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Ozet
Amag: Tip 2 DM prevalans: son 20 yilda dramatik artig gostermigtir. Obezitenin artig, fiziksel ak-
tivitenin azalmasi, yemek ahgkanhiklanndaki degigiklikler bu artigtan sorumly wrulmakadar. Tip 2
DM giderck daha fuzla gdrdlmess, ciddi komplikasyonlara neden olmasi ve yllksek maliyeti nede-
niyle daha gok aragtinimaktadir. Obezitede tek bagina ciddi bir hastalik elmakla birlikie. bir¢ok
hastaligin da patogenezinde ol almaktadir, Bu yiizden obezite ve tip 2 DM olgulaning igeren bir
hasta populasyonunda yeni bir hormon olan leptin seviyelerini inceledik.
Gereg ve Yantem: Bizim galiymamiza tip 2 DM olan obez ve non obez olgularla, diabeti olmayan
obez ve non obez 80 olgu dahil edildi. Bu olgulann VKI (Vicut Kitle Indeksi) hesaplands. Leptin,
AKS. HbAc, Lipid profili (Total kolesterol. HDL-kolesterol. LDL-kolesterol), aghk insilin deger-
leri ve HOMA-IR formUly kullznidarak IR deferlen bulundu. Tum bu parametrelerin sonuglann
leptinle ve gruplaria korclasyonu yapilds,
Bulgular: Serum leptin seviyelerinin cinsiyete bagh olarak defigtifini, kadinlards erkeklerden da-
ha yiiksek oldugunu, VK1 ile pozitif korelasyon gosterdiftini saptadik. Multifakioryel etkileri olan
leplin hormonunun tip 2 DM ile herhangi bir iligkisi olmadigaim ancak obezlerde VKi'ne bagimli bir
parametre oldugunu saptadik.
Sonug: Son zamanlarda bulunmug olan bu hormonun etkileri ve diger molekiillerle ctkilegiminin
aydinlaulmast icin daha fazla galismalann yapiimas: gerektigi ve boylece obezite ve ona eslik eden
DM gibi hastaliklarin patogenez ve tedavisinde yeni adimlann atlabilecegi sonucuna vanlmgtir.
Anahtar kelimeler: Diabetes Mellitus, Obesite, Leptin

Stmmary

Objective: The prevalance of type 2 DM has shown a dramatical increase in the last 20 years. The
increase in obesity, decrease in the physical activity level and the changes in the feeding habits
are thought to be responsible.

Type 2 DM is being scarched more and more becanse of its gradual increase, the serious compli-
catians it accounts for and its high cost. Besides being a serious disorder obesity plays a signifi-
cant role in the pathogenesis of other disorders. For those reasons we examined a uwew hormon
called feptin in @ patient population including obesity and type 2 DM.

Material and Metods: 80 patienis consisting of obese and nonobese type 2 DM patienis and obese
and nonobese nondiabetic patients are examined in our study. BMI is calculated in those patients
Using leptin, blood sugar, HbAlc, lipid profile (toial cholesterole. HDL-cholesterole, LDL-choles-
terole) insuline values in hunger and HOMA-IR formule, IR values are Jacind.

Results: The results of all parametres are corclated with leptine and groups. As a conclusion we
determined that serum leprin level varies according 1o sex, it is kigher in females than males. that
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it has pasitive coretation with BM{: We also determined that feptin which has no relation with type
2 DM but is a parameter dependent on BMI in obese patients.

Conclusion: As a conclusion more studtes must be achieved tn order to clarify the effecis and the
interactions with other molecules of that hormon which has been identifical recently and thus new
steps should be taken in the pathogenesis and ireatment of obesity and accompanying diseases like

DM.

Key words: Diabetes mellitus, Obesity, Leptin

GIRIS

Diabetes mellitus pankreasin insiilin salgisinin
mutlak veya nisbi yetersizligi ya da insilin rezis-
1ans (IR) sonucu olugan, hiperglisemi ile seyreden
karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasi bozuk-
luklan ile karakterli bir endokrin ve metabolizma
hastahiidir ¢V, Obezite, vilcutta yaf dokusunun
nommalden fazla olmasi sonucu ortaya gikan, gide-
rek anan bir prevalans gbsteren multifaktbryel bir
hastaliktir. Glinimiizde obezite tamsinda VKI sik
kullamlan bir parametredir.

