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Gestasyonel diabeti olan ve olmayan gebe kadinlarda serum leptin
Konsantrasyonlariyla viicut yag orani degerlerinin kiyaslanmasi ve
insiilin direnci ile insiilin duyarhhgi ile iliskisi
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Amag: Gestasyonel diabet ile obesite gebelikte sik goriilen metabolik bozukluklar arasinda yer
almaktadir. Leptin bashca yag dokusu hiicreleri tarafindan tiretilerek dolasima salinan bir peptiddir.
Leptin'in karbonhidrat metabolizmas1 ve insiilin direnci lizerine tanimlanmis bircok etkileri
bildirilmistir; ancak gestasyonel diabet ile arasindaki iliskiye ait veriler kisithdir. Bundan 6tirii bu
calismada saghkh ve gestasyonel diabetli gebelerdeki viicut yag yiizdesi, serum insiilin ve leptin
diizeylerinin kiyaslanarak gestasyonel diabet {izerine olas1 etkilerinin degerlendirilmesi
amaglanmistir. Yontem: Bu calismada 26 ile 36. gebelik haftalar1 arasindaki 49 gestasyonel
diabetli ve 37 saghkh gebe incelendi. Viicut kitle indeksi ve cilt kivrim kahnhklar1 6lciildi. Viicut
yag ylizdesi Siri formiiliiyle hesaplandi. Serum aghk glukoz, insiilin ve leptin seviyeleri odlgiildii.
Insiilin duyarhhginin degerlendirilmesinde QUICKI-IS, insiilin direncinin degerlendirilmesinde ise
HOMA-IR indeksleri kullanildi. Bulgular: Gebelik haftasi, yas ve viicut kitle indeksi bakimindan her
iki grup arasinda anlamh fark bulunmadi (p>0.05). Gestasyonel diabetli gebelerde Viicut yag
ylzdesi (p=0.007), serum insiilin (p=0.004) , leptin diizeyleri (p=0.044) ve HOMA-IR (p<0.001)
saghkh gebelere kiyasla daha yiiksek saptanirken; QUICKI-IS ise anlamh derecede diisiik bulundu
(p<0.001). Korelasyon analizinde viicut yag orani ile serum leptin (p<0.001), insiilin (p=0.04) ve
HOMA-IR arasinda (p=0.04) anlamh pozitif korelasyon; QUICKI-IS ile ise (p<0.001) anlamh ters
korelasyon bulundu. Sonug: Gestasyonel diabetli gebelerde saghkli gebelere kiyasla artmis olan
viicut yag orani; leptin diizeylerinin ve insilin direncinin artmasina, instlin duyarhhginin ise
azalmasina yol acabilecegi diistiniilmiistiir. Cilt kivrim kalinhg1 dlglilerek viicut yag yiizdesinin
hesaplanmasi, giinliik klinik uygulamalarda gebeler i¢gin giivenilir, ucuz ve uygun bir yontem gibi
goriinmektedir.
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Gestasyonel diabet ve leptin

Comparison of both insulin resistance and insulin sensitivity and their
relations with serum leptin concentrations and body fat percentage in
a pregnant women with and without gestational diabetes

Abstract

Aim: Gestational diabetes and obesity are the common metabolic disorders during pregnancy.
Leptin primarily produced by fat cells, has been shown to regulate energy metabolism. There is
limited data regarding to this subject in gestational diabetes. In this study it was aimed that the
comparison of body fat percentage and leptin levels in pregnant women with or without
gestational diabetes. Method: 49 pregnant women with gestational diabetes and 37 healty
pregnant women between 26.-36. gestational weeks have been evaluated. Body mass index and
skinfold thickness have been calculated antropometrically. Body fat percantage has been
calculated from skinfold thickness according to Siri formula. Serum insulin and leptin levels have
been mesaured. For evalution of insulin sensitivity, QUICKI-IS; for evalution of insulin resistance,
HOMA-IR indexes have been used. Results: Both groups were similar according to gestational
weeks and BMI (p>0.05). Body fat percantage (p=0.007), insulin (p=0.004) and HOMA-IR
(p<0.001) have found higher; while QUICKI-IS (p<0.001) lower in pregnant women with
Gestational diabetes than control group. Significantly positive correlation has been found between
body fat percantage and leptin(p< 0.001) insulin (p=0.04) and HOMA-IR (p=0.04), but negative
correlated with QUICKI-IS (p<0.001). Conclusion: Consequently, increased body fat percantage
in gestational diabetes, increases serum leptin levels and insulin resistance, but decreases the
insulin sensitivity. Calculate of body fat percantage by measurement of skinfold thickness has
been seen as suitable, inexpensive and save method in pregnant women.

