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1. ÖZET 

 

Amaç: Gestasyonel diyabet ilk kez gebelik sırasında ortaya çıkan glukoz 

tolerans bozukluğu olarak bilinir. GDM tanısının konması anne ve bebek 

açısından oldukça önemlidir. Bu çalıĢmada, insülin ve glukoz metabolizması 

üzerine etkileri olduğu bilinen Leptin ve preptin testlerinin, GDM tanısı alan 

gebelerde, insülin direnci ve insülin direnci ile ilgili test parametreleri arasındaki 

iliĢkinin araĢtırılması amaçlanmıĢtır. 

Gereç ve Yöntem: ÇalıĢmamız, gönüllü katılım formunu dolduran 

gebelerden oluĢmaktadır. Bu gebelerden sağlıklı 41 gebe kontrol grubunu, 38 

gebe ise GDM tanısı alıp GDM gurubunu oluĢturmaktadır. Gebelerin rutin 

tahlileri için açlık sırasında alınan kan örneklerinden 4mL kadar da aprotininli 

tüplere alınarak preptin ve leptin parametreleri çalıĢılmıĢtır. 

 Bulgular: ÇalıĢmamızda kontrol ve GDM grubu için yaĢ, VKĠ ve ailede 

diyabet öyküsü faktörleri p<0.05 anlamlılık düzeyine göre anlamlı bulunmuĢtur. 

Leptin parametresi p<0.05 anlamlılık düzeyine göre anlamlı bulunurken preptin 

parametresi anlamlı bulunmamıĢtır p>0.05. 

 Sonuç: ÇalıĢmamızda elde edilen leptin verileri GDM‘li gebelerde p<0.05 

anlamlılık düzeyine göre anlamlı bulunmuĢken, preptin verilerinde anlamlı bir 

fark bulunamamıĢtır p>0.05.  

Anahtar Kelimeler: Gestasyonel Diabetes Mellitus (GDM), Preptin, Leptin.  
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3.GĠRĠġ 

 

3.1. Genel Bilgiler 

 

 Eski Yunancada ―Sifon‖ anlamına gelen ―Diabetes‖ aĢırı idrar atılımını 

anlatır. Mellitus ise yine Yunancada ―Bal‖ anlamına gelen ―Mel‖ kelimesinden 

türemiĢtir. Chevreul 1985‘de idrardaki Ģekeri ―Glukoz‖ olarak açıklamıĢtır (1) . 

 

3.1.1. Diabetes Mellitus 

 

 Pankreastan insülin hormonunun hiç salgılanmaması ya da yetersiz 

salgılanması, insülin molekülündeki yapısal bozukluklar veya salınan insülinin 

etkisizliği sonucu geliĢen, karbonhidrat, lipit ve protein metabolizmasında 

bozukluklara yol açan hiperglisemi ile karakterize bir endokrin hastalığıdır (2,3). 

Tüm dünyada oldukça önemli bir sorun olan diyabet, görülme sıklığı ve 

yarattığı sorunlar nedeniyle de ciddi bir sağlık problemidir.  GeliĢmiĢ ve 

geliĢmekte olan toplumların tümünde diyabet hastalığı artmakla birlikte özellikle 

Tip II diyabet prevelansı hızla yükselmektedir. 2013 yılında dünyada diyabetli 

hasta sayısı 382 milyon iken bu rakamın 2035 yılında 592 milyona ulaĢacağı 

öngörülmektedir (4). 

 Diyabet hastalığındaki bu artıĢın baĢlıca nedenleri; 

- Nüfus artıĢı 

- YaĢlanma 

- Obezite 
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- Fiziksel aktivitenin azalması 

- YanlıĢ beslenme 

- YaĢam tarzı olarak sıralanabilir (5).  

 Diyabet ile ilgili kuruluĢlar ve Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ); diyabet ve 

diyabet ile birlikte geliĢen komplikasyonların önlenmesi ile diyabetli kiĢilerin 

yaĢam standartlarının arttırılması ve onlara daha iyi sağlık olanaklarının 

sağlanması için birlikte çalıĢmaktadır. DSÖ ve Uluslararası Diyabet Federasyonu 

(UDF) [(International Diabetes Fedaration (IDF)], 2004 yılında baĢlattığı ― 

Diabetes Action Now‖ programı ile küresel anlamda diyabet ile ilgili farkındalığı 

arttırmayı amaçlamıĢtır (6). 

 Diabetes Mellitus: Ġnsülin eksikliği, insülin etkisi veya her ikisine birden 

bağlı olarak geliĢen metabolik bir hastalıktır. Hastalığın mutlak sonucu ise kan 

glukoz değeri yüksekliğidir. Bu kan glukozu yüksekliği kontrol altına alınmazsa 

zamanla diğer hastalıklara ve ölüme neden olabilir. 

 Bu hastalıklardan bazıları; 

- Diyabetik retinopati 

- Diyabetik nefropati 

- Diyabetik nöropati 

- Diyabetik ayak ülserleri 

- Kardiyovasküler hastalıklar (7,8) Ģeklindedir. 

Diyabet tipleri baĢlıca 4 gruba ayrılır. 
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3.1.1.1. Tip 1 Diyabet 

 

Pankreasın beta hücrelerinin hasarı sonucu oluĢan, insülin eksikliği 

sebebiyle geliĢen diyabet tipidir. ― Ġnsüline Bağımlı Diyabet‖, ― Juvenil‖ 

diyabet isimleriylede bilinirler. Tip 1 diyabetin sebebi insülin eksikliği 

olduğundan, tedavisi de dıĢarıdan verilen insülin ile insülin eksikliğinin 

giderilmesine dayanmaktadır. Günlük insülin tedavisi, diyet ve egzersiz ile 

hastalar normal ve sağlıklı bir yaĢam sürebilirler (9). 

 

3.1.1.2. Tip 2 Diyabet 

 

―Ġnsüline Bağımlı Olmayan‖ ya da ―EriĢkin Diyabeti‖ olarak da 

isimlendirilmiĢlerdir. En fazla görülen diyabet tipidir.  

Tip 2 diyabete sebep olan faktörlerden bazıları; 

  

- Ailede diyabet öyküsü 

- Hipertansiyon 

- HDL kolesterol düĢüklüğü 

- Trigliserid yüksekliği 

- Fazla kilo ve obezite 

- Fiziksel inaktivite 

- Beslenme tarzı Ģeklindedir (10-12). 
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3.1.1.3. Spesifik Nedenlere Bağlı Diyabet 

 

Bazı ender görülen hastalıklar diyabete sebep olabilirler.  

Bunlar; 

- Pankreasın β hücresindeki genetik defektler 

- Ġnsülin etki mekanizmasına iliĢkin genetik bozukluklar 

- Ġlaç ya da kimyasal maddelere bağlı olarak geliĢen diyabet 

- Pankreas hastalıkları 

- Diyabetle iliĢkili genetik sendromlar (Down Sendromu, Klinefelter 

Sendromu, Turner Sendromu gibi) (13). 

 

3.1.1.4. Gestasyonel Diabetes Mellitus (GDM) 

 

―Gestesyonel Diyabet‖ ya da ― Gebelik Diyabeti ‖ ilk kez gebelik 

sırasında ortaya çıkan ―Glukoz Tolerans Bozukluğu‖ olarak 

tanımlanmaktadır. GDM görülme insidansı kullanılan tanı kriterleri ve 

etnik farklılıklara bağlı olarak %1 ile %22 arasında değiĢmesine rağmen 

yaklaĢık olarak tüm gebelerin %7‘sinde görülmektedir (10,14). 

 

GDM‘nin klinik olarak önemi 2 ana baĢlık altında ele alınabilir. 

a- Anne ve fetüsün maruz kaldığı morbidite artıĢı 

b- Gebelik sonrası dönemde,  GDM‘li kadınlarda saptanan Tip 2 

diyabet geliĢim riskidir. Bu yüzden GDM tanısı almıĢ 
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kadınların prediyabetli olarak kabul edilip diyabetten korunma 

programına alınmaları gerekir (15). 

 

3.1.1.4.1. GDM – Fizyopatolojisi 

  

GDM fizyopatolojik olarak Tip 2 diyabete benzer. GeliĢen insülin direnci 

ve bozulan β hücre fonksiyonu GDM fizyopatolojisinde önemli bir rol oynar. Bu 

durum gebelik sürecinde değiĢen hormonların etkisiyle meydana gelmektedir. Bu 

hormonların baĢında;  human plasental laktojen (HPL), progesteron, kortizol, 

büyüme hormonu ve prolaktin gelmektedir. Bu hormonal değiĢiklikler insülin 

reseptör substrat-1‘in fosforilasyonunu azaltmak suretiyle insülin direncinin 

geliĢmesine neden olur. Beta hücre fonksiyonlarında meydana gelen bozulma, 

geliĢen insülin direncini tolere edemediğinde GDM ortaya çıkmaktadır (16, 17).  

 

3.1.1.4.2. GDM’nin Klinik Etkileri 

  

GDM‘nin klinik etkilerinin çoğu fetüs ile ilgilidir. Bunlardan bazıları; 

hiperbilirubinemi, polisitemi, neonatal hipoglisemi, hipokalsemi ve bu 

komplikasyonlardan en fazla görüleni de makrozomidir. 

Makrozomiyi kısaca tanımlarsak, bebek doğum ağırlığının 4000 gramdan 

fazla olmasıdır. Ayrıca makrozomik bebeklerde ileri yaĢlarında diyabet ile ilgili 

komplikasyonlar daha sık görülmektedir (18, 19). 
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GDM‘nin maternal üzerine etkileri iki baĢlık altında incelenebilir: 

i-  Gebelik süreci ve doğum anındaki komplikasyonlar, 

ii-  Postpartum sonrası geliĢen komplikasyonlar (20).  

 

i-  Gebelik Süreci Ve Doğum Anındaki Komplikasyonlar 

GDM‘li kadınlar hipertansiyon ve preklampsi geliĢmesi yönünden risk 

altındadır (21). Bazı çalıĢmalarda preklampsi ve GDM‘nin 

fizyopatolojik olarak benzer özellik gösterdiğini belirtmiĢlerdir (22). 

Fetüste geliĢen makrozomi ile GDM‘ li maternal, normal doğum 

yerine sezaryanla doğuma yapmak zorunda kalmaktadır (23, 24).  

ii-  Postpartum Sonrası GeliĢen Komplikasyonlar 

GDM‘li hastada doğum sonrasında hiperglisemi çok hızlı bir Ģekilde 

düzelmesine rağmen uzun dönem takibinde Tip 2 diyabet geliĢme riski 

oldukça yüksektir. Bu nedenle GDM‘li hastalar prediyabetik olarak 

görülmeli ve doğum sonrası 6. haftada Oral Glukoz Tolerans Testi 

(OGTT) 75 gr testi ile takip edilmelidir. Postpartumun 6. haftası 

yapılan 75 gr. OGTT sonucu normal olan GDM‘lilerin yaĢantılarında 

ileriki dönemlerinde azalan beta hücre rezervi ve artan insüin direnci 

ile birlikte glukoz intoleransı meydana gelebilmektedir (25-29). 

Postpartum sonrası maternal sorunlardan biri de metabolik 

sendromdur. Metabolik sendromun temelinde ise insülin direnci 

yatmaktadır (30). 
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3.1.2. Gebelikte Karbonhidrat Metabolizması 

  

Gebelik süresi boyunca maternal fizyolojideki değiĢikliklerin asıl amacı 

fetusa yeterli metabolik desteği sağlamaktır. 

Gebeliğin ilk trimesterinde östrojen ve progesteron artıĢına bağlı olarak 

pankreasta β hücrelerinde hiperplazi olur. Böylece annede glukoza karĢı oluĢan 

insülin cevabı artar. Maternaldaki glukozun,  periferik tüketimde artması sonucu 

maternal kan glukoz düzeyinin 15 mg/dL kadar düĢmesine sebep olur. Böylece 

geliĢmekte olan embriyo hipergliseminin etkilerinden korunmuĢ olur (31-33).

 Gebeliğin ikinci yarısında katabolik aktivite baĢlar. Diyabetojenik etki 

sağlayan hormonların salınımının giderek artması sonucu maternal plazmada yağ 

asitleri ve gliserol düzeyleri yükselir. Polipeptit yapıda olan ve 

sinsityotrofoblastlardan salgılanan human plasental laktojen (HPL) lipolizi arttırır. 

Maternalde artan lipoliz sonucunda gliserol ve yağ asitleri düzeyi yükselir. 

Glukoz ve aminoasitler daha çok fetüs için depolanırken yağlar anne için 

kullanılır (34, 35). 

Anneden fetüse besinlerin geçiĢini düzenleyen organ plasentadır. Ġnsülin 

gibi büyük bir polipeptid olan insülin plasentadan geçemezken glukoz, 

aminoasitler, laktik asit ve keton cisimleri fetüse geçer. Bu aktarım annenin öğün 

aralarında ve gece sürekli olarak devam eder. Bu aktarım sonucu oluĢan geçici 

hipoglisemi ve yemek sonrası artan insülin direnci nedeniyle oluĢan geçici 

hiperglisemi maternal için önemlidir (36, 37). 
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 Gebeliğin son evresi olan 3. trimesterde insülin gereksinimi giderek artar. 