Vicut kitle indeksi (kg/m?®) = Vicutl agirhg
(kg) / Boy (m)* formiilii ile hesaplamir. VKi'nin
normal degerlen 20-24.9 kg/m? 'dir, 25-29.9 kp/m*
fazla kilolu (overweight), 30-39.9 kg/m? obez ve
40 kg/n'nin zeri ise morbid obez olarak kabul
cdilmektedir 29, Leptin; 11k olark yag hicresi tii-
revli sinyal faktorii olarak bulunmasina ragmen vii-
cut nuelifs ve enerji harcamasini kontrol eden daha
komplex bir iglevi oldufu anlagilmgtr ¢, Leptin
biylk oranda beyaz yap dokusundan salgilanan,
yemek alimint azaltan ve cnerji harcanmasim arti-
ran bir hormondur. Metabolik etkilerinden gofiunu
santral sinir sistemindeki ve periferik dokulardaki
spesifik reseptorlerle etkilegerek meydana getirir.
Baghica yag dokusu tarafindan sentezlencn ve sal-
gilanan leptin, hipotalamustaki spesifik reseptirie-
rine etki ederek enerji alim ve enerji harcanmasi
arasindaki deageyi diizenleyerck bir tiir antiobezite
faktoril olarak fonksiyon gorilr. Ureme, hematopo-
cz, gastrointestinal fonksiyonlann diizenlenmesi,
anjiyogenez, sempatik sinir sistemi aktivasyonunun
diizenlenmesi, kemik yogunlugunun belirlenmesi,
termogenez ve beyin geligimi gibi bir gok fonksi-
yonunda oldufusaptanan leptinin sentez ve salg-
lanmasinda bir gok faktdr rol oynar ),

Leptinin enerji homeostazisine olan etkisi ola-
sihkla kismen NPY (ntropeptid y) mRNA'sim

azaltma veya onun igtah agict etkisini bloke etme
geklindedir, Yani hipotalamus-NPY-Leptin arasin-
da bir aks vardir ),

Lipid metabolizmasina etkileri glukoz hemos-
taz: igin altenatif yararh etkileri nedeni ile aragtinil-
migtir, Leptin direk olarak FFA (serbest yag asidi)
ve trigliserid sentezini azaltarak intraselller lipid
konsantrasyonunu azalur ve lipid oksidasyonunu
anunr,

Hem farclerde hem de insanlarda, dolagimdaki
Ieptinin en 6nemli belirleyicisi yag kitlesi olarak
bulunmugtur., Teorikte yemek nhmim azaltan ve
cnerji harcanmasim artiran bir hormonun obez kigi-
lerde daha az olmasi beklenir. Ancak galigmalar
bunu dogrulamamgtir. Obezlerde zayif kigilere go-
re serum leptin dizeyleri belirgin olarak ylksektir
(%, Bu da obez kigilerde leptinc kargi rezistansin
olduBunu dilgindiimekiedir.

Adipoz doku miktanndaki degigiklikler leptin
diizeylerini ctkiler. Kilo kayb: leptin diizeylerinde
azalmaya ®), kilo alimu ise leptin dizeylerinde aru-
sa yol agar, Diyctle kilo kaybi sonrasinda olugun
diigiik leptin dilzeyinin tekrar kilo alimu igin kuv-
vetli bir stimulus oldugu, diyeti birakma oraninin
yiiksek olmasinin da bu nedenle olabilecepini sa-
vunanlarda vardir %), Leptin dizeyini elkileyen
faktorlerden bir digeri cinsiyettir. VKI'ne gore di-
zeltme yapilsa bile serum leptin dizeylerinin ka-
dinlarda erkeklerden daha yiiksck oldugu saptan-
mugtir. Estrojen veya androjenlerin leptin seviyele-
rini etkileyebilecegi One stirilmilgse de csas meka-
nizma belli degildir (10.11.12.13),

Hormonal faktorlerden en g¢ok galigilang olam
ise instlindir. insUlinin sigan ve insan yag hiicrele-
rinde in vitro olarak leptin yapimim artirdigs bulun-
mugtur, In vivo insan yag hitcreleninde in vitro ola-
rak leptin yapimum artirdifl bulunmustur, In vivo
olarak, sicanlarda akut hiperinslilineminin leptin
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ckspresyonuna pozitif ctkisi gbzlenmiy olsa da in-
sanlarda durum aym degildir. IR'na eglik eden hi-
perinsdlineminin yuksek leptin dizeylerine neden
olup olmadig 1se agik degildir.