Keywords: Gestational diabetes mellitus, leptin, insulin resistance, insulin sensistivity, body fat
percentage

Giris

Gebelikte fetusa enerji ve besin
akisini  saglamak amaciyla = maternal
metabolizmada onemli degisiklikler
olmaktadir Bu degisimler tiim gebelerde
instlin duyarhlifinda azalma ile sonuglanir.
Gebe kadinlarin yaklasik olarak %1 ile 10
nunda insilin yanit yetersizdir ve tanisi
gebelikte konmus karbonhidrat intoleransi
tablosu olarak bilinen Gestasyonel Diabetes
Mellitus (GDM) gelisir GDM bu goriiliis
sikhgr ile gebelikte en sik rastlanan
metabolik bozukluktur! GDM’li annelerin
bebekleri makrozomi, fetal oliim,
prematiirite, dogum travmasi, respiratuar
distres, obesite ve bozulmus glukoz toleransi
gibi istenmeyen komplikasyonlara
egilimlidirler2 GDM’li kadinlarin biiyiik
kisiminda glukoz intoleranst dogumdan
hemen sonra diizelir Ancak bu metabolik
bozukluktan etkilenen Kkadinlarin ileriki
yasamlarinda %7 ile 70 oraninda tip 2
Diabetes Mellitus gelisme ihtimali vardir.3-5
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Yag dokusu adeta bir endokrin organ
gibi sub Kklinik inflamasyon ve insiilin
faaliyeti iizerine de etkileri olan bir ¢ok
peptidi  iretit  Adipositokinler  olarak
adlandirilan bu peptidlerin ilk inceleneni
leptindir. Leptin, ob geninin {rinid olup
biliytime hormonu (GH), prolaktin, IL-3 gibi
tip 1 sitokin stiper ailesinin bir tlyesisidir ve
yag hiicrelerinin yanisira, daha az miktarda
plasenta, karaciger, mide fundusu ve iskelet
kas1 tarafindan da salgilanir. Dolasimdaki
miktar1 yag doku miktari ile iliskilidir. Artmis
leptin  seviyeleri  obeziteyle birliktelik
gosterirken;  diisiik seviyede olmasi ise
uzamis achgin bir belirtisidir.68 Leptin gen
ekspresyonu temel olarak besin almi ve
hormonlar tarafindan diizenlenir. Beslenme
boyunca insiilin leptin  sekresyonunu
artirirken, kalori kisitlanmasi  ve Kilo
kaybinda ise hem insiilin hem de leptin
azalmaktadir.”

Bir adipositokin olarak leptin'in
insiillin faaliyeti ve obesite lizerine olan

etkileri bilinmekle beraber; gebelik ve
gestasyonel diabet lizerine olan etkilerine
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iliskin  veriler  birbirlerinden  farkhhk
gosterir®12 Bu ylizden bu calismada saghkh
ve GDM si olan gebe kadinlar arasinda serum
leptin diizeyleri ile antropometrik olarak
hesaplanan viicut yag oranlarini kiyaslayarak
instlin direnci ve insilin duyarhhg:
indeksleri ile aralarindaki olas1 iliskiyi
degerlendirmeyi ve GDM deki olasi yerinin
incelenmesi amaclandi.

