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OZET

Gebelik yasina gore kiiciik dogan (SGA), gebelik yasina gore uygun dogan
(AGA) ve gebelik yasina gore biiyiik dogan (LGA) term yenidoganlarda
umblikal kord kaninda ve maternal venéz kanda leptin, visfatin ve speksin
diizeylerinin karsilastirnlmasi

Dr. Yicel Pekal

Yenidoganlarda dogum agirligit ve dogum agirhiginin gebelik haftasi ile uyumu,
perinatal mortalite ve morbiditenin en dnemli risk belirleyici faktoriidiir. Gebelik
yasina gore kiigiik (SGA) ve gebelik yasina gore biiylik (LGA) bebekler daha yiiksek
risk altindadirlar. Bu nedenle giliniimiizde intrauterin déonemde fetal biiylime ve
gelismeyi etkileyen faktorleri belirlemek ve fetiisiin  bunlardan ne derece
etkilendigini saptamak, neonatal mortaliteyi azaltma acisindan kritik dneme sahiptir.
Intrauterin gelisimin kontrol mekanizmalar1 ile ilgili ¢alismalar, beyaz yag
dokusunun c¢ok aktif bir endokrin organ oldugu ve adipositokinler olarak
adlandirilan, metabolizma, enerji homeostazi ve biiylimeyi kontrol eden ve
diizenleyen Onemli bir grup hormon salgiladigin1 gdstermistir. Fetal biiyiime
tizerinde leptin ve visfatin gibi adipositokinler fetal hayatta adipositler ve plasenta
tarafindan eksprese edilmekte ve salinmakta olup obezite, hipertansiyon, insiilin
direnci ve tip 2 diabetes mellitus gibi kardiyovaskiiler ve metabolik hastaliklarin
etiyopatogenezinde onemli rol oynuyor olabilirler. Ayn1 zamanda speksin, yeni bir
endojen noropeptittir ve fizyolojik ve patolojik rolii son zamanlarda yapilan
caligmalar ile yavas yavas ortaya cikmaktadir. Speksinin fizyolojik fetal biiyiime,
dogum agirhigt ve dogum agirhginin gebelik haftasina uyumu ve diger

adipositokinler ile olan iligkisi incelenmeye ¢aligilmistir.

Bu calismanin amaci, speksinin bir yenidoganin gestasyonel yasina uygun biiyiimesi
tizerine etkisi olup olmadigini arastirmak ve umblikal kord kaninda speksin

diizeyindeki degisimlerin dogum agirligini etkileyip etkilemedigini saptamaktir.

Calismamizda Pamukkale Universite Hastanesi’nde dogan, 40’u SGA, 40’u AGA,
40’u LGA smiflamasma uyan, toplam 120 yenidoganin ve bu yenidoganlarin

annelerinin degerlendirilmesi yapildi. Yenidoganlarin 6ncelikle dogum agirlig1 gibi
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antropometrik 6l¢iimleri, gebelik haftasi ve cinsiyetleri kaydedildi. Gruplar dogum
kilosu ve gebelik haftasi esas alinarak, Lubchenko’nun biiylime egrilerine gore
belirlendi. Tiim yenidoganlardan umblikal kord kaninda ve annelerinin vendz

kaninda leptin, visfatin ve speksin diizeyi ¢alisildi.

Caligmaya alinan yenidoganlarin dogum agirligi ile yenidoganlarin kord kani speksin
ve leptin diizeyleri arasinda pozitif korelasyon saptandi (p=0,0001) fakat visfatin
diizeyi arasinda korelasyon saptanmadi. SGA grubunda olan yenidoganlarin kord
kan1 speksin diizeyleri hem LGA hemde AGA grubundaki yenidoganlara gore
anlamli diizeyde diisiik saptandi (p=0,0001). AGA-LGA gruplarindaki yenidoganlar
arasinda ise, speksin diizeyleri agisindan anlamli fark saptanmadi (p>0,05).
Calismamizda yenidoganlarin dogum agirliklar1 azaldikca, speksin diizeylerinde
diisiis oldugu; yani dogum agirligr ile speksin diizeyleri arasinda pozitif bir
korelasyon oldugu saptandi1 (p=0,0001). Her grup kendi i¢inde degerlendirildiginde,
SGA, AGA ve LGA gruplarindaki yenidoganlarin dogum agirligr ile kord kani

speksin diizeyi arasinda korelasyon saptanmadi (p>0,05).

Calisgmamizda SGA grubundaki yenidoganlarda LGA grubundakilere gore daha
diisiik oldugu saptanan ve dogum agirlig ile arasinda pozitif bir korelasyon oldugu
gosterilen speksin diizeylerinin; bir yenidoganin gestasyonel yasina uygun biiylime
gostermesini ve dogum agirligini etkiliyor olabilecegi diisiiniildii. Ancak, her grup
icinde degerlendirildiginde viicut agirhigr ile kord kani speksin diizeyinin korele
olmamasi, bu konunun daha kesin bir sekilde agikliga kavusturulmasi ve olasi
mekanizmalarin aydinlatilmas: icin daha genis ¢apli ¢alismalara ihtiya¢ oldugunu

diistinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Adipositokinler, antropometrik dl¢limler, enerji metabolizmasi,

fetal biliylime, metabolik hastalik
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SUMMARY

Comparison of leptin, visfatin and spexin levels in umblical cord blood and

maternal venous blood in small for gestational age (SGA), appropriate for

gestational age (AGA) and large for gestational age (LGA) term newborns
Dr. Yiicel Pekal

The compatibility of birth weight and birth weight with gestational week in
newborns is the most important risk determinant of perinatal mortality and
morbidity. Small for gestational age (SGA) and large for gestational age (LGA)
newborns are at higher risk. Therefore, determining the factors affecting fetal
growth and development during the intrauterine period and determining to what
extent the fetus is affected by them is critical in terms of decreasing neonatal
mortality. Studies on the control mechanisms of intrauterine development have
shown that white adipose tissue is a very active endocrine organ and secretes an
important group of hormones called adipocytokines that control and regulate
metabolism, energy homeostasis and growth. Adipocytokines such as leptin and
visfatin on fetal growth are expressed and released by adipocytes and placenta in
fetal life and may play an important role in the etiopathogenesis of cardiovascular
and metabolic diseases such as obesity, hypertension, insulin resistance and type 2
diabetes mellitus. At the same time, spexin (SPX) is a new endogenous neuropeptide
and its physiological and pathological role is gradually emerging with recent studies.
The compatibility of spexin with physiological fetal growth, birth weight and birth
weight to the week of gestation and its relationship with other adipocytokines were
studied. The aim of this study is to investigate whether SPX has an effect on the
growth of a newborn in accordance with the gestational age and to determine

whether changes in SPX level in umbilical cord blood affect birth weight.

In our study, a total of 120 newborns born in Pamukkale University Hospital, 40
SGA, 40 AGA, 40 LGA, and the mothers of these newborns were evaluated. First of
all, anthropometric measurements such as birth weight, gestational week and gender
of the newborns were recorded. Groups were determined according to Lubchenko's
growth curves, based on birth weight and gestational week. Levels of leptin, visfatin
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and SPX were studied in the umbilical cord blood of all newborns and venous blood
of their mothers. There was a positive correlation between the birth weight of the
newborns included in the study and the cord blood SPX and leptin levels of the
newborns (p = 0.0001), but there was no correlation between the visfatin level. The
cord blood SPX levels of the newborns in the SGA group were found to be
significantly lower than the newborns in both the LGA and AGA groups (p=0.0001).
There was no significant difference in SPX levels among the newborns in the AGA-
LGA groups (p>0.05). In our study, as the birth weight of the newborns decreased,
there was a decrease in SPX levels; that is, a positive correlation was found between
birth weight and SPX levels (p=0.0001). When each group was evaluated within
itself, no correlation was found between the birth weight of the newborns in the
AGA, SGA and LGA groups and the cord blood SPX level (p>0.05).

In our study, SPX levels were found to be lower in the newborns in the SGA group
than those in the LGA group and showed a positive correlation with birth weight; It
was thought that it might affect the growth of a newborn according to the gestational
age and birth weight. However, we think that larger studies are needed to clarify this
issue more precisely and to elucidate possible mechanisms, that body weight and
cord blood SPX level do not correlate when evaluated within each group.

Keywords: Adipocytokines, anthropometric measurements, energy metabolism, fetal

growth, metabolic disease.
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1. GIRIS

Normal fetal biiyiime fetiis, plasenta ve maternal iinitelerin birlikte kompleks
etkilesimine baglidir. Biiylime, genetik, hormonal, biliylime faktorleri, beslenme ve
anneye ait birgok faktor tarafindan kontrol edilir (1). Intrauterin gelisimin kontrol
mekanizmalar1 iizerinde yakin zamanda yapilmis olan c¢aligmalarda, beyaz yag
dokusunun c¢ok aktif bir endokrin organ oldugu ve adipositokin adi verilen,
metabolizmada, enerji homeostazinda ve gelismede Onemli bir grup hormonu

salgiladig1 gosterilmistir (2).

Plasental yetmezlik ve besin maddelerinin yetersiz veya fazla gelmesi gibi
intrauterin sorunlar adipoz doku miktar1 ve fonksiyonu iizerinde uzun dénem etkilere
neden olabilmektedir (3). Fetal adipoz dokunun gelisimi transkripsiyon faktorlerinin,

besinlerin ve adipositokinlerin kompleks iliskileri ile diizenlenmektedir.

Yenidogan bir bebegin dogum kilosu, gebelik donemi sonuclarinin
degerlendirilmesinin yanisira perinatal mortalite ve morbiditenin de en 6nemli
belirleyicilerden bir tanesidir. 1967 yilinda Battaglia ve Lubchenko’nun yayimindan
sonra intrauterin biiylime ve gelismenin bireysel farkliliklar gosterdigi ve gestasyon
yasina uygun seyretmediginde, fetal oliim riskini dahi dogurabilecegi yaygin kabul
gormiistiir. Gliniimiizde yenidoganlarin gestasyonel yasa gore dogum agirliklar
Lubchenko’nun biiylime egrilerine gore degerlendirilmekte ve yenidoganlar bu
siniflamaya gore gebelik yasina gore kiiciik bebek (SGA), gebelik yasina gbre uygun
bebek (AGA) ve gebelik yasma gore biiyik bebek (LGA) olarak
gruplandirilmaktadirlar (4).

Leptin, istah mekanizmasi ve enerji metabolizmasi gibi sistemlerde endokrin
bir sinyal rolii oynar. Leptin ve reseptorlerinin iiretimi fetal ve plasental dokularda
oldukga yaygindir (5). Term bebeklerdeki umblikal kord leptin diizeyleri ile plasenta
agirhig1 ve fetal gelisim gostergeleri olan agirlik, boy, bas cevresi, ponderal indeks,
yaglanma ve kemik mineral igerigi arasinda pozitif korelasyon oldugu tespit
edilmistir. Ayrica umblikal kKord leptin ve intrauterin gelisim {izerinde etkili oldugu
bilinen insiilin ve IGF-I gibi diger hormonlar arasinda da pozitif bir iligki tespit

edilmistir. Boylece leptin, metabolizmanin kontrolii ve fetal dokularin



olgunlagsmasinda rol oynayan, fetal adipozite i¢in endokrin bir belirteg¢ olabilir (6).
Intrauterin biiyiime geriligi (IUBG) olan fetiislerin, dolagimlarinda ve plasentalarinda
diisiik leptin seviyelerinin oldugu, diyabetik annelerin makrozomik bebeklerinde

yiiksek konsantrasyonda oldugu saptanmstir (5,6).

Visfatin, visseral yaga spesifik adipositokindir ve yag depolanmasinin insiilin
direncine bagli olarak oldugu diisiincesiyle yeni tanimlanan bir sitokindir (7). [lUBG
olan yenidoganlarda visfatin diizeyleri incelendiginde AGA’l1 bebeklere gore daha
yiiksek bulunmustur ve bu durum muhtemel artmis visseral adipoziteye veya IUBG
olan olgularda ilerde insiilin direncine neden olabilecek, degismis adipoz doku
gelisimi nedeni ile ilgili oldugu diisiiniilmektedir. [UBG olan yenidoganlarda yiiksek
visfatin seviyelerinin ilerde gelismesi muhtemel metabolik sendrom i¢in prognostik

deger tasiyan bir gosterge olabilecegi tartisilmaktadir (3,8,9).

Ayni1 zamanda néropeptid Q (NPQ) olarak da adlandirilan Speksin (SPX),
yeni bir endojen ndropeptittir. Spexin geni ve proteini merkezi sinir sisteminde ve
insanlarda, kemirgenlerde, akvaryum baliklarinda vs. periferik dokularda yaygin
sekilde eksprese edilir. SPX’in fizyolojik ve patolojik rolii son zamanlarda yavas
yavas ortaya ¢ikmistir (10). SPX’in beslenme davranisi, gastrointestinal motilite,
obezite, diyabet, enerji metabolizmasi, endokrin, =zihinsel hastaliklar ve
kardiyovaskiiler fonksiyondaki rolleri daha once incelenmis olup fetal biiyiime
tizerine etkileri tam olarak bilinmemektedir. Yeni bir endojen ndropeptid olan

SPX’in fizyolojik fetal biiylime {izerine etkisi bu ¢aligmada incelenmeye ¢aligilmistir.

Sonugta, birgok adipositokinin kord kani, fetal ve plasental dokulardaki
yiiksek konsantrasyonu fetal gelisim tizerindeki etkilerini gostermektedir.
Adipositokinlerin fetal gelisim tlizerindeki arttirici veya azaltici regiilator etkileri,

yetiskin donem hastaliklarinin ortaya ¢ikislari i¢in prediktif olabilir.

Calismamizda term SGA, AGA, LGA yenidoganlarda umblikal kord kani
leptin, visfatin ve speksin diizeyleri Olciilerek gestasyonel yas, antropometrik
Ol¢iimler vasitasi ile fetal bliylime ve birbirleri ile olan olasi iliskileri agiklanmaya

caligtlmigtir. Ayrica umbikal kord kani yanisira bu yenidoganlarin annelerinin de



leptin, visfatin ve speksin diizeyleri Olgiilerek hem fetal ve maternal degisiklik hem

de birbirleri ile olan olasi iligkileri agiklanmaya calisilmistir.

Bu c¢alismanin amaci, bir yenidoganin gestasyonel yasina uygun biiyiime
gostermesi tizerine adipokinlerin etkisinin olup olmadigini ortaya koymak ve kord
kani leptin, visfatin ve speksin diizeylerindeki degisimlerin dogum kilosunu etkileyip
etkilemedigini saptamaktir. Bu amagla calismamizda Pamukkale Universite
Hastanesi bilinyesinde dogan 40 SGA, 40 AGA, 40 LGA 6zeligine sahip toplam 120
yenidogan ve bu yenidoganlarin annelerinin degerlendirilmesi yapilmis ve bu

sorularin cevabi aranmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. BUYUME

2.1.1. Biiyiimenin Tanimi

Biiylime, organizmanin boyutlarinin fiziksel olarak artmasidir (11). Biiyiime
konsepsiyondan baslayarak addlesan donemin sonuna kadar devam eden bir siireci
kapsar (12). Somatik biiyiime, genetik programlanmis ¢ok sayida biiyiime faktori,
hormon ve metabolik etkinin kompleks etkilesimi ile olusur (13). Bireyin biiylime
“kapasitesi genetik olarak belirlenir; fakat beslenme, metabolizma, endokrin sistem,
periferik dokunun cevabi gibi faktorler ve bunlar arasindaki karmasik etkilesimler

bireyin genetik potansiyelinin kullanimin etkiler.

2.1.2. Biiyiimeyi Etkileyen Faktorler

1. Genetik Faktorler: Bir gocugun boyunu anne ve babasindan gegen iki grup
genin birbirinden bagimsiz olarak etkiledigi ileri siiriilmektedir. Bunlardan birisi
biliylime potansiyelini belirlerken, ikincisi organizmanin maturasyon hizini yani

pubertenin baslama ve biiylimenin sonlanma yasini belirlemektedir.

2. Beslenme: Beslenme biiylime siirecinin her evresinde biiylime hizini
etkiler. Bu etki biliylime siirecinin hizlandigi donemde maksimuma g¢ikar. Bireyin
biiylime potansiyelini tam olarak kullanabilmesi i¢in yeterli ve dengeli beslenmenin

yani sira, besinlerin emilim ve sindiriminin de yeterli olmasi gerekir.

3. Metabolizma: Biiyiime potansiyelinin tam olarak kullanilabilmesi igin
organizmanin normal metabolik denge i¢inde olmasi gerekmektedir. Bunun i¢in de
normal fonksiyon gosteren enzim sistemlerine, enzimlerin etkisi i¢in hormonal

uyaranlara ve yeterli miktarda enerjiye ihtiya¢ vardir.

4. Noroendokrin Sistem: Biiyiime siirecinin normal ilerleyebilmesi i¢in bu
siireci dogrudan etkiledigi bilinen biiyiime hormonu ve tiroid hormonlarinin yeterli
diizeyde salgilanmasmin yani sira hormonal biitiinliiglin ve normal hormonal

dengenin saglanmasi da gereklidir (11).



2.1.3. Biiyiime Donemleri

1. Fetal Biiyiime

Fetal biliylimeyi etkileyen en onemli faktor fetusun beslenmesi, baska bir
deyisle utero-plasental {iinitenin kapasitesidir. Fetal biiylimenin endokrinolojik
reglilasyonu da postnatal donemden oldukca farklidir. Postnatal donemde
bliylimeden primer sorumlu oldugu kabul edilen biiylime hormonu (BH) fetal
bliylimeyi hemen hemen hi¢ etkilemezken fetusun biiyiimesini kontrol eden en
onemli hormonlar, fetusun beslenme durumuyla yakindan iliskili oldugu gosterilen

IGF-I ve insiilindir (11).

2. Postnatal Biiyiime

Dogumdan sonra anneye bagli faktorlerin yerini bebekle ilgili kalitsal,
cevresel ve hormonal faktorler alir. Dogumdan sonraki ilk 12-18 ayda biiylime,
gebelik yas1 ve dogum kilosu ile yakindan ilgilidir. Siit ¢cocuklugu dénemi dogum
sonrast ilk 2-3 yili kapsar ve fetal biiyiimenin devami olup biiylime hormonundan

bagimsizdir (11).

2.1.4. Fetal Biiyiime

Biiylimenin en hizli oldugu siire¢ intrauterin donemidir. Fetal biiylimenin 3
ayr1 hiicre biiylime sathasindan olustugu goriilmiistiir (14). Baslangi¢ fazi olan ilk 16
haftada hiicresel hiperplazi, 16 ve 32. haftalar arasinda hem hiicresel hiperplazi hem
hipertrofi, 32. haftadan sonra ise sadece hiicresel hipertrofi ile fetal biiyiime saglanir.
Maksimum fetal yag ve glikojen depolanmasi, biiylimenin 32. haftadan sonra olan bu
son fazinda gerceklesir. Bu 3 hiicre biiylime fazi boyunca goriilen fetal kilo artis1 ise;
15. haftada 5 gram/giin, 24. haftada 15-20 gram/giin, 34. haftada ise 30-35 gram/giin
seklinde seyretmektedir (15).

2.1.5. Intrauterin Biiyiimeyi Etkileyen Faktorler
Normal fetal biliylime fetiis, plasenta ve maternal iinitelerin birlikte kompleks
etkilesimine baghdir. Biiyiime, genetik, hormonal, biiylime faktorleri, beslenme ve

anneye ait birgok faktorler tarafindan kontrol edilir (1).



2.1.6. Postnatal Biiyiimeyi Etkileyen Faktorler
Bu donemde biiylime en c¢ok beslenmeden etkilenir. Cocukluk evresinde
bliylime, BH ile tiroid hormonlarimin kontrolii altindadir. Puberte donemindeki

biiyiime atag1 seks hormonlar1 ve biiylime hormonu ile kontrol edilir (1).
1. Genetik Faktorler
2. Beslenme
3. Hormonal Faktorler
4. Kronik Hastaliklar
5.Psikolojik Faktorler

2.1.7. Biiyiime Izlemi

Biiyiimenin izlenmesi saglikli yasam icin bebegin biiylimesinin belirli
araliklarla standart biiylime egrilerinde degerlendirilmesi, normalden sapmalarin
erken tanimlanip, kalici etkiler yapmadan daha ekonomik olarak Onlenmesi

programidir.

1963°te Denver’dan Lubchenko ve calisma arkadaslari belirli bir gebelik
haftasi i¢in beklenen fetal boyutu gdstermek, bdylece biiylimenin normal degerlerini
ortaya koymak i¢in, bir grup yenidoganda gebelik yasi ile dogum agirliklarinin
ayrmtili karsilagtirmalarini yayinlamislardir (16). Intrauterin biiyiime ve gelismenin
bireysel farkliliklar gosterdigi ve gestasyon yasina uygun seyretmediginde, fetal
Olim riskini dahi dogurabilecegi de 1967 yilinda Battaglia ve Lubchenko’nun
yayinindan sonra yaygin kabul gérmiistiir (4). Ulkemiz i¢in tiim tartismalar ve veriler
degerlendirildiginde fetal biiylimey1 degerlendirmek icin 22. gebelik haftasindan 50.
haftaya kadar iki farkli cinsiyete ait biiylime egrilerinin yer aldig1 Fenton Biiyiime

Egrisi tercih edilebilir (Sekil 1 ve 2).
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Gestasyon yasina uygun biiyiime ve gelisme gosterememis bebekler icin;
fetal malniitre bebek, intrauterin gelisme geriligi olan bebek, gestasyon yasina gore
kiiciik bebek gibi birgok terim kullanilmistir. Gliniimiizde bu durumlarin farkl veya
benzer etiyolojik faktorlerle olusabilecegi; ancak gercekte farkli durumlan

tanimladiklar1 gosterilmistir (17).



