmaksýzýn kontrol
amacýyla yapýlan muayenede tesadüfen myoma uteri sap-
tanmýþtý. Bir hastada (%4.2) ise, stres inkontinans esas
yakýnmaydý. Kontrol grubuna dahil edilen kadýnlarýn
16'sý (%66.6) genel kontrol ve 5'i (%20.8) kontrasepsiyon
istemi ile baþvurmuþtu. Kalan 3 hasta (%12.6) ise, bel
aðrýlarýndan yakýnmaktaydý ve bu hastalarda yapýlan
deðerlendirmeler sonucu mekanik bel aðrýsý tanýsýna
varýldý.

Oral glukoz tolerans testi ile elde edilen ortalama
glukoz düzeyleri, çalýþma grubunda, tüm saatlerde anlamlý
þekilde yüksek bulundu (Tablo 2). Açlýk ve glukoz yük-
lemesi sonrasý insulin ve toplam insulin deðerleri Tablo 3'de
gösterildi. Kontrol grubunda, glukoz yükleme sonrasý 1.
saat ortalama insulin düzeyleri normal sýnýrlar içinde ol-
makla birlikte, çalýþma grubuna göre daha yüksekti
(p<0.05).

Çalýþma grubundaki hastalarýn 19'una (%79.04) ab-
dominal, 5'ine (%20.96) ise vajinal olarak total histerekto-
mi uygulandý. Operasyon sonrasý yapýlan deðerlendirme
sonucu, ortalama myom sayýsý 2.16 (SH +0.26) ve ortala-
ma myom hacmi 178.18 (SH +55.87) cm3 olarak bulundu.

Vücut kitle indeksi 27'nin altýnda olan hastalar non-
obez, 27'nin üzerinde olan hastalar obez olarak gruplandý.
Bu sýnýrýn 27 olarak alýnmasýnýn nedeni, bu deðerin üz-
erindeki kiþilerde obeziteye baðlý olarak insulin rezistan-
sýnýn görülebilmesidir (11). Bu deðer esas alýnarak, çalýþ-
ma grubundaki hastalarýn 18'i non-obez, 6'sý obez olarak
gruplandýrýldý. Bu non-obez ve obez gruplarda sýrasý ile
toplam insulin deðerleri (179.29+26.08 ve 125.67±21.45
mU/ml (p=0.2571)), myom sayýsý (2.15±0.36 ve
2.17±0.31 (p=0.6793)) ve toplam myom hacmi
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(200.53+70.80 ve 111.12±71.44 cm3 (p=0.5938)) olarak
saptandý. Her iki grup arasýnda, sözü edilen parametreler
açýsýndan, istatistiksel olarak anlamlý fark bulunmadý.

Çalýþma grubundaki hastalar toplam insulin deðerleri
dikkate alýnarak iki gruba ayrýldý. Toplam insulin
deðerinin 280 mU/ml'nin üzerinde olduðu vakalar, insulin
rezistansý yönünden pozitif kabul edildi. Gerek çalýþma,
gerekse kontrol grubunda bu deðerlerin üzerinde 4'er vaka
mevcuttu ve yine her iki grupta bu 4'er vakanýn 2'sinde
VKÝ>27 idi. Toplam insulin deðerlerine göre 20 vakada in-
sulin rezistansý yoktu ve 4 vakada insulin rezistansý mev-
cuttu. Ýnsulin rezistansý olmayan ve olan myoma uterili
hasta gruplarýnda sýrasý ile myom sayýsý 2.12±0.26 ve
2.50±1.50 (p=0.8347), toplam myom hacmi 189.50±63.53
ve 198.97±31.75 cm3 (p=0.5127) ve VKÝ 25.56±0.49 ve
25.56±0.49 (p=0.1492) olarak bulundu. Her iki grup
arasýnda, söz konusu paramet-reler açýsýndan, istatistiksel
olarak anlamlý fark yoktu.

Myom sayýsýnýn ve myom hacminin gebelik ve
doðum sayýlarý, vücut kitle indeksi ve toplam insulin
deðerleri ile olan iliþkileri araþtýrýldý. Myom sayýsýna
göre 1, 2, 3 ve >4 olmak üzere üç grup oluþturulduðunda,
bu gruplar arasýnda toplam gebelik ve doðum sayýsý, V K Ý
ve insulin deðerleri açýsýndan anlamlý fark izlenmedi
(p>0.05) (Tablo 4).