MATERYAL ve METOD

Sigh Etfal Efitim ve Aragirma Hastanesi Dia-
bet ve Obezite poliklinifine’ne bagvuran tip 2
DM'lu VKi'ne gére obez ve obez olmayan olgular
ile dinbetik olmadifi posterilmiy obez ve non obez
olgular ctik kurul karan alinarak galisma programi-
na alindi. Cabiymaya 59 kadin. 21 erkek toplam 80
olgu 4 ayn gruba bolinerek dahil edildi, DM tanisi
Amerikan Diabet Birligi (ADB)'nin Gnerdigi diabe-
tes mellitus tans kriterleri esas alinarak aghk kan
sekeri dlgiimlerine ve gerektiginde uygulanan
OGTT sonuglarina gére konuldu.

CALISMA PROTOKOLU

Gahgmaya ahnan olgulann detayl Bykileri
alinds. Olgulanin boy, kilo lgiimleri ve VKI hesap-
lands. Hasta ve kontrol grubunun aghk kan glikozu
(glikoz oksidaz metodu ile), total kolestero) (koles-
terol esteraz metodu ile), trigliserid, HDL-koleste-
rol, LDL-kolesterol (enzimatik kolorimetrk metod
ile) degerleri Hitachi 747 otoanalizérde, HbAlc
diizeyleri isc Hitachi 912 otoannlizérde, hemolize
tam kan drneklerinin turbidimetrik inhibisyon im-
munoussay yéntemiyle caligilarnk saptandi. Aglik
insiilin dizeyi dlgtimlcr isc Tmmulite-2000 cihazy
ile Chemiluminescent Immunoassay yontemi ile
yapildi, Aghk kan sekeri (AKS), total kolesterol,
trigliserid, HDL- kolesterol, LDL- kolesterol,
HbALc, insllin dizeyleri 10-12 saatlik aghif taki-
ben Slgiildii. TUm olgulara yapilacak olan testler ve
klinik anlamlant hakkinda bilgi verildi ve sozli
onaylan alinds,

IR'm belirlemek igin hastalar ve kontrol grupla-
nim uygun sitreli aghik sonrus) alinan AKS $mekle-
ri ile e§ zamanh alman aglik insiilin degerleri kulla-
nilarak agaBidaki formille gore IR (HOMA-IR) he-
sapland.

Insitin
Rezistans

(HOMA-IR) : Ach instlin defferi([UfmlXAckk Glikeza(mmol)
25

Leptin 6rekleri igin alinan kanlarin serumlan
aynlarak -70 C*'de saklandh. Daha sonra tiim sc-

rumlar RIASTAR cihazi ile Diagnostic Systems
Labaratories (DSL) firmasimin 23100 no'lu human
leptin kiti ile IRMA (immiln radyometrik 6lglim)
ybntemi ile galigilds (Leptinin digUilebilen en diisiik
standart degen 0.25ng/ml, cn yilksek standart de-
feri ise 120ng/ml). Testin prensibi: Iki antikor
arasinda sandwich olugturan antijenin yani analitin
noncompetetive immunoassay ytntemiyle digil-
mesidir..

BULGULAR

Caligmaya tip2 DM'u olan obez ve nonobez ol-
gularla, nondiabetik obez ve nonobez olmak iizere
4 gruba aynlan toplam 80 olgu dahil edildi.