Yenidogan bebekler icin prematiire, term ve postmatiir terimleri, Amerikan
Pediatri Akademisi, Amerikan Obstetri ve Jinekoloji Koleji ve Diinya Saglik Orgiitii
(WHO) tarafindan tanimlanmustir.

Buna gore prematiire, annenin son adet tarihinin ilk giiniinden baslayarak
bebegin 37 hafta (259 gilin)’dan 6nce dogmasi olarak tanimlanirken, zamaninda
dogmus bebek 38. gebelik haftasinin ilk gilinlinden (260. giin) sonra 42. Gebelik
haftasindan (294 giin) 6nce doganlar i¢in kullanilmistir. Postmatiir ise 43. Gebelik
haftasimin ilk giinii yani 295. giinden sonra dogan bebekleri ifade etmektedir (18).

Zaman ig¢inde bu konudaki literatiirlerin de artmasi ile, kavram kargasasi en
aza indirilmis ve glinimiizde genel kabul goren su smiflama kullaniimaya

baslanilmistir;

Intrauterin biiyiime geriligi (IUBG): Biiyiime potansiyelini olumsuz ydnde
etkileyen faktorler nedeni ile fetal biiylime paterninin beklenenden diisiik olmasidir

(4).

Gebelik yasina gore kiigiik bebek (Small for gestational age- SGA): Agirlig
gestasyon yasina uygun olarak saptanmis toplum normallerinin altinda (-2 SD, <10

persentil) olan bebeklerdir (4).

Gebelik yasma gore uygun bebek (Appropriate for gestational age- AGA):
Agirligi gestasyon yasina gore 10. ve 90. persentil arasinda olan bebeklerdir (4).

Gebelik yasina gore iri bebek (Large for gestational age- LGA): Agirhig

gestasyon yagina gore 90. persentilin iizerinde olan bebeklerdir (4).

Ortaya konulan bu siiflamalar neticesinde, bir yenidoganin dogum kilosuna
gore hangi grupta oldugu saptanmakta ve ileride karsilasabilecegi sorunlar hakkinda
daha net tahminlerde bulunulmaktadir. Boylece yenidogan izlemi daha dogru ve

saglikl bir sekilde yapilabilmektedir.
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Sekil 3. Gestasyon haftalarina gore biiyiime egrileri (Childhealth-

explanation’dan alinmstir).

Bu persentil egrileri (Sekil 3), dogum agirligina gore diizenlenebilecegi gibi,
boy ve bas ¢evresi icin de diizenlenebilir. Fakat bu persentil egrileri diizenlenirken,
maternal boy ve yas, etnik, cografik ve sosyoekonomik ozelliklerde g6z oniinde

bulundurulmalidir (19).

2.1.8. Yenidoganda Antropometrik Olciimler

Antropometreyi  kullanarak  intrauterin  ve  postnatal  biiylimenin
degerlendirilmesi, biliylime standartlarinin, beslenme durumunun, hastaliklarin ve
patolojik durumlarin taninmasi saglanabilmektedir. Baz1 dl¢limlerin yorumlanmasi

igin gelistirilen indeksler de vardir (Tablo 1) (20).



Tablo 1.Yenidoganda kullanilan bashica antropometrik olgiimler.

Dogrudan Olgiimler Indeksler

1-Viicut Agirhg: 1- Beden Kitle Indeksi

2-Boy Uzunlugu 2-Ponderal indeksi

3-Bas Cevresi 3-Agirhik Boy Oram

4-Ust Kol Cevresi 4-Ust Kol Cevresi/Bas Cevresi

5-Deri Alt1 Yag Tabakasi1 Kalinhgi

Dogum agirhigi, boyu ve bas c¢evresi intrauterin biiylimenin en iyi
gostergesidir. Ozellikle dogum agirhiginin, fetal, neonatal, postnatal mortalite,
morbidite ve biiyiime ile yakin iliskili oldugu bilinmektedir. Fetal biiylimenin
degerlendirilmesinde gestasyon haftasina gore dogum agirliginin degerlendirilmesi
stk kullanilan yoOntemdir. Yenidogan biiyiime egrilerinin diizenlenmesinde
antropometrik Ol¢limlerin dogru yapilmasiyla beraber gestasyon yasinin da dogru

hesaplanmas1 gerekmektedir (21).

Anormal biiylimeyi tanimlamada persentil egrileri diginda kullanilan bir diger
parametre de Ponderal indekstir (PI). Fetal derialti yag dokusu ve kas kaybim
gosteren, agirlik ve boyu igeren Olgiittiir. Etnik kdken, cins ve dogum sirasindan
etkilenmeyen bu indeks ozellikle TUBG smiflamasinda deger tasir. Simetrik
[UBG’de normal saptanir. Bu indeks, viicut aglrhgl/boy?’ (g/cm®) olarak hesaplanir
ve boya gore agirhigr degerlendirerek biiylimenin orantili ya da orantisiz oldugunu
belirler. Term saglikli yenidoganlarda PI degeri 2.32 veya iizerinde, fetal
malnutrisyonda 2.32” nin altinda ve iri bebeklerde ise 2.85’in lizerindedir (Sekil 4)

(20, 22, 23).
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Sekil 4. Yenidoganlar icin ponderal indeks persentilleri

2.2. SGA YENIDOGANLAR

2.2.1. SGA Dogum Insidansi

Tim diinyada her yil 20 milyondan fazla 2500 gramin altinda bebek
dogmaktadir. Bu yenidoganlarin %30-40" term olarak dogmasina ragmen, yeterli

bliylime ve gelisme gosterememislerdir ve SGA yenidogan olarak siniflandirilirlar

(16, 24, 25).

Farkli toplumlardaki SGA insidansi, SGA’yr tanimlamada kullanilan
kriterlere gore degisiklik gosterir. Ingiltere’deki tiim canli dogumlarin %7’si diisiik
dogum agirlikli iken, bu yenidoganlarin sadece 1/3’i SGA’dir. Fakir ve
malniitrisyonun oldugu iilkelerde ise, tim canli dogumlarin %50’si diisiik dogum
agirlikli iken; bu yenidoganlarin yaklasik 2/3’iinlin SGA oldugu tahmin edilmektedir
(26).

Amerika Birlesik Devletleri Oklahoma Universitesi'nde yapilan bir
calismada, 1382 canli dogan bebekten 153’iiniin (%11) SGA olarak dogdugu
bildirilmistir (27). Hollanda’da yapilan bir ¢alismada ise; 37. gestasyon haftasini
tamamlamis 2991 canli dogan bebekten 374’linlin (%12,5) dogum agirliklari,

Amsterdam biiyiime egrilerine gore 10 persentilin altinda bulunmustur (28).
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Ulkemizde SGA dogum oranini belirlemeye yonelik yapilan calismalarda
%7,3 ile %]14,7 arasinda degisen oranlar bildirilmistir (29). Hacettepe
Universitesi’nin 1980 yilinda Ankara Dogumevi’'nde yaptigi 1018 olguluk bir
calismada SGA insidans1 %8,9 olarak bulunurken, Hacettepe Universitesi Devamli
Bakim Unitesi’nde takip edilen prematiire yenidoganlarin %28’inin SGA oldugu
saptanmigtir (30). Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde yapilan bir
caligmada ise, Temmuz 1993—Nisan 1994 tarihleri arasinda canli olarak dogan

yenidoganlar degerlendirilmis ve SGA insidans1 %7,63 olarak bulunmustur (31).

IUBG ile SGA tanimlar1 birbirleriyle yakin iligkili olmasina ragmen
esanlamli degildir. SGA terimi siklikla 10. persentilin altinda olan yenidoganlar igin
kullanilmakta iken, ITUBG fetal biiyiimeyi etkileyen fizyopatolojik bir siireci ifade
eder (32). SGA terimi yapisal olarak kiiciikk olmayir da igerir ve dogum sonrasi
yapilan Olgiimlere dayanir SGA bebekler simetrik veya asimetrik biiyiime geriligi

gosterebilirler (33).

1- Simetrik biiyiime geriligi: Gebeligin erken doénemlerinde etkin olan
faktorler sonucu olusur. Tim SGA vakalarinin %30-40’11 olusturur. Bu bebeklerin
biiylimesi simetrik olarak duraklamis, bas ¢evresi, boy ve tartilar1 esdeger Olciilerde
geri kalmistir. Kalitsal genetik 6zellikler yaninda ilk trimestrde gecirilen viral
enfeksiyonlar, kromozom anomalileri, konjenital anomaliler gibi mitozun
inhibisyonu sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Bunun yaninda sigara ve uyusturucu
kullanim1 ve terapdtik radyasyon etyolojide rol alir. Fetal biliylimedeki gerilik, yag
dokusunun gelismesinden Once olustugu icin deri altt yag dokusu etkilenmez.
Simetrik SGA bebekler, asimetrik SGA bebeklere gore daha az fetal fakat daha ¢ok

neonatal riske sahiptirler.

2. Asimetrik biiyiime geriligi: Gebeligin sonraki donemlerinde yeterli
oksijen ve besin saglanamamasi sonucu gelismektedir. Bu tip SGA bebeklerde
sadece tart1 geri kalmis, boy ve bas c¢evresi ise relatif olarak korunmustur. Bu

bebekler baslar1 viicuda gore biiyilik gorlinen yenidoganlardir (34).
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2.2.2. SGA Dogum Etiyolojisi

Bir yenidoganin gestasyon yasina uygun normal aralikta bir kiloda dogmasi
bircok faktdrle iligkilidir. Su ana kadar yapilan insan ve hayvan c¢alismalari, dogum
kilosu tlizerindeki en belirleyici etkenin maternal ¢evre oldugunu ortaya koymustur.
Cogul gebelik, kromozomal anomaliler, intrauterin enfeksiyonlar ve annede kronik
hastalik, narkotik madde kullanimi, sigara bagimliligi, kronik alkolizm gibi maternal
ve fetal degiskenlerin yani sira; anatomik lezyonlardan plasental hemanjiomlar,
infarktlar, tek umblikal arter anomalisi ve kiigiik plasenta SGA dogum ile iliskili
basglica faktorlerdir. Fakat tiim bunlara ragmen, intrauterin gelisme geriligi olan
olgularinin sadece %?25-30’unda buna sebep olabilecek anneye ait bir hastalik
saptanabilir (35). Bu konuda yaymlanan farkli bir calismada da bu olgularin
%52’sinde hi¢bir neden bulunamadigi bildirilmistir (36).

Uteroplasental kan akiminin azalmasi sonucu fetiise giden besleyici madde
miktarinin azalmasi, yetersiz fetal bliyiimenin en 6nemli sebebidir. Bu nedenle bu
patolojiye sebep olan eklampsi, preeklampsi, diyabet nedenli vaskiilopati gibi

maternal hastaliklar SGA etyolojisinde dnemli rol oynar.

Annede var olan kronik akciger hastaligi, orak hiicreli anemi,
hemoglobinopati, ciddi kronik anemi, siyanotik kalp hastaligi durumlarinda da SGA
dogum riski artar. Yine hipertansiyon hastasi olan annelerde bu risk 2-3 kat artmistir.
Kollajen doku hastaliklar1 ve Ozellikle sistemik lupus eritematozus (SLE) SGA
dogumlarla sik birliktelik gostermektedir; bu olgularin SGA bebek dogurma riski
normalden 8 kat fazladir (37).

Annenin boyunun kisa olmas1 ve gebelik dncesi kilosunun diisiik olmas1 da
etiyolojide rol oynamaktadir (38)(5,27). Yine <18 yas veya >35 yas anneler daha
kiiclik bebek dogurma egilimindedirler. Ayrica primiparite veya grandmultiparite de

SGA dogum igin risk olusturan durumlar arasinda yer almaktadir (39, 40, 41).

Annenin toksik madde ve ilag kullaniminin; ayrica alkol, sigara, uyusturucu
gibi aligkanliklarinin yenidoganin hem prenatal hem de postnatal biiylime ve
gelismesini olumsuz yonde etkiledigi bildirilmistir (42). Maternal sigara i¢imi,

bliylime geriliginin en sik goriilen ve korunulabilir olan nedenlerinden birisidir.
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Sigara i¢imi ile dogum kilosu arasinda doza bagiml bir iliski s6z konusudur. Term
bir bebekte anne giinde 10’dan fazla sigara igiyorsa, dogum agirliginin ortalama 170

gram; 15’in {izerinde igiyorsa ortalama 300 gram azaldig: bildirilmistir (32, 43, 44).

Gebelikte fetiis sayisi arttikga ortalama gestasyon yasi azalmakta ve cogul
gebelikler 6zellikle preterm dogumlar icin yiiksek risk olusturmaktadir. Bu konuda
Kanada’da yapilan bir ¢calismada ikiz dogumlardaki intrauterin gelisme geriligi orani

%25 olarak bildirilmistir (45).

Konsepsiyondan kisa siire once veya gebelik sirasinda gecirilen enfeksiyonlar
da, fetal biiyiime ve gelismeyi olumsuz yonde etkileyebilir. Ozellikle ilk trimesterde
gecirilen enfeksiyonlar, SGA gelisimine ve yapisal malformasyonlara sebep
olmaktadirlar; bunun en sik rastlanilan 6rnegi ise TORCH grubu enfeksiyonlardir. 3.
trimesterde gecirilen enfeksiyonlarda ise, bebekte malformasyon ve SGA dogum

beklenmemektedir (46).

Fetal beslenmede plasenta 6nemli bir rol oynar. Plasentanin boyutu, yapisi,
gelisimi ve varsa patolojik lezyonlari; fetiis ile arasinda gerceklesen madde
aligverigini hem nitelik hem de nicelik yoniinden etkilemektedir (47). Dogum
agirhginin da plasentanin agirlign ve villuslarin yiizey alami ile iligkili oldugu bu

konuda yapilan ¢alismalarla ortaya konulmustur (48).

Fetal biiylimesi geri kalmis yenidoganlarin %2’sinde kromozomal anomaliler
saptanir. Bunlardan bazilar1 Trizomi 8, 13, 18, 21 ve Turner sendromudur (15). Fetal
biiylime gelisme geriligi olan vakalarin %5-15’inde konjenital anomaliler tespit edilir
(49). Bu gruba ornek olarak anensefali, iskelet displazileri, VATER sendromu,
Cornelia de Lange sendromu, Prader Willi sendromu, osteogenesis imperfekta ve
akondroplaziler verilebilir (17). Olgularin %5’inde intrauterin enfeksiyon saptanir.
Rubella, sitomegaloviriis, herpes simpleks virtis, varicella zoster viriis enfeksiyonlart;
ayrica sifiliz, toksoplazmozis ve malaria etiyolojide rol oynayan hastaliklardan
bazilaridir (15, 50). Bunlar arasinda en iyi bilinenler ise, rubella ve sitomegaloviriis

enfeksiyonlaridir.
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2.2.3. SGA Yenidoganlarda Sik Goriilen Sorunlar

SGA yenidoganlarda perinatal mortalite oran1 normal yenidoganlara gore 5-
20 kat daha fazladir (51). Bu bebekler %30-50 oraninda intrapartum hipoksik stresle
karsilagirlar ve %50 oraninda neonatal sorunlar yasarlar. Plasental fonksiyonun
bozulmast hipoksi ve metabolik asidoz ile sonuglanir ve hipoksik-iskemik
ensefalopati, iskemik kalp yetmezligi, mekonyum aspirasyonu, kalict pulmoner
hipertansiyon ve akut gastrointestinal ve bobrek hasar1 gibi ¢oklu organ

disfonksiyonu riskini artirir.

Perinatal asfiksi, intrauterin gelisme geriligi olan yenidoganlarin izleminde

goriilen problemlerin ¢gogundan sorumlu olarak goriilmektedir (52, 53, 54).

SGA bebekleri, AGA bebek kontrollerine kiyasla hipotermi riski altindadir.
Hipotermi, SGA bebeklerinin subkutan yaginin azalmasi nedeniyle artan 1s1
kaybindan ve intrauterin stresin sonucu olarak zayif besin rezervleri ve
katekolaminlerin tiilkenmesi (kahverengi yag tarafindan termojenez igin gerekli)

nedeniyle azalan 1s1 tiretiminden kaynaklanmaktadir (55).

Hipoglisemi riski, artan yag, protein ve glikojen rezervlerinin azalmasina
neden olan biiyiime kisitlamasinin siddetinin artmasiyla artar. Diisiik intrauterin
instilin konsantrasyonlar1 glikojen sentezinde ve glikojen depolarinda azalma ile
sonuglandigindan hipoglisemiye yatkinlik intrauterin baglar. Dogumdan sonra, karsi
reglile edici hormonlarin zayif koordineli yaniti ve bu hormonlara periferik
duyarsizlik hipoglisemiye katkida bulunabilir. SGA yenidoganlarda hipoglisemi
goriilme oran1t AGA yenidoganlardan 7 kat fazladir. Hipoglisemi riski ilk 3 giinde en
fazladir ve intrauterin gelisme geriliginin agirlik derecesi arttik¢a risk artar. Bazi
yayinlarda ciddi hipoglisemide, beynin o&zellikle yiizeyel kortikal bolgelerinde
selektif noronal nekroz goriildiigi bildirilmistir (56, 57). Tim bu sebeplerle SGA
bebeklerde, dogumdan hemen sonra baslanarak sik araliklarla kan sekeri takibi

yapilmalidir.

Fetal hipoksi ve buna bagli olarak gelisen eritropoietin yanitt SGA
yenidoganlarda normalin iizerinde bir eritrosit yapimina yol agar. Bunun sonucu

olarak ortaya ¢ikan polisitemi ve hiperviskozite de doku perfiizyonunun bozulmasina
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sebep olur. Hemodinaminin bozulmasina bagl olarak, postnatal kardiyopulmoner ve
metabolik adaptasyon siireci de bozulur ve bu yenidoganlarda hipoglisemi, hipoksi

daha fazla goriiliir (58).

Ozellikle asfiktik SGA bebeklerde hipokalsemi siktir. SGA yenidoganlarda
utero-plasental kan akiminda bozulma ile birlikte, 1,25 dihidroksi vitamin D’nin
fetal-plasental {iretimi de daha diisik olmakta; ayrica kemik mineral igerigi ve
osteoblastik aktiviteyi gosteren serum osteokalsin seviyeleri diisiik saptanmaktadir.
Bu yiizden bu gruptaki yenidoganlara, kemik mineralizasyonun saglanmasi ve hizlh
biiylimedeki ihtiyacin karsilanmasi igin 150-180 miligram/kilogram/giin kalsiyum
destegi yapilmalidir (59)

SGA yenidoganlarda hem hiicresel, hem de hiimoral immiinite bozulmustur
(59). Biiyiime geriliginin timusa olan etkisinden dolayr immiinglobulin seviyeleri
azalmis olan bu yenidoganlarin ayrica; periferik kan T lenfosit sayilar1 daha diisiik ve
fitohemagliitinin cevaplar1 da bozulmus olarak saptanir. Bu olgularda ayni zamanda
polimorfoniikleer 16kositlerin kemotaktik mobilizasyonu ve bakterisidal kapasiteleri
azalmistir. Tim bu bozukluklarin, SGA olarak dogan fakat biiyiimeyi erken
yakalayan ¢ocuklarda hizli bir sekilde diizeldigi gosterilmistir (59).

2.3. LGA YENIDOGANLAR
2.3.1. LGA Dogum insidansi

Yapilan g¢alismalar sonucunda son 50 yilda yenidoganlarda LGA goriilme
sikliginin giderek arttigi gosterilmistir (60). Mark ve arkadaslart bu konuda yaptiklari
bir ¢alismada LGA dogum oranimi ortalama %10 olarak bildirilmislerdir (61).
Amerika'da yapilan genis kapsamli bagka bir ¢alismada ise bu oran %8,1 olarak

bulunmustur (62).

Literatiirde diyabetik annelerin LGA bebek dogurma siklig1 i¢cin %8 ile %45
arasinda degisen oranlar bildirilmistir (63, 64). Langer 75363 dogumu inceledigi
caligmasinda diyabeti olmayan hasta grubunda LGA dogum sikligim1 %8 olarak
saptarken, diyabetli olgularda bu oranin %26'ya yiikseldigini géstermistir (65).
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Gebelikte giin asimi; diyabet ve obeziteden sonra LGA dogumlarin en énemli
nedenidir. Giin asimi1 olgularinda makrozomi goriilme riski term dogumlara kiyasla
3-7 kat daha fazladir (66). Spellacy ve arkadaslart LGA yenidoganlarda giin asimi
oranini %10,8, Berard ise %17 olarak rapor etmislerdir (66, 67).

2.3.2. LGA Dogum I¢in Risk Faktérleri

Literatiirde LGA dogum ile birliktelik gosteren birgok risk faktori
tanimlanmistir; ancak LGA yenidoganlarin bir¢ogu bunlardan herhangi birisine sahip
degildir. Bunun yami sira, makrozomik dogumun kesin olarak Ongdriilmesini

saglayacak bir risk faktorii de heniiz tanimlanamamistir (61).

2.3.2.1. Maternal Agwrhk

Annenin gebelik 6ncesi kilosu, boyu, viicut kitle indeksi ve yenidoganin
dogum kilosu arasindaki pozitif iligki, genetik olarak belirlenmis biiylime potansiyeli
ve maternal glisemik durumla iligkilidir (68, 69). Calismalar viicut kitle indeksi 29 ve
tizerinde olan kadinlarin LGA bebek dogurma riskinin yiiksek oldugunu ortaya
koymustur (70). Gestasyon siiresince olan kilo alimmim dogum agirligina etkisi ise
ayr1 olarak ele alinmalidir. Gebelik siiresince annenin asir1 kilo almasi fetal
makrozomi i¢in bir risk faktorii olarak gosterilse de, pozitif belirleyicilik degeri ¢ok
diisiik oldugu i¢in klinik 6nemi smirlidir. Ciinkii bu konudaki bir yayinda, gebeligi
stiresince 20 kilogram ve {izerinde kilo alan annelerin sadece %20'sinin LGA bebek

dogurdugu bildirilmistir (68).