Yontem
Calisma dizayni

Bu calisma Dokuz Eyliil Universitesi
Tip Fakiiltesi Hastanesi gebe poliklinigine
basvuran gebe kadinlarin degerlendirilmesi
ile gerceklestirildi.

Calisma populasyonu

Her bir gebe kadininin gestasyonel
yasl son adet tarihine gore hesaplandi ve
ultrasonografik muayene bulgular1 ile de
dogrulandi. Boy ve viicut agirhg olgtimleri
kalibrasyonu yapilmis ve standart olcer ve
baskiiller ile giinlik hafif giyisiler ve
ayakkabisiz olarak 6lctildii. Viicut kitle indeksi
“(VKI)=Viicut  Agirhigi (kilogram)/Boy
2(metre)2“formiiliine gore hesaplandi.

Viicut yag orani hesaplamasi standart
bir cilt kivrim kahnhg olgeri (Holtin
Skinfold Caliper, Ingiltere) kullanilarak
gerceklestirildi. Bu cihaz hassashk seviyesi
0.2 mm. olan ve viicud ile uclar1 arasinda her
aciklikta standart 10 gr/mm? lik bir basing¢
olusturuyordu. Olciimler sag taraftan ve olgu
ayakta iken uygulandi. Olciim esnasinda bas
ve isaret parmaklarnt ile o6lcim yapilan
noktanin 1 cm. gerisinden sadece cilt ve
cilaltt yag dokusu (kas dokusu harig) tutuldu.
Cihazin wuglart  Olcim yapilan noktaya
uygulandiktan sonra 2-3 saniye icinde sonug
okundu ve milimetre cinsinden kaydedildi.

Triseps boélge cilt kivrim kahnhg:
Olctimii: Kolun arka orta hatanda triseps kasi
lizerinde akromion ve olekranon arasindaki
mesafenin ortasindan dikey olarak Kkas
tizerindeki deri katlamasi  tutularak
yapildi.13.14

Subskapuler bolge cilt kivrim kalinhgi
Olciimi: Kol asagi sarkitilmis ve viicud
gevsemis iken skapulanin hemen altindan ve
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kemigin kenarina paralel, kavramaya uygun
deri kivrimi viicuda diagonal olarak tutularak
gerceklestirildi.13.14

Uyluk bolgesi cilt kivrim kalnhgi
Olctiimii: Uylugun dikey dogrultusunda deri
katmani alinirken agirlik sol bacak iizerine
tasindl. Okiim diz eklemi {istii ve anterior
superior iliak spin arasindaki orta noktadan
yapild.13.14

Viicud Yag Yiizdesi Hesaplanmasi

Bu ¢ Dbolgedeki antropometrik
Olcliimlerin yapilmasindan sonra viicut
yogunlugu (VY) Behnke-Wilmore denklemi
ile asagida belirtildigi tizere hesaplandi.13.14

VY = 1.06234-(0.00068xSubskapuler Bolge
Ol¢iimii)-(0.00039xTriseps Bolgesi Olciimii)
-(0.00025xUyluk Bélgesi Olciimii)

Viicut yag yiizdesi ise Siri denklemine gore
asagida belirtildigi tizere hesaplandi.13-15

Viicut yag yiizdesi (VYY) (%)=(4.950/VY-
4.500)x100

Laboratuar ¢alismalari

Her gebe kadina rutin olarak
uygulanan 50 gram glukoz yiikleme testi
yapildi. Sabah a¢ karina 50 gram glukozlu
swvinin i¢irilmesinden bir saat sonra o6lciilen
serum glukoz konsantrasyonunun esik deger
olan 130 mg/dL nin altnda olan ve ek saghk
problemi olmayan gebe kadinlar saghkl
gruba dahil edildiler. Serum glukoz degeri bu
esik degerin iizerinde olan gebe kadinlara ise
bir hafta sonra sabah a¢ karina 100 gram
oral glukoz tolerans testi (OGTT) uygulandh.
Bu testin sonucuna gore asagida belirtilen
esik degerlerden iki veya daha fazlasindaki
serum glukoz konsantrasyonlar1 yuksek
cikan gebe kadinlar ise GDM ‘li gruba dahil
edildiler: achk: 95 mg/dL, 1. saat: 180mg/dL,
2. Saat 155mg/dL, 3.saat 140mg/dL.16
Cogul gebelikler, preeklampsi, eklampsi,
hipertansiyon, tiroid ve adrenal gland
hastahg olanlar, gebelik 6ncesi diabet veya
glukoz intoleranst olan kadinlar, tani
konulmus fetal anomaliler ve intrauterin 6li
fetus olan kadinlar c¢alsmaya dahil
edilmediler. Tiim gebe kadinlar beyaz irka
mensup idi ve c¢alisma etik kurul izini
alinarak gerceklestirildi.