Ayrıca dokularda da giderek artan insülin duyarsızlığı yani insülin direnci geliĢir 

(%44‘lük bir azalma ile) (38, 39). 

 Böylece son trimesterde fetüs hızlı bir büyüme aĢamasına girer ve artan 

ihtiyacı için maternal kan glukoz düzeyleri de yüksek tutulmuĢ olur. Bunun 

sonucunda 3. trimesterde annede insülin direnci, hiperinsülinemi, hiperglisemi ve 

hipertrigliserid geliĢir. Fetüsün anneden sürekli olarak plasenta aracılığıyla 

glukozu kullanması sonucu gebelerde, gebe olmayanlara oranla hipoglisemiye 

daha fazla bir yatkınlık sözkonusudur (40). 

 

3.1.2.1.Sağlıklı Gebelikte Fetal-Maternal Metabolizma 

 

Sağlıklı gebelerde her beslenmeden sonra bir dizi hormonal aktivite 

baĢlar. Kan glukoz düzeyinin artmasıyla insülin, somatomedin, adrenal 

kortikotropin hormonlarının salgısı da artar. Bu hormonların salgılanma 

düzeyi fetüs ve annenin ihtiyacı kadardır. Gebelikte bu hormonların 

artıĢıyla insülin direnci artarken aynı zamanda beslenmenin etkisiyle 

insülin salgısı da artar. Son trimesterde ortalama günlük insülin düzeyi 

hamilelik öncesine göre %50 oranında artmıĢtır (41-43). 
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3.1.2.2. Gestasyonel Diyabette Fetal – Maternal Metabolizma 

 

GDM‘li maternalde, pankreasın endokrin fonksiyonu ve 

insülin/glukagon oranı değiĢmiĢ durumdadır. Sağlıklı gebelerde bu oran 

fetüsün ihtiyacını karĢılayabilirken GDM‘li maternalde pankreatik insülin 

yanıtı yetersiz kalır. Sonuç olarak önce maternalde sonra da fetalde 

hiperglisemi geliĢir. Bu da GDM‘li annelerin bebeklerinde görülen 

makrozominin en önemli sebebidir. 

Fetal ve metarnal hiperglisemiye fetal hiperinsülinemi eĢlik eder. 

Böylece fetüste artan yağ asidinin depolanması sonucu hipoksi geliĢir. 

Sonuç olarak normal koĢullarda gerekli insülini sağlayan kadın 

gebelik süresi boyunca artan insülin direncini karĢılayamaz ve GDM 

geliĢir. 

Doğum sonrası bu kazanılmıĢ insülin direnci azalır. Ancak yine de 

sağlıklı gebelere oranla biraz daha yüksek seviyede kalır. Bu nedenle 

GDM‘li annelerin doğum sonrası prediyabetik olarak kabul edilip, takip 

edilmeleri son derece önemlidir (41-43). 

 

3.1.3. Plasentada Salgılanan Hormonların Karbonhidrat ve Lipit 

Metabolizmasındaki Etkileri 

  

Plasenta gebelik boyunca maternal ve fetal metabolizmayı düzenleyen en 

önemli organdır. Bu düzenlemeyi plasentadan salgılanan kontrinsüliner hormonlar 

ve lipolitik steroidler sentezleyerek sağlar. Ayrıca plasenta; su, elektrolit, glukoz, 
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oksijen, aminoasit ve keton cisimciklerini fetüse taĢırken lipitlerin ise plasentaya 

geçmesine izin vermez (44-46). 

Sinsityotrofoblastlardan salgılanan HPL‘nin artmasıyla annede insülin 

salınımı ve yağ dokuda lipoliz artar. Artan lipoliz ile kandaki serbest yağ asitleri 

ve trigliseritde de, artıĢa neden olur.  Böylece glukoz ve aminoasitler fetüs için 

depolanır (44-46).  

 Büyük polipeptid yapıdaki insülin plasentadan geçemez. Maternalden 

plasenta aracılığıyla fetüse geçen glukoza karĢı fetüsün kendi pankreas beta 

hücrelerinden salgıladığı insülin ile yanıt verir. Böylece fetal insülin düzeyi direkt 

olarak maternal glukoz değerleri ile iliĢkilidir (47).  

Fetusa plasenta aracılığıyla geçen fazla miktardaki glukoz fetal insülin 

düzeyini arttırmaktadır. Artan fetal insülin düzeyi insülin alıcıları ve Ġnsülin Like 

Growth Faktör – 1(IGF-1) üzerinden fetal büyümeyi arttırarak makrozomiye 

sebep olur. GDM‘li annenin doğum sonunda insülin direncinin ortadan 

kalkmasından dolayı plasentadan salgılanan bu hormonların GDM‘ye yol açtığını 

düĢündürmektedir (45, 47, 48,).  

Gebelikte lipit metabolizması yeniden düzenlenir. Birinci trimesterde  (ilk 

3 aylık dönemde) yağ dokusunda anabolizma baĢlar ve yağ depolanmasına sebep 

olarak glukoz ve aminoasitler fetüsün kullanması için rezerve edilir. 

Ġkinci trimesterde (3-6 aylık dönemde) ise yağ dokusunda katabolizma 

baĢlar. 
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Üçüncü trimesterde (6-9 aylık dönemde) VLDL artıĢına bağlı olarak 

hipertrigliseridemi geliĢir. Gebelik süresi boyunca kolesterol ve fosfolipid 

seviyeleri de artar. 

Gebelikteki lipit metabolizmasındaki en belirgin değiĢiklik serum 

trigliserid düzeyinin artmasıdır (49, 50) .  

 

3.1.4. Gestasyonel Diyabet ve Ġnsülin 

 

Tip 2 diyabette olduğu gibi GDM‘de de insülin direnci yetersiz insülin 

salınımından kaynaklandığı düĢünülmektedir (51, 52). 

Gebelikte pankreasın β hücrelerinin fonksiyonunu giderek yitirmesi 

sonucu geliĢen glukoz intoleransı, gebelik diyabeti olan GDM‘ye yol açmaktadır. 

Gebelik sonrası bu hastalar sıkı bir Ģekilde takip edilmezse Tip II diyabete 

yakalanmalarına neden olur. Sağlıklı gebelerde, gebelik süresince geliĢen insülin 

direncini tolere edebilecek yeterli insülin salgılanırken, GDM‘li kadınlarda yeterli 

insülin salgılanamamaktadır (53).   

 

3.1.5. Gestasyonel Diyabette Tanı ve Tarama Yöntemleri 

  

GDM taramasındaki en önemli sorun. Birçok kuruluĢun farklı miktarlarda 

OGTT kullanarak tarama yapması ile bu test sonuçlarındaki eĢik değerleri ve 

ölçüm saatleri arasında kuruluĢlar arasındaki farklılıklardır (54). 
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Yaygın olarak iki farklı yaklaĢım kullanılmaktadır. Birçok kuruluĢ iki 

basamaklı yaklaĢımı desteklerken DSÖ tek basamaklı yaklaĢımı önermektedir 

(54). 

 

Tablo 1:Uluslararası Kuruluşlar ve GDM için Eşik Değerleri Tablosu (54) 
 

 

  

 Tüm gebelerin 1. trimesterde açlık kan Ģekeri (AKġ), HbA1c veya 1. saat 

kan Ģekeri (Kġ) ölçümü ile taranan bu gebelerde aĢikar diyabet ya da GDM 

saptanmamıĢsa, tüm gebelerin 24 -28 inci gebelik haftasında 75 gr OGTT ile 

taranması uygun görülmektedir. Yapılan bu OGTT taramasında ölçülen üç glukoz 

değerinden (açlık glukoz, birinci saat glukoz ve ikinci saat glukoz) herhangi iki 

değer eĢik değerini geçmiĢ olursa GDM tanısı konulmalıdır (54). 

Ġlk prenatal muayenede tüm gebeler taranmalı AKġ, HbA1c veya RKġ 

testleri istenmelidir. AKġ sonucu  ≥125 mg/dL, RKġ sonucu ≥200 mg/dL, ya da 

HbA1c sonucu  ≥%6,5 bu gruba giren gebelere tanı ilk defa gebelikte konsa bile, 

GDM değil aĢikar diyabet denir. DSÖ göre gebelerin AKġ sonucu 92-125 mg/dL 
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ya da RKġ sonucu 153-190 mg/dL ise erken tanı için OGTT 75 gr yaptırılır, AKġ 

92 mg/dL den küçük olan gebeler için GDM tanı ve tarama haftası olan 24-28 inci 

haftalarında 75 gr OGTT testi yaptırılır. Erken tanı ve GDM taraması için tek 

basamaklı OGTT 75 gr testi yaptıran gebeler için sonuçlardan (AKġ ≥126 mg/dL, 

1. Saat Kġ ≥180 mg/dL, 2. Saat Kġ ≥153 mg/dL) herhangi birisinin eĢik değeri 

geçmesi sonucunda GDM tanısı konur (54). 

 

 
 

ġekil 1: Ġlk Prenatal Muayenede Gebe Tarama ve Tanı Çizelgesi (54) 
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3.1.6. Yağ Dokusu ve Adipokinler 

  

Adiposit denilen lipit içeren hücrelerin bağlanmasıyla yağ dokusu 

meydana gelir. Lipit damlacıklarına göre beyaz ve kahverengi yağ deposu olarak 

sınıflandırılır (55). Kahverengi yağ dokusunun görevi termogenez ve enerji 

harcanmasını sağlamaktadır. En fazla yeni doğanda bulunur. Beyaz yağ dokusu 

hepimizde bulunan ve enerji depolanması açısından oldukça önemli olan yağ 

dokusudur, ayrıca adipokin denilen hormonlarda bu yağ dokusundan 

sentezlenmektetir (56). 

Yağ Dokusundan Salınan BaĢlıca Adipokinler 

- Ġnsülin duyarlılığını arttıran hormonlar (Adiponektin,  Leptin) 

- Ġnsülin direncini arttıran hormonlar [Resistin, TNF-α, interlökin – 6 (IL - 

6)] 

- Lipit metabolizması ile iliĢkili hormonlar (Adipsin, Acylation Stimulating 

Protein, Aquaporin Adipose) 

- Homeostazis ile ilgili hormonlar (Plazminojen Aktivatör Ġnhibitör – 1, 

Renin Anjiotensin Sistemi) 

- Adipositler 

Bu adipokinlerin gebelikte insülin direncinin düzenlenmesinde rolü olduğu 

yapılan çalıĢmalarla gösterilmiĢtir (57, 58). 
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3.1.6.1. Leptin 

  

1994 yılında Friedman ve arkadaĢları tarafından keĢfedilmiĢ, 167 

aminoasit (aa) içeren 16kDa ağırlığındaki bir hormondur (59-61).Vücutta baĢlıca 

yağ dokusunda sentezlenirler. Az miktarlarda da plasenta ve fetüsten de 

sentezlenir (62). 

 Leptinin dolaĢımdaki yarılanma ömrü 30 dk‘dır. Yemeklerden 2 – 3 saat 

sonra pulsatil olarak salgılanır. Diürnal bir ritmi vardır. Sabah erken saatlerde en 

yüksek düzeye ulaĢırken, öğleden sonra ise en düĢük seviyeye iner. Kadınlarda 

erkeklere oranla daha yüksek oldukları tespit edilmiĢtir. Bunun nedeni ise 

cinsiyete bağlı yağ depo farklılıklarıdır (63, 64).  

 Leptinin baĢlıca görevi beynin hipotalamus üzerine negatif (feedback) etki 

yaparak besin alımını ve enerji metabolizmasını düzenleyerek obezite geliĢmesini 

engellemektir (65, 66).  

 Vücut kütle indeksi ile yağ kitlesi arasında pozitif bağıntı gösterir. Bu 

durum obezitede vücut yağ kütlesinin artıĢına bağlı olarak plazma leptin 

seviyesinin de artmasını açıklamaktadır (67). 

 Tip 2 DM‘lu hastalarda, pankreasın β hücrelerinden insülin salınımı 

baskılandığı için leptin düzeyi artmıĢtır (68).  
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3.1.6.1.1. Leptin ve Gebelik 

 

Leptin konsantrasyonu, gebelikte daha da yükselmektedir. 2. trimesterde 

pik yapıp doğuma kadar da yüksek konsantrasyonlarda kalmaktadır. Doğumdan 

hemen önce ise düĢtüğü bilinmektedir (69).  

Maternal plazma leptin konsantrasyonlarının plasental kaynaklı olduğunu 

gösteren bulgular vardır. Plasentanın çıkıĢından sonra maternal leptin 

konsantrasyonunun gebelik öncesi değerlere düĢtüğü izlenmiĢtir (70).  

 

3.1.6.1.2. Leptin ve Gestasyonel Diyabet 

 

Yapılan çalıĢmalar insülin düzeylerinin beslenme düzeylerine göre leptin 

salgılanmasını düzenlediğini göstermektedir.  Erken yaĢlardaki gebelikte adiposit 

doku insülin duyarlılığını arttırırken ilerleyen yaĢlardaki gebelikte adiposit doku 

insülin direncini arttırmaktadır (71, 72). 