2.3.2.2. Maternal Diyabet

Maternal hiperglisemi, LGA yenidoganlarin annelerindeki en 6nemli risk
faktorlerinden birisidir. Diyabetik gebelerin bebeklerindeki makrozomi, yiiksek
perinatal morbidite ve mortalite ile yakindan iligkilidir. Son yillarda yapilan
caligmalarda diyabetik gebelerdeki LGA bebek dogurma sikliginin %20-40 arasinda

oo

degistigi bildirilmistir (71).

2.3.2.3. Giinasim1i
Gilinasimi1 da LGA dogum i¢in onemli risk faktorlerinden birisidir. Eger
annenin gebelik Oncesi viicut kitle indeksi >29 ise veya anne diyabetikse, bu riskin

daha da arttig1 bilinmektedir. Boyd ve arkadaslar1 yaptiklar1 caligmada, 42. haftada
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dogan yenidoganlarda LGA dogum oranini %21 olarak bildirmislerdir (72). Spellacy
ve arkadaglart ise, LGA yenidoganlarda giinasimi oranint %10,8 olarak rapor
etmislerdir (66). Giinasimi olan olgularda 4000 gramin iizerindeki dogum agirligi,
term olgulara gore iki kat daha fazla goriilmektedir. Bu konuda yapilan bir¢ok
calismada da, LGA yenidoganlarin %10-20'sinde giinasimi tespit edilmistir (61). 40.
haftada 4500 gram {iizeri olan yenidoganlarin oram1 %1,5 iken, fetal biiylimenin

devam etmesiyle, 42. haftada bu oran %2,5e yiikselir.

2.3.2.4. Multiparite

Bu konuda yapilan ¢alismalarda, multipar annelerde LGA bebek dogurma
oraninin kontrol grubuna kiyasla 2-3 kat daha fazla oldugu gosterilmistir (61). J.
Berard ve arkadaslart LGA bebek doguran annelerdeki multiparite oranimni %78
olarak rapor etmislerdir (67). Grandmultiparitenin ise LGA dogum igin ilave risk
artigina sebep olmadigi diisiiniilmektedir. Her ne kadar bu konuda yapilan ¢alismalar
devam etse de su ana kadar, paritenin bagimsiz bir risk faktdrii mii; yoksa yas gibi
diger faktorlere bagimli bir faktor mii oldugu sorusuna Kkesin bir cevap

verilememistir.

2.3.2.5. Makrozomik Dogum Anamnezi

Yapilan c¢alismalarda 4000 gram iizerinde bir bebek doguran kadinlarin,
sonraki gebeliklerinde 4500 gram ve ilizeri bebek dogurma olasiliklarinin, normal
gruba gore 5-10 kat arttigi gosterilmistir (73). Ayrica kendi dogum kilosu 3600 gram
tizerinde olan gebelerde de LGA dogum olasihigmm iki kat daha fazla oldugu
bildirilmistir (74).

2.3.2.6. Fetal Cinsiyet

Erkek infantlar tipik olarak hangi gestasyonel yasta olursa olsun, kiz
infantlardan daha agirdirlar ve LGA dogumlarin yaklasik %60-70'ini erkek cinsiyet
olusturur (61).

2.3.3. LGA Yenidoganlarda Goériilen Sorunlar
LGA yenidoganlar perinatal morbidite ve mortalite agisindan artmis riske
sahiptirler. 4500 gram {izerindeki infantlarda perinatal morbiditenin, 5000 gram

tizerindekilerde ise perinatal mortalitenin arttig1 bildirilmistir (75).
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Bu gruptaki yenidoganlarin intrapartum sorunlari; omuz distosisi, brakial
pleksus hasari, iskelet yaralanmalari, mekonyum aspirasyonu, perinatal asfiksi,
respiratuar distress sendromu ve neonatal hipoglisemi olarak sayilabilir (76, 77).

Omuz distosisi ve klavikula kirigi LGA yenidoganlarda 10 kat fazla goriilmektedir.

Brakial pleksus yaralanmasi da sik olarak omuz distosisi ile iligkilidir (78).
Bazi yaymlarda LGA yenidoganlarda diisilk Apgar skoru goriilme sikliginin arttigi
bildirilmistir ve bu Apgar skoru diisiikliigli dogumun gecikmesine baglanmaktadir
(79). Fakat yapilan ¢alisma sonuglarinda bu gruptaki olgularda, postnatal
konviilziyon ve anormal serebral bulgularla karakterize agir asfiksi sikliginda artis

gosterilmemistir (69).

2.4, ADIPOZ DOKUNUN FONKSIYONLARI VE
ADIPOSITOKINLER

Yag dokusu, bag dokusunun 6zel bir tipidir ve adiposit olarak adlandirilan
lipit dolu hiicrelerin gevsek olarak baglanmasiyla olusur. Yag hiicreleri mezoderm
kaynaklidir ve intrauterin 15. haftadan itibaren fibroblastlardan gelisirler (2). En ¢ok
hayatin ilk iki yilinda olusurlar. Matiir yag hiicresinin boliinme yetenegi yoktur,
inaktif durumda fibroblasta benzer ve sitoplazmasinda trigliserid depolar. Yag
hiicrelerinin biiytikliikleri 20-200 pm arasindadir. Yag dokusu zengin bir kapiller aga
sahiptir.

Farkl1 yerlesim, renk ve patoloji gosteren unilokiiler (beyaz) ve multilokiiler
(kahverengi) olarak adlandirilan iki tip yag dokusu vardir. Adipoz doku
organizmadaki en biiyiik enerji rezervuaridir ve adipositler lipogenezis ve lipoliz

olusumu i¢in gerekli tim enzimleri igerirler.

Yag dokusu karmasik, esansiyel ve oldukga aktif bir metabolik ve endokrin
organdir. Adipoz dokunun, enerji ve yagda eriyen vitaminleri depolama, fiziksel
koruma, termogenezis fonksiyonlarina ek olarak, artik hem yerel (otokrin / parakrin)
hem de sistemik (endokrin) diizeyde etki eden adipokinler olarak bilinen ¢esitli
biyoaktif peptitleri eksprese ettigi ve salgiladigi bilinmektedir. Adipoz doku,
adipositlerin yani sira, bag dokusu matriksi, sinir dokusu, stromovaskiiler hiicreler ve

bagisiklik hiicreleri igerir. Bu bilesenler birlikte entegre bir birim olarak islev goriir.
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Yag dokusu sadece geleneksel hormon sistemlerinden ve merkezi sinir sisteminden
gelen afferent sinyallere yanit vermekle kalmaz, ayni zamanda 6nemli endokrin
fonksiyonlar1 olan faktorleri de salgilar. Adipositlerden ve adipoz stromal
hiicrelerden sentezlenen protein yapili molekiil olan bu faktorler adipositokinler
(adipokinler) olarak bilinmektedir. Bu adipokinlerin basinda leptin, sitokinler,
adiponektin, kompleman bilesenleri, plazminojen aktivatér inhibitorii-1, renin-
anjiyotensin sistemi proteinleri ve resistin bulunur. Yag dokusu ayrica seks
steroidleri ve glukokortikoidlerin metabolizmasi i¢in 6nemli bir bolgedir. Yag
dokusunun 6nemli endokrin fonksiyonu, hem yag dokusu fazlaligmin hem de

eksikliginin olumsuz metabolik sonuglartyla vurgulanmaktadir (80).

Yag dokusunda iretilen adipositokinler arasindaki dengenin korunmasi
glukoz ve lipid metabolizmalarinin homeostazi agisindan 6nemli rol oynamaktadir
Bu yonleriyle adipositokinler enerji dengesinin korunmasiyla iligkili olup obezite ve
beraberinde goriilen rahatsizliklarin  tedavileri agisindan potansiyel hedef

molekiillerdir. (81, 82, 83).

2.4.1 Adipokinlerin Fetal Biiyiimedeki Rolii

Yakin zamandaki c¢alismalardan intrauterin biiyiimeyi kontrol eden
mekanizmalara dair 6nemli veriler gostermistir ki beyaz adipoz doku son derece aktif
bir endokrin organ olup tamami adipositokinler olarak adlandirilan metabolizma,
enerji homeostazi ve biiyiimeyi modiile eden 6nemli bir dizi hormon salinimi
yapmaktadir (2). Bunun sonucu olarak, adipoz dokunun dinamik bir endokrin organ
olarak ortaya cikist erken yasam olaylar ile adipoz doku ve yapisinda uzun dénem
degisiklikleri arastiran bir dizi ¢alisma ortaya ¢ikmustir. Intrauterin ortamda yetersiz
ya da fazla besin saglanmasi ve plasental yetmezlik gibi olaylar adipoz doku miktar

ve fonksiyonunun uzun dénem programlanmasi ile sonuglanabilir.

Fetal adipoz doku gelisimi transkripsiyon faktorleri, besinler ve
adipositokinlerin bir dizi kompleks etkilesimi ile regule edilmektedir. Leptin,
adiponektin ve yakin zamanda tanimlanan speksin ve visfatinin hepsi daha yagamin
erken zamaninda direkt ya da indirekt olarak yag, kas ve karaciger hiicreleri iizerinde

etki gosterir (84, 85).
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Bu sitokinler fetal yasam sirasinda adipositler ve plasenta tarafindan eksprese
edilmekte ve salinmakta olup insiilin direnci ve kardiyovaskiiler hastalik

etiyopatogenezinde major rol oynuyor olabilirler (85).

2.4.2 Leptin

Leptin bir adipokindir ve ad1 Yunanca ince anlamina gelen Aentog ( leptos )
kelimesinden tiiremistir. Leptin, ilk defa Zhang ve arkadaslar1 (86) tarafindan 1994
yilinda tanimlanmistir. 1994'teki ilk kesfinden bu yana Onemli ilerlemeler
kaydedilmistir ve insan rekombinant leptini su anda farmakolojik kullanim igin
mevcuttur ve onaylanmistir (87). Yapisal olarak sitokinlere benzeyen, 167 aminoasit
iceren ve molekiil agirligi 16 kDa olan polipeptid yapisinda bir hormondur. Leptin
geni insanlarda 7. kromozomun uzun kolunda (7931.3) bulunur (85). Baslica
adipositlerden salgilanmakta olup hem dolasimda hem de serebrospinal sivida
bulunur. Leptin primer olarak beyaz adipoz doku tarafindan sentezlenir ve enerji
rezervi igin bir endokrin sinyal olarak gorev yapar (88). Visseral yag dokusuna gore
subkutan yag dokusunda iiretimi daha fazladir. Salgilanmasi adipoz doku kitlesi ve
nutrisyonel durumla direkt olarak iliski gdstermektedir. Diizeyleri en iyi beden kitle
indeksi ve viicut yag oraniyla pozitif korelasyon igindedir. Kadinlarda leptin
diizeyleri erkeklerden daha yiiksektir. Kisa siireli aglik, enerji aliminin kisitlanmasi
ve kilo kaybi, diizeylerinde diisiise yol acar. Diger iiretim yerleri; plasental
trofoblastlar, kalp, kemik, sa¢ folikiilii gibi fetal doku hiicreleri, mide fundus epiteli

ve koryokarsinoma hiicreleridir (89).

Leptin, dolasima salindiktan sonra plazmada serbest ve bagli formda bulunur.
Dolagimdaki leptin baglayic1 proteinlerle birlesmekte ve plazmadaki diizeyi
degiskenlik gostermektedir. Hipotalamik-pituiter eksenleri diizenleyen bir hormon
olarak kabul edilmektedir. Leptin, ob (obese) geninin bir {irlinlidiir. Leptin
reseptorlerinin Ob - Ra, Ob — Rb, Ob — Rc, Ob — Rd, Ob — Re ve Ob — Rf olmak
tizere 6 izoformu bulunmaktadir. Leptin reseptorleri santral sinir sistemi ve periferde
yerlesmis olup santral sinir sisteminde daha ¢ok hipotalamusun arkuat
niikleusundadir. Leptin reseptorii klasl sitokin ailesinin iiyesidir. Bu grubun i¢inde

interferon, IL-2 ve biiylime hormonu reseptorleri bulunur (90).
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Erigkin yasamda, leptin enerji dengesi kontroliinde cesitli etkiler gosterir,
hem uzun dénem viicut agirliginin regiilasyonunda hem de kisa donemde metabolik
ve diger endokrin yanitlarin regiilasyonun da rol oynar (88). Enerji
homeostasisindeki gorevini hipotalamus niikleus arkuatus, ventromedial ve
dorsomedial hipotalamusta bulunan reseptorii Ob-Rb araciligi ile yapar ve
noropeptit-Y (NPY) sentez ve salgilamasini inhibe eder ve enerji harcanmasini
artirirken besin alimini azaltir (2). Leptinin ana etki mekanizmasi birgok hipofizer
hormonun regiilasyonunda gorev alan ve asil etkisi istah1 artirmak olan néropeptid-

Y ’nin niikleus arkuatustan salinimi ve ekspresyonunu inhibe etmektir.

Leptinin salgilanisi, ditirnal ritmde ve pulsatil vasifta olup yarilanma 6mrii 75
dakikadir. Glin ortasinda en diisiik diizeyde iken, gece 22:00 ile 03:00 arasinda zirve
yaparak en yiiksek diizeye ulagmaktadir. Diiirnal salinimindan, uykunun indiikledigi
serum insiilin, glukoz ve biiyiime hormonunun leptin salinimi lizerindeki etkilerinin

sorumlu oldugu diisiiniilmektedir (91).

2.4.2.1. Leptin ve Fetal Biiyiime

Tiim viicut metabolizmas1 regiilasyonuna ek olarak leptinin intrauterin
gevrede de etkinligi bilinmektedir (92). Leptin ve reseptoriiniin fetal ve plasental
dokularda yaygin olarak eksprese edilmektedir. Leptin fetal kord kaninda
gestasyonun 18’inci haftasindan itibaren saptanir. 34 haftaya kadar konsantrasyonu
diigiiktiir. 34. haftadan itibaren leptin konsantrasyonu artmaya baglar (81). Term
yenidoganlarda umblikal leptin diizeyleri ile plasental agirlik ve fetal biiylime
gostergeleri olan viicut agirhigi, boy, bas cevresi, ponderal indeksi, adipozite ve
kemik mineral igerigi arasinda pozitif korelasyon gosterilmistir. Ayrica umblikal
leptin ile insiilin ve IGF-I gibi intrauterin biiylime ile iligkili diger hormonlar
arasinda da pozitif iliski saptanmigtir (93). Bu nedenle leptin fetal dokularda
metabolizma ve maturasyonunda rol oynayan, fetal adipozitenin bir endokrin
belirteci olabilir (93).

Bunun yaninda, leptin gen mutasyonu ile ilgili yapilan ¢alismalarda leptinin
major bir fetal biliylime faktorii oldugunu destekleyen bulgular saptanmamistir.
Genetik olarak leptin eksikligi olan yenidoganlarin normal morfoloji ve dogum

agirhg ile dogdugu rapor edilmistir (94). In vitro calismalar leptinin fetal ratlardaki
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pankreatik ada hiicrelerinin proliferasyonunu stimiile ettigini gostermistir (93).
Ayrica, leptinin fare fetuslerinde serebral kortekste noronal ve glial hiicre gruplarinin
migrasyonu ve normal gelisimde 6nemli oldugu bildirilmistir (93). Bu nedenle,
leptinin biiylime lizerindeki etkileri hiicre ve doku spesifik olabilir. Dogum oncesi
leptinin biiylimeyi arttirict faktor olduguna dair bulgular yeteri kadar bulunmamigsa
da fetal adipoz doku kitlesi ve dolasimdaki leptin arasindaki iliski, leptinin erigkin
donemde oldugu gibi in-utero olarak da enerji rezervi igin bir sinyal etkisinin

oldugunu one siirmektedir (93).

Ayrica plasentadan kaynaklanan leptin plasental gelisim ve fonksiyon
dolayisiyla da fetal biiyiime {izerinde nemli bir role sahip olabilir. Insan trofoblast
hiicrelerinde, ekzojen leptin tedavisinin mitojenik ve apoptotik etkileri vardir. Ayrica
leptinin termde insan plasental villoz kisimlarindaki aminoasid transporter siston A
aktivitesini stimiile edici etkisi de vardir. Bu sodyum-bagimli transporter, fetusa
ndtral amino asitlerin plasental transferinden sorumludur ve plasental leptin icerigi
ile uyumluluk gésterir (93), ITUBG’de down-regiile, diabetik gebelerde ise upregiile
oldugu gosterilmistir (6).

Leptin seviyeleri term fetuslarda yiiksektir ve bu durum muhtemelen geg
donemde gebelikte adipoz doku substrat i¢cin Onemli bir feedback moderatorii
oldugunu gostermektedir (95). Onemli olarak, leptin seviyeleri dogumun ardindan
saglikli yenidoganlarda hizla ve dramatik olarak diiser (85). Bu belki de beslenme
davraniginin stimiilasyonu ve yenidogan da enerji homeostazinin kazanimi ig¢in
onemlidir (95). Ayrica fetal beyaz adipoz dokudan sentezlenen leptin Messenger
riboniikleik asit (mRNA) ekspresyonu insiilin tarafindan regile edilir (96).
Boylelikle dolagimdaki insiilin konsantrasyonunu degistiren kronik intrauterin
metabolik degisimler fetal leptin liretimini etkileyebilir ve bdylelikle fetal biiylime
lizerinde insiilin etkisine aracilik edebilir (96). Bu baglamda TUBG olan fetuslarda
dolasimdaki ve plasental leptin konsantrasyonlar1 diisiik olarak rapor edilmisken
diyabetik annelerin makrozomik bebeklerinde yiiksek konsantrasyonlar bildirilmistir
(6). IUBG olan fetuslarda leptin eksikliginin uygun olmayan programlanmaya
katkida bulundugu 6ne siirtilmistiir (97). Bu hipotezi destekleyecek sekilde yakin

zamandaki bir calisjmada maternal ciddi beslenme yetersizliginin indikledigi
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[UBG’li olan yavru kdpeklerde neonatal leptin tedavisi gelisimsel programlanmay1
tekrar terse gevirdigi ve normal erigkin fenotipi sagladigi gosterilmistir (97). Bunun
yanisira  diabetik annelerin  makrozomik bebeklerinde yiiksek kan leptin
konsantrasyonlar1 vardir, ancak insiilinle iligkili olarak leptinin bu yenidoganlarda
doku biiyiimesini promote edici etkisinin boyutu bilinmemektedir (98). Yine de,
diabetik annelerin LGA yenidoganlarinda, hiperleptinemi dogumda glikoneolitik ve

glukoneogenik kapasiteyi bozarak neonatal hipoglisemiye katkida bulunmaktadir
(98).

Sonug olarak, intrauterin leptin hem fetal hem de plasental tarafta bir
endokrin sinyaldir ve fetusun nutrisyonel durumu ve enerji rezervinin gostergesi
olabilir. Leptinin dogum oncesi donemde biiylime faktorii olarak rolii belirsiz olsa da,
fetal ve plasental dokularda yaygin ekspresyonu ve doku spesifik etkilerine dair
artmig bulgular, leptinin fetal yasamda fizyolojik Onemini One slirmektedir.
Intrauterin leptin {iretimi besin mevcudiyetindeki degisiklikler iizerindeki etkisiyle
glukoneogenezi ve doku maturasyonu kontroliinde ve néral yollarin olusumunda

onemli rol oynamaktadir.

2.4.2.2. Leptinin Enerji Dengesi ve Agwrlik Uzerine Etkileri

Serum leptin diizeyleri ile total viicut yag dokusu ve serum insiilin diizeyleri
arasinda bir iliski bulunmaktadir. Obezlerdeki yiiksek leptin diizeyleri leptin etkisine
kars1 bir direncin varhgini diisiindiirmektedir (99). Insanlar ve hayvanlar {izerinde
yapilan c¢aligmalarda kalori kisitlamasi ile serum leptin diizeylerinin azaldigi,
beslenmenin baglanmasi ile yeniden arttigi goriilmiistiir (100). Leptinin viicut agirlig
ve oOzellikle viicut kitle indeksi (VKI) ile pozitif iligkisi yenidogan ve ergenlik
donemi dahil olmak ftizere her yas grubunda gosterilmistir (101). Konjenital leptin

eksikligi ve leptin reseptor bozukluklari ise obezitenin nadir nedenlerindendir (102).

2.4.3. Visfatin

Visfatin daha 6nceleri B lenfositler i¢in bir biiylime faktorii olarak tanimlanan
ve pre B cell colony enhancing factor (PBEF) olarak bilinen ve 2005 yilinda
Fukuhara ve ark. (7) tarafindan tanimlanmis ve 52 kDA agirliginda bir sitokindir.
Insanda visfatin geninin 19. kromozomda oldugu tespit edilmistir (103). Visfatin,

insanlarin visseral yaginda yliksek oranda bulunan nispeten yeni kesfedilen bir
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adipokindir. Visfatinin diigiik plazma glukoz seviyeli farelerde ve kiiltiir hiicrelerinde
insiilin benzeri etkileri goriilmiistiir. Visfatin, insiilin alicisina insiilinden ayr1 bir
yerde baglanir ve dogal bir insiilin taklidi gorevi goriir (104). Bununla birlikte,
visfatinin bu etkisi, glikoz olusumunu (glukoneogenez) ve karacigerde salgilanmasini
saglarken, miyosit ve adipositlerde glikoz alimin1 ve metabolizmay1 arttirmak i¢in
insiilin ile sinerjik olarak calistif1 igin hipoglisemiye neden olur. Insulin-mimetik
etkisinin nasil ortaya ¢iktig1 {izerine yapilan calismalarda; insiilin reseptorleri
tizerinden fakat benzer afinitelere sahip farkli bolgelere baglanarak ve insiilinin
etkisini potansiyalize ederek oldugu one siiriilmektedir (105). Visfatin hipoksi,
inflamasyon ve hiperglisemi ile pozitif korele oldugu, insiilin, somatostatin ve

statinler ile negatif korele oldugu saptanmistir (106).

