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oz
Amag: Bu ¢aligma “Pre-miR-27a varyant: rs895819” gen polimorfizminin Gestasyonel Diyabette (GDM) roliinii aragtirma amaci ile
yapilmugtir. Tlgili literatiir tarandiginda bu gen ile gestasyonel diyabetin iligkisini arastiran bir ¢caliyma bulunamamis olup, ilgili gen ile
Tip 2 Diyabet (T2DM) arasindaki iliskiyi arastiran birka¢ caligmaya rastlanmstir. Bu nedenle, Pre-miR-27a varyanti rs895819 geninin
polimorfizmi ile GDM arasindaki iliskinin arastirildig1 bu ¢alisma, konu ile ilgili yapilmis ilk ¢alisma olmasi yoniinden 6nemlidir.

Gereg ve Yontemler: Bu ¢alisma GDM tanisi alan aralarinda kan bagi bulunmayan 106 hastadan olusan ¢alisma grubu ve kronik
hastalik tanisi olmayan 100 saglikli gebe hastadan olusan kontrol grubu ile dizayn edilmistir. Bilgilendirme ve onam siirecinden sonra,
her bireyin rutin kontrolii i¢in verdigi numuneden 2 ml ayrilarak ilgili tek gen polimorfizminin arastirilmasi amaciyla kit yontemi ile
DNA izolasyonu yapilmistir. Elde edilen Genomik DNA 280nm dalga boyunda spektrofotometrede 6l¢iilmiis, béylece DNA kalitesinin
calismaya uygunlugu saptanmigtir. Pre-mir-27a geninin rs895819 varyant polimorfizmleri PCR-RFLP yontemi kullanilarak uygun
primerler ile yapilmistir. Analiz i¢cin SPSS 19.0 for Windows paket programi (Chicago, IL) kullanilmistir. Shapiro Wilk testi kullanilarak
stirekli degisken grubundaki verilerin normal dagilima uygun olup olmadig: degerlendirilmis, Mann Whitney U testi kullanilarak ise
normal dagilima uygunluk gostermeyen degiskenlerin gruplar arasi karsilastirmalar1 degerlendirilmistir. Yates diizeltmesi ve Pearson
ki-kare testleri, nitel degiskenlerin gruplar arasi karsilagtirmalarinda kullanilmistir. Arastirmadaki istatistiksel karsilastirmalarin
tamaminda 0,05’in altinda olan p degerleri istatistiksel anlamli sayilmustir.

Bulgular: 106 hasta grubu ve 100 kontrol grubu iizerinde yapilan istatistiksel analizde T'T, TC ve CC genotipleri bakimindan iki grup
arasinda analiz yapildiginda anlaml fark tespit edilmemistir (p = 0,94). C alelinin dominant oldugu modele gore; fenotipler arasinda
analiz yapilmis, aralarinda anlaml bir fark olmadig gériilmustir. (p = 0,552) C alelinin resesif oldugu modele gore; fenotipler arasinda
analiz yapilmis, anlaml bir fark izlenmemistir. (p = 0,475)

Sonug: Literatiirdeki bazi ¢alismalarda Pre-mir-27a varyanti rs895819 polimorfizmi ve T2DM arasinda iliski saptanmis olmasina karsin
ilgili genin GDM iistiinde etkili olmadig1 saptandi. Mir-27a varyant rs895819 polimorfizminin, GDM'nin dogum sonrasi devam etmesi
ile iliskisi, postpartum diyabeti olan hastalarda prospektif olarak arastirilabilir.

Anahtar Sozciikler: Gestasyonel diyabet, Pre-mir-27a varyant1 rs895819, Mikrozomal RNA

The Role of the “Pre-mir-27a Variant rs895819” Gene Polymorphism
in Gestational Diabetes

ABSTRACT

Aim: This study was conducted to analyse the role of “Pre-miR-27a variant rs895819” gene polymorphism in Gestational Diabetes
(GDM). When the relevant literature was searched, no study analysing the relationship between this gene and gestational diabetes was
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found, and few studies analysing the relationship between the related gene and Type 2 diabetes (T2DM) were found. Therefore, this
study analysing the relationship between the polymorphism of the Pre-miR-27a variant rs895819 gene and GDM is the first study on
this subject.