Gruplarin tanimlanmasindan sonra
sabah aclik kan 6rneginin serumlar ayirildi
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ve biokimyasal analizler bu serum o6rnegi
lizerinde yapildi. Serum insulin
konsantrasyonlar1  6kiimi Immulite 1000
cihazinda (ABD) yapildi. Yontem solid faz iki
yonli  kemiliiminesans  immiinometrik
yontem (solid-phase, two-site
chemilumiescent immunometric assay)
yontemi idi. Olciimlerde BIODPC firmasinin
bu cihaza uygun insiilin Kkitleri (katalog
numarasi: LKIN1) kullanildi. Serum leptin
diizeyleri olclimii Packard Cobra Auto-
Gamma cihazinda (ABD) radioimmun assay
yontemi ile gerceklestirildi. Linco Research
firmasinin bu cihaza uygun Kkitleri (katalog
numarast: 125 tubes; Cat# HL-81HK)
kullanildi. Serum Glukoz konsantrasyonlari
ise glukoz oksidaz yontemi ile Hitachi P800
oto analizator cihazinda (Japonya) olctildii.
Kit olarak Roche Diagnostics firmasinin bu
cihaza uygun Glucose GOD-PAP kitleri
(katalog numarasi: GLU-3710N) kullanild.

Insiilin  direnci kantitatif olarak
HOMA (Homeostasis Model Asesment-
HOMA-IR) formiiliine gore hesaplandi [17].
HOMA-IR=glukoz (mmol/litre) x insiilin
(IU/litre)/22,5. Insiilin  duyarhhg ise
kantitatif olarak QUICKI-IS (Quantitative
Insulin Sensitivity Check Index) indeksine
gore hesaplanmistirt8 QUICKI=1/[log(ac¢hk
instlin pU/mL)+log(achk glukoz mg/dl)].

Istatistiksel analizler

Tiim degiskenler ortalamazstandart
sapma (SD) olarak ifade edildi. Verilerin
normal dagihm gosterip goOstermedigi
Kolmogrov-Smirnov testi ile analiz edildi . Bu
testin sonucuna gore verilerin homojen
dagihm gosterdigi ve dagihmin normal
dagihmdan anlaml bir farkhilk sergilemedigi
saptandi (p=0.147). Benzer 6zelliklere sahip
bu c¢alisma populasyonundaki her iki
gruptaki olgu sayis1 30'un tizerinde idi. Bu
yluzden parametrik kiyaslama yapilmasi
planlandi ve gruplar arasindaki kiyaslamalar
bagimsiz o6rnekler -t testi (independent
samples -t test) kullanilarak yapild.
Degiskenlerin birbirleri arasindaki iligkiler
ise Pearson’'un korelasyon analizi ile
degerlendirildi. Tim analizler Microsoft
Windows isletim sistemine uyumlu Statistical
Program for the Social Sciences siiriim 13.0
(SPSS v.13.0, Chicago, IL, ABD) bilgisayar
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programi kullanilarak yapildi. P degerinin
0.05’in alinda olmasi anlamh kabul edildi.