Visfatinin hiicresel etkisi kesin olarak bilinmemekle beraber, adiposit
differansiasyonu iizerine otokrin ve parakrin etkileri olabilecegi, ayrica insiilinin
periferik dokudaki etkisini diizenleyen endokrin fonksiyon gosterebilecegi ileri
stiriilmiistiir (107). Visfatin insiilin reseptoriine insiilinden uzak bir yerde baglanir ve
hepatositlerden glukoz salinimini azaltarak ve periferal dokulardaki glukoz
kullanimini arttirarak hipoglisemik etki olusturmaktadir (108).Yapilan bir ¢alismada
visfatinin obezite ve tip 2 diyabet ile iligkili oldugu gorilmiistiir (109).

2.4.3.1. Visfatin ve Egzersiz

Bilindigi kadariyla, akut egzersizin g¢ocuklarda veya ergenlerde visfatin
diizeyleri lizerindeki etkilerini inceleyen yayinlanmis herhangi bir ¢aligma yoktur.
Obez ergen kizlarda egzersizin visfatin diizeyleri iizerindeki kronik etkilerini
inceleyen bir ¢alismada, kilo kaybina yol acan aerobik egzersiz egitiminin, obez
ergen kadinlarda plazma visfatin seviyelerini yaklagitk %40 azaltabilecegi
bulunmustur (110). Ayni sekilde baska bir ¢alismada da bir yildan uzun siiredir
sistematik ylizme egitimine katilan ¢ocuklarin yiiksek yag seviyelerine ragmen daha

diisiik visfatin seviyelerine sahip oldugu gosterilmistir (111).

2.4.3.2. Visfatin ve Fetal Biiyiime
Visfatin yakin zamanda visseral yag spesifik adipositokin olarak tanimlanmig
olup insiilin rezistans1 ile adipoz depo yayginligi arasindaki bagla

iliskilendirilmektedir. Visfatinin degisik dokularda insiilin benzeri etkiler gosterirken
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baslangigta obezite ile insiilin rezistans1 durumlarinda upregiile oldugu diistiniilmekte
idi (7). Bununla beraber, sonraki c¢aligmalar visfatinin obezite ve insiilin
rezistansindaki roliine dair ¢eligkili bulgular gostermis olup insanda visfatinin
patofizyolojik rolii halen ¢eliskili ve tam olarak bilinmemektedir (107). Visfatin, B
hiicre prekiirsér maturasyonunda yer alan bir sitokin olan PBEF ile dzdestir (7).
PBEF proteini hem normal hem de enfekte insan fetal membranlarinda
immunolokalize olup dogum eylemi ile upregule olur (112). Ayrica yakin zamandaki
bir ¢alismada visfatinin kord kaninda énemli miktarda bulundugunu gostermistir ve
bu da muhtemel plasental iiretime isaret etmektedir (113). Visfatin varhigi, fetal
membranlarda ve plasentada belgelenmistir. Bu durum, glikozun anneden fetal
dolagima aktarilmasinda rol oynayabilir (8). IUBG’li olan yenidoganlarda AGA’lara
gdre daha yiiksek visfatin seviyeleri bulunmus olup bu durum muhtemelen IUBG’de
artmig  visseral adipozite veya degismis fetal adipozite gelisiminden
kaynaklanmaktadir. Bu durum daha sonraki zamanda insiilin rezistansi gelisimine
predispozisyon yaratabilir (8) (9) (114). IUBG’li olan yenidoganlarda dolagimdaki
yiiksek visfatin konsantrasyonlari, inflamasyon ve hipoksiye bagli bir mekanizma
yoluyla kaynaklanabilir. TUBG’li yenidoganlar kronik in-utero hipoksiye maruz
kaldiklar1 i¢in yiiksek visfatin seviyeleri olabilir. Ayrica, ¢aligmalarda diisiilk dogum
agirlikli yenidoganlarin baskin visfatin kaynagi olan viseral yag depolarinda artig
olabilecegi &ne siiriilmiistiir. Bundan yola cikilarak [TUBG’de daha yiiksek visfatin
konsantrasyonlarinin bu grupta ileride metabolik sendrom gelisimi i¢in erken bir

prognostik belirte¢ olabilecegi belirtilmistir (9).

LGA dogan yenidoganlarda kordon kani visfatin konsantrasyonlar1 AGA ve
SGA yenidoganlara gore Onemli Olgiide artmistir. Kordon kani visfatin
konsantrasyonlar1 AGA ve LGA yenidoganlarda dogum agirhigr ile pozitif
korelasyon gostermistir (115, 116, 117). Visfatin, viseral yag dokusunda tiretildigi
icin LGA yenidoganlarinda artan visseral yag miktar1 bu yiikselmenin arkasindaki
neden olabilir (8). Ek olarak, in vitro calismalarla kanitlandigi gibi, fetal
membranlarin ve biiylik plasentanin asir1 distansiyonu LGA yenidoganlarinda kord
visfatininde artisa neden olabilir (118). Bundan baska; LGA'da artmis visfatin,
transplasental transfer ile maternal kaynakli olabilir. Maternal insiilin direncine,

insiilin eksikliginin fonksiyonel sonuglarini iyilestirmeyi amaglayan telafi edici bir
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mekanizma olarak artan visfatin tretimi eslik eder (119). Aksine, daha onceki
calismalar visfatinin LGA'da IUBG yenidoganlarindan daha diisiik oldugunu bulmus
(115, 116), digerleri ise kord visfatin konsantrasyonlari seviyeleri ve LGA
yenidoganlarinda dogum agirligi arasinda anlamli olmayan bir iliski bulmustur (8).
Bunun nedeni, farkli calismalarda farkli sonuglar verebilecek farkli visfatin testi

yontemlerinin kullanilmas olabilir.

2.4.4. Speksin

Speksin (SPX), Markov modelleme kullanilarak tanimlanan 14 amino asit
uzunlugunda yeni tanimlanmig bir peptit hormondur (120). Daha sonra speksin
biyokimyasal yontemle dogrulanmis ve ilk Once farelerin yemek borusu ve
midesinde tespit edilmistir (120). Noropeptit Q (NPQ) olarak da adlandirilan speksin,
biyolojik aktivitesi Walewski ve arkadaslar1 tarafindan taninmistir (121).
Prepropeptid yapida olan insan speksini, C120RF39 geni tarafindan kodlanmistir
(122). Insanlarda speksinin prekiirsorii, bir sinyal peptidi, iki prohormon bdliinme
bolgesi ve ongoriilen islenmis peptit igerir (123). Speksinin, galanin reseptorii 2/3
(GALR2/3) i¢in dogal bir ligand oldugu kanitlanmistir (124). Reseptor-ligand
baglanma deneyi, insanlar, Xenopus ve =zebra baliginda GALR2/3 ailesi
reseptorlerini aktive ettigini, ancak GALR1' aktiflestirmedigini gostermistir (124).
Klasik bir noéropeptid olan galanin, beslenme ve enerji homeostazi, ozmotik
diizenleme ve su alimi, agri, rejenerasyon ve néron yenilenmesi, Alzheimer hastaligi,
serebral iskemi ve inme, epilepsi, anksiyete bozukluklar1 gibi ¢ok sayida fizyolojik
ve patofizyolojik siirecler lizerinde bir etkiye sahiptir (125). Speksinin etki
mekanizmas1  bilinmemekle  birlikte  adrenokortikal — hiicre  ¢ogalmasinin
diizenlenmesine dogrudan dahil oldugunu gosterilmis ve pankreastan da salgilandig:
ispatlanmistir (126). Ratlarda yapilan c¢alismalarda speksin hipotalamus, pons,
serebral korteks, bobrek, yumurtalik, tiroid, 6n hipofiz, mide, adrenal bezler,

pankreas ve viseral yag dokusunda iiretildigi gosterilmistir (127).

2.4.4.1 Speksin ve Enerji Metabolizmasi
Yapilan ¢alismalarda baliklarda, hipotalamustaki speksin mRNA’sinin, aglik
durumunda up-regiile edildigi gorulmistir (128). Ayrica, intraperitoneal ve

intraserebroventrikiiler speksin enjeksiyonu, akvaryum baliklarinda 2 saatlik bir
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beslenme déneminde gida alimini azalttigida tespit edilmistir. Intraserebroventrikiiler
speksin uygulamasindan sonra, noropeptid-Y (NPY) ve orexin tedavisi ile
indiiklenen gida alimindaki artisinda inhibe oldugu goriilmistiir (129). Bu ¢alismalar
gostermistir ki santral speksin, akvaryum balig1 besleme davranisi {izerindeki
inhibitdr etki gosterip, oreksijenik faktorleri inhibe ettigi goriilmistiir. Bu bulgulara
dayanarak speksinin santral oreksijenik ve anoreksijenik sinyallari module eden bir
istah faktorii oldugu iddia edilmektedir (129) (Sekil 5).

Beslenme N .
davranisi Beslenme kontrolii ile ilgili beyin a!anlarl
Gida
|— POMC, CART, CCK, MCH & CRH
alimi T . :
@ 1 NPY, AgRP, Apelin & Orexin
@ l Santral SPX 1‘ SPX’in santral etkisi T Periferik SPX
sinyali sinyali
f Kan glukozu f Beynin gesitli bolgelerinde f Dolagimdaki
SPX salinimi SPX

@) @ t®

Endokrin etki
insiilin @ f Karacigerde SPX
salinimi > salinimi

Otokrin ve parakrin etki

Sekil 5. Balik modellerinde SPX'nin tokluk faktorii gibi fonksiyonel rolii

Diyetle indiiklenen obez sicanlarinda, speksinin kronik cilt alt1 (subkutan)
enjeksiyonu gida alimini azalttigi saptanmistir (121). Bu sonuglar, eksojen speksinin
gida alimi lizerinde inhibitdr etkisini ve ayrica speksinin ve gida kontrolii arasinda
bir iligki oldugunu gosterir. Bu bulgu 6zellikle memelilerde yapilan karsilagtirmali
caligmalarla da desteklenmistir (130). Speksinin “anoreksijenik sinyal” olarak
bulunmasinin obezite, diyabet ve yeme bozukluklarinda tedaviye yonelik

arastirmalara da 6nemli etkisi olabilecegi bildirilmistir (130).

2.4.4.2 Speksin ve Obezite
Uzun zincirli yag asidi alimimin ve depolanmasimin viicut agirhigi kontrolii
icin anahtar bir faktér oldugu iyi bilinmektedir (131). Speksin tedavisi, diyetle

indiiklenmis obez sicanlardan izole edilen adipositlere ve hepatositlere uzun zincirli
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yag asidi alimi iizerinde baskilayict bir etki yaratmuistir (121, 132). Bu sonuglar,

speksinin obeziteli farelerin viicut agirligi izerindeki inhibitor etkisini agiklayabilir.

Obezlerde, zayif yetiskinlere ve ¢ocuklara kiyasla anlamli olarak daha diisiik
speksin diizeyleri saptanmistir ve doygunluk hissine neden olan bir molekiil oldugu
diistiniilmektedir ve bu yiizden obezitede diizenleyici rolii olan yeni bir ndropeptittir.
(121). Diyetle indiiklenen obeziteye sahip kemirgenlere Speksin uygulanmasi sonucu
kalori alimi azalip, hareket kabiliyetini artarak kilo kaybina neden oldugu
goriilmiistiir (121). Yag dokusu tizerinde yapilan in vitro ¢alismalar Speksin geninin
obezlerde obez olmayanlara gore daha az eksprese oldugu gosterilmistir (121). Lin
ve arkadaglariin 2018 yilinda yaptigi klinik bir ¢alismada ise serum speksinin
saglikli yetiskin kadinlarda yas, viicut kitle indeksi, aclik glikozu ve trigliserit ile
negatif korelasyon gosterdigi saptanmustir (133). Yapilan baska bir ¢alismada ise
speksinin tip 2 diyabet hastalarinda glukoz ve lipit metabolizmasinda 6nemli bir role
sahip olabilecegi ileri stiriilmiisti. Tip 2 DM’ta serum speksin diizeyleri, saglikli
bireylerden daha diisiik saptanmis ve speksin, kan glukozu, TG, HBAlc ve LDL
kolesterol ile negatif korelasyon gostermistir (134). Bunun aksine, Hodges ve ark.
serum speksin konsantrasyonunun ergenlerde {i¢ grup (normal agirlik, obez ve Tip 2
DM ile obez) arasinda fark gostermedigini bulmustur (135). Son ¢alismalarda,
gestasyonel diyabetes mellituslu gebe kadinlarda speksin seviyesinin 6 ay sonra

belirgin bir artis sergiledigi gosterilmistir (136).

Speksinin ¢ocukluklarda obezitede Onemli bir rol oynadigini gdsteren
caligmalar bulunmaktadir. Kumar ve arkadaslar1 obez ¢ocuklarda speksin diizeylerini
normal kilolu ¢ocuklara gore dolasimda daha diisiik saptamistir (137). Son olarak
Behrooz ve arkadaslari da benzer sekilde dolasimdaki speksin diizeylerini obez
¢ocuklarda normal kilolu gocuklara gore anlamli derecede diisiik bulmustur (138).
Tip 1 diyabetli olgularda yapilan bir ¢alismada diisiik speksin diizeylerinin glukoz,
lipit degiskenleri ve VKi’den bagimsiz oldugu goriildii ve bu durum speksinin
pankreastan salimimui ile iligkilendirildi (139). Tip 2 diyabetli eriskinlerde aclik kan
glukozu ile speksin diizeylerinin ters korelasyon gosterdigi bildirilmistir (134).

Sonug olarak, speksin diizeyi obez ¢ocuklarda normal agirliktaki yasitlarina gore
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diistiktii. Speksin'in ¢ocuklarda kilo kontrolii ve metabolik durum iizerinde olumlu

bir etkisi oldugu gortilmektedir.

Son bulgular, speksini kardiyo-metabolik riskin degerlendirilmesi i¢in uygun
bir aday biyobelirteg olarak onermektedir. Bir ¢alismada, yiiksek hassasiyetli C-
reaktif proteinin (hs-CRP) serum seviyeleri, obez ergenlerde diisikk speksin ve
yiiksek leptin diizeyleri ile pozitif bir korelasyon ortaya koydu ve bu da speksin
sinyalinin kardiyovaskiiler hastalik riski ile iliskili olabilecegini gosterdi (140).
Speksin ayrica gida alimini inhibe eder, viicut agirhgmi azaltir, gastrointestinal

motiliteyi arttirir ve obez hastalarda leptin ile negatif korelasyon gosterir (10).

Speksinin  bu fonksiyonlarinin digsinda bir¢ok fonksiyonlarinin oldugu
gosterilmistir (sekil 6-7) (141).

NPY, AgRP, Apelin, Orexin }
CCK, POMC, CART, MCH, CRH 1
Leptin ve
insiilin Direnci
\ —{ GALR2 = — (L-vDCC

Obez erigkin ve addlesanlar
Negatif korelasyon

LCFA uptake, RER |
Kan sekeri, TG, Tip2DM Locomotor avtivity
HbALC, LDL = Negatif korelasyon
LH, gh, fshB, gtha | m
gnih, gnrh3 1

Saglikh geng kadinlarda di 4 'g
i Negatif korelasyon
Yas, VKI, TG TR
Aclik kan sekeri / Lipolizis ﬁ Lipit metabolizmas:
Glukoz alimi 0

—— GALR3 —°%, pdyn/KOR — B

P& Insiilin sekresyonu

Sekil 6. Speksinin fizyolojik ve patofizyolojik etkileri (141).
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Enerji dengesi ve lipit metabolizmasi

Glukoz metabolizmasi
Yag ve karacigerde yag asidi allmlt
Kalori alimi ve viicut agirhg l, Tip 2 Diyabetlilerde glukoz
Lipit oksidasyonu l toleransini gelistirir

Plazma spexin diizeyi obezitelerde | Tip 2 diyabette serum SPX diizeyi }

% &\ Santral etkileri

Gastrointestinal kanal

. SPX'in
Mide kasilmasi t - T belirtilen ve Nosisepsiyon/Analjezi
Ince barsak hareketliligi < bildirilen = | Beslenme kontrolii

Kolonun bosaltiimasi t
Kabizlikta spexin diizeyi 1

fonksiyonlari Depresyon,anksiyete

Kardiyovaskiiler /Renal Fonksiyon Endokrin dokulara etkisi

Adrenal steroid salinimi 1
Arteryel basing f/ Kalp hizi l Adrenal kortekste hiicreT

Urine.r a.k[mT / Na atihm l proliferasyonu
Karotid cisimde 0,/CO, algllama Hipofizde LH sekresyonu 1

Sekil 7. Speksin fonksiyonlari

Bilgimiz dahilinde serum speksin diizeylerini ve dogum agirlig1 iliskisini

inceleyen bir ¢alisma heniiz yapilmamustir.

Sonug olarak, kord kani, plasental ve fetal dokularda bazi adipositokinlerin
belirgin olarak yliksek konsantrasyonlarda bulunmasi bu molekiillerin fetal
bliylimede muhtemel roliinlii 6ne siirmiistiir. Baz1 calismalar intrauterin gelisimde
leptin ve adiponektinin Onemini gostermisken daha yeni adipositokinlerin rolii
acisindan veriler oldukca siirlidir. Ayrica adipositokinlerin sinirlanmis ve asir1 fetal
bliylimede farkli regililasyonu eriskin donemde hastalik goriilmesi agisindan da
prediktif olabilmektedir. Adipoz dokunun erken programlanmasinin obezite
gelisiminde yer alan postnatal metabolik yollarin nasil etkilediginin daha iy1
anlasilmasi, daha etkin Onleyici stratejiler ve diinya ¢apinda epidemik olan tip 2
diyabet, obezite ve metabolik sendromun 6nlenmesine yonelik terapotik yaklagimlar

gelistirilmesine destek olabilecegi diisliniilmektedir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Cahisma Grubu

Bu c¢alismaya 10/09/2019 tarih ve 15 sayili ile etik kurul onay1 alindiktan
sonra Eyliil 2019 — Nisan 2020 tarihleri arasinda Pamukkale Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi (PAUTFH) biinyesinde dogan SGA, AGA, LGA 6zeligine sahip
yenidoganlar ve bu yenidoganlarin anneleri calismaya alindi. Yenidoganlarin
dogumdan sonra rutinde alinan kord kan gazi ve kan grubuna ek olarak ¢alismamiz
icin gerekli olan kanin kord kanindan alinmasi ve c¢alismaya dahil edilecek
yenidoganin annelerinden de onam alinarak maternal vendz kan alinmasi, alinan
kanlardan speksin, leptin ve visfatin diizeylerinin Ol¢lilmesi planlanmistir. Giig
analizi de yapildiktan sonra her ii¢ grup icin 40 hasta alinacak olup toplam 120 hasta
ile yapilacaktir. Ek dogumsal malformasyon, dismorfik sendrom, kromozomal
hastalik, ciddi enfeksiyon, hipotiroidi ve biiylime gelisme geriligine neden olabilecek
benzer bozukluklart bulunan bebekler ile maternal hipotiroidi, erken membran
rliptiirii, preeklampsi, gestasyonel/pregestasyonel diyabet Oykiisii olan annelerin
bebekleri ¢aligma dis1 tutuldu. Calismaya alinan yenidoganlarin gestasyon yaslari son
adet tarihine ve New Ballard skorlamasma gore belirlendi. Yenidoganlardan, 37
hafta lizerinde olan bebekler Lubchenko’nun intrauterin gelisme egrileri kullanilarak,
10. persentilin altinda kalan bebekler gestasyon yasina gore kiigiik term SGA,
gestasyon yasina uygun dogum tartilart 10.- 90. persentiller arasinda olanlar term
AGA, 90. persentilin lizerinde olanlar gestasyon yasina gore biiyiik term LGA olarak
degerlendirildi. Olgular term AGA, term SGA, term LGA, olmak iizere ii¢ gruba
ayrild.

Speksin, leptin ve visfatin i¢in kan Ornekleri umblikal kordun plasental
tarafindan umblikal venden alinip 6nceden hazirlanmis jel separatorlii biyokimya
tipiine konuldu, 30 dakikalik bekleme siiresinin ardindan 3000xg’de 10 dakika
santrifiij edilerek serumu ayrild1 ve ayrilan serum eppendorf tiipe alinarak calisma
zamanina kadar -80 ° C’de saklandi. Caligmaya alinan tiim bebeklerin, cinsiyeti,
dogum agirliklari, boy ve bas cevresi Olglimleri yapildi. Viicut agirhigi; 5 grama
duyarli elektronik teraziler kullanilarak, bebegin iizerinde giysi ve bebek bezi

olmadan 06l¢iildii. Boy uzunlugu; bebek sirtiistii yatar konumda ve ¢iplak olarak bir
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kisi bebegin basin1 6lgiim aletinin sabit ucuna tam olarak degecek sekilde tutarken,
diger kiside bebegin bacaklarin1 tam ekstansiyon durumuna getirip aletin hareketli
boliimii bebegin ayak tabanina getirtilerek 6lgtim yapildi. Bas ¢evresi; esnek olmayan
meziir kullanilarak, arkada basin en ¢ikintili noktasindan yanda paryetal bolgeden ve

onde glabellanin lizerinden gecilerek yapildi.