Grup 1: Diabetik obez Grup 2: Diabetik no-
nobez Grup 3: Nondiabetik obez Grup 4: Nondi-
abetik nonabez ., Gruplar tek tek incelendiginde
cinsiycte gore leptin diizeyleri gruplar nrasinda is-
tatistiksel olarak anlamh farkh degildi (p2:5,52,
p=0.13). Kargilagtirilan grublar bir bitin olarak in-
celendiginde isc leptinin cinsiyete gore istatistiksel
olarak dnemli derecede fark pbsterdifi saptands
(n2=2,14, p<0,036), Erkeklerde ortalama leptin de-
geri 32,67+35,79, kadinlarda ise 4836:26.08 idi.
Gruplar ayn ayn ve bir bitin olarak incelendigin-
de sigara icmenin leptin {izerine olan etkisi istatis-
tiksel olarak anlamh bulunmads (p=0,13, p2= 5,72),

Her grupta leptinin galigilan difer parametre-
lerle (AKS, HbAle, T-Kol., HDL -Kol., LDL-Kol.,
Trigliserid, Instlin, HOMA-IR,VKI) korelasyonu
yapildi. Grup 1 (Diabetik obez)'de leptin ilc VKi
arasinda orta derecede ve pozitif ytinde korelasyon
saptanirken (r=0,62, p=0,003) diger caligilan para-
metrelerle korelasyon saptanmadi. Grup 2 (Diabe-
tik nonobez)'de yine leptinle VKI arasinda korelas-
yon varken (r=0,63, p<0,001) diger parametrelerle
herhangi bir korelasyon saptanmach. Grup 3 (Non-
diabetik obez)'de leptinle total kolesterol arasinda
(r=0,52, p<0,038) leptinle LDL-Kol. arasinda
(r=0,65, P=0,006) ve leptinle VKI arasinda
(r=0,63, p=0,008) pozitif yonde korelasyon saptan-
di, Diger paramctrelerle leptin arasinda ise korelas-
yon pozitif yénde korclasyon saptande. Diger para-
metrelerle leptin arasinda ise korelasyon saptanma-
di. Grup 4 (Nondiabctik nonobez)'de isc leptinle
higbir parametre arasinda istatistiksel olarak an-
lamh herhangi bir korelasyon saptanmadi (r=0,19,

p=0,46),
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Seata 1. Leptinin eskilerinin gematik modeil
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Tek yonlll varyans analizi kullantlarak (Tukey-
HSD testi) caligtlan herbir parametrenin gruplarla
iligkisi degierlendirildi. AK§'ne gore; 2, grupla 4.
grup arasinda, |. grupla 4. grup arasinda, 2. grupla
3. grup arasinda istatistiksel olarak anlamh iligki
vardh (p=0,0005, F=6,67).

HbAlc'ye gbre 1. grupla 4, grup, 2, prupla 4,
grup, 2. grupla 3. grup arasinda iligki vard
(F=7,17, p=0,0003). Yine Tukey testiyle Tot Kol.,
HDL-Kol.. LDL-Kol,, Trigliserid ve Insiilin dejcr-
lerine gore gruplar arasi bir iligki saptanmads. Lep-
tin dlizeylesine gOre gruplar aras incelendiginde 1.
grupla 2. grup, 1. grupla 4, grup. 3. grupla 2. grup,
3. grupla 4. grup arasinda anlaml iligki saptandi
(F= 18,14, p=0,00001), VKinin gruplarla iligkisi
degerlendinldiginde 3. grupla 4. grup, 3. grupla 2.
grup, L. grupla 4. grup, L. grupla 2, grup arasinda
karelasyon bulundu (F=32.69, p= 0.00001).

HOMA-IR (homcostaz modelli degerlendirme)
degeri tilm gruplarda incelendigiinde gruplann stan-
dart sapmalan onialamalarindan daha biyuk oldugu
igin dagilum qarpik oldufu dilginildy. Tukey testi
sonlandinlip nonparametrik testle HOMA-IR nin

gruplarla iligkisi aragtinldi. Kruskal Wallis One -
Way Annova testine gore 1. ve 4. grupla , 2. ve 4.
grup arasinda HOMA-IR degerlen agisindan an-
Jamls fark vards (p=0,0001). Carpik bir dagilim ol-
dugu igin degerlendirilmeler mediana gére yapildi.

Sonugta grup 1 ve 2°de bulunan HOMA-IR de-
gerleri, grup 3 ve 4'dcki degerlerden klinik olarak
gok anlam tagimasa bile daha yliksek bulundu.