Festa yapmıĢ olduğu çalıĢmada yüksek leptin düzeylerinin GDM görülme 

riski açısından iliĢkili olduğunu göstermiĢtir (73). 

Sandoval yapmıĢ olduğu çalıĢmada gestasyonel diyabetli hastalarda leptin 

konsantrasyonunun, normal glukoz toleransı olan gebelerden daha yüksek 

olduğunu göstermektedir. GDM‘li kadınların leptin seviyesi normal gebelere göre 

daha düĢük seviyelerde olduğunu göstermektedir (74).  

GDM‗li hastaların maternal leptin seviyeleri ile HbA1c, açlık insülin 

seviyesi ve OGTT glukoz seviyeleriyle pozitif korelasyon gösterir (75).  
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3.1.6.2. Preptin 

 

2001 yılında ratlarda yapılan deneylerde tespit edilmiĢ bir hormondur. 

Preptin 34 aa içerir ve insülinle birlikte pankreasın β hücrelerinden salınır. Preptin 

proinsülin benzeri olan Pro-IGF2 derivesi olup insülin sekresyonunu 

arttırmaktadır. Pro-IGF2 den insülin benzeri faktör 2 (IGF-2)  üretilir. Ayrıca Pro-

IGF2 preptininde prekürsörüdür. Normal ve diyabetik ratlarla yapılan 

çalıĢmalarda Pro-IGF2 nin insülinle aynı lokalizasyonda olduğunu göstermiĢtir. 

Sentetik preptin insülin sekresyonunu artırır. Yapılan çalıĢmalarda preptin, insülin 

sekresyonunun 2. fazını %30 artırırken anti preptin immünglobulini insülin 

sekresyonunun 1. fazını %29, 2. fazını  % 26 azaltır. Elde edilen bu veriler, 

preptinin glukoz ile oluĢan insülin sekresyonunun fizyolojik bir arttırıcısı 

olduğunu akla getirmektedir. Preptin insülin sekresyonunu baĢlatmaktan ziyade 

arttırmaktadır. Plazma preptin seviyesi ile HbA1c ve HOMA-IR arasında pozitif 

bir korelasyon olduğu tespit edilmiĢtir (76, 77).  

Yang ve arkadaĢlarının normal glukoz toleranslı, bozulmuĢ glukoz 

toleranslı ve Tip 2 DM kiĢilerde yaptığı çalıĢmada, plazma preptin düzeylerini 

sırasıyla (398±13 pg/mL, 416±13 pg/mL ve 456±14 pg/mL) tespit ederek bu 

çalıĢmada Tip II DM hastalardaki preptin düzeyinin, normal bireylere göre daha 

yüksek olduğunu belirtmiĢlerdir (78).  

Yakın zamanda yapılan bir çalıĢmada glukoz yüklemesi yapılan ratlarda 

yükleme süresince verilen intravenöz preptin, insülin sekresyonuna bağlı olarak 

kan glukoz düzeylerini azaltmayı indüklediği tespit edilmiĢtir. Yapılan bu çalıĢma 
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ile preptinin Tip II DM‘li hastalarda yeni tanı ve tedavi protokollerine nasıl bir 

katkıda sağlayabileceği amaçlanmıĢtır (79). 

 

3.1.7. C- Peptit ve Ġnsülin 

  

Pankreasın langerhangs adacıklarının β hücrelerinde sentezlenen iki aa 

zincirinden oluĢan ve bu zincirlerinin birbirlerine disülfit köprüleriyle bağlanması 

sonucu meydana gelen polipeptit yapıdaki hormona ―Ġnsülin‖denir. Ġlk önce 86 

aminoasitten oluĢan preproinsülin sentezlenir. Preproinsülinden proinsülin oluĢur, 

proinsülinden 31 aminoasitlik kısım ayrılarak C-peptid ve Ġnsülinin A (21 aa) ve 

B (30 aa) zincirleri oluĢur, bu zincirler birbirlerine disülfid bağı ile bağlıdır. 

Böylece insülin molekülü ve C-peptid eĢit miktarlarda pankreasın langerhans 

adacıklarının β hücrelerinden salınır ve beraber depolanırlar. Her ne kadar eĢit 

miktarlarda salınsa da C-peptid ve insülinin yarılanma süresi eĢit olmayıp C-

peptidin yarılanma süresi insülinden daha uzundur. Ayrıca insülin karaciğerde 

yıkılırken C-peptid böbrekler tarafından yıkılır. C-peptidin yıkılma süresinin uzun 

olması, yıkımının böbreklerde gerçekleĢtiğinden dolayıdır. Karaciğer 

metabolizmasının ihmal edilebilir olması ve endojen insülin düzeyini 

yansıtmasından dolayı C-peptid ölçümü, insülin ölçümüne göre β hücre 

fonksiyonunun daha iyi bir belirtecidir (80-82). 

Ġnsülin salınımının ana düzenleyicisi glukozdur, 70 mg/dL üzerindeki 

glukoz seviyeleri insülin sentezini ve salınımını uyarır. Ġnsülin sentezinin aktif 

olması için glukozun, GLUT-2 tarafından β hücresine taĢınması ve glukokinaz 

enzimi ile fosforillenmesi gerekir. Ġnsülinin %50 ‗si karaciğerde yıkılırken geriye 
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kalanı, sistemik dolaĢıma geçerek hedef dokuların resptörlerine bağlanır. Ġnsülin 

de baĢlıca glukoz taĢıyıcısı olan GLUT-4‘ü uyarır (82).  

Bu çalıĢmanın amacı, gestasyonel diabetes mellituslu olgularda, 

karbonhidrat metabolizması üzerine etkileri olduğu bilinen leptin, preptin 

hormonlarının insülin direnci ile arasındaki iliĢkinin araĢtırılmasıdır. 
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4. GEREÇ VE YÖNTEM 

  

AraĢtırmamızdaki bireyler, Elazığ Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Kadın-

Doğum Polikliniği‘ne baĢvuran gebelerden oluĢmaktadır. 

Bu çalıĢmaya Fırat Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulundan 

(03.13.2013 tarih, 08 toplantı sayısı, 10 karar no) alınan onay nezdinde 

baĢlanmıĢtır. ÇalıĢmaya katılan gebelere, gönüllü olur formu imzalatılarak 

onayları alınmıĢtır. Ağustos 2014 ile Ocak 2015 tarihleri arasında Elazığ Eğitim 

ve AraĢtırma Hastanesi Kadın-Doğum Polikliniği‘ne baĢvuran gebelerden 41‘i 

sağlıklı (kontrol), 38‘i GDM‘li gebe bireylerden olmak üzere 2 gruptan 

oluĢmaktadır. AraĢtırmamıza katılan bireylere çalıĢmanın amacı anlatılarak sözlü 

ve yazılı onayları alınmıĢtır. 

ÇalıĢmamıza katılan bireylerin demografik bilgileri katılımcıya verilen 

Katılımcı/Hasta Demografik ve Tıbbi Bilgi Formu doldurularak kaydedilmiĢtir.    

ÇalıĢmamıza katılan gebelerden Tip 1 ve Tip 2 diyabetli olanlar, çoğul 

gebelikler, böbrek ve karaciğer hastaları, 18 yaĢ altı gebeler ile insülin 

metabolizması üzerinde etkili olabilecek ilaç kullanan gebeler dahil edilmemiĢtir. 

ÇalıĢmamıza katılan kontrol ve hasta grubundaki gebelerden GDM tarama 

haftası olan gebeliğin 24-28. haftalarında yapılmıĢtır. Gebelerden 8-12 saatlik 

açlık sonrası alınan kan örneği, serum ve plazmalarının ayrılabilmesi için jelli, 

aprotininli ve K3-EDTA içeren tüplere alınmıĢtır. 

Aprotininli ve K3-EDTA içeren tüplere alınan kan örneklerinin 

pıhtılaĢmasını önlemek için, kan örneği alınır alınmaz ivedilikle yavaĢça alt üst 
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edilerek karıĢtırılmıĢtır. Bu tüplerde bulunan K3-EDTA‘nın kan örnekleriyle 

karıĢması sağlanarak örneklerin pıhtılaĢması önlenmiĢtir. Aprotininli tüplerdeki 

aprotinin ise kan örnekleriyle karıĢması sağlanarak proteinleri parçalayan 

proteinaz enzimini inhibe ederek çalıĢma gününe kadar preptin ve leptinin 

bozulmasını engellemiĢtir. Jelli ve aprotininli tüpler en geç 20 dk içerisinde 3500 

rpm‘de 10 dk santrüfüj edilerek alınan örneklerin serum ve plazmaları ayrılmıĢtır. 

Elde edilen serumdan açlık kan Ģekeri (AKġ), kolesterol, trigliserid, HDL 

kolesterol, LDL kolesterol parametreleri Olympus AU 2700 otoanalizöründe 

photometrik olarak çalıĢılmıĢtır, yine elde edilen serumdan insülin ve C-peptid 

parametreleri mikropartikül kemülisans yöntemiyle Roche Modüler E170 

cihazında çalıĢılmıĢtır. 

  K3-EDTA‘lı tüplerden glikolize hemoglobin (HbA1c) parametresi HPLC 

(High Performance Liquid Chromotograpy) yöntemiyle Adams Akray 81-60 

cihazıyla çalıĢılmıĢtır. Aprotininli tüplere alınan kan örneklerinin santrüfüjü 

sonucu elde edilen plazmadan, preptin ve leptin ise ELISA yöntemiyle 

çalıĢılmıĢtır. 

Glukoz, kolesterol, LDL-C, HDL-C, trigliserid, insülin, C-peptid 

parametleri ile HbA1c parametreleri örneklerin alındığı gün çalıĢılmıĢtır. Preptin 

ve leptin parametreleri çalıĢmanın yapılacağı güne kadar ˗80 oC de saklanmıĢtır.   

Vücut Kütle Ġndeksi (VKĠ); Katılımcıların kilosunun, boyunun metre 

karesine bölünmesi (kg/m²) formülüyle hesaplanmıĢtır. ÇalıĢmamıza katılan 

gebeler DSÖ‘nün belirlediği yetiĢkinlerdeki beden kütle indeksine göre yapılmıĢ 

olup― zayıf kilolu, normal kilolu, fazla kilolu ve obez‖ olarak sınıflandırılmıĢtır. 



  24 
 

Bu kriterlere göre çalıĢmamıza katılan gebeler 3 grupta toplanmıĢtır (normal 

kilolu, fazla kilolu ve obez). 

 

Tablo 2: DSÖ’nün BKİ’ye Göre Yetişkinlerin Kilo Sınıflandırılması (83, 84) 
 

SINIFLANDIRMA BKĠ (kg/m2) 

Zayıf (düĢük ağırlıklı) <18,50 

Normal 18,50-24,99 

Toplu, hafif ĢiĢman, fazla kilolu 25,00-29,99 

 

ġiĢman (Obez) <30,00 

 

 

4.1. HOMA-IR ve Ġnsülin Direnci 

 

Matematiksel iĢlemler yardımıyla insülin direncinin kantitatif olarak 

ölçüm yöntemine HOMA yöntemi denir. Bu yöntemi ilk kez Matthews ve 

arkadaĢları tanımlamıĢtır. HOMA yöntemi ile insülin direnci ölçümü ise; 

 HOMA-IR = Açlık Ġnsülini (μU/mL) xAçlık Glukozu (mg/dL) /405 

kullanılarak hesaplanmıĢtır. Bu formüle göre çıkan sonuçlar ≥2,5 ve üzeri ise 

insülin direnci pozitif olarak değerlendirilmiĢtir (85). 

         
               (

  

  
)                 (

  

  
)

   

                      ( ) 
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4.2. Biyokimyasal Ölçümler 

 

4.2.1. ELISA (Enzyme Linked Immünosorbent Assay) Yöntemi: 

 

Antijen ya da antikor tayini için kullanılan bir yöntemdir. Bu yöntemde 

antijen-antikor ya da antikor-antijen bağlanması yapılarak, antijen ya da antikor 

tayini yapılabilir. Tayini yapılacak antijen/antikorun, katı fazda antikor/antijen 

bağlanması gerçekleĢtikten sonra katı faz yıkanır böylece katı fazda sadece bağlı 

antikor/antijen kompleksi kalır. Daha sonra katı faza enzim iĢaretli antijen/antikor 

eklenerek antijen-antikor-antijen ya da antikor-antijen-antikor kompleksi olacak 

Ģekilde bir sandiviç kompleksi oluĢur. Katı faz tekrar yıkanarak ortamda 

bağlanmamıĢ diğer moleküller ortamdan uzaklaĢtırılır. Son olarak ortama substrat 

eklenir ve böylece ürün oluĢur. Bu Ģekilde antijen ya da antikor tayini yapılır (86).  

 

4.2.2. Plazma Preptin Düzeyinin Ölçümü 

 

Plazma preptin düzeyleri, Human Preptin Elisa Kiti (Katalog No: E-EL-

HO913 Wuhan, China) kullanılarak ve bu katalogdaki prosedüre uyularak 

Triturus EIA Analyzer (Diagnostic Grifols, S.A.Passeis Fluvial, Spain) cihazından 

çalıĢılmıĢtır. 