3.2. Serum Speksin Diizeyinin Belirlenmesi

Speksin serum diizeylerinin kantitatif diizeyleri, EASIA (Enzyme Amplified
Sensivity Immunoassay) yontemiyle YLbiont Human Spexin(C120rf39) ELISA
(Katalog no: YLA1034HU) test kiti kullanilarak 6l¢iildii.

3.3. Serum Leptin Diizeyinin Belirlenmesi

Leptin serum diizeylerinin kantitatif diizeyleri, EASIA (Enzyme Amplified
Sensivity Immunoassay) yontemiyle The Boster Picokine Human Lep Pre-Coated
ELISA (Katalog no: EK0437) test kiti kullanilarak 6l¢iildii.

3.4. Serum Visfatin Diizeyinin Belirlenmesi

Visfatin serum diizeylerinin kantitatif diizeyleri, ELISA (Enzyme-linked
Immunosorbent Assay) yontemiyle CUSABIO Human Visfatin ELISA (Katalog no:
CSB-E08940h) test kiti kullanilarak 6l¢tildii.

3.5. Istatiksel Degerlendirme

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken istatistiksel analizler i¢in
SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 22.0 programi
kullanildi. Caligma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metotlarin yani
sira  niceliksel verilerin  karsilastirilmasinda  parametreler normal dagilim
gostermedigi i¢in gruplar arasi karsilastirmalarda Kruskal-Wallis ve Mann-Whitney
U testi kullanildi, Bonferroni diizeltmesi wuygulandi. Niteliksel verilerin
karsilastirilmasinda ise Ki-Kare testi kullanildi. Parametreler arasindaki iliskilerin
incelenmesinde yine parametreler normal dagilim gostermedigi i¢in Spearman
korelasyon testi ve ayrica olast karistiric1 faktor varliginda parsiyel korelasyon testi
kullanildi. Yine normal dagilim gdstermemesi nedenli regresyon analizinde Robust

regresyon analizi uygulandi. p<0.05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.
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4. BULGULAR

Eyliil 2019 — Nisan 2020 tarihleri arasinda Pamukkale Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi (PAUTFH) biinyesinde dogan ve ¢alisma kriterlerine uygun 120
yenidogan calismaya alindi. Bu olgular 40’1 term SGA, 40’1 term AGA, 40’1 term
LGA olmak iizere ii¢ gruba ayrildi. Ayrica bu olgularin annelerinden de vendz 6rnek

alind1 ve ¢alismaya dahil edildi.

Calismaya alinan yenidoganlarin 56’s1 (%46.,7) kiz, 64’1 (%53,3) erkekti
(Tablo 2).

Tablo 2. Yenidoganlarin cinsiyete gore dagilimi

Say1 (n=120) %
Kiz 56 46,7
Erkek 64 53,3

n: Hasta say1st

Calismamizdaki annelerin yaslar1 16 ile 46 arasinda degismekte olup, yas

ortalamasi 30,38+5,83 yil olarak saptandi (Tablo 3).

Annelerin gebelik siiresi 37 ile 41 hafta arasinda degismekte olup, ortalama

dogum haftas1 38,05+0,77 hafta olarak bulundu (Tablo 3).

Calismaya dahil olan annelerin dogum O6ncesi kilosu 50 ile 86 kg arasinda,
boyu 151 ile 173 cm arasinda, viicut kitle indeksi 19,1 ile 35,3 arasinda degismekte
olup, ortalama kilolar1 62,46+6,32 kg, ortalama boylar1 159,1+4,17 cm, ortalama
viicut kitle indeksi 24,7+2,8 olarak saptandi (Tablo 3). Annelerin gebelikte aldiklar
kilo kazanimlar ise 9 ile 15 kg arasinda degigsmekte olup, ortalama kilo kazanimi

11,6+1,43 kg olarak saptandi (Tablo 3).
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Tablo 3. Annelerin yas, gebelik siireleri, dogum oncesi boy,kilo ve viicut kitle

indekslerinin ve gebelik kilo kazanimlarinin degerlendirilmesi

Ort£SS Ortanca (min-maks)

Anne yast (y1l) 30,38+5,83 30 (16-46)
Gebelik siiresi (hafta) 38,05+0,77 38 (37-41)
Dogum o6ncesi kilo (kg) 62,46+6,32 61 (50-86)
Dogum 6ncesi boy (cm) 159,1+4,17 159 (151-173)
Dogum 6ncesi VKI 24,7+2.8 24,2 (19,1-35,3)
(kg/m?)
E;J(e‘t;elik kilo kazanimi 11,6+1,43 12 (9-15)

g

Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, Min:Minimum, Maks: Maksimum, kg: kilogram, cm: santimetre, VKI: Viicut kitle indeksi

Calismamizdaki annelerin 34’tintin (%28,3) ilk, 30’unun (%25) ikinci,
27’sinin (%22,5) {igiincii, 14’lnilin (%11,7) dordiincii gebeligi idi. Geriye kalan 15
anne (%12,6) ise simdiye kadar bes veya daha tizeri kez gebelik yasamist1 (Tablo 4).

Tablo 4. Yenidoganlarin anne gebelik sirasina gore dagilimi

Say1 (n=120) %
1. gebelik 34 28,3
2. gebelik 30 25
3. gebelik 27 22,5
4. gebelik 14 11,7
5. ve lizeri gebelik 15 12,6

Calismamizdaki tim gruplardaki yenidoganlarin dogum agirliklart 1570 ile
4970 gram, dogum boylar1 41 ile 55 cm, dogum bas ¢evreleri 30 ile 38 cm arasinda
degismekte olup, dogum agirliklarinin ortalamas: 3170,70+663 gram, dogum
boylariin ortalamasi 48,9+2,79 cm, dogum bas cevreleri ortalamasi 34,5+1,67 cm

olarak saptand: (Tablo 5).
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Tablo 5. Yenidoganlarin antropometrik ol¢iimleri

Ort+SS Ortanca (min-maks)
Dogum agirligt (gram) 3170,7+663 3237,5 (1570-4970)
Dogum boyu (cm) 48,9+2.79 49 (41-55)
Dogum bas ¢evresi (Ccm) 34,5+1,67 35 (30-38)

Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum, cm: santimetre

Olgularin gruplara gore cinsiyeti, dogum agirligi, boy, bas ¢evresi Ol¢timleri,

anne yasl ve istatistiksel degerlendirmeler Tablo 6-10’da verilmistir.

Tablo 6. AGA, SGA, LGA gruplarindaki yenidoganlarin cinsiyet dagilimlarimin

karsilastirilmasi
SGA AGA LGA
(n=40) (n=40) (n=40)
Say1 (n=56) 19 22 15
Kiz % 47,5 55,0 37,5
Cinsiyet Say1 (n=64) 21 18 25
Erkek % 52,5 45 62,5

n:Hasta sayisi, AGA: Gebelik yasina gére uygun bebek, LGA: Gebelik yasma gore iri bebek, SGA: Gebelik yasina gore kiigiik
bebek

Calismamizda AGA, SGA, LGA gruplarindaki yenidoganlarin dogum agirlig
arasinda anlamli fark saptandi. Coklu karsilagtirma sonuglarma gore, SGA
grubundaki yenidoganlarin dogum agirligi, AGA grubundaki yenidoganlara gore
anlamli diizeyde diisiik ve AGA grubundaki yenidoganlarin dogum agirligi, LGA
grubundaki yenidoganlara gore anlamli diizeyde diisiik olarak saptandi (SGA grubu
= 2407,75 + 296,92 gram, AGA grubu = 3219,25 + 245,9 gram, LGA grubu =
3885,13 + 264,65 gram, p = 0,0001) (Tablo 7).
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Tablo 7. AGA, SGA, LGA gruplarindaki yenidoganlarin dogum agirhg

dagilimlarimin karsilastirilmasi

Dogum agirhg (gram)
Ort+ SS Ortanca (min-maks) p
SGA (n=40) 2407,75 = 296,92 | 2450 (1570-3000)
AGA (n=40) 3219,25 + 245,9 3237 (2700-3750) 0.0001
LGA (n=40) 3885,13 + 264,65 | 3852,5 (3500-4970)

n:Hasta sayisi, AGA: Gebelik yasina gére uygun bebek, LGA: Gebelik yasina gore iri bebek, SGA: Gebelik yasina gore kiiciik
bebek, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum, * Tek Yonlii Varyans Analizi (ANOVA)

Calismamizda AGA, SGA, LGA gruplarindaki yenidoganlarin dogum boyu
arasinda anlamli fark saptandi. Coklu karsilastirma sonuglarma gore, SGA
grubundaki yenidoganlarin boyu, AGA grubundaki yenidoganlara gore anlamli
diizeyde diisiikk ve AGA grubundaki yenidoganlarin dogum boyu, LGA grubundaki
yenidoganlara gore anlamli diizeyde diisiik olarak saptandi (SGA grubu = 46,25 +
2,6 cm, AGA grubu = 49,28 + 1,3 cm, LGA grubu = 51,18 + 1,65 cm, p = 0,0001)
(Tablo 8).

Tablo 8. AGA, SGA, LGA gruplarindaki yenidoganlarin dogum boyu

dagilimlarimin karsilagtirilmasi

Dogum boyu (cm)
Ort+ SS Ortanca (min-maks) p
SGA (n=40) 46,25+ 2,6 47 (41-50)
AGA (n=40) 4928113 49 (47-52) 0.0001
LGA (n=40) 51,18 + 1,65 51 (48-55)

n:Hasta sayisi, AGA: Gebelik yasina gore uygun bebek, LGA: Gebelik yasina gore iri bebek, SGA: Gebelik yasina gore kiigiik
bebek, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum, * Tek Yonlii Varyans Analizi (ANOVA)

Calismamizda AGA, SGA, LGA gruplarindaki yenidoganlarin dogum bas
gevresi arasinda anlamli fark saptandi. Coklu karsilagtirma sonuglarma gore, SGA
grubundaki yenidoganlarin bag ¢evresi, AGA grubundaki yenidoganlara gére anlamli

diizeyde diisiik ve AGA grubundaki yenidoganlarin bas ¢evresi, LGA grubundaki
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yenidoganlara gore anlamli diizeyde diisiik olarak saptandi (SGA grubu = 32,88 +
1,32 cm, AGA grubu = 34,63 + 0,77 cm, LGA grubu = 36 + 1,09 cm, p = 0,0001)
(Tablo 9).

Tablo 9. AGA, SGA, LGA gruplarindaki yenidoganlarin dogum bas ¢cevresi

dagilimlarimin karsilastirilmasi

Bas cevresi (cm)
Ort+ SS Ortanca (min-maks) p
SGA (n=40) 32,88+1,32 33 (30-35)
AGA (n=40) 34,63 +0,77 35 (33-36) 0.0001
LGA (n=40) 36+1,09 36 (34-38)

n:Hasta sayisi, AGA: Gebelik yasina gore uygun bebek, LGA: Gebelik yasina gore iri bebek, SGA: Gebelik yasina gore kiigiik
bebek, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum, * Tek Yonlii Varyans Analizi (ANOVA)

Calismamizda AGA, SGA, LGA gruplarindaki yenidoganlarin anne yaslar
arasinda anlaml fark saptandi. Coklu karsilagtirma sonuglarina gore, AGA ve LGA
gruplarindaki yenidoganlar arasinda anne yasi acisindan anlamli fark saptanmazken;
SGA grubundaki yenidoganlarin anne yaglari, AGA grubundaki yenidoZanlara gore
anlaml diizeyde yiiksek olarak saptandi (SGA grubu = 32,13 + 5,86 yi1l, AGA grubu
= 28,58 + 5,2 y1l, LGA grubu = 30,45 + 6,01 y1l, p = 0,007) (Tablo 10).

Tablo 10. AGA, SGA, LGA gruplarindaki yenidoganlarin anne yaslari

dagilimlarimin karsilastirnlmasi

Anne yasi1 (Yil)
Ort+ SS Ortanca (min-maks) P
SGA (1) (n=40) 32.13 £ 5.86 33 (16-41)
AGA (2) (n=40) 2858+ 52 28 (19-43) 0,007 (1-2)
LGA (3) (n=40) 30,45 £ 6,01 30 (22-46)

n:Hasta sayisi, AGA: Gebelik yasina gére uygun bebek, LGA: Gebelik yasina gore iri bebek, SGA: Gebelik yasina gore kiiciik
bebek, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum, * Tek Yonlii Varyans Analizi (ANOVA)

38



Calismaya aliman yenidoganlarin tamamindan kord kan gazi calisildi.
Hipoksik iskemik ensefalopati tanisi konulan hastalar ¢alisma dist birakildigi igin,
calismamizda kord kan gazinda baz fazlaligi -12 iizerinde olan yenidogan yoktu.
Calismaya alinan yenidoganlarin kord kan gazi baz fazlaligi ortalamasi ise -2,99 +
1,96 olarak saptandi. Calismamizda AGA, SGA, LGA gruplarindaki yenidoganlarin
baz fazlaligi arasinda anlamli fark saptanmadi (SGA grubu = -2,9 + 1,86, AGA
grubu =-3,03 + 1,64, LGA grubu =-3,05 = 2,35, p = 0,734) (Tablo 11).

Tablo 11. AGA, SGA, LGA gruplarindaki yenidoganlarin kord kan gazi baz

fazlah@: degerleri dagilimlarinin karsilastirilmasi

Baz fazlahg
Ort+ SS Ortanca (nin-maks) p
SGA (n=40) 2.9+186 3(9--1)
AGA (n=40) 303+ 164 3(80) 0,734
LGA (n=40) 3,05+ 2,35 25 (-11-0)

n:Hasta sayisi, AGA: Gebelik yasina gére uygun bebek, LGA: Gebelik yasimna gore iri bebek, SGA: Gebelik yasina gore kiiciik
bebek, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum, * Tek Yonlii Varyans Analizi (ANOVA)

Calismaya alinan yenidoganlarin kord kani speksin diizeyleri 12,56 ve
1739,22 pg/ml arasinda degismekte olup ortalama 370,77+235,98 pg/ml olarak
saptandi. Calismaya alinan yenidoganlarin annelerinin vendz kan speksin diizeyleri
15,63 ve 1216,46 pg/ml arasinda degigsmekte olup ortalama 370,77+264,11 pg/ml
olarak saptandi (Tablo 12).

Tablo 12. Yenidoganlarin kord kaninin ve annelerinin speksin diizeylerinin

degerlendirilmesi

Ort+SS Ortanca (min-maks)
Kord kan SPX diizeyi 370,77+235,98 304,8 (12,56- 1739,22)
(pg/ml)
Anne SPX diizeyi (pg/ml) 370,77+264,11 336,09 (15,63- 1216,46)

Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum, SPX: Speksin
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Calismamizda SGA, AGA, LGA gruplarindaki yenidoganlarin kord
kanindaki speksin diizeyleri arasinda istatistiksel anlamli fark saptandi. Yapilan
coklu karsilagtirma sonuglarina gére, SGA grubunda olan yenidoganlarin kord kan
speksin diizeyleri hem LGA grubundaki yenidoganlara gore hem de AGA
grubundaki yenidoganlara gére anlamli diizeyde diisiik olarak saptandi (SGA grubu
= 298,56 pg/ml [12,56-1126,37 pg/ml] ve AGA grubu = 403,43 pg/ml [122,36-
1739,22 pg/ml], p = 0,0001 ve LGA grubu = 410,33 pg/ml [169,36- 1128,69], p =
0,0001) (Tablo 13) (sekil 8).

Calismamizda AGA-LGA gruplarindaki yenidoganlar arasinda ise, speksin
diizeyleri agisindan anlamli fark saptanmadi. (AGA grubu = 403,43 pg/ml [122,36-
1739,22 pg/ml] ve LGA grubu = 410,33 pg/ml [169,36- 1128,69], p = 1,000).

Tablo 13. AGA, SGA, LGA gruplarindaki yenidoganlarin speksin diizeylerinin

karsilastirilmasi
Kord kam speksin (pg/ml)
Ort + SS Ortanca (min-maks) p

SGA (1) 298,56 + 344,87 191,23 (12,56-

1126,37)

0.0001

AGA (2) 403,43 = 220,55 347,77 (122,36-

1739,22) (1-2) (1-3)
LGA (3) 410,33+ 192,94 352,64 (169,36-

1128,69)

AGA: Gebelik yasma gore uygun bebek, LGA: Gebelik yasina gore iri bebek, SGA: Gebelik yasina gore kiigiik bebek, Ort:
Ortalama, SS: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum, * Kuruskal-Wallis VVaryans Analizi
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217,025

181 236
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o
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*p=0,0001 (1-2, 1-3) Gruplar

Sekil 8. AGA, SGA, LGA gruplarindaki yenidoganlarin kord kam speksin

diizeyleri

Calismamizda SGA, AGA, LGA gruplarindaki yenidoganlarin annelerinin
vendz kan speksin diizeyleri arasinda anlamli fark saptandi. Yapilan ¢oklu
karsilagtirma sonuglaria gore, SGA grubunda olan yenidoganlarin annelerinin vendz
kan speksin diizeyleri hem LGA grubundaki annelere gére hem de AGA grubundaki
annelere gore anlamli diizeyde diisiik olarak saptandi (SGA grubu = 249,79 pg/ml
[15,63-1216,46 pg/ml] ve AGA grubu = 391,42 pg/ml [129,69-837,33 pg/ml], p =
0,0001 ve LGA grubu = 470,58 pg/ml [24,56- 1148,96], p = 0,0001) (Tablo 14)
(sekil 9).

Calismamizda AGA-LGA gruplarindaki yenidoganlarin annelerinin vendz
kanlar1 arasinda ise, speksin diizeyleri acgisindan anlamli fark saptanmadi. (AGA
grubu = 391,42 pg/ml [129,69-837,33 pg/ml] ve LGA grubu = 470,58 pg/ml [24,56-
1148,96], p = 0,380).
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Tablo 14. AGA, SGA, LGA gruplarindaki yenidoganlarin annelerinin venoz

kan speksin diizeylerinin karsilastirilmasi

Anne venoz kam speksin (pg/ml)
Ort+ SS Ortanca (min-maks) P

SGA (1) 249,79 + 344,87 191,23 (15,63-

1216,46)

0.0001

AGA (2) 391,42 + 220,55 347,77 (129,69-

837,33) (1-2) (1-3)
LGA (3) 470,58 £ 192,94 352,64 (24,56-

1148,96)

AGA: Gebelik yasima gore uygun bebek, LGA: Gebelik yasina gore iri bebek, SGA: Gebelik yasina gore kiigiik bebek, Ort:
Ortalama, SS: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum, * Kuruskal-Wallis VVaryans Analizi

589 623
487 5561

404 561
378 596
367 8267
325,632
285,952
254 522

210,50

Anne Venotz Kani Speksin (pg/ml)

175,131

131 445 £

58 6321

SGA 1) AGA (2) LGA (3)

“p=0,0001 (1-2, 1-3) Gruplar

Sekil 9. AGA, SGA, LGA gruplarindaki yenidoganlarin annelerinin venoz kan

speksin diizeyleri
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Calismamizda SGA, AGA ve LGA gruplarindaki yenidoganlarin kord kani
speksin diizeyi ile annelerin vendz kan Speksin diizeyleri arasinda pozitif bir
korelasyon saptandi (p = 0,0001). Calismaya alinan tiim gruplardaki yenidoganlarin
annelerinin speksin diizeyi arttik¢a, kord kani speksin diizeylerinde artis oldugu
saptandi (Tablo 15).

Tablo 15. Speksin diizeyinin kord kani ve anne venéz kan iliskisi

Yenidogan kord kam speksin
r= p
Anne venoz kan SGA 0,619 0,0001
speksin
AGA 0,887 0,0001
LGA 0,648 0,0001

AGA: Gebelik yasina gore uygun bebek, LGA: Gebelik yasina gore iri bebek, SGA: Gebelik yasina gore kiigiik bebek,
* Spearman korelasyon katsayisi

Calismaya alinan yenidoganlarin kord kani leptin diizeyleri 0,58 ve 41,67
ng/ml arasinda degismekte olup ortalama 8,86 = 7,88 ng/ml olarak saptand.
Calismaya alinan yenidoganlarin annelerinin vendz kan leptin diizeyleri 1,73 ve
53,94 ng/ml arasinda degismekte olup ortalama 19,31 £+ 10,28 ng/ml olarak saptandi
(Tablo 16).

Tablo 16. Yenidoganlarin kord kaninmin ve annelerinin leptin diizeylerinin
degerlendirilmesi

Ort£SS Ortanca (min-maks)
Kord kan leptin diizeyi 8,86 +7,88 6,50 (0,58- 41,67)
(ng/ml)
Anne leptin diizeyi (ng/ml) 19,31 + 10,28 19,59 (1,73- 53,94)

Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum

Calismamizda SGA, AGA, LGA gruplarindaki yenidoganlarin kord
kanindaki leptin diizeyleri arasinda istatistiksel anlamli fark saptandi. Yapilan ¢oklu

karsilastirma sonuglarina gore, SGA grubunda olan yenidoganlarin kord kani leptin
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diizeyleri hem LGA grubundaki yenidoganlara gére hem de AGA grubundaki
yenidoganlara gore anlamli diizeyde diisiik olarak saptandi (SGA grubu = 5,91 ng/ml
[0,58- 41,61 ng/ml] ve AGA grubu = 7,67 ng/ml [1,81- 25,1 ng/ml], p = 0,046 ve
LGA grubu = 13,02 ng/ml [1,21- 35,41], p = 0,0001) (Tablo 17) (sekil 10).