Yukarýdaki deðerlendirme, myom sayýsý yerine
toplam myom hacmi esas alýnarak tekrar edildi. Toplam
myom hacmine göre vakalar 0-50 cm3, 51-100cm3 >101
cm3 olmak üzere üç gruba ayrýldý. Deðerlendirme sonucu
VKÝ ve toplam insulin deðerleri ile toplam myom hacmi
arasýnda bir iliþki bulunmamakla birlikte, myom hacminin
artmasý ile birlikte hem toplam gebelik hem de doðum
sayýsýnýn azaldýðý saptandý (p<0.05) (Tablo 5).

Tartýþma

Myoma uteri etiyopatogenezini araþtýrmaya yönelik
çalýþmalarýn çoðu, estrojenin bu olayda rol oynayabile-
ceðini ortaya koymaktadýr. Tümör geliþiminin reprodüktif
yýllar içerisinde olmasý, menopoz ve GnRH-analoðu te-
davisinde olduðu gibi hipoöstrojenik durumlarda myom
hacminin küçülmesi ve yeni myom geliþiminin olmamasý,
myom hücrelerindeki östrojen reseptör konsantrasyonunun
normal myometrium hürelerine oranla daha yüksek oranda
olmasý (12,13), östrojene baðýmlý bir geliþimi
düþündürmektedir. Ancak myomun oluþumunda ve geliþi-
minde östrojeni tek sorumlu ajan olarak göstermek
mümkün deðildir.

Yaklaþýk son 10 yýl içerisinde yapýlan çalýþmalarda,
IGF'lerin ve özellikle IGF-I'in myom patogenezindeki olasý
rolü üzerinde durulmaktadýr (5,6,14,15).

Tablo 1. Çalýþma ve kontrol grubundaki kadýnlarýn genel
özellikleri

Çalýþma Grubu Kontrol Grubu P deðeri

Yaþ 46.17±0.79* 45.08±0.97 0.5414
(35-51)** (34-51)

Gravida 5.54±0.62 5.13±0.61 0.2983
(0-12) (2-16)

Parite 3.33±0.35 3.58±0.41 0.9916
(0-7) (2-11)

VKÝ (kg/m2) 25.31±0.45 26.41±0.45 0.0988

*Ortalama±SH **Deðiþim aralýðý

Tablo 3. Açlýk ve oral glukoz yüklemesi sonrasý serum insülin deðerleri

Çalýþma Grubu Kontrol Grubu P deðeri

Bazal insülin (mU/ml) 15.68±3.92* 9.74±1.24 0.3643
1. saat insülin (mU/ml) 62.81±10.56 83.34±10.11 0.0478
2. saat insülin (mU/ml) 59.89±8.91 69.56±10.01 0.3979
3. saat insülin (mU/ml) 29.55±4.63 38.69±11.13 0.6353
Toplam insülin (mU/ml) 165.88±20.63 201.33±24.68 0.2085

*Ortalama±SH

Tablo 2. Açlýk ve oral glukoz yüklemesi sonrasý serum glukoz deðerleri

Çalýþma Grubu Kontrol Grubu P deðeri

Bazal glukoz (mg/dl) 99.71±2.17* 93.21±2.06 0.0309
1. saat glukoz (mg/dl) 187.83±11.07 130.54±7.89 0.0001
2. saat glukoz (mg/dl) 148.25±11.63 108.33±6.74 0.0012
3. saat glukoz (mg/dl) 111.71±8.77 82.29±6.31 0.0109

