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ÖZET

GEN VARYAS

Tez Yöneticisi: Prof. Dr Özcan BALAT
66 sayfa

 Preeklampsi (PE) g

perinatal morbidite ve mortalite nedenlerinden birisidir. Henüz etyopatogenezi tam 

 yoktur

preeklampside serum sialik asit (SA) seviyesi ile sialik asit asetil esteraz gen 

varyasyo r.

Gaziantep Üniversitesi 

 57 preeklamptik gebe

ile herhangi bir medikal problemi olmayan 50 kontrol gebe ile 

       Y

trol gruba  olarak . 

roteinüri ve diastolik ka

 preeklamps

varyasyonunun PE gel

lenmesi ile PE’nin

önceden belirlenebilecek bir belirtecinin . 

Böylece serum SA

Anahtar kelimeler: Preeklampsi, Sialik asit, Sialik asit asetil esteraz gen varyasyonu



V

ABSTRACT

ASSESMENT OF SERUM SIALIC ACID LEVEL AND SIALIC ACID ACETYL 
ESTERASE GENE VARIATION IN PREECLAMPSIA

Özlem GÜL, MD, Residency Thesis
Department of Obstetrics and Gynecology

Supervisor: Prof. Dr. Özcan BALAT
November 2008, 66 pages

Preeclampsia is a disease of one of the most important cause of maternal and 

perinatal mortality and morbidity in developing and developed countries. Its 

etiopathogenesis hasn’t been understood clearly yet and no specific marker in its 

diagnosis has been found. The aim of this study is to determine the relationship of 

serum sialic acid (SA) level and sialic acid acetyl esterase (SIAE) gene variation in 

pathogenesis and severity of preeclampsia.

       This study was performed with 57 preeclamptic pregnant women and 50 pregnant 

women having no medical problems who has admitted to the Obstetrics and 

Gynecology Clinic of Gaziantep University Medical Faculty between January 2008 and 

June 2008. 

Serum SA levels in preeclamptics were statistically higher than control group in 

patients with similar age and gestational weeks. SIAE gene variation ratio in 

preeclampsia was statistically higher than control group. Patients with SIAE gene 

variation had significantly higher proteinuria and diastolic blood pressure.

In this study, we found higher serum SA levels in preeclampsia and increased 

preeclampsia risk 10.4 times by SIAE gene variation. These are important evidences for 

using serum SA and SIAE gene variation as a marker of preeclampsia when supported 

by further researches. Thus, there would be a chance of diagnosing and preventing 

preeclampsia and reducing maternal and fetal complications by measuring serum sialic 

acid level in 1.trimester furthermore by analysing SIAE gene in preconceptional period.

Key words: Preeclampsia, Sialic acid, Sialic acid acetyl esterase gene variation
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1. 

gebeliklerde %6-

ümcül üçlüden 

birisidir (1).

P r e ek l a mp s i  primer olarak nulliparlarda, 20. gestasyonel haftadan sonra görülen 

i, perinatal ve maternal 

maternal ve fetal morbidite ve mortalite nedenidir. Amerika‘da maternal ölümlerin 

olarak bilinmektedir (2).

      Preeklampsi etyopatogenezi henüz tam olarak ay

Etyopatogenezinde trofoblast invazyonu, vasküler 

endotelyal disfonksiyon, anormal nitrik oksit ve lipid metabolizmas fetoplasental doku 

 ve metabolik ve 

nutrisyonel faktörler bildirilmektedir (3). Preeklampsinin maternal enflamatuar cevapta

in

bilinmektedir. Enflamatuar hücrelerin aktivasyonu ile bi , 

sitokinler ve adezyon molekülleri de aktive olur. Enflamatuar cevap sonucu endotelyal 

disfonksiyon, trombotik ve metabolik bozukluklar meydana gelir. Preeklamptik 

 (KVH)
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Preeklampsi ile KVH‘lardaki metabolik bozukluklar benzerdir. Ateroskleroz ve obesite, 

enflamasyonl KVH‘ta ortak risk faktörleridir (4).