Test sonuçları pg /mL olarak verilmiĢtir.  

-100 μL standart ve plazma örnekleri kuyucuklara konuldu. 

- 37 0C de 90 dk inkübe edildi. 
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-100 μL Biotinylates Detection Ab reaktifi kuyucuklara ilave 

edildi. 

-Yıkama yapılmadı. 

-37 0C de 1 saat tekrar inkübe edildi. 

-350 μL Wash Buffer ile 1 kez yıkandı.  

-Kuyucuklara 100  μL HRP Conjugate eklendi. 

-37 0C de 30 dk tekrar inkübasyona bırakıldı. 

-350 μL Wash buffer ile 3 kez yıkandı. 

-90 μL TMB substratı eklendi. 

-37 0C de ve karanlık bir ortamda 15-25 dk inkübe edildi. 

-50 μL stop solüsyonu eklendi. 

-450 nm dalga boyunda okutuldu. 

 

4.2.3. Plazma Leptin Düzeyinin Ölçülmesi 

 

Plazma leptin düzeyleri,  Organium marka Avibion Human Leptin (Ref: 

LEPT 024 FIN-01720 Vantaa Finland) kullanılarak ve bu katalogdaki 

prosedürlere uygun olarak Triturus E/A Analyder (Diagnostic Grifols, S.A. 

Pouseeis Fluvial, Spain) cihazında çalıĢıldı. 

Test sonuçları ng/mL olarak verildi. 



  27 
 

-Örnekler ve standartlar 1/8 oranında dilüsyon yapıldı.  

-Dilüsyon edilen plazma örnekleri ve standartlardan 50 μL 

kuyucuklara bırakıldı. 

-Kuyucuklara 50 μL biotin antibody ilave edildi. 

-Oda sıcaklığında 1 saat 30 dk inkübe edildi. 

-400 μL Wash buffer ile 5 kez yıkandı. 

-100 μL HRP-Streptavidin çözeltisi eklendi. 

-30 dk oda sıcaklığında inkübe edildi. 

-400 μL Wash buffer ile 5 kez yıkandı. 

-50 μL TMB Substratı kuyucuklara ilave edildi. 

-15 dk oda sıcaklığında bekletildi. 

-25 μL stop solüsyonu ilave edildi. 

-450 nm dalga boyunda okutuldu. 

-Çıkan sonuçlar 8 ile çarpıldı. 

 

4.2.4. Serum Glukoz Düzeyinin Ölçülmesi 

 

Bechman Coulter Olympus AU2700 otoanalizöründe Bechman Coulter 

marka glukoz ticari kiti kullanılarak yapıldı. Glukoz, ATP ve magnezyum 

iyonlarının mevcudiyetinde hekzokinaz (HK) tarafından Glukoz-6-Fosfat ve ADP 
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açığa çıkaracak Ģekilde fosforlaĢtırıldı. Glukoz-6-Fosfat Dehidrojenaz (G6P-DH) 

Glukoz-6-Fosfat‘ı spesifik olarak Glukonat-6-Fosfata oksidize eder ve aynı 

zamanda da NAD+ da NADH‘a indirgenir ve 340 nm absorbansta ölçülür. 

Test sonuçları mg/dL olarak verildi. 

 

 
 
Şekil 2: Serum Glukoz Düzeyi Ölçüm Reaksiyon Basamakları 
 

 

4.2.5. Serum Kolesterol Düzeyinin Ölçülmesi 

 

Bechman Coulter Olympus AU2700 otoanalizöründe Bechman Coulter 

marka ticari kitleri kullanılarak total kolesterol düzeyleri ölçülmüĢtür. Test 

prensibi: 

Bechman Coulter marka kolesterol kiti, insan serumu ve plazmasında ki 

kolesterolü ölçmek için enzimatik bir yöntemden faydalanır. Bu iĢlemde, bir 

numunedeki kolesterol esterleri kolesterol esteraz (CHE) taradından hidrolize 

uğratılır. Açığa çıkan serbest kolesterol, kolesterol oksidaz (CHO) tarafından 

kolesten-3-one‘ye oksidize edilir ve eĢ zamanlı olarak peroksizdaz (POD) 

mevcudiyetinde kromofor üretecek Ģekilde 4-aminoantipirin ve fenol ile oksitatif 

olarak bağlanan hidrojen peroksid (H2O2) açığa çıkarılır. OluĢan kırmızı 
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kinonimin boyası, 540 nm absorbansta spektrofotometrik olarak ölçülmesiyle 

kolesterol tayini yapılır. 

Test sonuçları mg/dL olarak verildi. 

 

 
Şekil 3: Serum Kolesterol Düzeyi Ölçüm Reaksiyon Basamakları 
 

 

4.2.6. Serum Trigliserid Düzeylerinin Ölçülmesi 

 

Bechman Coulter Olympus AU2700 marka otoanalizörde Bechman marka 

ticari kitler kullanılarak, trigliserid düzeyleri ölçülmüĢtür. Trigliserid düzeyi 

ölçülürken birbirini takip eden bir dizi enzimatik reaksiyon gerçekleĢir. Bu 

enzimatik reaksiyonlar; 

Trigliserid molekülünün lipaz enzimi ile hidrolizi sonucu gliserol ve yağ 

asitleri oluĢur. OluĢan gliserol, gliserol kinaz enzimi ile Gliserol-3-fosfat ve ADP 

meydana getirir. Gliserol-3- fosfat, gliserol fosfat oksidaz (GPO) enzimi 

sayesinde dihidroksiaseton fosfat ve hidrojen peroksit (H2O2) oluĢturur. 

OluĢan H2O2 ve 4-aminofenazon N, N-bis (4-sulfobutil)-3.5-

Dimetilanilindisodyum tuz-(MADB), peroksidaz (POD) ile reaksiyona girerek 
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mavi boya oluĢur. OluĢan bu mavi boya 660 nm absobansta ölçülerek trigliserid 

sonucu tayin edilir. 

 Test sonuçları mg/dL olarak verildi. 

 

 
 
Şekil 4: Serum Trigliserid Düzeyi Ölçüm Reaksiyon Basamakları 
 

 

4.2.7. Serum HDL Kolesterol Düzeyinin Ölçülmesi 

 

Bechman Coulter Olympus AU2700 otoanlizöründe, Bechman Coulter 

marka ticari kitler kullanılarak HDL düzeylerinin tayini yapılmıĢtır. Buna göre; 

Ġki reaktiften meydana gelen HDL kitinde R1 reaktifindeki anti-insan β-

Lipoprotein antikoru HDL haricindeki lipoproteinlere (LDL, VLDL, ġilomikron) 

bağlanır. OluĢan antijen-antikor kompleksine R2 reaktifi eklendiğinde enzim 

reaksiyonları bloke olur. HDL-kolesterol, kolesterol esteraz (CHE) ve kolesterol 

oksidaz (CHO) enzimlerinin varlığından kolest-4-en-3-one, yağ asitleri ve 

hidrojen peroksit (H2O2) oluĢturur. 
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OluĢan hidrojen peroksit, 4-AA (4-aminoantipirin)+F-DAOS) (N-Etil-N-

(2-hidroksi-3-sülfopropil)-3.5 dimetoksi-4 Floraanilin (F-DAOS) peroksidaz 

enzimi ile reaksiyona girer mavi boya oluĢur. Bu mavi boya 600 nm dalga 

boyunda ölçülerek HDL-kolesterol miktarı tayin edilir. 

 Test sonuçları mg/dL olarak verildi. 

 

 

Şekil 5: Serum HDL Kolesterol Düzeyi Ölçüm Reaksiyon Basamakları 
 

 

4.2.8. Serum LDL Kolesterol Düzeyinin Ölçülmesi 

 

Bechman Coulter Olympus AU2700 otoanlizöründe Bechman Coulter 

marka ticari kitler kullanılarak LDL-kolesterol tayini yapılmıĢtır. R1 ve R2 olmak 

üzere 2 reaktiften oluĢur. R1 koruyucu bir reaktif olup LDL‘ yi enzimatik 

reaksiyonlardan korur. LDL olmayan diğer lipoproteinler (HDL, VLDL, 

ġilomikron (cm) lar CHE ve CHO enzimi aracılığıyla parçalanır. R2 reaktifi 

eklendiğindi koruyucu reaktif ve katalaz sodyum azid tarafından inaktive edilir. 

Serbest kalan LDL, CHO tarafından H2O2 ve kolesontenona okside edilir. Açığa 

çıkan H2O2 peroksidaz varlığında 4- aminoantipirin ve HDAOS varlığında 
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reaksiyona girerek mavi bir boya oluĢur. OluĢan bu mavi boya 600 nm 

absorbonsta ölçülerek LDL tayini yapılır. 

Test sonuçları mg/dL olarak verildi. 

 

 

Şekil 6: Serum LDL Kolesterol Düzeyi Ölçüm Reaksiyon Basamakları 
 

 

4.2.9. Serum C-Peptid Düzeyinin Ölçülmesi 

 

C-peptid testi Roche Modüler E-170 sistemde, Roche marka ticari kitler 

kullanılarak çalıĢılmıĢtır. 

1. Ġlk aĢamada 20 μL numune, C-peptide spesifik biyotinli antikor ve 

rutenyum kompleksia ile iĢaretlenmiĢ yine C-peptide spesifik antikor ile 

reaksiona girerek bir sandviç modeli oluĢturur.  

2. Ġkinci aĢamada ise streptavidin kaplı mikro partiküller eklenir, biyotin ve 

streptavidin sonunda kompleks katı faza bağlanmıĢ hale gelir. 

Reaksiyon karıĢımı mikropartiküllerin elektron yapısında manyetik olarak 

yakalandıktan sonra ölçüm hücresine aspire edilir. BağlanmamıĢ 

moleküller procell/cleancell M ile uzaklaĢtırılır. Elektrot üzerine voltaj 
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uygulanması sonucu oluĢan kemilüminesans emüsyonunu foton sayacı 

(phyotomultipliyer) ile ölçülür.  

Test sonuçları mg/dL olarak verildi. 

 

4.2.10. Serum Ġnsülin Düzeyinin Ölçülmesi 

 

Ġnsülin testi Roche Modüler E-170 sistemde Roche marka ticari kitler 

kullanılarak çalıĢılmıĢtır. 

1. Ġlk aĢamada 20 μLnumune, insüline spesifik biyotinli antikor ve 

rutenyum kompleksi ile iĢaretlenmiĢ yine insüline spesifik antikor ile 

bir sandviç modeli oluĢturur. 

2. Ġkinci aĢamada ise streptavidin kaplı mikropartiküller eklendikten 

sonra streptavidan ile biotin etkileĢerek sonunda kompleks katı faza 

bağlanmıĢ hale gelir. Reaksiyon karıĢımı mikropartiküllerin elelektron 

yapısında manyetik olarak yakalandıktan sonra ölçüm hücresine aspire 

edilir. BağlanmamıĢ moleküller procell/cleancell M ile ortamdan 

uzaklaĢtırılır. Elektrot üzerine voltaj uygulanması sonucu oluĢan 

kemilüminesans emüsyonu, foton sayacı (phyotomultipliyer)  ile 

ölçülür.  

Test sonuçları μIU/mL olarak verildi. 
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4.2.11. Glikolize HbA1c Düzeyinin Ölçülmesi 

 

HPLC (High Performance Liquid Chromtography) yüksek performanslı 

sıvı kromotografi yöntemi ile Adams Arkray 81-60 cihazından çalıĢılmıĢtır. 

Test sonuçları % olarak verilmiĢtir. 

 

4.2.12. Verilerin Ġstatistiksel Analizi 

 

 ÇalıĢma verileri değerlendirilirken, tanımlayıcı istatistiksel metotların  

[Ortalama (X), Standart sapma (SD)]  yanı sıra, niceliksel verilerin 

karĢılaĢtırılmasında normal dağılım gösteren parametrik testlerden Student‘s t 

testi, gruplar arası karĢılaĢtırmalarında tek yönlü varyans analizi (One-Way 

ANOVA), iki eĢ arasındaki farkın önemlilik testi veya Wilcoxon eĢleĢleĢtirilmiĢ 

iki örnek testi, gruplardaki parametrelerin birbirleri ile olan iliĢkilerinin 

incelenmesinde Pearson korelasyon testi, niteliksel verilerin karĢılaĢtırılmasında 

ise Ki-Kare testi kullanılacak ve sonuçlar   %95‘lik güven aralığında, anlamlılık 

p<0.05 düzeyinde değerlendirilecektir. 

 

 

 

 

 



  35 
 

5.  BULGULAR 

 

5.1. Demografik Bulgu Analizleri 

 

5.1.1. Sağlıklı ve GDM Grubundaki Gebelerin YaĢ Analizleri 

 

ÇalıĢmamız GDM tanısı alan 38 gebe ve kontrol grubunu oluĢturan 

sağlıklı 41 gebe olmak üzere toplam 79 gebeden oluĢmuĢtur. YaĢ ortalaması 

kontrol grubunda 26,8±4,9, GDM grubunda 32,7±6,0 olarak bulunmuĢtur. YaĢ 

ortalaması kontrol ve GDM grupları ile karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık tespit edilmiĢtir (p<0,05).  