Material and Methods: This study was designed with 106 unrelated patients (study group) diagnosed with GDM and 100 healthy
pregnant women without chronic disease (control group). After the information and consent process, 2 ml of the sample given by each
individual for routine control was separated and DNA isolation was performed with the kit method in order to investigate the relevant
single gene polymorphism. The obtained genomic DNA was measured in a spectrophotometer at a wavelength of 280nm, thus the
suitability of the DNA quality for the study was determined. Rs895819 variant polymorphisms of the Pre-miR-27a gene were constructed
with appropriate primers using the PCR-RFLP method.For analysis, SPSS 19.0 for Windows packaged software (Chicago, IL) was used.
The conformity of continuous variables to the normal distribution was examined using the Shapiro Wilk test. Mann-Whitney U test was
used in the comparison of two groups of non-normally distributed variables. Yates and Pearson chi-square tests were used for intergroup
comparisons of qualitative variables. In all statistical analysis in the study, results with a p value below 0.05 were considered statistically
significant.

Results: In the statistical analysis done on 106 patient groups and 100 control groups, no meaningful difference was found between
the two groups in terms of T'T, TC and CC genotypes (p=0.94). According to the model in which the C allele is dominant; In the
analysis performed between phenotypes, no significant distinction was found. (p=0.552) According to the model in which the C allele is
recessive; In the analysis performed between phenotypes, no significant distinction was found (p=0.475).

Conclusion: Rs895819 variant polymorphisms of the Pre-miR-27a gene was found to have no effect on GDM, and in some of the
investigates in the literature, it was discovered to be associated with T2DM. Rs895819 polymorphism may be investigated in patients

with lingering diabetes postpartum and prospectively in patients with GDM.
Keywords: Gestational diabetes, Premir27a variant rs895819’, Microsomal RNA

GIRIS

Gebelikte sik goriilen ek hastaliklardan biri olan gestasyonel
diabetes mellitus (GDM); insiilin direnci ya da eksikligi so-
nucu organlarin (6zellikle bobrekler, gz, dolasim sistemi,
sinir sistemi) uzun siireli hiperglisemiyle karsilastig1 tibbi
bir durumdur. Tiim gebeliklerin %1-14’tinde GDM goriil-
mektedir (1).

Gestasyonel diabetes mellitusun, plasentadan salgilanan
hormonlarin; annedeki glikoz metabolizmasina etkileri so-
nucunda genellikle 24’tincii haftadan sonra ortaya ¢iktig1
goriilmektedir. Bu hastaligin tani ve tedavisindeki gecikme-
ler; makrozomi, omuz distozisi, neonatal komplikasyonlar
gibi fetal ve maternal morbidite ve mortalite artisina sebep
olur (2). Calismalar, GDM’nin anne ve fetiis saghg tizerin-
deki olumsuz etkilerini (makrozomi, intrauterin eksitus ve
yenidoganin metabolizma bozukluklar vs.) kanitlamistir.

MiRNA’larin, neredeyse biitiin biyolojik yolaklarda trans-
kripsiyon sonrasi diizenleyiciler olarak oynadiklari rol ol-
duk¢a 6nemlidir (3,4). MiRNA’larin; metabolizma ve glu-
koz homeostazisinin bir¢ok noktasinda etkili oldugunu ve
buna bagli olarak Tip 2 Diabetes Mellitus (T2DM) gibi me-
tabolik hastaliklarin etyopatogenezinde rol aldigini diistin-
diiren veriler mevcuttur (5). MiRNA’larin hedef molekiil-
lerde (yag dokusunda miR-27a, miR-222, miR-195 ve miR-
125a) insilin tiretimi ve salinmasinda (miR-124a, miR-30d,
miR-375), pankreastaki adacik hiicrelerinin gelismesinde
(miR-146, miR-375) ve insiilin direncinin olugsmasinda kri-
tik rolii oldugunu kanitlayan veriler artmaktadir (6).