      Sialik asit (SA)

koruyucu etkiler kisi 

m

Birçok kanser türü  ve kardiyovasküler risk 

faktörü olarak bilinmektedir. Serum total SA  enflamatuar

ile

serum total SA  Sonuç olarak, sialik asit preeklampsi 

etyopatogenezinde bir enflamasyon belirteci, endotelyal disfonksiyon sonucu aktive 

olan bir adezyon molekülü  ve kardiyovasküler risk faktörü olarak 

(7,8,9).

serum sialik asit 



       1-

2-Preeklampsi

       3-Eklampsi

       4-Kronik hipertansiyon

       5-Kronik hipertansiyona süperempoze preeklampsi

nda dissemine 

intravasküler koagülasyon, akut renal yetmezlik, körlük, hepatik rüptür ve serebral 

(12,13).

2.1.1. Gestasyonel Hipertansiyon (PIH=Pregnancy induced hypertension, 

-

\

-17, 
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a ise %2-

öncesi gestasyonel hipe

2.1.2. Preeklampsi

bilinen preeklampsi primigravidalarda %10-14, multiparlarda %5.7-

görülür. Genel populasyonda ortalama insidans %6-7 olarak kabul edilmektedir. 

 olanlarda insidans %18’dir (16,17).

-

ölümlerin

\ \90 ya da 

oteinüri ( \24 saat) 

\3). Ancak 

 Preeklampsinin ödemi 

patolojiktir ve elleri, yüzü, tüm vücudu içerir. 

endikatörü yüzüklerin parmaklara dar gelmesidir (19). Chesley’e göre ödem güvenilir 

labilmektedir.
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       Preeklampsi ve eklampsideki  risk faktörleri (21,22):

-

- Nulliparite                  

-

-

-

- Birinci derece akrabalarda preeklampsi öyküsü         

- Mol hidatiform                                                           

- Daha önceki gebeliklerde preeklampsi öyküsü          

- Obezite

-

- Tip 1 DM (Diabetes mellitus)

- Trombofili

- Antifosfolipid antikor sendromu

-

-

- Anormal uterin arter doppler ölçümleri

-

(2).   

 ACOG (American College of Obstetricians and 

- \

- Proteinüri  \

- Oligüri ( \24 saat)
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-

-

-

- Serum kreatininde yükselme

- Trombositopeni (<100000)

-

- Pulmoner ödem ve siyanoz

-

njiopatik hemolitik anemi, 

karakterizedir. HELLP sendromu 

-12'sinde görülür (22,25). 

oteinüri görülmez (26).

2.1.3. Eklampsi

       Eklampsi, preeklampsi tablosuna tonik- klonik

-1:1700 

-0.5’inde görülür (26,28). Eklamptik konvülziyonlar hipertansiyon 

düzeyleriyle korelasyon göstermez. Patogenezinin; trombosit trombüsüne, lokalize 

mektedir (21).
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       2.1.4. Kronik Hipertansiyon

postpartum 12. haftadan

       Kronik HT nedenleri (2):

- Esansiyel ailesel HT

- Obezite

- Arteryal anomaliler (renovasküler HT, aort koarktasyonu)

- Endokrin bozukluklar (DM, Cushing, primer aldesteronizm, feokromasitom, 

tirotoksikoz)

- Glomerulonefrit

-

-

- Polikistik böbrek

2.1.5. Kronik Hipertansiyona Süperempoze Preeklampsi

tansiyo

\

       2.2. Etyoloji ve patogenez

       Preeklampsi etyo

-

- Vasküler endotelyal hasar 
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-Plasental iskemi

-Yay

-

-Oksidatif stres     

-Koagülasyon anomalileri

-

-

-Genetik predispozisyon

-

-dens inklüzyon 

cisimc

preeklampside görülen azal (31,32). 

t

kreatinin seviyeleri ise renal fonksiyo

süperempoze preeklampsili hastalarla kont

olgularda daha belirgin olmak üzere kon
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görülen ölümcül bir komplikasyondur (2).

ödeme ,36).