Bulgular

Cahsma populasyonuna ait Klinik
bulgular tablo 1 de o6zetlenmisti. Her iki
grupta yer alan gebe kadinlar arasinda
gestasyonel yas, boy, vicut agirhgi, vicut
kitle indeksi ve uyluk bolgesi cilt kivrim
kalinhgi yoniinden anlamh fark
bulunmuyordu (p>0.05). Saghkh gruptaki
gebe kadinlarin yas1t GDM’li kadinlara kiyasla
daha kiicik idi 29.31+7.24 vs. 31.07+3.62;
p=0.002). Triseps bolgesi cilt kivrim kahnhgi
(22.94+5.71 mm vs. 17.0943.57mm;
p=0.017), Subskapuler bdlge cilt kivrim
kalinhig1 (20.69+4.27mm vs. 18.26+6.81;
p=0.019) ve Viicut Yag Oram1 % 21.96+6.14
vs. %20.64+4.17; p=0.007) GDM ile
komplike kadinlarda saghkh kadinlara kiyasla
daha ytksek saptanir iken; Viicut yogunlugu
(1.044+0.002 g/mL vs. 1.059+0.006 g/mL;
p=0.006) Saglhkh kadinlarda anlamh olarak
yuksek cikt.

Calsma grubuna ait laboratuar
bulgular1 tablo 2’de gosterilmistir. Serum achk
glukoz (94.79+21.17 mg/dL vs. 75.82+5.73
mg/dL; p<0.001), Serum ac¢hk insiilin
(14.09£10.86 puU/mL vs. 8.68+3.29 pU/mL;
p=0.004), Serum leptin (37.17£13.29 pg/mL
VS. 30.94+9.66 pg/mlL; p=0.044)
konsantrasyonlar1 ile HOMA-IR (3.29%2.07
vs. 1.62+1.07; p<0.001) GDM’li gebe
kadinlarda anlamh olarak daha yiiksek;
QUICKI anlaml olarak daha diisiik saptandi
(0.31+0.01 vs. 0.35+0.02; p<0.001).

Viicut yag orani ve Serum leptin ile
bazi klinik ve laboratuar degiskenler
arasindaki iliskileri degerlendiren korelasyon
analizi sonuglar1 tablo 3 de 6zetlenmistir.
Viicut yag orani ile serum aghk glukoz
(r=0.24, p=0.032) serum ac¢hk insiilin
(r=0.21, p=0.04), viicut kitle indeksi (r=0.69,
p<0.001) ve HOMA-IR (r=0.204, p=0.04)
arasinda anlamh pozitif korelasyon bulunur
iken; QUICKI ile arasinda ise anlaml negatif
korelasyon saptandi (r=-0.381, p<0.001).
Serum leptin konsantrasonlari ile viicut yag
oran1 arasinda anlamh pozitif korelasyon
vardi (r=0.568, p<0.001). Serum leptin ile
Viicut yag orani ile serum aclik glukoz, serum
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achk insiilin ve HOMA-IR arasinda anlamh arasinda anlamh pozitif (r=0.56, p<0.001);
korelasyon saptanmadi (p>0.05). Buna QUICKI ile arasinda ise anlaml negatif
karsin serum leptin ile viicut kitle indeksi korelasyon saptandi (r=-0.38, p<0.001).

Tablo 1. Calisma popiilasyonunun temel klinik 6zellikleri

Degiskenler GDM (n=49) Kontrol (n=37) P
Yas (y1l) 31.07+3.62 29.31+7.24 0.002
Gestasyonel yas (hafta+giin) 30.83+4.27 31.43+4.27 >0.05
Boy (cm) 161.07+5.26 162.94+7.19 >0.05
Viicut agirhg (kg) 75.14+9.26 74.31+10.86 >0.05
Viicut kitle indeksi (kg/m2)  28.83+6.28 27.97+5.72 >0.05
Triseps bolgesi cilt kivrim 22.94+5.71 17.09+£3.57 0.017
kalinhgi (mm)

Subskapuler bolge cilt 20.69+4.27 18.26+6.81 0.019
kivrim kalhinhgi (mm)

Uyluk bélgesi cilt kivrim 34.97+4.88 34.16x7.24 >0.05
kalinhgr (mm)

Viicut yogunlugu (g/mL) 1.044+0.002 1.059+0.006 0.006
Viicut Yag Yiizdesi (%) 21.96+6.14 20.64+4.17 0.007

Degiskenler ortalama * standart sapma (SD) olarak ifade edildi. Bagimsiz érnekler t testi kullanildi.
P degerinin 0.05’in alinda olmasi anlaml kabul edildi.