 

Tablo 3: Kontrol ve GDM Gruplarının Yaş Dağılımı 
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Şekil 7: Kontrol ve GDM Gruplarının Yaş Dağılımı 
 

GDM‘li gebeler ortalama 32,7 yaĢındadır. Kontrol grubundaki gebeler 

ortalama 26,8 yaĢındadır. 

 

5.1.2. Sağlıklı ve GDM Grubundaki Gebelerin VKĠ Analizleri 

 

VKI ortalamalarının kontrol grubunda 25,9±3,8 ve GDM grubunda 

28,7±4,7 ye göre istatistiksel olarak anlamlı bir Ģekilde yükseldiği saptanmıĢtır 

(p<0,05).   

 

Tablo 4: Kontrol ve GDM Gruplarının VKI’ye Göre Dağılımı 
 

 

 



  37 
 

 
Şekil 8: Kontrol ve GDM Gruplarının VKI’ye Göre Dağılımı 

 

GDM‘li gebelerin VKĠ ortalaması 28,8‘ dir. Kontrol grubundaki gebelerin 

VKĠ ortalaması 26,0‗ dur. 

 

5.1.3. Sağlıklı ve GDM Grubundaki Gebelerin Gebelik Haftalarına 

Göre Analizleri 

  

Gebelerden kan örneğinin alındığı gebelik haftasına göre gruplar 

incelendiğinde GDM grubu gebeler ile kontrol grubu gebeler arasında yaklaĢık 1-

1,5 haftalık bir fark ile kan örnekleri alınmıĢtır. 
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Tablo 5: Kontrol ve GDM Gruplarının Gebelik Haftasına Göre Dağılımı 
 

 

 

 

 
 

Şekil 9: Kontrol ve GDM Gruplarının Gebelik Haftasına Göre Dağılımı 

 

 

GDM‘li gebelerden ortalama 25,8. haftada kan örnekleri alınmıĢtır. 

Kontrol grubundaki gebelerden ortalama 25,5. haftada kan örnekleri alınmıĢtır. 
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5.1.4. Ailede GDM Tanısın Konma Durumlarına Göre GDM Durum 

Analizleri 

 

ÇalıĢmamıza katılan bireylerin ailelerinde GDM hastası olma durumları 

incelendiğinde gruplar arasında anlamlı bir farklılık bulunmuĢtur (p<0.05). 

Tablo 6: Kontrol ve GDM Gruplarının Ailesinde GDM Hastası Olması 
Durumlarına Göre Dağılımı 
 

 
X2=4.353 p = 0.037 

 

 

 Ailesinde daha önceden GDM tanısı konan 7 gebeden 6‘ sına GDM tanısı 

konmuĢtur. 

 
Şekil 10: Kontrol ve GDM Gruplarının Ailesinde GDM Hastası Olması 

Durumlarına Göre Dağılımı 
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5.1.5. Ailede DM Tanısın Konma Durumlarına Göre GDM Durum 

Analizleri 

 

DM,  genetik geçiĢli bir hastalıktır. ÇalıĢmamıza dahil ettiğimiz gruplar 

arasında ailelerinde DM öyküsü olma durumu arasında anlamlı bir iliĢki tespit 

edilmiĢtir (p<0,05).  

 

Tablo 7: Kontrol ve GDM Gruplarının Ailesinde DM Öyküsü Olması 
Durumlarına Göre Dağılımı 
 

 
X2=10.915 p= 0.001 
 

 

 
Şekil 11: Kontrol ve GDM Gruplarının Ailesinde DM Öyküsü Olması 
Durumlarına Göre Dağılımı 
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5.2. Sağlıklı ve GDM Grubundaki ÇalıĢma Parametrelerinin 

Analizleri 

 

5.2.1. Sağlıklı ve GDM Grubundaki Gebelerin Glukoz Düzeylerine 

Göre Analizleri 

 

Sağlıklı gebeler ile GDM tanısı konmuĢ gebelerde, GDM grubunda glukoz 

düzeylerinin kontrol grubuna göre anlamlı Ģekilde yüksek çıktığı tespit edilmiĢtir 

(p<0,05). Ayrıca sağlıklı gebelerde de bozulmuĢ açlık glukoz düzeyleri 

gözlenmiĢtir. 

 

Tablo 8: Kontrol ve GDM Gruplarının Serum Glukoz Düzeylerine Göre Dağılımı 
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Şekil 12: Kontrol ve GDM Gruplarının Serum Glukoz Düzeylerine Göre Dağılımı 
 

 

GDM‘li gebelerin serum glukoz düzeyi ortalama 174,7 mg/dL iken 

Kontrol grubundaki gebelerin ortalaması 106,9 mg/dL dir. 

 

5.2.2. Sağlıklı ve GDM Grubundaki Gebelerin Lipit Düzeylerine Göre 

Analizleri 

 

ÇalıĢma ve kontrol grupları serum lipit düzeyleri açısından 

karĢılaĢtırıldığında trigliserid değeri gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark bulunmuĢtur (p<0,05). Diğer parametreler açısından gruplar arasında 

istatistiksel fark bulunamamıĢtır.  
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Tablo 9: Kontrol ve GDM Gruplarının Serum Lipit Düzeylerine Göre Dağılımı 
 

 

 

 

 
Şekil 13: Kontrol ve GDM Gruplarının Serum Lipit Düzeylerine Göre Dağılım 
Grafiği 
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5.2.3. Sağlıklı ve GDM Grubundaki Gebelerin HbA1c, Ġnsülin, C-

peptid Düzeylerine Göre Analizleri 

 

ÇalıĢmamıza katılan GDM ve kontrol grupları arasında HbA1c düzeyleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilirken (p<0.05), insülin 

ve C-peptid düzeyleri arasında farklılık gözlenmemiĢtir (p > 0.005). 

 

Tablo 10: Kontrol ve GDM Gruplarının HbA1c, İnsülin veC-peptid Düzeylerine 
Göre Dağılımı 
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Şekil 14: Kontrol ve GDM Gruplarının HbA1c, İnsülin ve C-peptid Düzeylerine 

Göre Dağılımı 
 

 

5.2.4. Sağlıklı ve GDM Grubundaki Gebelerin Preptin ve Leptin 

Düzeylerine Göre Analizleri 

 

 GDM grubu ile Kontrol grubu karĢılaĢtırıldığında preptin düzeyleri 

arasında anlamlı bir iliĢki bulunmamıĢken (p>0,05); leptin düzeyleri arasında 

anlamlı bir farklılık tespit edilmiĢtir (p<0,05). 
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Tablo 11: Kontrol ve GDM Gruplarının Preptin ve Leptin Düzeylerine Göre 

Dağılımı 
 

 

 

 

 
Şekil 15: Kontrol ve GDM Gruplarının Preptin ve Leptin Düzeylerine Göre 

Dağılımı1 
 

 

 

 

  

                                                                 
1
 İki değer arasındaki büyüklük farkından dolayı tablo logaritmik olarak oluşturulmuştur. 
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5.2.5. GDM ve Sağlıklı Gebelere Ait Leptin, Preptin Hormonlarının 

ÇalıĢma Parametreleri ile Arasındaki ĠliĢki 

Tablo 12: GDM ve Sağlıklı Gebelere Ait Leptin, Preptin Hormonlarının Çalışma 

Parametreleri ile Arasındaki İlişki 
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5.2.6. GDM Grubundaki Gebelerin Preptin Düzeyleri Ġle ÇalıĢma 

Parametreleri Arasındaki ĠliĢki Analizi 

 

Tablo 13 : GDM Grubundaki Gebelerin Preptin Düzeyleri İle Çalışma 
Parametreleri Arasındaki İlişkisi 

 

 

 GDM grubundaki gebelerin preptin düzeyleri ile açlık glukozu                  

(r = − 0,084; p = 0,614), kolesterol (r = − 0,249; p = 0,131), HDL-C (r = − 0,136; 

p = 0,416), LDL-C (r = − 0,247; p = 0,135), HbA1c (r = − 0,264; p = 0,119) ve 

insülin (r = − 0,055; p = 0,743) arasında anlamlı olmayan negatif bir iliĢki 

görüldü. Preptin ile trigliserid (r = 0,091; p = 0,583), C-peptid (r = 0,064;              

p = 0,732) ve HOMA-IR (r = 0,046; p = 0,786) arasında ise anlamlı olmayan 

pozitif bir iliĢki görüldü. 
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r -0,084 -0,249 0,091 -0,136 -0,247 -0,264 0,064 -0,055 0,046 

p 0,614 0,131 0,583 0,416 0,135 0,119 0,732 0,743 0,786 

N 38 38 38 38 38 38 38 38 38 
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5.2.7. Sağlıklı (Kontrol Grubu) Gebelerin Preptin Düzeyleri Ġle 

ÇalıĢma Parametreleri Arasındaki ĠliĢki Analizi 

 

Tablo 14:Sağlıklı Gebelerin Preptin Düzeyleri İle Çalışma Parametreleri 
Arasındaki İlişkisi 

 

  

Sağlıklı gebelerin preptin düzeyleri ile açlık glukozu (r = − 0,188;                     

p = 0,239), HbA1c (r = − 0,055; p = 0,741), C-peptid (r = − 0,082; p = 0,624) ve 

insülin (r = − 0,103; p = 0,523) arasıında anlamlı olmayan negatif bir iliĢki 

görüldü. Preptin ile kolesterol (r = 0,086; p = 0,594), trigliserid (r = 0,144;            

p = 0,367), HDL-C (r = 0,235; p = 0,139), LDL-C (r = 0,045; p = 0,781) ve 

HOMA-IR (r = 0,064; p = 0,689) arasında anlamlı olmayan pozitif bir iliĢki 

görüldü.                                                           
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R -0,188 0,086 0,144 0,235 0,045 -0,055 -0,082 -0,103 0,064 

P 0,239 0,594 0,367 0,139 0,781 0,741 0,624 0,523 0,689 

N 41 41 41 41 41 41 41 41 41 
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Şekil 16: GDM’li Gebelerin Açlık Glukoz Düzeyleri İle Preptin Düzeyleri 

Arasındaki İlişki 
 

Açlık glukozu ve preptin arasında istatistiksel olarak anlamlı olmayan 

negatif yönlü çok zayıf bir korelasyon saptanmıĢtır (r = ˗ 0.084, p>0.05). 

 

 
Şekil 17: Sağlıklı Gebelerin Açlık Glukoz Düzeyleri İle Preptin Düzeyleri 

Arasındaki İlişki 
 

Açlık glukozu ve preptin arasında istatistiksel olarak anlamlı olmayan 

negatif yönlü çok zayıf bir korelasyon saptanmıĢtır (r = ˗ 0,188, p>0,05). 
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Şekil 18: GDM’li Gebelerin Kolesterol Düzeyleri İle Preptin Düzeyleri 

Arasındaki İlişki 
 

Kolesterol ve Preptin arasında istatistiksel olarak anlamlı olmayan negatif 

yönlü çok zayıf bir korelasyon saptanmıĢtır (r = ˗ 0,249, p>0,05). 

 

 
Şekil 19:Sağlıklı Gebelerin Kolesterol Düzeyleri İle Preptin Düzeyleri Arasındaki 

İlişki 
 

Kolesterol ve Preptin arasında istatistiksel olarak anlamlı olmayan pozitif 

yönlü çok zayıf bir korelasyon saptanmıĢtır (r =  0,086, p>0,05). 
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Şekil 20: GDM’li Gebelerin Trigliserid Düzeyleri İle Preptin Düzeyleri 

Arasındaki İlişki 
 

Trigliserid ve Preptin arasında istatistiksel olarak anlamlı olmayan pozitif 

yönlü çok zayıf bir korelasyon saptanmıĢtır (r = 0,091, p>0,05). 

 

 
Şekil 21: Sağlıklı Gebelerin Trigliserid Düzeyleri İle Preptin Düzeyleri 

Arasındaki İlişki 
 

 Trigliserid ve Preptin arasında istatistiksel olarak anlamlı olmayan pozitif 

yönlü çok zayıf bir korelasyon saptanmıĢtır (r = 0.144, p>0.05). 
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Şekil 22: GDM’li Gebelerin HDL-Kolesterol Düzeyleri İle Preptin Düzeyleri 

Arasındaki İlişki 
 

HDL-Kolesterol ve Preptin arasında istatistiksel olarak anlamlı olmayan 

negatif yönlü çok zayıf bir korelasyon saptanmıĢtır (r = ˗ 0.136, p>0.05). 