. Preeklampside patofizyolojik olaylar.
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2.2.1. Anormal trofoblastik invazyon

Norm

plasentan

invazyonda endovasküler trofoblastik hücrelerin maternal spiral arterleri invaze etmesi 

ve muskü

köken alan

-

durum d

-

       Preeklampside plasenta invazyonunda parsiyel yetersizlik mevcuttur (42). Plasental 

yatak

mononükleer hücre infiltrasyonu ile karakterizedir. Akut ateroz lümeni daral

llöz kan 

öne 

sürülmektedir (46).              
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Endotel [EDRF =NO(Nitrik oksit)] ve endotelin, endotel 

addelerdir. EDRF etkili bir vazodilatatör, endotelin ise vazokonstriktördür. 

plazma endotelin-1 preeklampsili gebelerde normal gebelerden daha yüksek 

-50). Vasküler endotelyal hücre disfonksiyonu sonucu normal gebelikte 

varolan prostasiklin (PGI2)\tromboksan A2 (TxA2)’nin dengesi bozulur. PGI2 güçlü bir 

vazodilatatör ve platelet agregasyon inhibitörüdür, TxA2 güçlü bir vazokonstriktör ve 

PGI2 TxA2 üretimi artar 

(51,52). TxA2/PGI2

arterlerde tromboz ve plasenta

       Preeklampsi; vazospazm, koagulasyon sistem aktivasyonu ve anormal hemostaz ile 

 (54)

-

omerüler endotelyosis, plasental yataktaki ultrastrüktürel 

(55). 

-1 
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ve ß-4 integrinler, matrix metalloproteinaz-9, E-cadherin, VE cadherin, platelet endotel 

adezyon molekülü 1, vasküler endotel adezyon molekülü1, osteopontin, laminin, 

selektinler, intercellular adhesion molecule (I-CAM), vasculer cell adhesion molecule 

(V-CAM) dir (56,57). Preeklampside adezyon moleküllerindeki 

-1, ICAM-1 ve P-selektin preeklamptik 

       2.2.3. Oksidatif stress

hü

preeklampsili gebelerin normotansif gebelere göre serum antioksidan aktivitesinde 

2.2.4. Renin anjiotens

renin konsantrasyonu, plazma renin 

ünolojik bir maladaptasyon 
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uziyeti olan gençlerde 

.

-helper düzeyleri, normotansif 

       2.2.6. Metabolik ve nutrisyonel faktörler

ihipertansif ilaç 

lampside 

konsantrasyonu artar, preeklampside ise trigliseritten zengin lipoproteinler ve 

, folik asit ve vitamin 

hiperhomosistineminin pree

nflamatuar cevapla karakterize 

kendisi de özellikle 3.trimesterde

reeklampside enflamatuar hücreler aktive olur ve 
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vasküler hasar bölgesinde lokalize olur. Lökosit aktivasyonuyla birlikte proenflamatuar 

moleküller, sitokinler ve adezyon molekülleri de aktive olur. Akut faz reaksiyonunun 

temel mediatörleri olan interlökin-6 (IL-6) ve tümör nekroz faktör-  (TNF-

enflamatuar cevap sonucu endotelyal disfonksiyon, trombotik ve metabolik bozukluklar 

r. Bu 

sitokinlerden IL-6 ve TNF-

enflamatuar ge 4,64). 

       Sibai‘ye göre preeklampsi patogenezinde mikrovasküler disfonksiyona neden olan 

hücre adezyon molekülleri, anjiojenik proteinler ve enflamatuar sistemin aktivasyonu 

oksidatif strese neden olur. Bunun sonucunda sinsityotrofoblast debrisi (sflt-1), vasküler 

endotelyal büyüme faktörü 

lamasyona maruz 

 normal plasent

2.2.8. Genetik etkiler
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(67),

. Chesley ve ark. (68), 1931-19

iklerde preeklampsi-eklampsi 

, 368 primigravid ge

preeklampsi 

18 (%5.1) 

       Maternal gen mode

ve 

olaya feta

      Ros ve ark. (73),

”Swedish Twin Register”ve “The Swedish Medical Birth 

Register”

rk. (74),

ris
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preekl

preeklamptik gebelikt

(75).