Tablo 2. Calisma popiilasyonunun laboratuar bulgular:

Degisken GDM (n=49) Kontrol (n=37) P
Serum aclik glukoz (mg/dL) 94.79+21.17 75.82+5.73 <0.001
Serum aclik insiilin (pU/mL) 14.09+10.86 8.68+3.29 0.004
Serum leptin (pg/mL) 37.17+13.29 30.94+9.66 0.044
HOMA-IR 3.29£2.07 1.62+1.07 <0.001
QUICKI-IS 0.31+0.01 0.35+0.02 <0.001

Degiskenler ortalama * standart sapma (SD) olarak ifade edildi. Bagimsiz 6rnekler t testi kullanildi. P
degerinin 0.05’in altinda olmasi anlamh kabul edildi. HOMA: Homeostasis Model Assesment -Insulin
Resistance; QUICKI-IS: Quantitative Insulin Sensitivity Check Index- Insulin Sensitivity
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Tablo 3. Viicut yag orani ve Serum leptin ile
bazi klinik ve laboratuar degiskenler
arasindaki iliskileri degerlendiren korelasyon
analizi sonuglari

Degiskenler Viicut  Serum
yag leptin
orant

Serum achk r 0.24 0.09
glukoz

(mg/dL)
Serum agchk r 0.21 0.12
insilin

(mg/dL) P 0.04 >0.05

P 0.032 >0.05

VKI r 0.69 0.56
P <0.001 <0.001
HOMA-IR r 0.204 0.107
P 0.04 >0.05
QUICKI-IS r -0.381 -0.38

P <0.001 <0.001

Pearson’un korelasyon analizi kullanildi.
P degerinin 0.05’in altinda olmasi anlamli
kabul edildi. r: Pearson korelasyon
katsayisi

Tartisma

Bu calismada gestasyonel diabetik
kadinlarda viicut kitle indeksi ve gestasyonel
yas yoniinden benzer Ozelliklere sahip
normal glukoz toleransh gebe kadinlara
kiyasla viicut yag orani, serum leptin serum
achk glukoz, instilin ve leptin
konsantrasyonlar ile HOMA-IR daha yiiksek
saptanir iken; QUICKI daha diisiik bulundu.
Serum leptin diizeyleri ile HOMA-IR arasinda
anlamh iliski yok iken QUICKI ile ise anlamh
negatif korelasyon vardi.

Tip 2 diabete benzer olarak GDM,
insillin direncinin metabolik defektleri ve
insiilin iretiminin goreceli yetmezligiyle
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bilinir. Insiilin direnci klinik olarak endojen
veya eksojen insiilinin plazma glukoz
seviyelerini azaltic1 etkisinde bozulma olarak
tanimlanir. Bu durum insiilinin baslica hedef
dokular1 olan iskelet kasi, yag ve karaciger
dokularinda insiilin’e yanitsizhikla
sonuglanir.’® Ancak, ¢alismamizda kullanilan
serum insiilin seviyesi ile buradan tiiretilen
HOMA ve QUICKI gibi insiilin indeksleri'nin
Olciimleri kas, yag ve karaciger gibi spesifik
dokulardaki insiilin  direnci  hakkinda
dogrudan bilgi vermemektedir. Ciinkii insiilin
direnci sendromunun belirteci olan insiilin
rezistansinin ideal olarak
degerlendirilebilmesi i¢in doku diizeyindeki
insiilin direnci olciilmelidir. Fakat bdyle bir
yontemin invivo olarak uygulanmasi zor
oldugu gibi, boyle bir yontem de halen
gelistirilememistir.