 

 
Şekil 23: Sağlıklı Gebelerin HDL-Kolesterol Düzeyleri İle Preptin Düzeyleri 

Arasındaki İlişki 
 

 HDL-Kolesterol ve Preptin arasında istatistiksel olarak anlamlı olmayan 

pozitif yönlü çok zayıf bir korelasyon saptanmıĢtır (r = 0,235, p>0.05). 
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Şekil 24: GDM’li Gebelerin LDL-Kolesterol Düzeyleri İle Preptin Düzeyleri 

Arasındaki İlişki 
 

LDL-Kolesterol ve Preptin arasında istatistiksel olarak anlamlı olmayan 

negatif yönlü çok zayıf bir korelasyon saptanmıĢtır (r = ˗ 0.247, p>0.05). 

 

 
Şekil 25: Sağlıklı Gebelerin LDL-Kolesterol Düzeyleri İle Preptin Düzeyleri 

Arasındaki İlişki 
 

 LDL-Kolesterol ve Preptin arasında istatistiksel olarak anlamlı olmayan 

pozitif yönlü çok zayıf bir korelasyon saptanmıĢtır (r = 0.045, p>0.05). 



  55 
 

 
Şekil 26: GDM’li Gebelerin HbA1c Düzeyleri İle Preptin Düzeyleri Arasındaki 

İlişki 
 

HbA1c ve Preptin arasında istatistiksel olarak anlamlı olmayan negatif 

yönlü zayıf bir korelasyon saptanmıĢtır (r = ˗ 0.264, p>0.05). 

 

 
Şekil 27: Sağlıklı Gebelerin HbA1c Düzeyleri İle Preptin Düzeyleri Arasındaki 

İlişki 
    

HbA1c ve Preptin arasında istatistiksel olarak anlamlı olmayan negatif 

yönlü çok zayıf bir korelasyon saptanmıĢtır (r = ˗ 0.055, p>0.05). 
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Şekil 28: GDM’li Gebelerin C-Peptid Düzeyleri İle Preptin Düzeyleri Arasındaki 

İlişki 
 

C-peptid ve Preptin arasında istatistiksel olarak anlamlı olmayan pozitif 

yönlü çok zayıf bir korelasyon saptanmıĢtır (r =  0.064, p>0.05). 

 

 
Şekil 29: Sağlıklı Gebelerin C-Peptid Düzeyleri İle Preptin Düzeyleri Arasındaki 

İlişki 
 

C-peptid ve Preptin arasında istatistiksel olarak anlamlı olmayan negatif 

yönlü çok zayıf bir korelasyon saptanmıĢtır (r = ˗ 0.082, p>0.05). 
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Şekil 30: GDM’li Gebelerin İnsülin Düzeyleri İle Preptin Düzeyleri Arasındaki 

İlişki 
 

Ġnsülin ve Preptin arasında istatistiksel olarak anlamlı olmayan negatif 

yönlü çok zayıf bir korelasyon saptanmıĢtır (r = ˗ 0.055, p>0.05). 

 

  
Şekil 31: Sağlıklı Gebelerin İnsülin Düzeyleri İle Preptin Düzeyleri Arasındaki 

İlişki 
 

Ġnsülin ve Preptin arasında istatistiksel olarak anlamlı olmayan negatif 

yönlü çok zayıf bir korelasyon saptanmıĢtır (r = ˗ 0.103, p>0.05). 
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Şekil 32: GDM’li Gebelerin HOMA-IR Düzeyleri İle Preptin Düzeyleri 

Arasındaki İlişki 
 

HOMA-IR ve Preptin arasında istatistiksel olarak anlamlı olmayan pozitif 

yönlü çok zayıf bir korelasyon saptanmıĢtır (r = ˗ 0.249, p>0.05). 

 

 
Şekil 33: Sağlıklı Gebelerin HOMA-IR Düzeyleri İle Preptin Düzeyleri 

Arasındaki İlişki 
 

 HOMA-IR ve Preptin arasında istatistiksel olarak anlamlı olmayan negatif 

yönlü çok zayıf bir korelasyon saptanmıĢtır (r = ˗ 0.064, p>0.05). 
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5.2.8. GDM Grubundaki Gebelerin Leptin Düzeyleri Ġle ÇalıĢma 

Parametreleri Arasındaki ĠliĢki Analizi 

 

Tablo 15: GDM Grubundaki Gebelerin Leptin Düzeyleri İle Çalışma 
Parametreleri Arasındaki İlişkisi 

  

GDM grubundaki gebelerin leptin düzeyleri ile kolesterol (r = 0,239;          

p = 0,149), trigliserid (r = 0,104; p = 0,534), HDL-C (r = 0,202; p = 0,223),   

LDL-C (r = 0,181; p = 0,276), HbA1c (r = 0,237; p = 0,164), C-peptid (r = 0,287; 

p = 0,117), insülin (r = 0,301; p = 0,066) ve HOMA-IR (r = 0,015; p = 0,928) 

arasında anlamlı olmayan pozitif bir iliĢki görüldü. Preptin ile Açlık glukozu        

(r = 0,326; p = 0,046) arasında ise anlamlı olan pozitif bir iliĢki görüldü. 
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r 0,326 0,239 0,104 0,202 0,181 0,237 0,287 0,301 0,015 

p 0,046 0,149 0,534 0,223 0,276 0,164 0,117 0,066 0,928 

N 38 38 38 38 38 38 38 38 38 



  60 
 

5.2.9. Sağlıklı Gebe Grubundaki Gebelerin Leptin Düzeyleri Ġle 

ÇalıĢma Parametreleri Arasındaki ĠliĢki Analizi 

 

Tablo 16: Sağlıklı Gebe Grubundaki Gebelerin Leptin Düzeyleri İle Çalışma 
Parametreleri Arasındaki İlişkisi 

 

 Sağlıklı gebelerdeki leptin düzeyleri ile HDL-C (r = − 0,080; p = 0,618) ve 

HOMA-IR (r = − 0,023; p = 0,885) arasında anlamlı olmayan negatif bir iliĢki 

görüldü. Leptin ile açlık glukozu (r = 0,130; p = 0,418), kolesterol                        

(r = 0,148; p = 0,354), trigliserid (r = 0,143; p = 0,371), LDL-C (r = 0,172;            

p = 0,282), HbA1c (r = 0,246; p = 0,130), C-peptid (r = 0,110; p = 0,509) ve 

insülin (r = 0,077; p = 0,632) arasında pozitif yönlü anlamlı olmayan bir iliĢki 

görüldü. 
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r 0,130 0,148 0,143 -0,080 0,172 0,246 0,110 0,077 -0,023 

p 0,418 0,354 0,371 0,618 0,282 0,130 0,509 0,632 0,885 

N 41 41 41 41 41 41 41 41 41 
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Şekil 34: GDM’li Gebelerin Açlık Glukoz Düzeyleri İle Leptin Düzeyleri 

Arasındaki İlişki 
 

Açlık glukozu ve Leptin arasında istatistiksel olarak anlamlı olan pozitif 

yönlü zayıf bir korelasyon saptanmıĢtır (r = 0.326, p<0.05). 

 

 
Şekil 35: Sağlıklı Gebelerin Açlık Glukoz Düzeyleri İle Leptin Düzeyleri 

Arasındaki İlişki 
 

 Açlık Glukozu ve Leptin arasında istatistiksel olarak anlamlı olmayan 

pozitif yönlü çok zayıf bir korelasyon saptanmıĢtır (r = 0,130, p>0.05). 
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Şekil 36: GDM’li Gebelerin Kolesterol Düzeyleri İle Leptin Düzeyleri Arasındaki 

İlişki 
 

Kolesterol ve Leptin arasında istatistiksel olarak anlamlı olmayan pozitif 

yönlü çok zayıf bir korelasyon saptanmıĢtır (r = 0.239, p>0.05). 

 

 
Şekil 37: Sağlıklı Gebelerin Kolesterol Düzeyleri İle Leptin Düzeyleri Arasındaki 

İlişki 
 

Kolesterol ve Leptin arasında istatistiksel olarak anlamlı olmayan pozitif 

yönlü çok zayıf bir korelasyon saptanmıĢtır (r = 0,148, p>0.05). 
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Şekil 38: GDM’li Gebelerin Trigliserid Düzeyleri İle Leptin Düzeyleri Arasındaki 

İlişki 
 

Trigliserid ve Leptin arasında istatistiksel olarak anlamlı olmayan pozitif 

yönlüçok zayıf bir korelasyon saptanmıĢtır (r = 0.104, p>0.05). 

 

 
Şekil 39: Sağlıklı Gebelerin Trigliserid Düzeyleri İle Leptin Düzeyleri Arasındaki 

İlişki 
 

Trigliserid ve Leptin arasında istatistiksel olarak anlamlı olmayan pozitif 

yönlü çok zayıf bir korelasyon saptanmıĢtır (r = 0,143, p>0.05). 
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Şekil 40: GDM’li Gebelerin HDL-Kolesterol Düzeyleri İle Leptin Düzeyleri 

Arasındaki İlişki 
 

HDL-kolesterol ve Leptin arasında istatistiksel olarak anlamlı olmayan 

pozitif yönlü çok zayıf bir korelasyon saptanmıĢtır (r = 0.202, p>0.05). 

 

 
Şekil 41: Sağlıklı Gebelerin HDL-Kolesterol Düzeyleri İle Leptin Düzeyleri 

Arasındaki İlişki 
 

HDL-kolesterol ve Leptin arasında istatistiksel olarak anlamlı olmayan 

negatif yönlü çok zayıf bir korelasyon saptanmıĢtır (r = -0,080, p>0.05). 
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Şekil 42: GDM’li Gebelerin LDL-Kolesterol Düzeyleri İle Leptin Düzeyleri 

Arasındaki İlişki 
 

 LDL-kolesterol ve Leptin arasında istatistiksel olarak anlamlı olmayan 

pozitif yönlü çok zayıf bir korelasyon saptanmıĢtır (r = 0.181, p>0.05). 

 

 
Şekil 43: Sağlıklı Gebelerin LDL-Kolesterol Düzeyleri İle Leptin Düzeyleri 

Arasındaki İlişki 
 

LDL-kolesterol ve Leptin arasında istatistiksel olarak anlamlı olmayan 

pozitif yönlü çok zayıf bir korelasyon saptanmıĢtır (r = 0,172, p>0.05). 
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Şekil 44: GDM’li Gebelerin HbA1c Düzeyleri İle Leptin Düzeyleri Arasındaki 

İlişki 
 

 HbA1c ve Leptin arasında istatistiksel olarak anlamlı olmayan pozitif 

yönlü çok zayıf bir korelasyon saptanmıĢtır (r = 0.237, p>0.05). 

 

 
Şekil 45: Sağlıklı Gebelerin HbA1c Düzeyleri İle Leptin Düzeyleri Arasındaki 

İlişki. 
 

HbA1c ve Leptin arasında istatistiksel olarak anlamlı olmayan pozitif 

yönlü çok zayıf bir korelasyon saptanmıĢtır (r = 0,246, p>0.05). 
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Şekil 46: GDM’li Gebelerin C-Peptid Düzeyleri İle Leptin Düzeyleri Arasındaki 

İlişki 
 

 C-peptid ve Leptin arasında istatistiksel olarak anlamlı olmayan pozitif 

yönlü zayıf bir korelasyon saptanmıĢtır (r = 0.287, p>0.05). 

 

 
Şekil 47: Sağlıklı Gebelerin C-Peptid Düzeyleri İle Leptin Düzeyleri Arasındaki 

İlişki 
 

C-peptid ve Leptin arasında istatistiksel olarak anlamlı olmayan pozitif 

yönlü çok zayıf bir korelasyon saptanmıĢtır (r = 0,110, p>0.05). 
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Şekil 48: GDM’li Gebelerin İnsülin Düzeyleri İle Leptin Düzeyleri Arasındaki 

İlişki 
 

 Ġnsülin ve Leptin arasında istatistiksel olarak anlamlı olmayan pozitif 

yönlü zayıf bir korelasyon saptanmıĢtır (r = 0.301, p>0.05). 

 

 
Şekil 49: Sağlıklı Gebelerin İnsülin Düzeyleri İle Leptin Düzeyleri Arasındaki 

İlişki 
 

Ġnsülin ve Leptin arasında istatistiksel olarak anlamlı olmayan pozitif 

yönlü çok zayıf bir korelasyon saptanmıĢtır (r = 0,077, p>0.05). 
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Şekil 50: GDM’li Gebelerin HOMA-IR Düzeyleri İle Leptin Düzeyleri Arasındaki 

İlişki 
 

 HOMA-IR ve Leptin arasında istatistiksel olarak anlamlı olmayan pozitif 

yönlü çok zayıf bir korelasyon saptanmıĢtır (r = 0.015, p>0.05). 