Bu aday genler 

-9). 

erinde D2S286 ve 2q23 

 üzerinde 

-  geninin promotor bölgesindeki mutasyon ile 

preeklampsi ve HELLP sendromu ile TNF-

       Fransada -

sonuçta HLA-

oynayan Glutatyon S transferaz (GST) 
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       2.3.1. Sialik asitin

- -amino-3,5 dideoksi-D-glisero-D-

galakto-2-nonulopiranoz-1-

temel  rol oynar (5).

-

Serbest SA’lar organizmalarda çok nadirdirler. SA’lar glikoprotein ve glikolipid 

1-antitripsin, haptoglobin, seruloplazmin, 

fibrinojen, kompleman proteinleri ve transferrinde bulunur (6,80).

-4, C-7, C-8’in O-asetilasyonu ve/veya C-9 hidroksil  fonksiyonu veya C-2 ve  

C-  SA türevi

N-asetilnöraminik asittir (

sitler 

zincirlerinin terminal pozisyonunda ve C-2-  sonraki sakkaritin 

(genellikle galaktoz, N- -3, C-4 veya C-6 

i ve fizyolojik pH’da 
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       (a) Glikoprotein ve hücre membranlar ki bu birbirini 

       (b) Hücre-

       (d) Membran reseptör moleküllerinin fonksiyonunu ligandlar, antikorlar, enzimler, 

etkilemeleri,

       (

SA, pirüvik asit ve N-asetil-D-mannozamin’den 

N-

polisakkaritl

(82)

-asetil grubunu hidrolize

den olur. 

83).
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       Serum ve plazma: -asetil nöraminik asit, %20’si        

N-asetil-9-O-L- -asetil-9-O-

asetilnöraminik asitte mevcuttur (84,85). Serum ve plazmadaki total SA (TSA) seviyesi 

1.58-2.22 mmol/l (0.52- -3 

-
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asidik 

-88). 

pülasyonunda Amerikan popülasyonuna oranla 

pre-, peri-

membran transport sistemin

       Sialidozis, glikoproteinlerdeki

Proteinürisi olan hastalarda bunla

köken alan glikoproteinler idrarda da bulunabilir. Tübüllerden köken alan nöraminik 

asit içeren Tamm-Horsfall proteini buna bir örnektir (92).

       Anne sütü: Anne sütünde nöraminik asit temel olarak serbest 2,3 ve 
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M1-glikoproteinleri) (93).

beslenen annelerin mama ile beslenen bebeklere göre daha az enfeksiyon geçirmelerinin 

nedenlerinden biri de budur (94).

       Mukoza, epitel ve sekresyonlar

bazal membran, 

       Sinir sistemi:

olarak bulunur. 

2.

       Kanserlerde sialik asit konsantrasyonu:

oranda esterifiye SA içeren  tümör hücrelerinde apoptoz önlenmektedir (95).

serviks kanserinde, hipofarinks ve larinks kanserinde, rektal, kolon ve bronkojenik 

kanserlerde, malign plevral efüzyonda, oral kanserde, melanomda, mide, meme, safra 

( belirteç

sürmektedirler (97).

belirteç

belirteç
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ar. Klinik olarak 

z 

tiroidit, tip I ve II diabet, sempatetik oftalmit, miyokard enfarktüsü, karotiste 

-1 

Akut faz proteinleri olan 1-asit glikoprotein, 1-antikimotripsin ve 2-makroglobulin 

-  ve IL-

(99). TNF-  ve IL-  (C reaktif protein)

k 

takibi ve monitorizasyonunda ise SA belirteç

 Serum TSA 

ak serum SA seviyeleri karotis aterosklerozu 

Serum TSA seviyesinin ölçümü risk 

patofizyolojik mekanizmalar bilinmemektedir. 
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       Diabet ve sialik asit seviyeleri:

hastalarda diabet

bir akut faz proteini ve kardiyovasküler risk faktörü  olan plazma fibrinojeni ile güçlü 

bir korelasyon

yükselmektedir (104). Tip I diabetli hastalarda serum SA ile retinopati ve nefropati 

diabe

Normalin 10-

–

- mevcuttur. Bu 

rolojik komplikasyonlarla 

 bir 

 haizdir (5). 