Gebelikte fizyolojik olarak artis
gosteren maternal serum leptin diizeylerinin
instilin duyarhhg: iizerine olan etkisi halen
tam olarak anlasilamamistr. Bu c¢alismada
viicut kompozisyonu, leptin ve glukoz

diizenlenme mekanizmalari lizerinde
calisilarak viicut yag kompozisyonunun GDM
gelisimine olan etkileri lizerinde

durulmustur. Hem leptin hem de insiilin
konsantrasyonlar1 besin almiyla artar.
Kemirgenlerde leptinin  hem  insiilin
duyarlastirici hemde insiilinden bagimsiz
mekanizmalar ile antidiabetik etki yaptgi
gosterilmistir20 Eger bu insanlar icin
dogrulanirsa DM’da artmis olan leptin
seviyelerinin, glukoz =~ metabolizmasinin
preklinik  bozulmasinda = kompensatuar
olarak  gelisen  bir durum  oldugu
diisiiniilecektir. Bu hipotez saghkh
populasyonda plazma leptin diizeyleri ile
instilin duyarlihg1 arasinda ters korelasyon
bulunmasi ve Tip 2 DM olgularindaki insiilin
direncgli fenotipin yiiksek serum leptin
diizeyleri ile birliktelik gostermesi ile de
desteklenmektedir.21.22

Bu c¢alismada obesitenin temeli
olarak diisiiniilen adipoz doku miktarinin
degerlendirilmesi icin viicud kitle indeksi'nin
yeterli olmadig1 diisiiniilerek antropometrik
Olcimler  yapithp  viicud yag orani
hesaplanmistir .Temel mantg1 viicud total
yaginin % 50 sinin cilt alainda bulunmasina
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dayanmaktadir.2324 Insiilin direnci gelisimi
lizerine brincil tinite ashnda intraabdominal
veya visseral yag dokusu olup;
intraabdominal yag maternal metabolizmay1
en ¢ok etkileyen aktif adipoz doku kismidir.
Kullandigimiz antropometrik yontem total
viicud yaginin hesaplanmasinda uygun bir
yontem olsa da intraabdominal veya visseral
yag dokudaki degisimleri
degerlendirememektedir. Bu degerlendirme
magnetik  rezonans ve dual X-ray
absorbsiometri goriintiileme yontemleriyle
yapilmaktadir.2> Bu  oOnemlidir  ¢iinki
intraabdominal yag maternal metabolizmay1
en ¢cok etkileyen aktif adipoz doku kismidir.26
Bu yontemler adipoz doku ile insiilin
rezistansi arasindaki iliskiyi daha iyi gosterse
de calismamizda gebelerde uygulanabilirligi ,
pratik olusu, maliyet ve sonuclarinin
yorumlanmasindaki tahmini giicliiklerden
dolay1 antropometrik subkutan yag doku
Olciimi kullanilmistir.

Gebelik boyunca yag dokudaki artis
miktar1 da incelenen topluluga bagh olarak
biiylik olcide degiskenlik gdstermektedir.
Forsum ve arkadaslari, Isvecli gebe
kadinlarda yag dokularinda gebelik boyunca
ortalama 5 kg artis bulurlarken??; Lawrence
ve arkadaslari ise, Gambiya’lh gebe kadinlarin
yag depolarinda artis saptamamislardir.28
ABD’de Okereke ve arkadaslar1 tarafindan
yapilan ¢alismada GDM’li ve normal gebe
gruplar1 arasinda viicut yag oranlar
acisindan anlaml bir fark bulamamislardir.2®
Ancak bu calhismadaki arastrma grubu cok
kiigiiktir (8 saghkh; 7 GDM’li); ayrica
gebelikteki yag kompozisyonunu etkileyen
besin almi degisken olup; ¢alismanin
yapildig1 topluma da baghdir. Viicut yapisi ve
kompozisyonu c¢esitli etnik populasyonlar
arasinda da farkhliklar gosterebilir. Sommer
ve arkadaslar1  yaptklari calismada
subskapuler, triseps ve suprailiak bolgelerin
cilt kivrim kahnhklarimi Ortadogu, Afrika,
Giney Asya ve Avrupa gibi farkll etnik
populasyonlar arasinda kiyaslamiglardir. Bu
calsmada Tiirk gebe kadinlar %23.5 lik
bolimiinii olusturduklar1 Ortadogu kokenli
gebe kadinlar grubunun icinde
degerlendirilmistir. Ortadogu, Afrika ve Giliney
Asya kokenli gebe kadinlarin; Avrupah gebe
kadinlara kiyasla daha yiiksek subskapuler
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bolge cilt kivrim kahnligi degerlerine sahip
oldugu saptanmistir.30