Ayrica, AGA grubunda olan yenidoganlarin kord kani leptin diizeyleri LGA
grubundaki yenidoganlara gore anlamli diizeyde diisiik olarak saptandi (AGA grubu
= 7,67 ng/ml [1,81- 25,1 ng/ml], LGA grubu = 13,02 ng/ml [1,21- 35,41], p = 0,035)
(Tablo 17) (sekil 10).

Tablo 17. AGA, SGA, LGA gruplarindaki yenidoganlarn leptin diizeylerinin
karsilastirilmasi

Kord kam leptin (ng/ml)
Ort + SS Ortanca (min-maks) p
SGA (1) 591 +7,57 3,55 (0,58- 41,61) 0,046 (1-2)
AGA (2) 7,67 £5,05 6,35 (1,81- 25,1) 0,0001 (1-3)
LGA (3) 13,02 + 8,88 9,76 (1,21- 35,41) 0,035 (2-3)

AGA: Gebelik yasma gore uygun bebek, LGA: Gebelik yasina gore iri bebek, SGA: Gebelik yasina gore kiigiik bebek, Ort:
Ortalama, SS: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum, * Kuruskal-Wallis VVaryans Analizi
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Sekil 10. AGA, SGA, LGA gruplarindaki yenidoganlarin kord kam leptin

diizeyleri

Calismamizda SGA, AGA, LGA gruplarindaki yenidoganlarin annelerinin
vendz kan leptin diizeyleri arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi. Yapilan
¢oklu karsilagtirma sonuglarina gore, SGA grubunda olan yenidoganlarin annelerinin
vendz kan leptin diizeyleri hem LGA grubundaki annelere gére hem de AGA
grubundaki annelere gore farkli saptanmadi (SGA grubu = 19,18 ng/ml [4,97- 37,99
ng/ml], AGA grubu = 16,73 ng/ml [1,73- 40,54 ng/ml] ve LGA grubu = 22,03 ng/ml
[3,34- 53,94], p = 0,069) (Tablo 18) (sekil 11).
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Tablo 18. AGA, SGA, LGA gruplarindaki yenidoganlarin annelerinin venoz

kan leptin diizeylerinin karsilastirilmasi

Anne venoz kam leptin (ng/ml)

Ort + SS Ortanca (min-maks) p
SGA (1) 19,18 £ 8,39 20,38 (4,97- 37,99)
AGA (2) 16,73 + 9,78 15,66 (1,73- 40,54) 0,069
LGA (3) 22,03 + 11,94 22,13 (3,34- 53,94)

AGA: Gebelik yasma gore uygun bebek, LGA: Gebelik yasina gore iri bebek, SGA: Gebelik yasina gore kiigiik bebek, Ort:
Ortalama, SS: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum, * Kuruskal-Wallis VVaryans Analizi

8,605

5,564
37,991
20,702
27,380
24,984
23,492
20,420

18,407

Anne Vendz Kani Leptin {(ng/ml)

15,774
13,2054

1,731

T
AGA

Gruplar

Sekil 11. AGA, SGA, LGA gruplarindaki yenidoganlarin annelerinin venoz kan

leptin diizeyleri

Calismamizda SGA ve LGA gruplarindaki yenidoganlarin kord kani leptin

diizeyi ile annelerin vendz kan leptin diizeyleri arasinda bir korelasyon saptanmadi

(p=0,640, p = 0,360). Sadece AGA gruplarindaki yenidoganlarin kord kani leptin
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diizeyi ile annelerin vendz kan leptin diizeyleri arasinda pozitif bir korelasyon

saptand1 (p=0,005) (Tablo 19).

Tablo 19. Leptin diizeyinin kord kani ve anne venoz kan iliskisi

Yenidogan kord kam leptin
r Y
Anne venoz kan SGA 0,076 0,640
leptin
AGA 0,440 0,005
LGA 0,149 0,360

AGA: Gebelik yasina gore uygun bebek, LGA: Gebelik yasma gore iri bebek, SGA: Gebelik yasmna gore kiigiik bebek,
* Spearman korelasyon katsayisi

Calismaya alinan yenidoganlarin kord kani visfatin diizeyleri 0,40 ve 2871
ng/ml arasinda degismekte olup ortalama 29,75 + 261,59 ng/ml olarak saptandi.
Calismaya alinan yenidoganlarin annelerinin vendz kan visfatin diizeyleri 0,40 ve
8,56 ng/ml arasinda degismekte olup ortalama 3,03 + 2,12 ng/ml olarak saptandi
(Tablo 20).

Tablo 20. Yenidoganlarin kord kaninin ve annelerinin visfatin diizeylerinin
degerlendirilmesi

Ort+SS Ortanca (min-maks)
Kord kan visfatin diizeyi 29,75 + 261,59 5,10 (0,40- 2871)
(ng/ml)
Anne visfatin  diizeyi 3,03+2,12 3,20 (0,40- 8,56)
(ng/ml)

Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum

Calismamizda SGA, AGA, LGA gruplarindaki yenidoganlarin kord
kanindaki visfatin diizeyleri arasinda anlamli fark saptandi. Yapilan ¢oklu
karsilastirma sonuglarina goére, AGA grubunda olan yenidoganlarin kord kani
visfatin diizeyleri hem LGA grubundaki yenidoganlara gére hem de SGA grubundaki
yenidoganlara gére anlamli diizeyde diisiik olarak saptandi (AGA grubu = 3,32 ng/ml
[0,40- 8,64 ng/ml], SGA grubu = 79,3 ng/ml [0,49- 2871 ng/ml], p = 0,0001 ve LGA
grubu = 6,65 ng/ml [2,87- 17,9 ng/ml], p = 0,0001) (Tablo 21) (sekil 12).
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Calismamizda SGA-LGA gruplarindaki yenidoganlar arasinda ise, visfatin
diizeyleri agisindan anlamli fark saptanmadi. (SGA grubu = 79,3 ng/ml [0,49- 2871
ng/ml] ve LGA grubu = 6,65 ng/ml [2,87- 17,9 ng/ml], p = 1,000) (Tablo 21) (sekil
12).

Tablo 21. AGA, SGA, LGA gruplarindaki yenidoganlarin visfatin diizeylerinin
karsilastirilmasi

Kord kam visfatin (ng/ml)
Ort + SS Ortanca (min-maks) p
SGA (1) 79,3 £ 452,77 6,02 (0,49- 2871) 0,0001 (1-2)
AGA (2) 3,32+2.34 3,21 (0,40- 8,64) 0,0001 (2-3)
LGA (3) 6,65 + 3,20 5,69 (2,87- 17,9) 1,000 (1-3)

AGA: Gebelik yasma gore uygun bebek, LGA: Gebelik yasina gore iri bebek, SGA: Gebelik yasina gore kiigiik bebek, Ort:
Ortalama, SS: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum, * Kuruskal-Wallis VVaryans Analizi

Kord Kani Visfatin (ng/ml)
1

34,763
3,312
23,423
17,8065
0,638 J_ -
0,398 T
T | I
SGA AGA LGA
Gruplar

Sekil 12. AGA, SGA, LGA gruplarindaki yenidoganlarm kord kam visfatin
diizeyleri
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Calismamizda SGA, AGA, LGA gruplarindaki yenidoganlarin annelerinin
vendz kan visfatin diizeyleri arasinda istatistiksel anlamli fark saptandi. Yapilan
¢oklu karsilastirma sonuglarina gore, AGA grubunda olan yenidoganlarin annelerinin

vendz kan visfatin diizeyleri hem SGA grubundaki annelere gére hem de LGA

grubundaki annelere gore anlamli diizeyde yiiksek olarak saptandi (AGA grubu
4,48 ng/ml [0,42- 7,39 ng/ml], SGA grubu = 2,24 ng/ml [0,40- 6,86 ng/ml], p =
0,0001 ve LGA grubu = 2,40 ng/ml [0,41- 8,56 ng/ml], p = 0,0001) (Tablo 22) (sekil
13).

Calismamizda SGA-LGA gruplarindaki yenidoganlarin annelerinin arasinda
ise, visfatin diizeyleri agisindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi. (SGA grubu =
2,24 ng/ml [0,40- 6,86 ng/ml] ve LGA grubu = 2,40 ng/ml [0,41- 8,56 ng/ml], p =
1,000) (Tablo 22) (sekil 13).

Tablo 22. AGA, SGA, LGA gruplarindaki yenidoganlarin annelerinin venéz
kan visfatin diizeylerinin karsilastirilmasi

Anne venoz kam visfatin (ng/ml)
Ort +SS Ortanca (min-maks) p
SGA (1) 224+ 1,88 155 (0,40-6,86) | 0,0001 (1-2)
AGA (2) 4,48 + 1,58 4,44 (0,42- 7,39) 0,0001 (2-3)
LGA 3) 240+ 2,14 1,66 (0,41- 8,56) 1,000 (1-3)

AGA: Gebelik yasma gore uygun bebek, LGA: Gebelik yasina gore iri bebek, SGA: Gebelik yasina gore kiigiik bebek, Ort:
Ortalama, SS: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum, * Kuruskal-Wallis VVaryans Analizi
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Sekil 13.AGA, SGA, LGA gruplarindaki yenidoganlarin annelerinin venéz kan

visfatin diizeyleri

Calismamizda SGA, AGA ve LGA gruplarindaki yenidoganlarin kord kani
visfatin diizeyi ile annelerin vendz kan visfatin diizeyleri arasinda pozitif bir
korelasyon saptandi (p = 0,004). Calismaya alinan tiim gruplardaki yenidoganlarin

annelerinin visfatin diizeyi arttik¢a, kord kani visfatin diizeylerinde artis oldugu

saptand1 (Tablo 23).

Tablo 23. Visfatin diizeyinin kord kam ve anne venéz kan iliskisi

I
AGA

Gruplar

Yenidogan kord kam visfatin

r p
Anne venoz kan SGA 0,382 0,015
visfatin
AGA 0,330 0,037
LGA 0,447 0,004

AGA: Gebelik yasina gore uygun bebek, LGA: Gebelik yasmna gore iri bebek, SGA: Gebelik yasma gore kiigiik bebek,

* Spearman korelasyon katsayist
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Calismamizda SGA, AGA ve LGA gruplarindaki yenidoganlarin anne yasi,
dogum agirligi, boyu, bas ¢evresi ve kord kan gazi degerleri ile kord kani1 speksin
diizeyi arasinda iliski saptanmadi (p >0,05) (Tablo 24).

Tablo 24. SGA, AGA ve LGA gruplarindaki yenidoganlarin anne yasi, dogum
agirhgi, boyu, bas ¢evresi ve kord kan gazi degerleri ile yenidogan kord kam

speksin diizeyi arasindaki iliski

Yenidogan kord kam speksin

SGA AGA LGA
r P r p r p
Anne yasi -0,086 | 0,596 | -0,233 | 0,149 | -0,267 | 0,096
Dogum agirligt 0,172 0,288 0,214 0,185 -0,160 0,323
Dogum boyu 0,143 | 0,378 | 0,177 | 0,274 | -0,254 | 0,113
Dogum bas ¢evresi 0,201 0,213 0,017 0,917 0,123 0,451
Kord kan gazi 0,047 | 0,776 | 0,114 | 0,483 | -0,268 | 0,100

AGA: Gebelik yasina gore uygun bebek, LGA: Gebelik yasina gore iri bebek, SGA: Gebelik yasina gore kiigiik bebek,
* Spearman korelasyon katsayisi

Caligmamizda SGA ve LGA gruplarindaki yenidoganlarin visfatin ve leptin,
annelerinin visfatin, leptin diizeyi ile yenidoganlarin speksin diizeyi arasinda iligki
saptanmadi (p >0,05) (Tablo 25). AGA grubundaki yenidoganlarin leptin,
annelerinin visfatin ve leptin diizeyi ile yenidoganlarin speksin diizeyi arasinda iligki
saptanmazken, AGA grubundaki yenidoganlarin visfatin diizeyleri ile speksin
diizeyleri arasinda pozitif bir korelasyon saptandi (p = 0,039). Calismaya alinan
AGA grubundaki yenidoganlarin visfatin diizeyi arttikca, kord kani speksin
diizeylerinde de artis oldugu saptandi (Tablo 25).

51




Tablo 25. SGA, AGA ve LGA gruplarindaki yenidoganlarin ve annelerinin
visfatin ve leptin diizeyleri ile yenidogan speksin diizeyleri arasindaki iliski

Yenidogan kord kam speksin

SGA AGA LGA

r P r p r P

Yenidogan visfatin -0,067 | 0,681 0,327 0,039 0,060 0,713

Anne visfatin -0,195 | 0,231 | -0,134 | 0,408 | -0,006 | 0,973
Yenidogan leptin -0,016 | 0,924 | -0,139 | 0,392 0,221 0,171
Anne leptin -0,019 | 0,909 | -0,234 | 0,146 0,038 0,814

AGA: Gebelik yasina gore uygun bebek, LGA: Gebelik yasina gore iri bebek, SGA: Gebelik yasina gore kiigiik bebek,
* Spearman korelasyon katsayisi

Calismamizda SGA ve LGA gruplarindaki yenidoganlarin anne yasi, dogum
agirligl, boyu, bas cevresi ve kord kan gazi degerleri ile yenidoganlarin annelerinin
speksin diizeyi arasinda iligski saptanmadi (p >0,05) (Tablo 26). Calismamizda AGA
grubundaki yenidoganlarin dogum agirligi, boyu, bas c¢evresi ve kord kan gazi
degerleri ile speksin diizeyi arasinda iliski saptanmadi (p >0,05) (Tablo 26). Sadece
AGA grubundaki yenidoganlarin anne yasi ile yenidoganlarin annelerinin speksin
diizeyi arasinda negatif bir korelasyon saptandi (p =0,030) (Tablo 26). Calismaya
alman AGA grubundaki yenidoganlarin anne yast arttikga, yenidoganlarin

annelerinin speksin diizeylerinde de diisiis oldugu saptandi (Tablo 26).
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Tablo 26. SGA, AGA ve LGA gruplarindaki yenidoganlarin anne yasi, dogum
agirhgi, boyu, bas cevresi ve kord kan gazi degerleri ile anne venéz kan speksin
diizeyi arasindaki iliski

Anne venéz kan speksin

SGA AGA LGA
r p r P r P
Anne yas1 0,006 | 0,973 | -0,344 | 0,030 | -0,187 | 0,249
Dogum agirligt 0,193 0,233 0,229 0,155 -0,109 0,505
Dogum boyu 0,152 | 0,348 | 0,260 | 0,105 | -0,095 | 0,561
Dogum bas ¢evresi 0,072 0,658 0,127 0,433 0,144 0,376
Kord kan gazi 0,005 | 0,975 | 0,083 | 0,610 | -0,120 | 0,467

AGA: Gebelik yasina gore uygun bebek, LGA: Gebelik yasina gore iri bebek, SGA: Gebelik yasina gore kiigiik bebek,
* Spearman korelasyon katsayisi

Calismamizda SGA ve LGA gruplarindaki yenidoganlarin visfatin ve leptin,
annelerinin visfatin, leptin diizeyi ile annelerin speksin diizeyi arasinda iligki
saptanmadi (p >0,05) (Tablo 27). AGA grubundaki yenidoganlarin leptin,
annelerinin visfatin ve leptin diizeyi ile annelerin speksin diizeyi arasinda iligki
saptanmazken, AGA grubundaki yenidoganlarin visfatin diizeyleri ile anne speksin
diizeyleri arasinda pozitif bir korelasyon saptandi (p = 0,017). Calismaya alinan
AGA grubundaki yenidoganlarin visfatin diizeyi arttik¢a, anne vendz kan speksin
diizeylerinde de artis oldugu saptandi (Tablo 27).

Tablo 27. SGA, AGA ve LGA gruplarindaki yenidoganlarin ve annelerinin
visfatin ve leptin diizeyleri ile anne venoz kan speksin diizeyleri arasindaki iliski

Anne venéz kan speksin
SGA AGA LGA
' P r P r P
Yenidogan visfatin -0,003 0,985 0,375 0,017 0,016 0,921
Anne visfatin -0,150 0,356 -0,055 0,738 -0,256 0,111
Yenidogan leptin -0,019 0,909 -0,121 0,456 -0,111 0,496
Anne leptin 0,082 0,617 -0,243 0,131 -0,073 0,655

AGA: Gebelik yasina gore uygun bebek, LGA: Gebelik yasma gore iri bebek, SGA: Gebelik yasina gore kiigiik bebek,
* Spearman korelasyon katsayist
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Calismamizda SGA grubundaki yenidoganlarin anne yasi, dogum agirligi,
boyu, bas ¢evresi ve kord kan gazi degerleri ile kord kani1 leptin diizeyi arasinda iligki

saptanmadi (p >0,05) (Tablo 28).

Calismamizda AGA grubundaki yenidoganlarin anne yasi, dogum agirligi,
bas cevresi ve kord kan gazi degerleri ile kord kani leptin diizeyi arasinda iliski
saptanmadi (p >0,05) (Tablo 28). Ancak, AGA grubundaki yenidoganlarin dogum
boyu ile yenidoganlarin kord kami leptin diizeyi arasinda negatif bir korelasyon
saptand1 (p =0,033) (Tablo 28). Calismaya alinan AGA grubundaki yenidoganlarin
dogum boyu arttik¢a, yenidoganlarin kord kani leptin diizeylerinde de diisiis oldugu
saptandi (Tablo 28).

Calismamizda LGA grubundaki yenidoganlarin anne yasi, dogum agirhig,
boyu ve kord kan gazi degerleri ile kord kani leptin diizeyi arasinda iligski saptanmadi
(p >0,05) (Tablo 28). Ancak, LGA grubundaki yenidoganlarin dogum bas gevresi ile
yenidoganlarin kord kani leptin diizeyi arasinda negatif bir korelasyon saptandi (p
=0,008) (Tablo 28). Calismaya alinan LGA grubundaki yenidoganlarin dogum basg
cevresi arttikca, yenidoganlarin kord kani leptin diizeylerinde de diisiis oldugu

saptandi (Tablo 28).

Tablo 28. SGA, AGA ve LGA gruplarindaki yenidoganlarin anne yasi, dogum
agirhgi, boyu, bas cevresi ve kord kan gazi degerleri ile yenidogan kord kam
leptin diizeyi arasindaki iliski

Yenidogan kord kam leptin

SGA AGA LGA
r P r p r p
Anne yas1 0,180 | 0,267 | -0,085 | 0,601 | 0,115 | 0,480
Dogum agirligi 0,208 0,198 -0,174 0,284 -0,273 0,088
Dogum boyu 0,202 | 0,212 | -0,338 | 0,033 | -0,306 | 0,055
Dogum bas ¢evresi 0,104 0,522 0,077 0,636 -0,415 0,008
Kord kan gazi 0,062 | 0,709 | -0,082 | 0,616 | 0,107 | 0,517

AGA: Gebelik yasina gore uygun bebek, LGA: Gebelik yasma gore iri bebek, SGA: Gebelik yasmna gore kiigiik bebek,
* Spearman korelasyon katsayist
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Calismamizda SGA ve AGA gruplarindaki yenidoganlarin visfatin ve
speksin, annelerinin visfatin, speksin diizeyi ile yenidoganlarin leptin diizeyi arasinda
iliski saptanmadi (p >0,05) (Tablo 29). LGA grubundaki yenidoganlarin speksin,
annelerinin visfatin ve speksin diizeyi ile yenidoganlarin leptin diizeyi arasinda iliski
saptanmazken, LGA grubundaki yenidoganlarin visfatin diizeyleri ile leptin diizeyleri
arasinda negatif bir korelasyon saptandi (p = 0,041). Calismaya alinan LGA
grubundaki yenidoganlarin visfatin diizeyi arttik¢a, kord kani leptin diizeylerinde

diisiis oldugu saptandi (Tablo 29).

Tablo 29. SGA, AGA ve LGA gruplarindaki yenidoganlarin ve annelerinin
visfatin ve speksin diizeyleri ile yenidogan leptin diizeyleri arasindaki iliski

Yenidogan kord kam leptin

SGA AGA LGA

r P r p r P

Yenidogan visfatin -0,263 | 0,100 | -0,037 | 0,821 | -0,325 | 0,041

Anne visfatin -0,254 | 0,114 | -0,018 | 0,913 0,108 0,506

Yenidogan speksin -0,016 | 0,924 | -0,139 | 0,392 0,221 0,171

Anne speksin -0,019 | 0,909 | -0,121 | 0,456 | -0,111 | 0,496

AGA: Gebelik yasina gore uygun bebek, LGA: Gebelik yasma gore iri bebek, SGA: Gebelik yasma gore kiiciik bebek,
* Spearman korelasyon katsayist

Calismamizda SGA, AGA ve LGA gruplarindaki yenidoganlarin anne yasi,
dogum agirligi, boyu, bas g¢evresi ve kord kan gazi degerleri ile yenidoganlarin

annelerinin leptin diizeyi arasinda iligki saptanmadi (p >0,05) (Tablo 30).
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Tablo 30. SGA, AGA ve LGA gruplarindaki yenidoganlarin anne yasi, dogum
agirhg, boyu, bas cevresi ve kord kan gazi degerleri ile anne venéz kan leptin
diizeyi arasindaki iliski

Anne venéz kan leptin

SGA AGA LGA
r p r P r P
Anne yas1 -0,013 | 0,934 | -0,148 | 0,362 | -0,191 | 0,238
Dogum agirligt -0,050 0,760 -0,123 0,451 0,179 0,268
Dogum boyu -0,058 | 0,722 | -0,111 | 0,49 | 0,133 | 0,412
Dogum bas ¢evresi 0,064 0,695 0,160 0,324 -0,060 0,712
Kord kan gazi -0,109 | 0,507 | -0,189 | 0,242 | 0,207 | 0,205

AGA: Gebelik yasina gore uygun bebek, LGA: Gebelik yasina gore iri bebek, SGA: Gebelik yasina gore kiigiik bebek,
* Spearman korelasyon katsayist

Calismamizda SGA, AGA ve LGA gruplarindaki yenidoganlarin visfatin ve
speksin, annelerinin visfatin, speksin diizeyi ile annelerin leptin diizeyi arasinda iligki

saptanmadi (p >0,05) (Tablo 31).