Alkoliklerde SA seviyeleri artmakta ve alkol

maruziyet, teratospermi ve sempatetik oftalmitte SA seviyeler

(5).
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       2.4. Sialik asit asetil esteraz (SIAE) geni

-O asetilasyonla modifiye edilerek 0-asetil esterlerini 

-

önemli

58 kd moleküle

beyin, timüs ve overde bulunur. Timosit ve periferik lökositlerde O-

asit ekspres -lenfositlerin O-

-

(106,107).



3. GEREÇ VE YÖNTEM

       3.1. Hasta seçimi

Bölümü’ne 08\01\2008 ile 4\6\ -

preeklamptik gebe ile herhangi bir medikal problemi olmayan 50 normal gebe dahil 

-karar no:01-

2008\07).

\90 

mmHg ve idrarda 

\110, proteinüri 

3+\ \

pulmoner ödem ve siyanoz, anormal umbl

edildi. Her iki grubun  

sosyodemografik, reproduktif, medikal ve laboratuar bilgileri, fetüsün ultrasonografik 

a . Her hastadan serum sialik asit seviyesinin 

sialik asi \

-80

-20
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versiyonudur (108,109). Metodda redükte edici ajan olarak arsenit yerine alternatif 

       Özetle, serum örnekleri önce 0.05 mol/L H2SO4 içinde 80oC’de bir saat boyunca 

lüsyonu eklendi ve 

37oC’de 30 dakika boyunca inkübe edildi. Spesimen solüsyonuna direkt sodyum 

solüsyonunun eklenerek 15 dakika boyunca 100o k 

       3.3.1. DNA izolasyonu

       3. 3.1.a. Periferal kandan DNA izolasyonu 

çöktürme yöntemi ile izole edildi. 

EDTA’

distile su ilave edildikten sonra 2-

rpm’de santrifüj edildikten sonra üst faz döküldü ve pellet üzerine 10 ml distile su 

l %10’luk SDS, 

100 µl proteinaz K eklenerek 1 gece 37ºC’de inkü 5 
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lu etanol eklendi ve tüpler alt üst edilmek 

l TE (Tris –EDTA) 

-

ölçüldü. 260\

3.3.1.c. DNA’

0.8’lik 

3.

       Lizis tampon (pH: 8.2): Tris –HCL 10 mM, NaCl 400 mM , Na2EDTA 2 mM

       %10 SDS solüsyonu: Sodyum dodesil sülfat 10gr\100 ml

       Proteinaz K: 10mg\ml, 50mM Tris HCL (pH: 8)

       Sature amonyum asetat: Amonyum asetat 9M

       Tris-EDTA tampon(TE): Tris HCL 10 mM, Na2EDTA 1mM (pH:7.5)

3.3.2. Polimeraz zincir reaksiyonu (PCR)

        PCR, DNA üzerinde incelenmesi istenen bölgenin, o bölgeye özgül primerler 

 Bu yöntemde, denatürasyon ile çift zincirin 

-

olur (111).
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     Amplifikasyo :

      Tipik olarak primerler %50- -

nükleotidlerdir. Sialik asit asetil esteraz geni promotor bölgesi için dizayn edilerek  

 (107);

P1

       Fw    5’-TGT GCG TCA ATG CGG AAT A-3’ 

       Rw    5’-AGA GGA GTC AGG CGT GGT GG-3’

       P2

        Fw   5’- TCA GCC TCC CGA GCA AT-3’

       Rw    5’-TCT CCG ATA CCA AGA CCT A-3’

ü: 330 bç

P3

       Fw      5’-AGA CGA AGG GAA AAG GC-3’

       Rw     5’-TTG CAA GGA TCT GAC CG-3’
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Taq DNA polimeraz tampon:      (10X) (Fermentas)   750 mMTris-HCL (pH:8.3)