PPARy genini hedefleyen MiR-27a, adipogenez yolaginin
ve adipositlere farklilasmanin {izerinde negatif diizenleyici
olarak gorev yapar (6). MiR-27a; adipogenez agamalarin-
da, preadipositlerden adipositlere gecis asamasinda rol alir.
Bu yolagin; hipertansiyon, ateroskleroz, insiilin direnci, ve
T2DM ile ilgili oldugu diisiiniilmektedir (7,8). Ayrica kan-
ser ile de iligkisi cesitli arastirmalarda ortaya atilmustir.

Bugiine kadar sadece birkag ¢aligma, rs895819 ile T2DM ge-
lisimine duyarlilik arasindaki iligki tizerinde ¢alismistir(9).
Calismalarin bir bolimiinde T2DM ile rs895819 polimor-
fizmi arasinda iliski oldugu gésterilmistir. fran’da yapilan-
biiyiik 6rneklemli kohort ¢alisma, rs895819 polimorfizmi
ve T2DM duyarlilig arasindaki iligkiyi ortaya koymustur.

Ancak etiyopatogenezi ¢cok da farkli olmayan GDM ile ilis-
kisini arastiran hicbir caligma literatiirde bulunmamistir. Bu
calisma Pre-miR-27a variant rs895819 Geninin Polimorfizmi
ile GDM arasindaki iliskiyi arastirmak amac ile yapilmistir.

GEREC ve YONTEMLER

Bu calisma, prospektif kontrolli bir ¢aligma olarak dizayn
edilmigtir. Caligma, Zonguldak Biilent Ecevit Universite-
si (ZBEU) Tip Fakiiltesi’'nin Kadin Hastaliklar1 ve Dogum
(KHD) Anabilim Dalr'nda yapilmistir. Caligmanin yapildig:
Fakiiltenin Tibbi Arastirmalar Etik Kurulu'nun 2018-24-
17/01 protokol nolu onay: alindiktan sonra ¢aligma basla-
timistir. Etki 0,2 biyiikligi, a=0,05 ve %80 giig ile ki-kare
testi i¢in ¢alismaya alinmasi gereken minimum denek sayisi
225’tir. Bu 6rneklem genisligi, calismada kullanilacak diger
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tiim analiz yontemleri i¢in gereken 6rneklem biiyiikliikle-
rini de kapsamaktadir. Hesaplama G-Power 3.1.9.7 paket
programinda yapilmistir. Bu arastirmaya, 2018 Mart ile
2019 Mart tarihleri arasinda arastirmanin yapildig: klinige
bagvurmus, kan bagi olmayan 112 GDM tanili gebeden olu-
san ¢alisma grubu ile 101 saglikli gebeden olusan kontrol
grubu dahil edilmistir.

Bilgilendirme ve onam alinmasini takiben goniillii bireyle-
rin rutin tetkik i¢in verdikleri kandan 2ml, EDTA’l: tiplere
ayrilmustir. Periferik dolasimda bulunan l6kositlerden Pu-
reLink® Genomic DNA Mini Kit kullanilarak DNA izolas-
yonu yapilmus, analiz zamanina kadar, elde edilen DNA’lar
-20°C’de, ¢alismanin yapildig: tiniversitenin Tibbi Genetik
Anabilim Dalrnda muhafaza edilmistir. MiR-27a geninin
polimorfizm genotiplendirmesi i¢in uygun primerler ile
PCR ¢alisilarak ilgili diziler sentezlenmigtir.

PCR, 100 ng DNA, 100 pum dNTP’ler, 1.5 mM MgCl2,
(NH4)2S04, 2 U Taq DNA polimeraz ve her primerden
20 pmol (F CTT AGC CAC TGTGAA CAC CACTTG G
R GTA GCC TCC TTG TCC CGC AT) olacak sekilde 25
ul’lik hacimde gergeklestirilmistir.