TARTISMA

Obezite tedavisi DM tedavisinde dnemli bir yer
almaktadir, Vicut aguhginn %5'inden daha fazla
bir kilo kaybimnin 1. yilda HbAlc degerinde belirgin
dizelme sagladifn goisterilmigtir. Kilo kaybinin
glukoz tolcransinda dilzelmeye yol agbgi, insillin
sensivitesini arurdify, lipid profilinde iyilegme
spladig gosterilmistir.

Cinsiyctin lcptin diizeylerini etkileyen faktdr-
lerden oldugiu bilinmekiedir. Kadinlarda leptin se-
viyesinin crkeklerden daha yilksek oldufu saptan-
mugtir (01233 Gstrojenlerin veya androjenlerin
leptin seviyclerini etkileyebilecegi dUgtniimiyse
de esus mekanizma bilinmemektedir, Rosenbaum
ve arkadaglan (19 pre, ve post menapozal dénem-
deki kadmlann Icptin seviyclerinin erkeklerde yilk-
sek oldugunu bildirmektedir. Leptinin VKI'den zi-
yade vilcuttaki kesin yag miktan ile daha iligkili ol-
dugu bildirilmigtir ve kadinlarda kesin yag miktar
erkeklere ptire fazladir (%), Sigaramin yol agtiga hi-
peradrenerjik etkinin leptin dizeylerinde azalmaya
yol agug bildirilmigtir ¢, Bizim ¢ahigmamamuzda
isc tim gruplarda sigara ile leptin arasinda istatis-
tiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,13).

Tadlo 1. THim gruplana p lerinin ortek re dart sapara degerieri
AXS HbATc | Total Kol. | Trigliserid | HDL LDL nsilin | Leptin vio
mg/dl % mgdl mpdl | mpat | mga | pumi | ngmi | HOMAAR
Qrupt | 134,35 7.06 20665 181.30 4675 14220 15,20 60.62 518 3456
=20 43782 | 4136 17015 | 47249 21891 | 26079 | 21248 | 12531 1500 2474
Grup2 | 15219 729 202.70 176.11 38.70 13D.59 18.22 2691 589 2532
n=27 484 52 4251 +51.20 211733 1043 £3B.70 2323 £17.80 28.56 2470
Grup3 | 95.19 567 21325 17344 59.38 144.69 10.13 70.34 253 24,00
n=16 12726 2075 242.11 £65.52 +8.66 M1 [ 2379 | 2365 2189 £4.16
86,65 528 19253 12553 a7.47 11412 7.80 2808 161 2456
ne17 21166 | =040 £30.26 +60.04 1126 | 21078 | 2247 | 213.10 20.77 1209
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Grafik I, Cinsiyet ve ortalama lepiin dizeyleei

Grafik 3. Grupiarin ertalama inslin degeriort

Grafik 2, Her 4 grubun AKS, Total Kol., Trigliserid deferle-
rinin karydagtiniman

[ AKS ™ TotKoes. [T, |

Grup 2

Grup 3 Grup 4

Saladin ve arkadaglar 15 plazma leptin sevive-
si Uzerinde insitlinin diumal varyasyona Katkida
bulunduunu ancak bunun leptin seviyelerini de-
Bistirerek akut bir regulasvon olmadgim vurgula-
miglardir, Bizde ¢ulismumizda wim gruplasin insi-
lin ve leptin degerlerini kendi iginde ve birbirleri
ile korele ettifimizde plazma leplin ve insulin de-
gerleri arasinda istatistiksel olarak anlamh bir ko-
relesyon saptamadik (p=0.33. r=1.115). Normal
glukoz tolerans: veya tip 2 DM'si olun kiyilerde
leptin ile IR arssinda iligki oldufunu gisteren va-
ynlar oldugu gibi U575 iliski olmadifing goste-
ren yaymlarda vardir, Ob geninin irtinii olan leptin
obezitedeki instlin direncine katkida bulunabilir,
Diubetiklerde hiperninsiilinemiye yol agmakta ve
antan insdlin seviyesinin hiperleptinemiye neden
olmasi beklenmektedir, Ancak bu yonde sonuglann
bulunmamas: leplin diretiminde bagka faktorlerin
stizkonusu elduguny dngormektedir % Yaplan
bir aragtirmaya gére 2 insiilin rezistans: olan de-
neklerin normal bireylere gire VKI'den bafimsiz