 

 
Şekil 51: Sağlıklı Gebelerin HOMA-IR İle Leptin Düzeyleri Arasındaki İlişki 

 

HOMA-IR ve Leptin arasında istatistiksel olarak anlamlı olmayan negatif 

yönlü çok zayıf bir korelasyon saptanmıĢtır (r = -0,023, p>0.05). 
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5.2.10. GDM Grubundaki Gebelerin Leptin Düzeyleri Ġle Preptin 

Düzeyleri Arasındaki ĠliĢki Analizi 

 

Tablo 17: GDM Grubundaki Gebelerin Leptin Düzeyleri İle Preptin Düzeyleri 
Arasındaki İlişki 

 

 Ort. SS N 

Leptin ng/mL 14931,4 7499,1 38 

Preptin pg/mL 43,2 17,4 38 

 

 

5.2.11. Sağlıklı Gebelerin Leptin Düzeyleri Ġle Preptin Düzeyleri 

Arasındaki ĠliĢki Analizi 

 

Tablo 18: Sağlıklı Gebelerin Leptin Düzeyleri İle Preptin Düzeyleri Arasındaki 

İlişki 

 

 Ort. SS N 

Leptin ng/mL 10836,7 5571,0 41 

Preptin pg/mL  40,7371 22,1 41 

 

 

GDM grubundaki gebelerin leptin düzeyleri ile preptin düzeyleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı olmayan pozitif yönlü çok zayıf bir korelasyon iliĢki 
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varken, sağlıklı gebelerin leptin düzeyleri ile preptin düzeyleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı olmayan negatif çok zayıf bir korelasyon iliĢki vardır. 

 
Şekil 52: GDM Grubundaki Gebelerin Leptin Düzeyleri İle Preptin Düzeyleri 
Arasındaki İlişki Grafiği 

 

 

 
Şekil 53: Sağlıklı Gebelerin Leptin Düzeyleri İle Preptin Düzeyleri Arasındaki 

İlişki Grafiği 
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5.3. Sağlıklı ve GDM Grubundaki Gebelerin HOMA-IR Düzeyleri 

 

Tablo 19:  Sağlıklı ve GDM Grubundaki Gebelerin HOMA-IR Düzeyleri 

 

 

 

HOMA-IR düzeyi GDM grubunda istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur 

(p>0.05). 

 

5.4. Sadece GDM Grubundaki Gebelerin Analizleri 

 

5.4.1. GDM Grubundaki Gebelerin Ġnsülin Direnci Durumlarına Göre 

Leptin-Leptin, Preptin-Preptin, Ġnsülin-Ġnsülin, C-peptid-C-peptid ve 

HbA1c-HbA1c Düzeylerine Göre Analizleri 

 

Ġnsülin direnci pozitif ve insülin direnci negatif olan GDM‘li gebelerdeki 

leptin, preptin, insülin, C-peptid ve HbA1c arasındaki iliĢki analizi sonucu leptin, 

insülin ve C-peptid parametreleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmuĢtur (p<0.05). 
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Tablo 20: İnsülin Direnci Gelişen ve İnsülin Direnci Gelişmeyen Sadece GDM’li 

Gebelerin Leptin-Leptin, Preptin-Preptin, İnsülin-İnsülin, C-peptid–C-peptid ve 
HbA1c-HbA1c Arasındaki İlişki Analizi 

 

 

 

 

 
Şekil 54: İnsülin Direnci Gelişen ve İnsülin Direnci Gelişmeyen Sadece GDM’li 
Gebelerin Leptin-Leptin, Preptin-Preptin, İnsülin-İnsülin, C-peptid–C-peptid ve 

HbA1c-HbA1c Arasındaki İlişki Analizi.2 
 

                                                                 
2
 İki değer arasındaki büyüklük farkından dolayı tablo logaritmik olarak oluşturulmuştur. 
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5.4.2. GDM Grubundaki Gebelerin BKĠ Durumlarına Göre Preptin ve 

Leptin Düzeylerine Göre Analizleri 

 

Beden kütle indeksine göre, GDM‘li gebelerde preptin düzeyinde; normal 

kilolu, fazla kilolu ve obez gebelere oranla istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

görülmemiĢtir (p>0.05). Leptin düzeyinde ise istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmıĢtır (p<0.05). Bu farklılığın normal kilolu gebelerdeki leptin düzeylerinin 

fazla kilolu ve obez gebelerden daha düĢük olduğundan kaynaklandığı tespit 

edilmiĢtir.  

Tablo 21: BKİ’ye Göre GDM’li Gebelerin Preptin ve Leptin Düzeyleri İlişkisi 
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Şekil 55: BKİ’ye Göre GDM’li Gebelerin Preptin ve Leptin Düzeyleri İlişkisi3 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                                 
3
 İki değer arasındaki büyüklük farkından dolayı tablo logaritmik olarak oluşturulmuştur. 
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5.5. Sadece Sağlıklı Gebe Grubundaki Gebelerin Analizleri 

 

5.5.1. Sağlıklı Gebe Grubundaki Gebelerin Ġnsülin Direnci 

Durumlarına Göre Leptin, Preptin, Ġnsülin, C-peptid ve HbA1c Düzeylerine 

Göre Analizleri 

 

Tablo 22: İnsülin Direnci Gelişen ve İnsülin Direnci Gelişmeyen Sağlıklı 

Gebelerin Leptin-Leptin, Preptin-Preptin, İnsülin-İnsülin, C-peptid–C-peptid ve 
HbA1c-HbA1c Arasındaki İlişki Analizi 
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Şekil 56: İnsülin Direnci Gelişen ve İnsülin Direnci Gelişmeyen Sağlıklı 
Gebelerin Leptin-Leptin, Preptin-Preptin, İnsülin-İnsülin, C-peptid–C-peptid ve 
HbA1c-HbA1c Arasındaki İlişki Analizi 

 

 

5.5.2. Sağlıklı Gebe Grubundaki Gebelerin BKĠ Durumlarına Göre 

Preptin ve Leptin Düzeylerinin Analizi 

 

Beden kütle indeksine göre, sağlıklı gebelerde preptin ve leptin düzeyinde; 

normal kilolu, fazla kilolu ve obez gebelere oranla istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık görülmemiĢtir {(ppreptin = 0.131), (pleptin = 0.612)}. 
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Tablo 23: BKİ’ye Göre Sağlıklı Gebelerin Preptin ve Leptin Düzeyleri İlişkisi 

 

 

 

 
Şekil 57: BKİ’ye Göre Sağlıklı gebelerin Preptin ve Leptin Düzeyleri İlişkisi 
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6. TARTIġMA 

 

GDM‘yi önemli kılan GDM görülme sıklığının gitgide artması ve her ne 

kadar GDM‘li olguların büyük bir kısmında doğum sonrası glukoz intoleransı 

normale dönecek olsada, yapılan araĢtırmalar göstermiĢtir ki GDM‘li kadınlarda 

ileriki yaĢamlarında Tip 2 DM geliĢme riski anlamlı olarak artmıĢtır. GDM‘li 

kadınların ileriki yaĢamlarında Tip 2 DM geliĢme riski %70-80‘lere varmaktadır. 

GDM‘li kadınların yaĢam Ģartlarındaki değiĢiklik ve takibi ile Tip 2 DM geliĢme 

riski önlenebilmekte ya da geciktirilebilmektedir (14, 25). 

Gebelik süresince salgılanan hormonlar insülin dönemi ve hiperinsülinemi 

ile karakterize olup gebeyi diyabet için duyarlı kılar. HPL, progesteron, kortizol, 

prolaktin gibi hormonlar gebeliği diyabet için duyarlı hale getiren ara 

hormonlardır (34, 35). 

 Plasenta gebelik boyunca maternal ve fetal metabolizmayı düzenleyen en 

önemli organdır. Plasentadan salınan HPL‘nin artmasıyla gebe yağ dokusunda 

lipoliz artar. Artan lipoliz kandaki serbest yağ asitlerinin, trigliseridin ve 

VLDL‘nin artıĢı hipergliseminin artmasına katkıda bulunur (44-46). 

 Tüm gebelerde, gebelik süresi boyunca insülin dirençi artmaktadır. 

Sağlıklı gebelerde artan bu insülin direnci rahatlıkla tolere edilirken, Sağlıklı 

olmayan gebelerde ise artan bu insülin direnci tolere edilemez ve böylece GDM 

geliĢir (41-43).   
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 Gebelik haftası arttıkça GDM görülme olasılığının artması gebelik sonrası 

ise bu etkilerin ortadan kalkması GDM‘nin gebelik süresince ortaya çıkan 

hormonların etkisi olduğunu düĢündürmektedir. 

 Ġleri yaĢlardaki gebelik GDM için bir risk etkeni olduğu bilinmekle 

beraber hangi yaĢtan sonra risk etkeninin daha büyük olduğuna dair kesin bir 

yargı söz konusu değildir. Yapılan çalıĢmalarda GDM görülen gebelerin 

%80‘ninin 25 yaĢ ve üzeri olduğu belirtilmektedir (29) 

 Maternal obezitenin artması GDM için bir risk etkeni olduğu 

bilinmektedir. Artan BKĠ ile GDM görülmesi arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir iliĢki vardır (87). BKĠ‘si artmıĢ olanlarda, BKĠ‘si normal olanlara göre insülin 

direnci görülme olasılığı daha yüksektir. Obez gebelerde artan insülin salınımına 

karĢı geliĢen insülin direnci tolere edilmemesiyle GDM görülmektedir (36). 

 Ailede DM öyküsü olan gebeler ile önceki gebeliklerinde GDM tanısı 

almıĢ olması gebeler için bilinen bir GDM risk etmeni olmasına karĢın (11), 

ailesinde GDM tanısı almıĢ olan gebelerin GDM için bir risk etmeni olup 

olmadığı sorusunun cevabı literatürde bulunmamaktadır. 

 ÇalıĢmamızda insülin ve glukoz metabolizması üzerine etkileri olduğu 

bilinen Leptin ve Preptin hormonlarının sağlıklı ve GDM‘li bireylerdeki açlık 

durumundaki düzeyleri tespit edilerek GDM‘nin fizyopatolojik etkileri araĢtırıldı. 

 Vitorates ve ark. yapmıĢ oldukları çalıĢmada sağlıklı gebelere oranla 

GDM‘li gebelerde Leptin düzeylerinin daha yüksek olduğunu belirtmiĢlerdir (88). 
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 Ateybo ve ark. nın da yapmıĢ olduğu çalıĢmada GDM‘li grupta leptin 

düzeylerinin yüksek olduğu belirtilmiĢtir (89).  

 Gebelerdeki yağ deposu ve glukoz metabolizasındaki değiĢiklikler, leptin 

düzeyindeki artıĢa bağlanmaktadır (90). 

 Gebeliğin 2. trimesterinde geliĢen insülin direnci ve hiperinsülineminin 

sebebi leptin düzeyindeki artıĢa bağlı olduğunu düĢündürmektedir (91). 

 GDM‘li gebelerdeki leptin düzeyindeki değiĢikliklerin sebep mi sonuç mu 

olduğu henüz belirlenememiĢtir (92).  

 YapmıĢ olduğumuz çalıĢmada ise leptin düzeyleri, GDM grubundaki 

gebelerde, sağlıklı gebelere oranla istatistiksel olarak anlamlı derecede (p<0.05) 

yüksek bulunmuĢtur. 

 Preptinin, 2001 yılında yapılan çalıĢmalar sonucunda pankreasın β 

hücrelerinden insülin ile birlikte salınan bir hormon olduğu belirtilmiĢtir (80). 

 Preptin ile elde edilen bulgular sonucunda glukoz ile oluĢan insülin 

salınımının fizyolojik bir arttırıcısı olduğu tahmin edilmektedir. Tip II diyabetli 

hastalarda sağlıklı kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu göstermektedir (81). 

 Aslan ve ark.‘nın çalıĢmalarında maternal serum ve kordon kanı preptin 

düzeylerinin GDM‘li kadınlarda, sağlıklı gebelere oranla yüksek olduğu 

belirtilmiĢtir (93).  
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 Aydın ve ark.‘nın yapmıĢ oldukları çalıĢmada GDM‘li kadınların plazma 

ve kolostrum preptin konsantrasyonları sağlıklı emziren kadınlara oranla daha 

yüksek olduğu belirtilmiĢtir (94). 

 BaykuĢ‘un yaptığı tez çalıĢmasında plazma preptin düzeyleri kontrol grubu 

ile GDM grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamamıĢtır (95). 

 YapmıĢ olduğumuz çalıĢmada ise preptin düzeyleri GDM grubundaki 

gebelerde, kontrol grubundaki sağlıklı gebelere oranla istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark bulunmamıĢtır (p>0.05).   

ġefika Aydın Selçuk‘un yapmıĢ olduğu tez çalıĢmasında ilerleyen yaĢlarda 

GDM görülme olasılığı anlamlı (p<0.05) bulunmuĢtur (96). ÇalıĢmamıza katılan 

gebelerin yaĢları arttıkça GDM görülme olasılığı istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuĢtur (p<0.05). 

Yaptığımız çalıĢmada yaklaĢık ± 1,5 haftalık bir farkla, gebelik hafta 

ortalaması yaklaĢık 25,5 olan gebelerden kan örnekleri alınmıĢtır. Yapılan analiz 

sonucunda ise VKĠ arttıkça GDM görülme olasılığı artmıĢtır (p<0.05). Bu artıĢın 

sebebinin ilerleyen gebelik haftasından mı yoksa fetal geliĢiminden mi 

kaynaklandığı bilinmemektedir. 