Tablo 31. SGA, AGA ve LGA gruplarindaki yenidoganlarin ve annelerinin
visfatin ve speksin diizeyleri ile anne venoz kan leptin diizeyleri arasindaki iliski

Anne venoz kan leptin

SGA AGA LGA

r P r p r P

Yenidogan visfatin -0,282 | 0,078 | -0,107 | 0,512 0,234 0,147

Anne visfatin -0,292 | 0,068 0,249 0,121 0,135 0,406

Yenidogan speksin -0,019 | 0,909 | -0,234 | 0,146 0,038 0,814

Anne speksin 0,082 0,617 | -0,243 | 0,131 | -0,073 | 0,655

AGA: Gebelik yasina gore uygun bebek, LGA: Gebelik yasma gore iri bebek, SGA: Gebelik yasina gore kiigiik bebek,
* Spearman korelasyon katsayist

Calismamizda SGA grubundaki yenidoganlarin dogum agirligi, boyu ve kord
kan gazi degerleri ile kord kani visfatin diizeyi arasinda iligki saptanmadi (p >0,05)

(Tablo 32). Ancak, SGA grubundaki yenidoganlarin anne yasi ile yenidoganlarin
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kord kani visfatin diizeyi arasinda pozitif bir korelasyon saptandi (p=0,039) (Tablo
32). Calismaya alinan SGA grubundaki yenidoganlarin anne yas1 arttikga,
yenidoganlarin kord kani visfatin diizeylerinde de artis oldugu saptandi (Tablo 32).
Ayrica, SGA grubundaki yenidoganlarin bas g¢evresi ile yenidoganlarin kord kani
visfatin diizeyi arasinda negatif bir korelasyon saptandi (p=0,023) (Tablo 32).
Calismaya alinan SGA grubundaki yenidoganlarin dogum bas cevresi arttikca,
yenidoganlarin kord kan1 visfatin diizeylerinde diisiis oldugu saptandi (Tablo 32).

Calismamizda AGA grubundaki yenidoganlarin anne yasi, dogum agirligi,
boyu, bas ¢evresi ve kord kan gazi degerleri ile kord kani visfatin diizeyi arasinda
iliski saptanmadi (p >0,05) (Tablo 32).

Calismamizda LGA grubundaki yenidoganlarin anne yasi, dogum agirhig,
bas ¢evresi ve kord kan gazi degerleri ile kord kani visfatin diizeyi arasinda iligki
saptanmadi (p >0,05) (Tablo 32). Ancak, LGA grubundaki yenidoganlarin dogum
boyu ile yenidoganlarin kord kani visfatin diizeyi arasinda pozitif bir korelasyon
saptand1 (p =0,001) (Tablo 32). Calismaya alinan LGA grubundaki yenidoganlarin
dogum boyu arttik¢a, yenidoganlarin kord kani visfatin diizeylerinde de artis oldugu
saptand1 (Tablo 32).

Tablo 32. SGA, AGA ve LGA gruplarindaki yenidoganlarin anne yasi, dogum
agirhgi, boyu, bas cevresi ve kord kan gazi degerleri ile yenidogan kord kam
visfatin diizeyi arasindaki iliski

Yenidogan kord kam visfatin

SGA AGA LGA
r P r p r p
Anne yas1 0,327 0,039 0,049 0,763 -0,060 0,715
Dogum agirligi -0,044 0,788 0,237 0,141 0,168 0,301
Dogum boyu -0,056 | 0,732 0,104 | 0,523 | 0,511 | 0,001
Dogum bas ¢evresi -0,358 0,023 -0,117 0,471 -0,078 0,634
Kord kan gazi 0,101 0,539 | 0,259 0,107 | -0,108 | 0,511

AGA: Gebelik yasina gore uygun bebek, LGA: Gebelik yasma gore iri bebek, SGA: Gebelik yasmna gore kiigiik bebek,
* Spearman korelasyon katsayist
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Calismamizda SGA grubundaki yenidoganlarin speksin ve leptin, annelerinin
speksin, leptin diizeyi ile yenidoganlarin visfatin diizeyi arasinda iliski saptanmadi (p

>0,05) (Tablo 33).

Calismamizda AGA grubundaki yenidoganlarin ve annelerinin leptin diizeyi
ile yenidoganlarin visfatin diizeyi arasinda iliski saptanmazken, AGA grubundaki
yenidoganlarin visfatin diizeyleri ile yenidogan ve anne speksin diizeyleri arasinda
pozitif bir korelasyon saptandi (sirasiyla p= 0,039 ve p = 0,017) (Tablo 33).
Calismaya alman AGA grubundaki yenidoganlarin visfatin diizeyi arttikga,
yenidogan kord kani ve anne venéz kan speksin diizeylerinde de artis oldugu

saptand1 (Tablo 33).

Calismamizda LGA grubundaki yenidoganlarin speksin, annelerinin speksin
ve leptin diizeyi ile yenidoganlarin visfatin diizeyi arasinda iliski saptanmadi (p
>0,05) (Tablo 33). Ancak LGA grubundaki yenidoganlarin visfatin diizeyleri ile
yenidogan leptin diizeyleri arasinda negatif bir korelasyon saptand1 (p=0,041) (Tablo
33). Caligmaya alman LGA grubundaki yenidoganlarin visfatin diizeyi arttikga,
yenidogan kord kani leptin diizeylerinde diisiis oldugu saptandi (Tablo 33).

Tablo 33. SGA, AGA ve LGA gruplarindaki yenidoganlarin ve annelerinin
leptin ve speksin diizeyleri ile yenidogan visfatin diizeyleri arasindaki iliski

Yenidogan kord kam visfatin

SGA AGA LGA
r p r p r p
Yenidogan leptin -0,263 | 0,100 | -0,037 | 0,821 | -0,325 | 0,041
Anne leptin -0,282 | 0,078 | -0,017 | 0,512 | -0,234 | 0,147

Yenidogan speksin -0,067 | 0,681 0,327 0,039 0,060 0,713

Anne speksin -0,003 | 0,985 0,375 0,017 0,016 0,921

AGA: Gebelik yasina gore uygun bebek, LGA: Gebelik yasma gore iri bebek, SGA: Gebelik yasma gore kiigiik bebek,
* Spearman korelasyon katsayist

Calismamizda SGA, AGA ve LGA gruplarindaki yenidoganlarin anne yasi,
dogum agirligi, boyu, bas g¢evresi ve kord kan gazi degerleri ile yenidoganlarin

annelerinin visfatin diizeyi arasinda iliski saptanmadi (p >0,05) (Tablo 34).

58




Tablo 34. SGA, AGA ve LGA gruplarindaki yenidoganlarin anne yasi, dogum
agirhgi, boyu, bas cevresi ve kord kan gazi degerleri ile anne venéz kan visfatin
diizeyi arasindaki iliski

Anne venoz kan visfatin

SGA AGA LGA
r p r P r P
Anne yas1 -0,123 | 0,450 | 0,061 | O,711 | 0,037 | 0,822
Dogum agirligt -0,166 0,306 -0,121 0,458 0,057 0,726
Dogum boyu -0,289 | 0,070 | 0,001 | 0,994 | 0,039 | 0,812
Dogum bas ¢evresi -0,172 0,289 -0,042 0,796 -0,138 0,395
Kord kan gazi -0,138 | 0,402 | -0,2137 | 0,398 | -0,033 | 0,844

AGA: Gebelik yasina gore uygun bebek, LGA: Gebelik yasina gore iri bebek, SGA: Gebelik yasina gore kiigiik bebek,
* Spearman korelasyon katsayisi

Calismamizda SGA, AGA ve LGA gruplarindaki yenidoganlarin leptin ve
speksin, annelerinin leptin ve speksin diizeyi ile annelerin visfatin diizeyi arasinda

iligki saptanmadi (p >0,05) (Tablo 35).

Tablo 35. SGA, AGA ve LGA gruplarindaki yenidoganlarin ve annelerinin
leptin ve speksin diizeyleri ile anne venoz kan visfatin diizeyleri arasindaki iliski

Anne venoz kan visfatin

SGA AGA LGA
r P r p r p
Yenidogan leptin -0,254 | 0,114 | -0,018 | 0,913 0,108 0,506
Anne leptin -0,292 | 0,068 0,249 0,121 0,135 0,406

Yenidogan speksin -0,194 | 0,231 | -0,134 | 0,408 | -0,006 | 0,973

Anne speksin -0,150 | 0,356 | -0,055 | 0,738 | -0,256 | 0,111

AGA: Gebelik yasina gore uygun bebek, LGA: Gebelik yasma gore iri bebek, SGA: Gebelik yasina gore kiigiik bebek,
* Spearman korelasyon katsayist

Calismaya alinan yenidoganlarin dogum agirligi, boyu ve bas gevresi ile
yenidoganlarin kord kani speksin ve yenidogan kord kani leptin diizeyleri arasinda

pozitif korelasyon saptandi (p= 0,0001). Calismaya alinan yenidoganlarin dogum
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agirligl, boyu ve bas c¢evresi arttik¢a, yenidogan kord kani speksin diizeylerinde ve

yenidogan kord kani leptin diizeylerinde de artis oldugu saptandi (Sekil 14-15)

(Tablo 36). Fakat ¢calismaya alinan yenidoganlarin dogum agirligi, boy ve bas ¢evresi

ile yenidoganlarin kord kani visfatin diizeyi arasinda iliski saptanmadi (p >0,05)

(Sekil 16)(Tablo 36).

Tablo 36. Calismaya alinan yenidoganlarin dogum agirhgi, boyu ve bas ¢evresi
ile yenidoganlarin kord kani speksin, leptin ve visfatin diizeyleri arasindaki

iliski
Kord kani1 speksin | Kord kani leptin | Kord kani visfatin
r P r p r p
Dogum agirligi 0,417 | 0,0001 | 0,404 | 0,0001 | 0,045 0,628
Dogum boyu 0,363 | 0,0001 | 0,293 0,001 0,074 | 0,421
Dogum bas cevresi 0,375 | 0,0001 | 0,314 | 0,0001 | -0,124 0,178

AGA: Gebelik yasina gore uygun bebek, LGA: Gebelik yasina gore iri bebek, SGA: Gebelik yasina gore kiigiik bebek,

* Spearman korelasyon katsayisi
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Sekil 14. Caliymaya alinan tiim yenidoganlarin dogum agirhgi ile yenidogan
kord kam leptin diizeyleri korelasyonu
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5. TARTISMA

Bir yenidoganin  dogum  kilosu, gebelik donemi  sonuglarinin
degerlendirilmesinde kullanilan en 6nemli antropometrik 6l¢iim olmasinin yanisira
perinatal mortalite ve morbiditede en onemli belirleyicilerden de biridir. Bu basit
agirlik Olglimiiniin, dogum sonrasi olast tim test ve degerlendirmeler ile
karsilastirildiginda, fetal sagligin ¢ok iyi bir gostergesi oldugu zamanla daha net
anlasilmistir. Guinimiizde toplumda yaygin goriilen pek ¢ok kronik hastaligin
yasamin erken donemindeki maruziyetlere olan adaptasyonlardan kaynaklandig
bilgisi endokrin programlama tizerindeki ilgiyi 6nemli dl¢lide artirmistir. Baglangicta
iskemik kalp hastalii nedeniyle olan O6liim riskinin kisinin dogum agirligiyla
iligkisinin gézlemlenmesinin ardindan benzer iliskiler inme, tip 2 DM ve dislipidemi

gibi hastaliklarda da bulunmustur (142).

Obezite, kiiresel bir saglik sorunudur ve bir dizi kronik hastaliklar i¢in risk
faktoriidiir (143). Annelerin obez olmasi ile yenidogan bebeklerin saglik sorunlari
arasinda bir iliski oldugu bildirildigi i¢in dogurganlik ¢agindaki kadinlar arasinda
goriilen obezite oranlarindaki artis endise vericidir. Fetlis lizerindeki intrauterin
olumsuz olaylarin, yasamin ilerleyen donemlerinde hastalik riski iizerinde etkiye
sahip oldugu, fetiisiin hayatta kalma sansini artirmak i¢in olumsuz bir intrauterin
ortama adaptasyon yaptigi “erken yasam programlama” olarak bilinen bir siire¢
oldugu iyi bilinmektedir (144). Hayatin erken doneminde goriilen yasama uyum
degisiklikleri, yasin ilerlemesiyle birlikte uyumsuz hale gelir ve obezite, diyabet ve

hipertansiyon gibi bir dizi kronik hastalik olugma riskini artirir (145).

Intrauterin biiyiime hakkinda yapilmis olan galismalar, beyaz yag dokusunun
cok aktif bir endokrin organ oldugu ve adipositokinler olarak adlandirilan,
metabolizma, enerji dengesi ve biiylimeyi kontrol eden 6nemli bir grup hormon
salgiladigimi gostermistir (2). Olumsuz intrauterin ¢evre, adipoz doku miktar ve
fonksiyonu {izerinde erigkin yaslara uzanan, uzun dénem etkilere neden olabilir (85).
Fetal adipoz doku gelisimi transkripsiyon faktorleri, besinler ve adipositokinlerin bir
dizi kompleks etkilesimi ile diizenlenmektedir. Leptin ve visfatin hayatin erken
donemlerinden itibaren direkt veya indirekt olarak yag, kas ve karaciger lizerinde

etki gosterir. Bu adipositokinler fetal hayatta adipositler ve plasenta tarafindan
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eksprese edilmekte ve salinmakta olup obezite, hipertansiyon, insiilin direnci ve tip 2
diabetes mellitus gibi kardiyovaskiiler ve metabolik hastaliklarin etyopatogenezinde

onemli rol oynuyor olabilirler (3).

Kahverengi yag dokusu termogenez ve enerji metabolizmasinda onemlidir.
Yenidogan doneminde kahverengi yag dokusu miktar1 fazladir (146). IUBG, fetal
biiyiime bozukluklarindan fetal yag dokusu degisikliklerine, makrozomiye, kalici
hormonal degisikliklere ve ilerleyen yillarda obezite ve insiilin direncine yol agabilir
(147, 148). IUBG bebekleri dogumda biiylimeye yardim eden yiiksek insiilin
duyarliligima sahiptir ve dogum sonrasi dénemde hizli biiyiimeden sonra insiilin
direncine yatkindir (149). Bununla birlikte, LGA bebekler, yiiksek yag orani ve
azalmis insiilin duyarlilig1 gelistirdikleri i¢in yasamin ilerleyen donemlerinde obezite

ve kardiyovaskiiler hastaliklara yatkindir (150).

Calismamizda AGA, SGA, LGA’ll yenidoganlarin kord kanindan leptin,
visfatin ve speksin diizeyleri Ol¢lilmiis ve gruplar arasi diizeyler karsilastirilmas,
antropometrik Ol¢timlerle ve birbirleri ile korelasyon analizleri yapilmistir. Ayrica
yenidoganlarin annelerininde vendz kan leptin, visfatin ve speksin diizeyleri
Olciilmiis ve gruplar arasi diizeyler karsilastirilmis ve birbirleri ile korelasyon

analizleri yapilmustir.

Leptin fetal kord kaninda gestasyonun 18’inci haftasindan itibaren saptanir.
34 haftaya kadar konsantrasyonu disiiktiir. 34. haftadan itibaren leptin
konsantrasyonu artmaya baglar (81). Term yenidoganlarda umblikal leptin diizeyleri
ile plasental agirlik ve fetal bliylime gostergeleri olan viicut agirligi, boy, bas gevresi,
ponderal indeksi, adipozite ve kemik mineral icerigi arasinda pozitif korelasyon

gosterilmistir.

Calismamizda gruplar aras1 kord kani leptin diizeyleri anlamlhi fark
gostermektedir. Yapilan c¢oklu karsilastirmada SGA grubu kord kani leptin diizeyi
hem AGA hem de LGA gruplarindan anlamli olarak daha diisiik bulunmustur.
Ayrica AGA grubunda leptin diizeyi LGA grubundan anlamli olarak daha diisiik

saptanmuistir.
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Daha oOnceki ¢alismalar makrozomik yenidoganlarda kontrollere veya SGA
yenidoganlara gore daha yiiksek kord kani leptin diizeyleri (151), gelisme geriligi
olan yenidoganlarda ise daha diislik kord kani leptin seviyesi ve mRNA seviyesinde

azalmis leptin gen ekspresyonu bildirmistir (151, 152, 153).

Karakosta ve ark.’nmin 2010 yilinda kord kaninda leptin diizeyinin
antropometrik Ol¢iimlerle olan iligkisine dair yapilan metaanalizde 44 c¢alisma
degerlendirmeye dahil edilmistir (154). Metaanalize dahil edilen tiim ¢alismalarda
leptin seviyesi ile dogum agirhigi arasinda pozitif korelasyon bildirilmis olup
kombine korelasyon katsayisi (r) 0,46 olarak rapor edilmistir. Bizim ¢alismamiz da
bu metaanaliz sonuglariyla ile uyumlu olup dogum agirligi, dogum boyu ve bas
cevresi ile kord kani leptin seviyesi pozitif iliski bulunmustur (p = 0,0001; r = 0,404).
Bu bulgu, istah ve metabolizmanin diizenlenmesinde leptinin dogumdan sonraki ilk
giinlerde viicut agirliginda degisikliklere yol agabilen ve beslenme durumunun bir
gostergesi olabilecegi diger ¢alismalarda gosterilmistir (155, 156, 157, 158, 159,
160). Okdemir ve ark. leptin diizeyleri ile maternal kilo alimi ve yenidogan
antropometrik 6l¢iimleri arasindaki iligkileri incelemek i¢in 84 anne ve yenidoganlari
tizerinde bir calisma yiiritmiistiir. Bu calisma, bizim g¢alismamizda oldugu gibi
yenidoganlarda leptin diizeylerinin dogum agirligina gére dnemli Ol¢lide degistigini
gostermistir (p = 0,013) (161). Yine ayni1 sekilde Stefaniak ve ark.’da benzer sekilde
dogum agirlig1 ile kordon kani leptin diizeyi arasinda pozitif bir korelasyon oldugunu
saptamiglardir (p=0,0001) (162). Stefaniak ve ark.’nin yaptig1 bu ¢alismada maternal
serum ve kordon kani leptin konsantrasyonlar1 arasinda da istatistiksel olarak anlaml
pozitif korelasyon saptanmistir (r = 0,37; p = 0,00) (162). Calismamizda da benzer
sekilde yenidogan kord kani leptin diizeyi ile annelerinin vendz kan leptin diizeyleri
arasinda pozitif korelasyon saptanmistir (r = 0,20; p =0,023). Bununla birlikte
calismamizda dogum kilosuna gore gruplara ayrilarak ayr1 ayr1 korelasyon
analizlerine bakildiginda SGA ve LGA gruplarindaki yenidoganlarin kord kani leptin
diizeyi ile annelerin vendz kan leptin diizeyleri arasinda bir korelasyon saptanmadi (p
= 0,640, p = 0,360), AGA gruplarindaki yenidoganlarin kord kani leptin diizeyi ile
annelerin venoz kan leptin diizeyleri arasinda ise pozitif bir korelasyon saptandi (p =
0,005). Ayrica kord kani leptin diizeyi ile anne VKI (r = 0,23; p = 0,01) ve dogum

oncesi anne kilosu (r = 0,26; p = 0,004) arasinda pozitif korelasyon bulundu. Ancak
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anne leptin diizeyi ile VKI ve kilosu arasinda anlamli bir iligki bulunamadi. Marino-
Ortega ve ark. ise gebelik sirasinda anne leptin kan diizeyleri ile kilo artig1 arasinda
giiclii bir iliski oldugunu gozlemlemistir (163). Shroff ve ark. sadece maternal leptin
diizeyleri ile VKI arasinda orta diizeyde bir korelasyon gostermistir (164). Gebe
kadinlarda bu tutarsiz gozlemler, maternal VKI ve leptin diizeyleri arasindaki
iligskinin belirgin olmadigim ve gebeligin diger faktorleri veya komplikasyonlarinin
leptin diizeylerini etkileyebilecegini diistindiirmektedir (165). Gebeligin bazi
komplikasyonlarinda leptin diizeylerini belirlemek ve leptin Olglimlerinin gebelik
patolojilerinin bir belirleyicisi olarak potansiyel kullanimlarini degerlendirmek igin

daha fazla ¢aligmaya ihtiya¢ vardir.

Sonuglar maternal serum leptin diizeyleri ile obezite, kord kan leptin

diizeyleri ile dogum agirlig1 arasinda giiclii bir iliski oldugunu gostermektedir.

Visseral yag dokusu kiitlesinin artmasi, insiilin direncine bagli metabolik
bozukluklarla giiglii bir sekilde iligkilidir. Yag dokusu biyolojik olarak aktif
maddeler tireten aktif bir endokrin olarak kabul edilir (3). Visfatin proinflamatuar

etkileri olan visseral yag adipositokinidir (166).

Bu ¢alisma, {i¢ calisma grubunun (SGA, AGA ve LGA) kordon kanindaki
visfatin diizeylerinin belirlenmesi ve 6zellikle dogum kilosu ile korelasyonun yam
sira diger parametreler ile arasindaki Kkorelasyonu da igerir. Ek metabolik ve
kardiyovaskiiler risk igermeyen, morbiditesi olmayan annelerden dogan term
yenidoganlarindan 6rnekler toplanmistir. Bu 6rneklem grubundaki yeni adipokinlerin
karakterizasyonu hem kilo alimi1 hem de metabolik komorbiditeler i¢in yiiksek riskli
profil olusturmaya yardimci olabilir; bununla birlikte, gruplar arasindaki farklar
metabolik riski degerlendirmeyi amaclayan uzun vadeli ¢alismalara visfatinin dahil

edilmesini gerektirir.