*Ortalama±SH
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Yaptýðýmýz çalýþma, myom hücrelerinde IGF-I re-
septör varlýðýný gösteren bazý çalýþmalar esas alýnarak
tasarlanmýþtýr. Radyoaktif iod ile iþaretlenmiþ IGF-I kul-
lanýlarak yapýlan çalýþmalarda, myom hücrelerinde, nor-
mal myo-metrium hücrelerine oranla daha yüksek miktarda
IGF-I  reseptörü bulunmuþtur (8,16). Myoma uterinin pro-
gres-yonunda IGF'lerin ve hücrelerde bu büyüme faktör-
lerinin gösterilmesine dayanarak, Strawn ve ark., in vitro
olarak IGF'lerin büyüme üzerindeki etkilerini araþtýr-
mýþlardýr (9). Strawn ve ark. tarafýndan yapýlan bu in vit-
ro çalýþmada, ortama IGF-I ilave edilince, myom
hücrelerinde mitoz sayýsýnýn myometrium hücrelerine
göre anlamlý oranda arttýðý saptanmýþtýr. Bir diðer önem-
li sonuç ise, IGF-I'in proliferatif etkisini, seks steroidlerinin
ve diðer büyüme faktörlerinin yokluðunda bile göstermiþ
olmasýdýr.

Çalýþmamýzda myom sayýsýnýn toplam gebelik ve
doðum sayýlarý ile iliþkili olmadýðý saptanmýþtýr. Bu
sonuç Shikora ve ark.'nýn yaptýðý çalýþmadan elde edilen
sonuçlarla uyumludur (17). Buna göre, toplam gebelik ve
doðum sayýlarý, myom sayýsýný belirlemede etkin
deðildir.

Toplam myom hacminin yüksek olduðu hastalarda,
toplam gebelik ve doðum sayýlarýnýn anlamlý olarak
düþük olduðu bulunmuþtur. Büyük olasýlýkla gebelik ve
doðum, myomun oluþumunda tetiði çeken faktörleri or-
tadan kaldýrmamakta; henüz hücre (potansiyel) düzeyinde-
ki veya mikroskopik boyutlardaki myomun büyümesini,
tam olarak açýklayamadýðýmýz mekanýzmalarla sýnýrla-
maktadýr. Olasý mekanizmalar içinde, gebelikteki yüksek
progesteron deðerlerinin rolü olabilir. Zira bu yararlý etki,

farmakolojik dozlarda progesteron kullanýmý ile de
görülmektedir.

Elde ettiðimiz bir diðer sonuç, VKÝ'nin ve myom
sayýsý ve hacminin birbirinden baðýmsýz parametreler
olduklarýdýr. Hem obez hem de non-obez grupta, myom
sayýsý ve myom volümleri benzer bulunmuþtur. Benzer
olarak, myom sayý ve hacmindeki deðiþimler, VKÝ'ndeki
deðiþimlerle paralel deðildir. Bu veriler obezitenin myom
geliþiminde bir rolü olmadýðýný desteklemektedir.

Obez hastalarda daha sýklýkla myoma uteri görül-
düðünü iddia eden araþtýrmacýlar, týpký endometrium
kanserinin obez hastalarda daha sýk olduðu üzerine, perife-
rik östrojen dönüþümünün fizyopatolojiden sorumlu oldu-
ðunu savunmaktadýrlar. Ancak myomlu hastalarda sadece
serum östradiol seviyelerinin deðil (18), periferik androjen/
östrojen dönüþümünün bir göstergesi olan östron se-
viyelerinin de normal kiþilerdeki serum seviyeleri ile fark-
lý olmadýðý ortaya konmuþtur (19). Ayrýca östrojen etki-
lerinin daha çok lokalize olduðu gösterilmiþtir (12,13,20).
Bu ve-rilere dayanarak, obezlerde myoma uteri sýklýðýn-
daki olasý artýþý, periferik östrojen dönüþümüne baðlamak
pek doðru deðildir. Olasý farklý mekanizmalardan biri,
hiperinsulinemidir. Obesite ve insulin rezistansý arasýnda-
ki iliþki iyi bi-linmektedir. Çalýþmamýzda böyle bir
mekanizmanýn varlýðý araþtýrýlmýþtýr.

Literatürde, myoma uterili hastalarda insulin rezistan-
sýný araþtýrmaya yönelik, benzer bir çalýþmaya rastla-
madýk. Konuyla yakýn ilgili tek çalýþma Fayed ve ark
tarafýndan yapýlan, myom ve normal myometrium
hücreleri üzerinde insulinin etkinliðini araþtýran in vitro
çalýþmadýr (21). Bu çalýþmada, insulinin hem myom hem

Tablo 4. Çalýþma grubundaki hastalarýn myom sayýlarýna göre gruplandýrýlarak deðerlendirilmesi