Amplifikasyon kosullari, 95 °C’de 3 dakika baslangi¢ dena-
tiirasyonuydu; daha sonra 35 siklus olacak sekilde 60 sn 95
°C’de denatiirasyon, 90 sn 55 °C’de polimerizasyon ve 60
sn 72 °Cde uzama’y: takiben 72 °C’de 7 dakikalik en son
uzama seklinde uygulanmistir. Elde edilen 472 baz ciftlik
(bp) PCR iriinlerinin, 37°C’de Dralll restriksiyon enzimi
kullanilarak kesim reaksiyonu gergeklestirilmis sonrasinda
agaroz jel elektroforezi yontemi kullanilarak analiz edilmis-
tir. T alleli 448 ve 24 bp’lik iki pargaya kesilirken C alleli
kesilmeden kalmistir (472 bp) (Sekil 1).

Glukoz 50 gr tarama tetkiki i¢in kabul edilen esik 140 mg/
dl olarak belirlenmistir. Tarama testi 200 mg/dl degerinin
tizerinde gelen bireylere 100 gr oral glukoz tolerans tetkiki
(OGTT) yapilmaksizin GDM tanisi konulmugtur. Glukoz
50 gr tarama tetkiki 140-200 mg/dl arasinda gelenlere kesin
tani1 amaci ile OGTT 100gr uygulanmustir. OGTT 100gr igin
NDDG (National Diabetes Data Group) kriterleri kullanil-
mustir (10) .

Kronik karaciger, Tip 1 - Tip 2 DM ve bdbrek hastalig
olanlar, sigara ve/veya alkol kullananlar ve ¢ogul gebeligi
(ikiz harig) olan kadinlar ¢alisma disinda tutulmustur. Iki
gruptaki olgular; demografik 6zellikler, ailede DM oyKkiisil,
gravida/parite oykiisii, Polikistik over sendromu (PCOS)
oOykiisii parametreleri agisindan karsilastirilmistir.

istatistiksel Analiz

Calismanin istatistiksel analizleri icin SPSS 19.0 programi
kullanilmigtir. Nicel degiskenlerin tanimlayici istatistiksel
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degerleri ortalama, medyan, standart sapma, maksimum
(max.) ve minimum (min.) degerler; nitel degiskenler ise
ylizde (%) ve frekans ile gosterilmistir. Shapiro Wilk testi ile
stirekli degisken grubundaki verilerin normal dagilim diize-
nine uygunlugu degerlendirilmis, Mann Whitney U testiyle
ise normal dagilim diizenine uymayan degiskenlerin 2 grup
arasi karsilastirmalar1 degerlendirilmigtir. Yates ile Pearson
ki-kare testleri kullanilarak, nitel degiskenlerin gruplar ara-
s1 karsilastirmalar1 incelenmigtir. Arastirmadaki istatistik-
sel kargsilagtirmalarin tamaminda p degeri 0,05’in altindaki
analiz sonuglari istatistiksel agidan anlamli kabul edilmistir.

BULGULAR

Calismaya dahil edilen 112 ¢aligma grubundan 6 birey, 101
kontrol grubundan 1 birey ise kan numunelerinin temin
edilmesi, saklanmasi ya da ¢alisilmasi asamalarinda karsi-
lagilan aksakliklardan dolay1 ¢alisma dig1 birakilmistir. Is-
tatistiksel analiz; 106 kisi calisma, 100 kisi kontrol grubu ile
yapilmustir (Tablo 1).

Iki grup arasinda yas, gravida, parite, yasayan ¢ocuk, sistolik
kan basinci, diastolik kan basinci bakimindan bir farklilik
bulunmamugtir.

Tablo 2’de belirtildigi gibi; yapilan genotip analizinde ¢a-
lisma grubundaki gebelerin %50,09’'unda TT genotipi sap-
tanirken, %38,7’sinde TC, %10,4’iinde CC genotipi saptan-
mustir. Kontrol grubunun genotip dagilimi ise TT %51, TC
%40, CC %9 genotipi olarak tespit edilmistir. Calisma grubu
ile kontrol grubu istatistiksel olarak karsilastirildiginda ge-
notip bakimindan anlam ifade eden bir ayrim izlenmemis-
tir. (p = 0.940).