Insiilin ~ duyarhhgn  ve insiilin
direncinin degerlendirilmesi bircok
calismada klinik bulgularin siddeti, hastalarin
instlin kullanim1 gibi kalitatif verilere gore
degerlendirilmistir. Bu ¢alismada ise HOMA-
IR ve QUICKI gibi gibi kantitatif ve standart
indeksler kullanilmistir. Cahsmamizda
gestasyonel diabetik grupta viicut yag
oranlar, leptin diizeyleri ve insiilin rezistansi
saghkh gruba gore daha yiiksek; insiilin
sensitivitesi ise daha diisik bulunmustur.
Biitlin bu sonuclar, adipoz dokuda ki artisin
leptin gibi sitokinleri eszamanh artirarak;
insillin ~ duyarhliginda  azalmaya  yol
acabilecegini disiindiirmektedir.

Cahsmamizda pek ¢ok kisithhk
mevcut  idi. Ilk  olarak  ¢ahsma
populasyonunun nisbeten kiiciik olusu
sonuglarin calisma hipotezini yeterince
destekleyememesine yol act. ikinci olarak
insiilin direnci ve duyarhhgi daha kiymetli
olan klemp yontemleri ile degil girisimsel
olmayan aritmetiksel klinik indeksler ile
tanimlandi. Ugiincii olarak Viicut yag orani
ise insiilin direncine asil sebep olan visseral
yag dokuyu dogrudan  degerlendiren
yontemler ile degil periferik yag dokuyu dlcen
cilt kivrim kalinhgina dayal bir yontem ile
degerlendirilmistir. Bu yontem her ne kadar
ucuz ve gebelikte kullanimi uygun bir
yontem olsada insiilin direncine asil sebep
olan visseral yag doku Kitlesini dogrudan
yansitmamaktadir.

Sonu¢ olarak gestasyonel diabet
mekanizmasi halen tam olarak
anlasilamamis, gelisimi {lizerinde birgok
etmenin rolii oldugu diisiiniilen ve dogum
sonrasl donemde de hem anne hem bebek
tzerindeki risklerin devam ettigi bir
metabolik bozukluktur. Insiilin
duyarhhgindaki azalmanin mekanizmasi
henliz tam olarak bilinmedigi icin bu
calismada obesite, viicud yag orani ve adipoz
dokudan salgilanan peptidlerden biri olan
leptin iizerinde durulmustur. Bu c¢alhsmada
saptadifimiz  viicud yag orani, kantitatif
instilin direnci ve instlin duyarhhg ile
hiperleptinemi arasindaki iligkiler bize
artmis viicud yag orani ile bu doku tarafindan
eksprese edilen adipositokinler arasinda yer
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alan leptinin diizenlenmesindeki
bozulmalarin, insiilin  duyarliligi/direnci
lizerine etkisi olabilecegini

diisiindiirmektedir. Adipoz doku ve diger
adipositokinlerle ilgili prospektif daha genis
arastirmalara gereksinim olup bu
calismalarda insiilin direnci ile insiilin
duyarhhg1 kantitatif olarak hesaplanmah ve
incelenen adipositokinlerin diizeyleri adipoz
doku oraniyla beraber degerlendirilmelidir.
Viicut yag oranim1 saptamada kullanilan
yontemler standart, maliyeti diisiik, kullanimi
kolay ve gebelerde uygulanabilir yontemler
olmaldir.
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