—
B Serum insdilia deder (miUim)

i Grup 177 Grup 2‘ '

Grup 3

Grup 4

Grafik 4. Graplarur ortelama serum feptin diizeyleri

[ = sorum toptin cuzeyt (ngms |

Grup 4

Grup 1 Grup 2 Grup 3

olarak daha az leptin seviyes: oldugu ve glukoz to-
lerans bozuklugu artikea plazima leptin seviyesinin
daha da disguk oldugu saptanmugtir, Bu geliskili so-
nuclar bizim galiymumeza da yansimustir. AKS ve
es zamanh aghk insiilin degerleri olan hastalarim-
zin sonuclan HOMA-IR formiiline uygun olarak
hesaplandi, Genig tabanh (0.5-20) sonuclar elde
edildii igin istatistiksel olarak carpik bir dagihm
olarak kabul edilip nonparametnik testler uygulun-
di. Diabetik ve non diabetik gruplar kendi iglerinde
ve birbirlen ile mukayese edildifinde HOMA-IR
degerleri ile serum leptin konsantrasyonlan arasin-
da bir korelasyon bulunmad: (P>0.05). Gruplann
HOMA-IR agisindan kendi iginde korelasyonu ya-
pildifinda ise diabetikobez ve non diabetik nono-
bez grup arasinda, diabetik nonobez ve nondiabetik
nonobez grup arasinda anlamh fark vard) (p=
0.0001). Bu da bize diabet ve obezitedek mnsilin
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rezistansinin patogenezde ne kadar Snemli yeri ol-
dufu bilgimizi tekrar haurlatti. Aynca yine bizim
galigmanizda medinna gére HOMA-IR degierleri
gruplar aras: incelendiginde grupl ve 2'de yani DO
ve nonobez olgularda, grup 3 ve 4'c gore yani non-
diabetik gruplanmiza gore klinik olarak bir anlam
tagimasa da daha yliksek bulundu (grupl=3.5, grup
2=3.7). insllin rezistansini tanumlayacak tam bir
referans deger bulunmamakla birlikte tedavi takibi
agusindan HOMA-IR degierinin 4,5'un (zerinde ol-
masi kabul edilen bir deger olarak bildirildigi icin

Klinik olarak anlam tagimamas; ifadesi kullanilmig-
212229,

Considine ve arkadaglan () ¢alismalannda se-
rum leptin konsantrasyonlarimin obez kigilerde
yiiksck bulunmasinin leptin viicut yag yiizdesi ile
korele oldufunu gistermig ve ¢ofiu obez hastada
endojen leptin iirctimine inscnsitive oldugu ileri
silrmilstr. Rosenbaum ve arkadaglan 4 serum
leptin seviyelerinin VKI temel alinarak yag ve cin-
siyete gire defisimini aragtmmglar ve ¢aligmalann
sonucunda kendi populasyonlarinda VKI'nin leptin
igin covariate oldugunu aralaninda pozitif ytnde
kuvvetli korelasyon oldugunu ve ancak bu sonuglar
baz abindiinda cinsiyet ve yag igin istatistiksel ola-
rak anlamh sonuglar elde ettiklerini yayimnladilar.

Castracone ve ark.?%) serum leptin konsantras-
yonlannin VKI ile anlamh (+) ydnde korele oldu-
gunu gosteren galismalar yayimlamuglardir. Daha
birgok yaymda VK1 ile leptin konsuntrasyonu yiik-
sckligini gbsteren benzer sonuglar elde edilmig &),
Bizim gahgmamizda ise diabetik olan hastalanimiz-
Ia, obez olan hastalanmiz kargilagtinldiginda lcptin
diizeyleri agisindan istatistiksel olarak bir fark yok-
tu (p>0,005). VKi'ne gire obez olan hastalanmizin
serum lcptin seviyeleri, obez olmayan hastalarin
serum leptin seviyelerinden istatistiksel olarak an-
lam tagiyan 6lgiide farkhyd: ( p>0,05, r=0,62). Ya-
ni leptin ile VKI arasinda (+) ybnde korelasyon
vard. Bu da bize galigmamizin sonucunda srem
leptin seviyelerinin DM'dan bagimsiz olarak daha
gok VKT ile iligkili bir parametre oldugunu gosterdi
diycbiliriz. Aynca obezlerde saptanan yitksek lep-
tin seviyelerinin tpk: tip 2 DM hagtalarda geligen
bir rezistanstan dolays oldugunu dilglinebiliriz.