Sekil 1. Dralll enzimi kullanilarak kesilen PCR frtinlerinin
%3,5’luk agaroz jel goriiniimii. 1. Kuyucukta 100 baz ¢ifti (bp) DNA
marker mevcuttur. PCRdan elde edilen iiriin 472 bpdir ve kesim isle-
minden sonra polimorfik C biitiinliigiinii korurken, T alleli 448bp
ve 24bp olmak tizere iki parcaya ayrilmistir. Fakat 24 bp’lik bant
jelde izlenememektedir. Genotipleme, goriilen bantlar baz alinarak
yapildiginda, 2. kuyucuk TT, 3. kuyucuk CC ve 4. kuyucuk TC geno-
tipi icermektedir.
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Yapilan ileri analizler ile; C allelinin dominant gen ve C al-
lelinin resesif gen, olarak varsayilarak ve gruplar fenotip da-
gilimina gore yeniden diizenlenmis, ek analizler yapilmistir.

C allelinin dominant varsayildig1 modelde baskin gen C al-
leli olacagindan; CC ve TC genotipleri C fenotipinde, TT
genotipi ise T fenotipinde goriilecegi yeni bir modelleme
yapilmig; hasta ve kontrol gruplari, C ve T fenotipleri agi-
sindan karsilagtirilmugtir.

Tablo 3’te gosterildigi gibi; caligma grubunda TT genotipin-
de (T fenotipi) 54 gebe (%50,9), TC + CC genotipinde (C
fenotipi) 52 gebe (%49,1) oldugu goriilmiistiir. Kontrol gru-
bunda TT genotipinde (T fenotipi) 51 birey (%51), TC + CC
genotipinde (C fenotipi) 49 birey (%49 ) oldugu izlenmis-
tir. C gen allelinin dominant olarak kabul edildigi modelde;
gruplar arasinda T fenotipi ve C fenotipi yoniinden anlaml
bir fark gériilmemistir (p= 0.552).

C allelinin resesif varsayildigi modelde baskin gen T alleli
olacagindan; CC genotipi C fenotipinde, TT ve TC genotip-
lerini T fenotipinde olarak goriilecegi bir modelleme yapila-

Tablo 1: Tki grubun degiskenler agisindan karsilagtiriimast

rak; caligma ve kontrol gruplari, T ve C fenotipleri agisindan
karsilagtirilmigtir.

Tablo 4’te gosterildigi gibi; ¢alisma grubunda TT + TC ge-
notiplerinde (T fenotipi) 95 gebe (%89,6), CC genotipinde
(C fenotipi) 11 gebe (%10,4) oldugu izlenmistir. Benzer se-
kilde kontrol grubunda TT + TC genotiplerinde (T fenotipi)
91 birey (%91), CC genotipinde (C fenotipi) 9 birey (%9 )
oldugu saptanmustir. C gen allelinin resesif, T gen allelinin
dominant olarak kabul edildigi modelde; gruplar arasinda T
fenotipi ve C fenotipi yoniinden anlaml bir fark goriilme-
mistir (p=0.475).

Tablo 5’te izlendigi gibi; ¢aliyma grubunda; 6nceki gebeli-
ginde GDM o6ykiisii olmayan gebelerin, kontrol grubu ile
kargilagtirilmas: sonucunda TT, CC ve TC genotiplerinin
dagiliminda istatistiksel yonden anlaml bir fark izlenme-
mistir (p= 0.830).

TARTISMA

GDM,; gebelikte baslayan veya gebelikte ilk defa fark edilen
glukoz intoleransi durumudur. Bu durumun yaygin olarak

Parametreler Calisma Grubu (n=112) Kontrol Grubu (n=101) p*

Yas (yil +ss) 32,87+0,56 29,4210,62 0,061
Gravida (say1 *ss) 2,49+0,14 2,27+0,15 0,108
Parite (say1 *ss) 0,97+0,09 0,77+0,09 0,071
Yasayan (say1 *ss) 0,93+0,09 0,72+0,08 0,085
Sistolik Kan Basinct (mmHg#ss) 120,69+1,31 120,97+1,33 0,831
Diastolik Kan Basinci (mmHg+ss) 79,55+0,85 76,73+1,16 0,063

*Mann-Whitney U testi kullanilmistir.