Dogumda gerceklestirilen kordon kani ol¢iimleri, yenidogan déneminde
yapilan Olglimlerin aksine, intrauterin ortamin bir yansimasidir. AGA ve IUBG olan
iki yenidogan grubu inceleyen Malamistsi-Puchner tarafindan yapilan g¢alismada
oldugu gibi, preeklampsi, gestasyonel diyabet, hipotiroidizm ve sigara aligkanlig

olan annelerin yenidoganlar1 dahil olmak fizere, iki ¢alisma grubu kord kaninda
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visfatin diizeylerinde anlamli bir fark olmadigimi bildirmistir. Ancak, IUBG olan
grupta dogumdan sonraki birinci ve dordiincii giinde kan dolasiminda yiiksek visfatin
diizeyleri rapor ettiler ama bu intrauterin ortamin bir yansimasi olarak goriillmemistir
(9). Benzer sekilde Mazaki-Tovi ve ark. tarafindan, normotansif annelerin term AGA
ve SGA yenidoganlarinda kordon kanmi visfatin konsantrasyonlarinda higbir fark
olmadigi bildirilmistir (167). Ayn1 sekilde Estrada-Zuniga ve ark. 128 yenidogan
tizerinde yaptig1 ¢calismada kordon kami visfatin diizeyleri ile dogum kilosuna gore

ayrilan gruplar arasinda fark olmadigi tespit edildi (168).

Meral ve ark. dogum agirligina gore smniflandirilmis ti¢ ¢alisma grubunda
(SGA, AGA ve LGA) morbiditesi olmayan annelerin ¢ocuklar1 dahil edilerek
yaptiklart ¢alismada LGA yenidoganlarin SGA yenidoganlara gore ve SGA
yenidoganlarin AGA yenidoganlara gore daha yliksek konsantrasyonlarda visfatin
diizeyi oldugunu bildirmislerdir (8). Ayrica, Shang ve ark. IUBG'li yenidoganlarda
visfatin diizeylerinin makrozomili kontrol grubu yenidoganlara kiyasla arttigini
bildirmistir (169). Cekmez ve ark. yaptiklar1 ¢alismada ise kord visfatin diizeyi, SGA
grubundaki yenidoganlarda AGA gruplarina gore hafifce daha yiiksek olarak rapor
edilmistir (114). Bizim ¢alismamizda ise morbiditesi olmayan annelerden dogan
yenidoganlar arasinda visfatin diizeyleri agisindan AGA grubundaki yenidoganlarin
kord visfatin diizeyi hem LGA hem SGA grubuna gore anlamli diizeyde diisiik

saptandi.

SGA yenidoganlarda dolagimdaki yiiksek visfatin konsantrasyonlari,
hipoksiye bagl faktor-la bagimli bir mekanizma ile inflamasyonda ve hipokside up
regiile olmasidan kaynaklanabilir (9). IUBG olan yenidoganlar kronik intrauterin
hipoksiye maruz kalirlar. Ayrica, ¢alismalarda diisiik dogum agirlikli yenidoganlarin
baskin visfatin kaynagi olan visseral yag depolarinda artig olabilecegi One
stiriilmistir (7). Ek olarak, dolasimdaki visfatin diizeylerinin insiilin direnci
durumlarinda daha yiiksek olduguna dair kanitlar artmaktadir. ITUBG
yenidoganlarinda artmis serum visfatin seviyesi, yasamin ilerleyen dénemlerinde
insiilin direncine yol acan mekanizmanin bir pargasi olabilir (9). Daha 6nce yapilan
bir calismada, visfatinin yasamin ilerleyen donemlerinde insiilin direncinin gelisimi

icin erken bir belirte¢ olabilecegini ve IUBG olan yenidoganlarin gelecekteki
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metabolik sendrom gelisimi i¢in prognostik bir degere sahip olabilecegini ileri

stirmistiir (8).

Bu calismada, LGA grubundaki kordon kani visfatin konsantrasyonlart AGA
yenidoganlarma gore Onemli Ol¢iide artmustir. Visfatin visseral yag dokusunda
tiretilir, LGA yenidoganlarinda artmig visseral yag miktar1 bu yiikselmenin
arkasindaki neden olabilecegi diisiiniilmektedir (7). Aksine, daha 6nceki ¢aligmalar
visfatinin LGA'da IUBG olan yenidoganlardan daha diisiik oldugunu bulmuslardir
(115, 116), bir diger ¢calisma ise kord kan1 visfatin konsantrasyon seviyeleri ve LGA

yenidoganlarin dogum agirlig1 arasinda anlamli olmayan bir iliski bulmustur (8).

LGA ve SGA yenidoganlarin artmis intrauterin visfatin konsantrasyonlarinin,
daha sonraki yasami boyunca insiilin direnci potansiyellerindeki roliiniin hala
arastirilmasi gerekmektedir. Bu yenidoganlarda glikoz hemostazinda bir diizensizlik
aramada visfatini bir marker olarak kullanmak icin daha fazla arastirmaya gerek
vardir. Calismamizda bu gruplardaki yenidoganlarin daha sonraki takiplerindeki kilo

alimi ve visfatin diizeyleri hakkinda arastirma yapilmamaistir.

NPQ olarak da adlandirilan speksin, biyolojik aktivitesi ilk kez Walewski ve
arkadaglar tarafindan taninmistir (121). Speksinin, galanin reseptorii 2/3 (GALR2/3)
icin dogal bir ligand oldugu kanitlanmistir (124). Klasik bir néropeptid olan galanin,
beslenme ve enerji homeostazi, ozmotik diizenleme ve su alimi, agri, rejenerasyon ve
noron yenilenmesi, Alzheimer hastaligi, serebral iskemi ve inme, epilepsi, anksiyete
bozukluklar1 gibi ¢ok sayida fizyolojik ve patofizyolojik siiregler lizerinde bir etkiye
sahiptir (125). Speksin ayrica gida alimini inhibe eder, viicut agirligini azaltir,
gastrointestinal motiliteyi arttirir ve obez hastalarda leptin ile negatif korelasyon

gosterir (141).

Spexin hipotalamus, pons, serebral korteks, bobrekler, overler, tiroid, 6n
hipofiz, mide, adrenal bezler, pankreas ve visseral yag dokusunda iiretilir (127).
Karaca ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada, serum speksin diizeyleri tip 1 ve tip
2 diyabetik hastalarda kontrol grubuna goére azalmis saptanmistir (139). Ayrica,
caligma, speksin seviyelerinin glisemik parametreler, lipitler, viicut kitle indeksi,

kortizol veya tiroid uyaricti hormon seviyeleri ile iligskili olmadigini, ancak
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gestasyonel diyabetes mellitusta (GDM) arttig1 bildirilmistir (139). Tip 1 ve 2
diyabet ve GDM, karbonhidrat toleransinin bozuldugu hastaliklardir ve speksinin
karbonhidrat metabolizmasinin bozuldugu hastaliklardan etkilendigi
diistiniilmektedir. Bununla birlikte, tip 1 ve 2 diyabette speksin azalirken, GDM'li
hastalarda artmasinin nedeni net degildir. Yavuzkir ve arkadaslarinin yeni yaptiklar
bir ¢alismada, GDM’li hastalarda maternal ve gdbek kordon kani speksin diizeyleri
bakilmistir (170). Bu ¢alismanin sonucunda GDM varliginda speksin diizeyinin
artigin1 ve GDM diyetle kontrol edildiginde ise azaldigimi saptamislardir. Bununla
birlikte bu c¢alismanin asil amacinin diginda olan bebeklerin dogum agirligina
bakildiginda, GDM'li annelerden dogan bebeklerin agirliklar: (3.47 + 0,3 kg), kontrol
grubundaki (3.09 + 0,3 kg) annelerden dogan bebeklerin agirligindan anlamh
derecede yiiksek saptanmistir (170). Bizim ¢alismamizda SGA, AGA, LGA
gruplarindaki yenidoganlarin kord kanindaki speksin diizeyleri ve annelerinin ven6z
kan speksin diizeyleri arasinda anlamli fark saptandi. Yapilan ¢oklu karsilagtirma
sonuglarina gére, SGA grubunda olan yenidoganlarin kord kan1 ve annelerinin vendz
kan speksin diizeyleri hem LGA grubundaki gére hem de AGA grubundaki gore
anlamli diizeyde diisiik olarak saptandi. Calismamizda SGA, AGA ve LGA
gruplarindaki yenidoganlarin kord kani speksin diizeyi ile annelerin vendz kan
speksin diizeyleri arasinda pozitif bir korelasyon saptandi. Ayrica ¢alismaya alinan
yenidoganlarin dogum agirhigr ile yenidoganlarin kord kani speksin dizeyleri
arasinda pozitif korelasyon oldugu ve yenidoganlarin dogum agirhig: arttikga,
yenidogan kord kan1 speksin diizeylerinde artis oldugu saptandi. Bizim ¢alismamizda
GDM’li anne bebekleri calismaya dahil edilmemistir. Daha 6nceki g¢alismalarda
GDM’li anne bebeklerinde speksin diizeyinin diisiik saptanmasi GDM hastaliginin
tespiti disinda, bu taniya sahip annelerin bebeklerinin kilo alimmin az olmasi
nedeniyle speksin diizeyinin diisiik oldugunu diisiindiirmektedir. Bu yoniiyle ek
hastaliklarin ekarte edilip yenidoganlar1 kilolarina gére gruplara ayiran ¢alismamizin
sonuglar1 istatistiksel agidan anlamli ve Onemi biiyiiktlir. Ayrica benzer sekilde
Akbas ve arkadaslari GDM'li kadinlarda speksin diizeyleri anlamli olarak daha
yiiksek saptanmis ve tahmini fetal agirlik ile speksin arasinda anlamli iligki
saptanmamustir (171). Fakat calismada tahmini fetal agirliklarin diisiik oldugu ve

dogum agirlikliklar: belirtilmemistir. Son trimesterde fetal agirligin degisebilecegi ve
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kilo kazaniminin GDM’li anne bebeklerinde daha fazla olabilecegi diisiiniildiigiinde
bu speksin diizeylerinin yenidogan kilosundan etkilenip etkilenmedigi belirsizligini

korumaktadir.

Calismamizda SGA, LGA ve AGA gruplarindaki yenidoganlarin izleminde
kilo alimlar1 ve daha sonraki zamanda speksin kan kontrolii yapilmamistir. Kilo
alimmnin speksin diizeyini nasil etkileyecegi ile ilgili bir bilgiye bu calismada
bakilmamistir. Daha sonraki ¢alismalarda dogumda kord kaninin yani sira biiyiime

doneminde kilo alimi ile speksin diizeyinin nasil etkilendigi incelenebilir.

69



6. SONUC

Bu calismada; Eylil 2019 — Nisan 2020 tarihleri arasinda Pamukkale
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi (PAUTFH) biinyesinde dogan SGA, AGA,
LGA 0zeligine sahip 40 yenidogan ve bu yenidoganlarin anneleri ¢alismaya alind1 ve
degerlendirildi.Dogum dan odasinda dogum eylemi tamamlandiktan sonra
yenidoganlarin degerlendirilmesi i¢in rutinde alinan kord kan gazi ve kan grubuna ek
olarak c¢alismamiz igin gerekli olan kord kami ve c¢alismaya dahil edilecek
yenidoganin annelerinden de onam alinarak maternal vendz kan 6rnekleri alind1 ve
alman kan oOrneklerinden speksin, leptin ve visfatin diizeyleri Olciildii.
Yenidoganlarin antropometrik Ol¢iim degerleri (boy, viicut agirlik, bas cevresi ve
ponderal indeks) ve laboratuvar sonuglar1 degerlendirilerek adipokinlerin (speksin,

leptin ve visfatin) etkisi aragtirildi ve asagidaki sonuglar ¢ikarildi:

1. SGA grubundaki yenidoganlarin dogum agirligi, AGA grubundaki
yenidoganlara gore anlamli diizeyde diisiik ve AGA grubundaki
yenidoganlarin dogum agirligi, LGA grubundaki yenidoganlara gore

anlamli diizeyde diisiik olarak saptandi (p=0,0001).

2. SGA grubundaki yenidoganlarin  boyu, AGA  grubundaki
yenidoganlara gore anlamli diizeyde diisik ve AGA grubundaki
yenidoganlarin dogum boyu, LGA grubundaki yenidoganlara gore
anlamli diizeyde diisiik olarak saptandi (p=0,0001).

3. SGA grubundaki yenidoganlarin bas g¢evresi, AGA grubundaki
yenidoganlara gore anlamli diizeyde diisiik ve AGA grubundaki
yenidoganlarin bas cevresi, LGA grubundaki yenidoganlara gore

anlamli diizeyde diisiik olarak saptandi (p=0,0001).

4. AGA ve LGA gruplarindaki yenidoganlar arasinda anne yast
acisindan  anlamli  fark  saptanmazken; SGA  grubundaki
yenidoganlarin anne yaslari, AGA grubundaki yenidoganlara gore

anlaml diizeyde yiiksek olarak saptandi (p=0,007).
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10.

11.

Calismaya alinan yenidoganlarin dogum agirligi, boyu ve bas cevresi
ile yenidoganlarin kord kani speksin ve yenidogan kord kani leptin
diizeyleri arasinda pozitif korelasyon saptandi (p=0,0001). Calismaya
alinan yenidoganlarin dogum agirhigi, boyu ve bas gevresi arttikga,
yenidogan kord kani speksin diizeylerinde ve yenidogan kord kam

leptin diizeylerinde de artis oldugu saptandi.

Calismaya alman yenidoganlarin dogum agirligi, boy ve bas c¢evresi
ile yenidoganlarin kord kani visfatin diizeyi arasinda iliski saptanmadi

(p>0,05).

SGA grubunda olan yenidoganlarin kord kani speksin diizeyleri hem
LGA grubundaki yenidoganlara gore hem de AGA grubundaki
yenidoganlara gore anlamli diizeyde diisiik olarak saptandi (sirayla

p=0,0001 ve 0,0001).

Calismamizda AGA-LGA gruplarindaki yenidoganlar arasinda ise,

speksin diizeyleri agisindan anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

SGA grubunda olan yenidoganlarin annelerinin vendz kan speksin
diizeyleri hem LGA grubundaki annelere gore hem de AGA
grubundaki annelere gore anlamli diizeyde diisiik olarak saptandi

(sirayla p=0,0001 ve 0,0001).

Calismamizda SGA, AGA ve LGA gruplarindaki yenidoganlarin kord
kan1 speksin diizeyi ile annelerin vendz kan speksin diizeyleri arasinda
pozitif bir korelasyon saptandi (p = 0,0001). Calismaya alinan tiim
gruplardaki yenidoganlarin annelerinin speksin diizeyi arttik¢a, kord

kani1 speksin diizeylerinde artis oldugu saptandi.

Calismamizda her grup kendi i¢inde degerlendirildiginde, SGA, AGA

ve LGA gruplarindaki yenidoganlarin anne yasi, dogum agirligi,
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12.

13.

14.

15.

16.

boyu, bas cevresi ve kord kan gaz1 degerleri ile kord kani speksin

diizeyi arasinda iliski saptanmadi (p>0,05).

Calismamizda SGA ve LGA gruplarindaki yenidoganlarin anne yasi,
dogum agirligi, boyu, bas cevresi ve kord kan gazi degerleri ile
yenidoganlarin annelerinin speksin diizeyi arasinda iligki saptanmadi
(p>0,05). AGA grubundaki yenidoganlarin dogum agirligi, boyu, bas
cevresi ve kord kan gazi degerleri ile speksin diizeyi arasinda iliski
saptanmadi (p>0,05). Sadece AGA grubundaki yenidoganlarin anne
yast ile yenidoganlarin annelerinin speksin diizeyi arasinda negatif bir

korelasyon saptandi (p=0,030).

SGA grubunda olan yenidoganlarin kord kani leptin diizeyleri hem
LGA grubundaki yenidoganlara gore hem de AGA grubundaki
yenidoganlara gore anlamli diizeyde diisiik olarak saptandi (sirayla
p=0,0001ve 0,046). Ayrica, AGA grubunda olan yenidoganlarin kord
kani leptin diizeyleri LGA grubundaki yenidoganlara gore anlamli
diizeyde diisiik olarak saptandi (p=0,035).

SGA, AGA, LGA gruplarindaki yenidoganlarin annelerinin vendz kan

leptin diizeyleri arasinda anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

SGA ve LGA gruplarindaki yenidoganlarin kord kani leptin diizeyi ile
annelerin vendz kan leptin diizeyleri arasinda bir korelasyon

saptanmadi (sirayla p=0,640 ve 0,360).

AGA grubundaki yenidoganlarin kord kani leptin diizeyi ile annelerin
vendz kan leptin diizeyleri arasinda pozitif bir korelasyon saptandi
(p=0,005). Caligmaya alinan sadece AGA grubundaki yenidoganlarin
annelerinin leptin diizeyi arttik¢a, kord kani leptin diizeylerinde artis

oldugu saptandi.
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17.

18.

19.

20.

21.

22.

SGA grubundaki yenidoganlarin anne yasi, dogum agirligi, boyu, bas
cevresi ve kord kan gazi degerleri ile kord kani leptin diizeyi arasinda

iliski saptanmadi (p>0,05).

AGA grubundaki yenidoganlarin anne yasi, dogum agirhigi, bas
cevresi ve kord kan gazi degerleri ile kord kani leptin diizeyi arasinda
iliski saptanmadi (p>0,05). Ancak, AGA grubundaki yenidoganlarin
dogum boyu ile yenidoganlarin kord kami leptin diizeyi arasinda
negatif bir korelasyon saptandi (p=0,033). Calismaya alinan AGA
grubundaki yenidoganlarin dogum boyu arttik¢a, yenidoganlarin kord

kant leptin diizeylerinde de diisiis oldugu saptandi.

LGA grubundaki yenidoganlarin anne yasi, dogum agirligi, boyu ve
kord kan gazi degerleri ile kord kani leptin diizeyi arasinda iliski
saptanmadi (p>0,05). Ancak, LGA grubundaki yenidoganlarin dogum
bas c¢evresi ile yenidoganlarin kord kani leptin diizeyi arasinda negatif
bir korelasyon saptandi (p =0,008). Calismaya alinan LGA
grubundaki yenidoganlarin dogum bas ¢evresi arttik¢a, yenidoganlarin

kord kani leptin diizeylerinde de diisiis oldugu saptandi.

AGA grubunda olan yenidoganlarin kord kan1 visfatin diizeyleri hem
LGA grubundaki yenidoganlara gore hem de SGA grubundaki
yenidoganlara goére anlamli diizeyde diisiik olarak saptandi (p=

0,0001).

Calismamizda SGA-LGA gruplarindaki yenidoganlar arasinda ise,

visfatin diizeyleri agisindan anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

AGA grubunda olan yenidoganlarin annelerinin vendz kan visfatin
diizeyleri hem SGA grubundaki annelere gore hem de LGA
grubundaki annelere gore anlamli diizeyde yliksek olarak saptandi (p=
0,0001).
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23.

24,

25.

26.

217.

28.

Calismamizda SGA-LGA gruplarindaki yenidoganlarin annelerinin
arasinda ise, visfatin diizeyleri a¢isindan anlamli fark saptanmadi

(p>0,05).

Calismamizda SGA, AGA ve LGA gruplarindaki yenidoganlarin kord
kani visfatin diizeyi ile annelerin vendz kan visfatin diizeyleri arasinda
pozitif bir korelasyon saptandi (p=0,004). Caligmaya alinan tiim
gruplardaki yenidoganlarin annelerinin visfatin diizeyi arttik¢a, kord

kant visfatin diizeylerinde artis oldugu saptandi.

SGA grubundaki yenidoganlarin dogum agirligi, boyu ve kord kan
gazi1 degerleri ile kord kan1 visfatin diizeyi arasinda iligski saptanmadi

(p>0,05).

SGA grubundaki yenidoganlarin anne yasi ile yenidoganlarin kord
kan1 visfatin diizeyi arasinda pozitif bir korelasyon saptandi
(p=0,039). Calismaya alinan SGA grubundaki yenidoganlarin anne
yast arttikca, yenidoganlarin kord kani visfatin diizeylerinde de artis

oldugu saptandi.

SGA grubundaki yenidoganlarin bas gevresi ile yenidoganlarin kord
kanm1 visfatin diizeyi arasinda negatif bir korelasyon saptandi
(p=0,023). Calismaya alinan SGA grubundaki yenidoganlarin dogum
bas cevresi arttik¢a, yenidoganlarin kord kani visfatin diizeylerinde

diisiis oldugu saptandi.
AGA grubundaki yenidoganlarin anne yasi, dogum agirligi, boyu, bas

cevresi ve kord kan gazi degerleri ile kord kani visfatin diizeyi

arasinda iliski saptanmadi (p>0,05).
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29. LGA grubundaki yenidoganlarin anne yasi, dogum agirhigi, bas
cevresi ve kord kan gazi degerleri ile kord kani visfatin diizeyi

arasinda iliski saptanmadi (p>0,05).

30. LGA grubundaki yenidoganlarin dogum boyu ile yenidoganlarin kord
kan1 visfatin diizeyi arasinda pozitif bir korelasyon saptandi
(p=0,001). Calismaya alinan LGA grubundaki yenidoganlarin dogum
boyu arttik¢a, yenidoganlarin kord kani visfatin diizeylerinde de artis
oldugu saptandi.
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