Ailede GDM öyküsü olanlarda GDM görülme olasılığı istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuĢtur (p<0.05). Ailede GDM tanısı almıĢ olmanın, gebeler için 

kalıtsal bir GDM risk etkeni olup olmadığı hakkında, baktığım literatürlerde 

herhangi bir bilgiye rastlanmamıĢtır. 
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Ailede diyabet öyküsü olanlarda gebelik döneminde DM görülme olasılığı 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p<0.05). 

Glukoz ve HbA1c değerlerinin GDM grubunda istatistiksel olarak anlamlı 

olduğu bulunmuĢtur (p<0.05). 

Leptin düzeylerinin GDM‘li gebelerde istatistiksel olarak anlamlı olduğu 

saptanmıĢken (p<0.05), preptin düzeylerinin GDM‘li gebelerde iststistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptanmamıĢtır (p>0.05). 

Dr. Mehmet Ası Oktan‘ın yapmıĢ olduğu tez çalıĢmasında GDM‘li 

gebelerdeki HOMA-IR düzeyleri kontrol grubundaki gebelere oranla istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuĢtur (p<0.05) (97). Bizim çalıĢmamızda ise GDM‘li 

gebelerin HOMA-IR düzeyleri istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p<0.05). 

GDM‘li gebelerde, insülin direncine göre leptin düzeyi istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuĢken (p<0.05). Sağlıklı gebelerde ise insülin direncine göre leptin 

düzeyi istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p>0.05). 

GDM‘li gebelerde beden kütle indeksine göre leptin düzeyinde gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmuĢ (p<0.05), sağlıklı gebelerde 

beden kitle indeksine göre leptin düzeyinde gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunmamıĢtır (p>0.05). 
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Yaptığımız çalıĢmada elde ettiğimiz leptin düzeyleri, GDM‘li gebelerde, 

sağlıklı gebelere oranla istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde yüksek bulunmuĢtur. 

Ġnsülin direnci pozitif olan GDM‘li gebelerdeki leptin düzeyleri, insülin direnci 

olmayan GDM‘li gebelere oranla istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde yüksek 

bulunmuĢken, sağlıklı gebelerde insülin direnci pozitif olan ve insülin direnci 

olmayan gebelerdeki leptin düzeyleri arasında istatistiksel olarak bir farklılık 

bulunmamıĢtır. Bu sonuçlar bize leptin parametresinin, GDM tanısı alan gebeler 

ile insülin direnci pozitif olan GDM‘li gebelerde istatistiksel olarak anlamlı bir 

iliĢkili olduğunu göstermekle beraber GDM tanı ve taramasında 

kullanılabileceğini düĢündürmüĢ olup, daha fazla sayıdaki örneklerle çalıĢılarak 

desteklenmesi gerekmektedir. 

 Preptin ile ilgili olarak ise; GDM‘li gebeler ile sağlıklı gebeler arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıĢtır. Ġnsülin direnci pozitif olan 

GDM‘li ve sağlıklı gebeler ile insülin direnci olmayan GDM‘li ve sağlıklı gebeler 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıĢtır. Bu sonuçlar bize 

preptin parametresinin GDM tanısı alan gebeler ile insülin direnci pozitif olan 

gebelerde istatisiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıĢtır. Bu konuda yeterli 

literatür kaynağı olmamakla beraber, yapılan sınırlı sayıdaki çalıĢmalarda ise 

çeliĢkili sonuçlar tespit edilmiĢtir. Bu konuyla ilgili daha fazla sayıda çalıĢmaya 

ihtiyaç vardır. 
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8. EKLER 

 

8.1. ETĠK KURUL KARARI 
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8.2. KATILIMCI /HASTA DEMOGRAFĠK VE TIBBĠ BĠLGĠ FORMU 

 

KiĢisel Bilgiler:                 

YaĢ: 
         

  

Boy: 
         

  
Kilo: 

         
  

Sigara Kullanıyor musunuz? 
      

  

Evet   
 

Hayır   
     

  

Alkol Kullanıyor musunuz? 
      

  

Evet   
 

Hayır   
     

  

Herhangi bir Hastalığınız Var mı? 

     
  

Evet   
 

Hayır   
     

  

Gebelik Öncesi Diyabet Var mı? 

     
  

Evet   
 

Hayır   
     

  

Önceki Gebeliklerde Gestasyonel Diyabet Var mı? 

   
  

Evet   
 

Hayır   
     

  

Gebelik Haftası: 

       
  

Kaçıncı Gebelik: 
       

  

Ölü Doğum ya da Patolojik Gebelik Var mı? 

    
  

Evet   
 

Hayır   
     

  

Doğum Ağırlığı Normal Olmayan Çocuk Var mı? 

   
  

Evet   
 

Hayır   
     

  

                      

 
          Eğitim Bilgileri:                 

Okuryazar Değil 
 

 
Okuryazar 

 

   
  

Ġlkokul 
  

 

 
Ortaokul 

 

   
  

Lise 
  

 

 
Yüksekokul 

 

   
  

Üniversite 
 

 

 
Lisans Üstü 

 

   
  

                      

 
          Ailesel Bilgiler:                 

Sosyal Güvenceniz Var mı? 

      
  

Evet   
 

Hayır   
     

  

Ailede Gestasyonel Diyabet Hastası Var mı? 
    

  

Evet   
 

Hayır   
     

  

Ailede Diyabet Hastası Var mı? 
     

  

Evet   
 

Hayır   
     

  

Aile 

Gelir 

Bilgisi:  

  

 

  

 

 
  

0-1000 
TL 

1000-2000 TL 
2000 TL ve 
Üzeri 
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8.3. ARAġTIRMA AMAÇLI ÇALIġMA ĠÇĠN BĠLGĠLENDĠRĠLMĠġ 

GÖNÜLLÜ OLUR FORMU 

 

(Araştırmacının/Hekimin Açıklaması) 

Katıldığınız bu çalıĢma, bilimsel bir araĢtırma olup, gestasyonel diyabetik 

hastalarda geliĢen metabolik bozuklukların, plazma preptin ve plazma leptin 

düzeyleri ile iliĢkili olup olmadığının araĢtırmaktadır. Bu çalıĢmayla gestasyonel 

diyabetik hastalarda plazma preptin ve plazma leptin düzeyleri ile insülin 

rezistansı arasındaki bağlantı araĢtırılmak amaçlanmıĢtır. GDM‘li hastalarda kan 

Ģekeri regülasyonunu sağlayan ve sağlamayan gebelerde, bu parametrelerdeki 

değiĢimine bakılacak ve hastalığın klinik seyrine göre serum analizlerindeki 

değiĢimler araĢtırılacaktır. AraĢtırmanın adı ―Gestasyonel Diabetes Mellitus 

(GDM) Tanısı Alan Olgularda Preptin, Leptin ve Ġnsülin Direnci Arasındaki 

ĠliĢkinin AraĢtırılması” dir. 

Sizinde bu araĢtırmaya katılmanızı öneriyoruz. Bu araĢtırmaya katılıp 

katılmamakta serbestsiniz. ÇalıĢmaya katılım gönüllülük esasına dayalıdır. 

Kararınızdan önce araĢtırma hakkında sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri 

okuyup anladıktan sonra araĢtırmaya katılmak isterseniz formu imzalayınız. 

Eğer araĢtırmaya katılmayı kabul ederseniz. Op. Dr. Nazan Çelik veya 

onun görevlendireceği bir uzman hekim tarafından muayene edilecek ve bulgular 

kaydedilecektir. Bu çalıĢmayı yapabilmek için kolunuzdan en fazla 5 ml. kadar 

kan almamız gerekmektedir. Bu kandan çalıĢmada kullanılacak olan tetkikler 

çalıĢılacaktır. 
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Bu çalıĢmaya katılmanız için sizden herhangi bir ücret istenmeyecektir. 

ÇalıĢmaya katıldığınız için size ek bir ödeme de yapılmayacaktır. 

Kan alınması sırasında oluşabilecek riskler: 

1-) Ġğne batmasına bağlı olarak az bir acı duyabilirsiniz. 

2-) Az bir ihtimal de olsa iğne batması sonrasında kanamanın uzaması veya 

enfeksiyon riski vardır.   

Yukarıda sayılanlar böylesi bir analizde yaĢanabilecek potansiyel 

risklerdir. Ancak bunlardan en az oranda zarar görmenizi sağlamak için elimizden 

geleni yapacağız. ÇalıĢmanın devamı sırasında ortaya çıkabilecek sorun ve riskler 

katılımcının kendisine iletilecektir. 

Yapılacak araştırmanın getireceği olası yararlar:  

Böyle bir analiz hastalığınızın, insülin direncine bağlı geliĢen 

komplikasyonlarının nedeninin öğrenilmesinde yararlı olacaktır. ġu anda bu 

çalıĢmanın hemen size bir fayda olarak dönüp dönmeyeceğini bilmiyoruz. Ancak 

ilgili hastalığın temelinde yatan nedenlerin öğrenilmesi tedavide yeni yaklaĢımlara 

ve ileride, ilgili hastalıktan etkilenmiĢ bireylere fayda sağlayacaktır. 

Bu çalıĢmaya katılmayı reddedebilirsiniz. Bu araĢtırmaya katılmak 

tamamen isteğe bağlıdır ve reddettiğiniz takdirde size uygulanan tedavide ya da 

bundan sonra kliniğimizde size karĢı davranıĢlarımızda herhangi bir değiĢiklik 

olmayacaktır. Yine çalıĢmanın herhangi bir aĢamasında onayınızı çekmek hakkına 

da sahipsiniz. 
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(Katılımcının/Hastanın Beyanı) 

Sayın Prof.Dr. Ġhsan HALĠFEOĞLU ve Umut UNCU tarafından Fırat 

Üniversitesi Sağlık Bilimleri Enstitüsü tarafından yürütülecek bu araĢtırma ile 

ilgili bilgiler bana aktarıldı. Bu bilgilerden sonra böyle bir araĢtırmaya 

bilgilendirilerek katılımcı (denek) olarak davet edildim. 

Eğer bu araĢtırmaya katılırsam hekim ile aramda kalması gereken bana ait 

bilgilerin gizliliğine bu araĢtırma sırasında da büyük özen ve saygı ile 

yaklaĢılacağına inanıyorum. AraĢtırma sonuçlarının eğitim ve bilimsel amaçlarla 

kullanımı sırasında kiĢisel bilgilerimin büyük bir gizlilikle korunacağı konusunda 

bana yeterli güven verildi. Projenin yürütülmesi sırasında herhangi bir sebep 

göstermeden araĢtırmadan çekilebilirim (Ancak araĢtırmacıları zor durumda 

bırakmamak için araĢtırmadan çekileceğimi önceden bildirmenin uygun 

olacağının bilincindeyim). Ayrıca tıbbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi 

koĢuluyla araĢtırmacı tarafından araĢtırma dıĢı tutulabilirim. AraĢtırmacı için 

yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altına girmiyorum. 

Bana da ödeme yapılmayacaktır. 

Ġster doğrudan, isterse dolaylı olsun araĢtırma uygulamasından 

kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir sağlık sorunumun 

ortaya çıkması halinde, her türlü tıbbi müdahalenin sağlanacağı konusunda gerekli 

güvence verildi (Bu tıbbi müdahalelerle ilgili olarak da parasal bir yük altına 

girmeyeceğim). 
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AraĢtırma sırasında bir sağlık sorunu ile karĢılaĢtığımda; herhangi bir 

saatte, Dr. Nazan ÇELĠK‘i 2381000 (1740) nolu telefondan arayabileceğimi 

biliyorum.  

Bu araĢtırmaya katılmak zorunda değilim ve katılmayabilirim. 

AraĢtırmaya katılım konusunda zorlayıcı bir davranıĢla karĢılaĢmıĢ değilim. Eğer 

katılmayı reddedersem, bu durumun tıbbi bakımına ve hekim ile olan iliĢkime 

herhangi bir zarar getirmeyeceğini de biliyorum. 

Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamıĢ bulunmaktayım. 

Kendi baĢıma belli bir düĢünme süresi sonunda adı geçen bu araĢtırma projesinde 

―katılımcı‖ (denek) olarak yer alma kararını aldım. Bu konuda yapılan daveti 

büyük bir memnuniyet ve gönüllülük içerisinde kabul ediyorum. 

Ġmzalı bu form kâğıdının bir kopyası bana verilecektir. 
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Katılımcı                    

Adı, soyadı: 

Adres: 

Tel.  

Ġmza 

GörüĢme tanığı 

Adı, soyadı: 

Adres: 

Tel. 

Ġmza: 

Katılımcı ile görüĢen hekim 

Adı soyadı, unvanı: 

Adres: 

Tel. 

Ġmza: 
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9. ÖZGEÇMĠġ 

 

 Malatya‘da 1982 yılında doğdum. Ġlk, orta, lise ve üniversite 

öğrenimimi Malatya‘da tamamladım. 2008 yılında özel bir hastanede biyolog 

olarak çalıĢmaya baĢladım. 2009 yılında Elazığ iline yerleĢerek özel bir 

laboratuvarda biyolog olarak çalıĢma hayatıma devam ettim. Halen aynı 

laboratuvarda çalıĢmakta olup evli ve bir kız babasıyım. 