Tablo 2: Genotiplerin gruplar arasi dagilimi

Tablo 3: C_dominant modelinin fenotip dagilim1

Sy Calisma Grubu Kontrol Grubu . it Calisma Grubu Kontrol
(n=106) (n=100) (n=106) Grubu(n=100)
TT* 54 (50,9) 51 (51,0) TT (T fenotipi)* 54 (50,9) 51 (51,0) 0552
TC* 41 (38,7) 40 (40,0) 0,940 TC + CC (C fenotipi)* 52(49,1) 49 (49,0)
CC* 11 (10,4) 9 (9,0) *Veriler n(%) olarak gosterilmistir.
*Veriler n(%) olarak gosterilmistir.
Tablo 4: C_resesif modelinin fenotip dagilimi Tablo 5: Onceki gebeliginde GDM &ykiisii olmayanlar ile kontrol
i Calisma Grubu Kontrol Grubu 5 grubu karsilagtirilmast
(n=106) (n=100) ity Calisma Grubu Kontrol Grubu
TT+TC (T fenotipi)* 95 (89,6) NOLO) (n=77) (n=100)
CC (C fenotipi)* 11 (10,4) 9 (9,0) ’ T 42 (54,5) 51 (51,0)
*Veriler n(%) olarak gosterilmistir. Tcr 27 (35,1) 40 (40) 0,83
Cccx 8(10,4) 9(9)

*Veriler n(%) olarak gosterilmistir.
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metabolik faktorlerle iliskili oldugu varsayilmasina ragmen,
yeni ¢alismalar GDM’ye yatkinlikta gesitli gevresel-genetik
risk faktorlerininde etkili olabilecegini diistindiirmektedir.
T2DM etiyolojisinde, Pre-mir-27a geninin rs895819 var-
yant polimorfizminin rolii gesitli ¢alismalar ile arastirilmis;
sonuglarin biiytik bir boliimiinde rs895819 varyant poli-
morfizminin T2DM etiyolojisinde etkisiz oldugu saptan-
mugstir. Birkag kiigiik ¢apli ¢alismada ise bu gen polimorfiz-
minin T2DM etiyolojisinde etkili oldugu ortaya koyulmus-
tur. GDM ile, rs895819 varyant:i polimorfizminin iligkisini
arastiran baska bir calismaya literatiirde rastlanmamakta-
dir. Bu yonii ile aragtirmamiz bir ilk olma 6zelligindedir.

GDM ve MiRNA’larn iliskili oldugu literatiirdeki az say1-
da calismada aragtirlmistir. Ornegin, MiR-29a ile miR-222
genlerinin GDM’li gebelerde benzer gestasyonel haftadaki
kontrollere gore azaldigi saptanmustir (9). Bir diger ¢alis-
mada ise periferik kan mononiikleer hiicrelerinde (PBMCs)
GDM ile, MiR-1268 geninin inditklendigi ve miR-181a ge-
ninin baskilandigi ortaya konulmustur. Yag (adipoz) doku-
sunun disfonksiyonu ve GDM’nin de iginde oldugu obezite
ile iliskili bozukluklarin gelisiminde MiR-181a’n1n etkili ol-
dugu yazarlar tarafindan ortaya atilmigtir (11).

Adipoz doku ve insiilin direncinin MiRNA’lar ile iligkisi,
GDM patofizyolojisinde MiRNA’larin rol oynayabilecegini
disiindirmektedir. Anne kaninda bulunan miRNA’larin
goreceli kararl ve hedef dokuya spesifik olmalari nedeni ile,
biyolojik belirte¢ olarak kullanilmaya uygun oldugu diisii-
nilmektedir. Anne kani plazmasinda plasentada elde edilen
miRNA’larin tespit edilmesinin, non invaziv (girisimsel ol-
mayan) dogum Oncesi teshiste kullanimlari ile ileri donem
terapotik yontemlerin dayanagini olugturacagi ongoril-
mektedir (12,13).