Myom Sayýsý Myom Sayýsý Myom Sayýsý P deðeri
1 (n=6) 2-3 (n=11) ≥ 4 (n=7)

Gravida 6.50±0.62 6.09±1.04 6.00±3.00 0.8337
Parite 4.00±0.45 3.64±0.61 2.50±0.50 0.2650
VKÝ (kg/m2) 24.88±0.82 26.30±0.72 23.75±0.35 0.2740
T. insülin (mU/ml) 158.63±31.14 147.12±18.32 246.98±184.53 0.9033

*Ortalama±SH

Tablo 5. Çalýþma grubundaki hastalarýn toplam myom hacmine göre gruplandýrýlarak deðerlendirilmesi

T. Myom Hacmi T. Myom Hacmi T.Myom Hacmi P deðeri
0-50cc (n=6) 51-100cc (n=11) ≥ 101cc (n=7)

Gravida 7.00±0.85 6.60±0.75 2.88±0.79 0.0063
Parite 4.46±0.46 3.00±0.32 2.00±0.54 0.0057
VKÝ (kg/m2) 25.71±0.68 25.46±1.15 24.66±0.74 0.6295
T. insülin (mU/ml) 131.45±12.85 218.04±65.81 180.64±42.61 0.6048

*Ortalama±SH
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de normal myometrium hücrelerine eþit oranda baðlandýðý
ve her iki hücre grubunda da DNA ve protein sentezini üç
kat arttýrdýðý görülmüþtür. Fakat bu çalýþmanýn en büyük
dezavantajý, ortamýn östojen baþta olmak üzere, myoma
uteri geliþiminde muhtemel rolleri olan, pek çok faktörden
yoksun oluþudur. Her ne kadar bu çalýþmada, insulinin
hem myom hem de normal myometrium hücreleri üzerinde
ayný miktarda stimulan etkisi olduðu saptanmýþsa da in vi-
vo, insulinin östrojen ile birlikte etkisi daha belirgin ola-
bilir. Ayrýca, myom hücrelerinde lokal hiperöstrojenemi
dikkate alýnýrsa (12,13,20), normal myometrium hücreler-
ine oranla daha farklý etkilerin olmasý söz konusudur.

Yaptýðýmýz çalýþmada myomlu hastalarda insulin
rezistansý, kontrol grubundan farklý bulunmamýþtýr.
Açlýk ve glukoz yüklemesini takiben ölçülen her bir serum
glukoz deðeri, çalýþma grubunda kontrol grubuna göre da-
ha yüksek bulunmakla birlikte, bu sonuçlarýn istatistiksel
anlamý olsa da, klinik anlamý yoktur. Çünkü insulin rezis-
tansýný belirlemede esas olan kan glukoz düzeyleri deðil,
toplam insulin düzeyleridir.

Obesite ve insulin rezistansý arasýnda bir iliþkinin
varlýðýndan bahsedilmektedir. Vücut kitle indeksi 27'nin
üze-rinde olduðunda, obesiteye baðlý insulin rezistansý
görülmektedir (11). Fakat çalýþmamýzda, VKÝ'nin üz-
erinde olduðu obez grupla, non-obez grup arasýnda insulin
rezistansý yönünden fark yoktur. Burada, gruplardaki vaka
sayýlarýnýn azlýðý yanýltýcý olabilir.

Toplam insulin deðerlerinin, myom sayýsý ve myom
volümleri ile karþýlaþtýrýlmasýndan çýkarýlan sonuç ise,
insulin rezistansýnýn veya daha doðru bir tanýmlama ile
serum toplam insulin deðerlerinin, myom sayýsý ve myom
volümünü belirlemede önemli bir parametre olmadýðýdýr.

Sonuç olarak, çalýþmamýzdaki vaka sayýlarýnýn
sýnýrlý olmasý, insulin rezistansýný saptamada kullanýlan
yöntemlerin mükemmel olmamasý gibi nedenlerden dolayý
kesin yargýlara varýlamamakla ve daha fazla çalýþmaya
ihtiyaç duyulmakla birlikte, myoma uteri geliþiminde in-
sulin rezistansýnýn birincil ve belirgin bir etkisinin ol-
madýðý ve serum insulin düzeylerinin myomun karakteris-
tiklerini belirlemede rol oynamadýðý düþünülmüþtür.
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