Plazma leptin diizeyleri ile diabetin giddeti ara-
sinda bir iligki olup olmadigs incelenmis ve bu ko-
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nuda geligkili sonuglar alinmgtir, Tip 2 DM'u olan
hastalarda HbA ¢ ile serum leptin seviyelerini in-
celeyen bir aragtirmada @3 bu iki parametre arasin-
da ncgatif korclasyon bulunmustur. Bu sene ki bir
yayinda ise leptin seviyeleri ile HbAlc arasinda
NIDDM hastalarda éncmli bir korclasyon olmadi-
B postermigtir 2627, Bu paradoks sonuglan
HbA 1¢ dejierlerindeki dagilim farkindan dolay: ya
da gok zayif glisemik konsantrasyon rollerin etkisi-
nin degerlendiriimesinin gigliginden dolay: olabi-
lecegti spekiile edilmigtir 25). Son zamanlarda yapi-
lan sadece bir aragtirmada plazma leptini ile plaz-
ma glukozu arasinda bagimsiz bir iligki bulunmug-
tur. Bu grup asin obeze ve kétll kontrol edilen dia-
betik hastalardn yiksck glukoz seviyelerine esilk
eden diglik leptin seviyeleri bulmuglardir. Yine ay-
m grup HbAlc ile leptin seviyeleri arasinda da ne-
gatif korelasyon oldufiu saptamuglardir 3),

Calismamizda ise gruplann aynminda (diabetik
nondiabetik) esas aldifiimiz AKS diizeyleri ve din-
betlerinin giddeti hakkinda fikir veren HbAlc dii-
zeyleni ile serum leptin konsantrasyonlan agisidan
diabetik ve obez gruplar arasinda istatistiksel ola-
rak fark saptanmad: (p>0,05). Leptin direk olarak
FFA ve Trigliserid sentezini azaltarak intraselliller
lipid konsantrasyonunu dilgiirip, lipid oksidasyo-
nunu arrmaktader ), Unger ve ark. leptinin adi-
postatik etkili oldugunu ve obezitede lipid profilini
dilgiirdiiging géstermiglerdir 2%, Moses ve
ark.0 nondiabetik olgularda yilksek leptin seviye-
lerinin FFA diizeylerini suprese ettifini aglik TG
degerlerinin azaldsfim gistermiglerdir. Bizim galig-
mamizda ise 1,2 ve 4, gruplarda leptinle lipid pro-
fili elemanlan arasinda herhangi bir istatistiksel
olarak anlamh korelasyon saptanmad: (p>0,05).
Sadece 3.grupta (nondiabetik obez) total kolesterol
ve LDL kolesterolln leptinle pozitif ytnde korelas-
yon gésterdigi saptandi (Tot.Kol. p=0,038, r=0.52,
LDL_Kol. P=0,006, r=0,65). Buna gire sadece bir
grupta bu iligkinin saptanmas: serum leptin kon-
santrasyonunun lipid metabolizmasindan tamamen
bagimsiz bir parametre olmass sonucu spekiile ede-
biliriz,

Sonug olarak yeni bulunmug bir hormon olan
leptinin ctki mekanizmasinin ve enerji dengesini
diizenleyen diger molekiillerle etkilegiminin aydin-
latilmas igin daha fazla galigmalann yapilmas: ge-
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rektigi ve biylece obezite ve ona eglik eden DM
gibi hastaliklann patogenez ve tedavisinde yeni
adimlann atilabilece@i ortaya gikmaktadir, Buglin
igin tedavi amagli olarak klinik kullamuma girme-
mig olan leptin hormonun ileride obez DM olgula-
riun tedavisinde Snemli yer tutacak bir ajan olabi-
lecegini diglinilyoruz.
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