Chen ile ark.min Eylil 2019°da yaptig1 bir meta analizde
(14) bahsedildigi gibi, literatiirdeki ¢aligmalarin biiyiik bir
¢ogunlugunda T2DM etiyolojisinde, Pre-mir-27a, rs895819
polimorfizminin etkisiz oldugu saptanmustir. Bununla be-
raber ¢alismalarin kiigiik bir kisminda C ve T allelleri bi-
rim olarak kiyaslandiginda, C allelinin kontrol grubunda,
T2DM grubuna gore daha yitksek miktarda oldugu saptan-
mugtir. Bununla birlikte; CC allelindeki bireylerin, TC ve TT
allelindeki bireyler ile karsilastirildiginda T2DM’li hastalar-
daki sikliginin daha az oldugu ortaya konmustur.

Ghaedi ile ark.nin, Iran’da 413 kisinin katilimiyla gergek-
lestirdigi bir kohort aragtirmasinda, C allelinin, T2DMIi
hastalarda, kontrol grubuna gore az bulundugu istatistiksel
olarak saptanmustir (3). Bizim ¢alismamizda GDM’li gebe-
ler ve kontrol grubunda C alleli siklig1 yoniinden anlaml
fark gortlmemistir.
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Seyhan Baydag S ve ark.

Bu ¢alismadan farkli olarak, MicroRNA enzim c¢aligmalari-
na 6rnek olarak literatiirde, Wang ile ark.nin 3960 kisi dahil
ederek yaptiklari ¢aligma sonucunda, Pre-mir-27a geninin
rs895819 varyant: polimorfizmi agisindan GDM’li gebeler
ve kontrol grubu arasinda fark saptanmamustir (9). Bizim
calismamizda da iki grup arasinda, belirtilen gen polimor-
fizmi yoniinden bir fark tespit edilmemistir.

Literatiir incelemeleri sonucunda, ¢alismalarin bir kismin-
da bahsedilen gen polimorfizminin T2DM ile iligkili oldu-
gunu ortaya konmus, fakat biiyiik bir bolimiinde herhangi
bir baglant1 saptanmamustir.

Bu ¢alisma; GDM ile Pre-mir-27a geninin rs895819 varyant
polimorfizmi arasindaki iligkiyi arastiran ilk arastirma olma
ozelligine sahip olmasi nedeniyle 6nemlidir. Bu ¢alisma-
nin bulgularinda da, T2DM ile yapilan ¢alismalarin geneli
ile benzer sekilde GDM ile Pre-mir-27a geninin rs895819
varyant polimorfizmi arasinda istatistiksel olarak anlam arz
eden bir baglanti saptanmamustir.

Calismanin ilk asamasinda ¢alisma ve kontrol gruplari geno-
tipler (TT, TC, CC) agisindan karsilastirilmis olup, T2DM
tizerinde yapilan aragtirmalarin geneline yakin sekilde ista-
tistiksel olarak anlam arz eden bir fark tespit edilmemistir.
fleri analiz olarak C allelinin dominant oldugu model iize-
rinde yapilan analizde; ¢aligma ve kontrol gruplar arasinda
T ve C fenotiplerinin dagilim1 agisindan anlam arz eden bir
fark tespit edilmemistir. C allelinin resesif oldugu model
tizerinden yapilan analizde; gruplar arasinda T ve C feno-
tiplerinin dagilimi agisindan anlaml fark saptanmamugtir.

Pre-mir-27a variant rs895819 polimorfizminin GDM iize-
rinde etkisi olmadig1 bu ¢aligma ile ortaya konmus olup,
literatiir taranirken karsilagilan birka¢ ¢alismada T2DM
ile ilgili oldugu ortaya konmustur. GDM’li galisma grubu
tizerinde gebelik sonrasinda diyabeti devam etmekte olan
bireyler tizerinde prospektif olarak, Pre-mir-27a geninin
rs895819 varyant polimorfizmi arastirilabilir. GDMli has-
talarda diyabetik kan degerlerinin gebelik sonrasi da siir-
mesinde rs895819 varyant polimorfizminin etkisi alaninda
yapilacak arastirmalar noktasinda literatiirde agik vardir.
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