                      200 mM (NH4)2SO4

   %0.1 Tween 20

       MgCl2 (Fermentas):                        25 mM

       Taq DNA Polimeraz (Fermentas): 5U\ l

                                                               2.5 mM dGTP, 2.5 mM dTTP

SIAE -P1: 

 dd H20            13.7 l                    

 Tampon           2.5 l                     

  MgCl2             2.0 l                    

  dNTPs             2.5

  Fw Primer       0.5 l                

Rw Primer       0.5 l                       

 Taq Polimeraz  0.3µl       

  DNA      3 l 

Toplam 25 µl

 94oC -5’               

94°C -55’’        35X

52.7 °C -35’’        

  72 °C -45’’                 

  72 °C – 10’  

SIAE-P2 :          

dd H20           14.4 l

 tampon            2.5 l       

 MgCl2              3 l                               

 dNTPs             2.5 l                        

 Fw primer        0.5 l 

Rw primer        0.5 l                       

 Taq Polimeraz   0.1 l   

Toplam 25 µl

 94° C -4’

 94°C -1’             30X

55.2°C -45’’       

    72 °C -45’’    

    72° C – 5’

SIAE-P3   : 

dd H20           12.15    

  tampon          2.5 l

  MgCl2            1.75 l                   

  dNTPs            2.5 l                 

  Fw primer       0.5 l                 

Rw primer      0.5 l  

 Taq  Polimeraz 0.1 l                   

Toplam 25 µl

 94°C -5’      

 94°C -55’’         35X

 52.7°C -35’’      

   72°C -45’’

   72°C – 10’’
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3.3.2.c. Agaroz jel elektroforezi

PCR ürünleri jel üzerindeki yuvalara konu

incelendi. 

       1.bölge PCR ürünleri 222 baz çifti, 2.bölge 330 baz çifti, 3.bölge 299 baz çifti 

olarak agaroz jelde görüntülendi (Resim 1-3).

Resim 1. P1 promotor bölgesinin PCR ürünleri (222 bç)’nin agaroz jel elektroforezde 
görüntülenmesi.

M: Marker (Fermantas #SM0623) 1-12: Hastalara ait amplifikasyonlar

Resim 2. P2 promotor bölgesinin PCR ürünleri (330 bç)’nin agaroz jel elektroforezde 
görüntülenmesi

M: Marker (Fermantas #SM0623) 1-10: Hastalara ait amplifikasyonlar
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Resim 3. P3 promotor bölgesinin PCR ürünleri (299 bç)’nin agaroz jel elektroforezde 
görüntülenmesi

M: Marker (Fermantas #SM0623)

1: Negatif kontrol

2-12: Hastalara ait amplifikasyonlar

Agaroz (Sigma)

       Tris-asetik asit-EDTA tampon:  (TAE) (pH 8.0)   Tris baz 2 mM

                                                                                   Glasial asetik asit  1.14 ml

                            Na2EDTA 0.5 M

Yükleme tamponu:   Orange G boya 0.1 gr, gliserol 55 ml, 1XTAE tampon 45 ml

       Etidyum bromür:      10 mg\ml

       3.3.3. Single stranded conformational polymorphism (SSCP ) analizi
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-70’tir, anca

a ).

erine jel ile 

süreyle 300V\

yükleme tamponu ve 7 

3.3.3.a.

görüntülenmesi

solüsyonunda 30 dakika bekletildi. Bu süre sonunda iki kez 5’er dakika distile su ile 

).
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       3.3.3.b. Nondenatüre poliakrilamid jel elektroforez yöntemiyle SSCP 

- Akrilamid- ): Akrilamid  41.5 gr, Bisakrilamid 1 

-  Tris-Borik asit-EDTA Tampon (pH: 8.3): Tris-baz 0.89 M, Borik asit 0.88 M, 

Na2EDTA 20 mM

- Amonyum persülfat (%10) 0.1 gr\ml

- \100ml jel solüsyonu

- Yükleme tamponu: Formamid %95, Ksilen siyanol %0.05, Brom fenol mavisi 

%0.005, NaOH 10 mM

-

                                                   Bind silane %0.5

                       Glasial asetik asit  %0.5                                                  

- Silikon solüsyon

- %7 nondenatüre poliakrilamid jel solüsyonu:

- Akrilamid-bisakrilamid solüsyonu (41.5:1)      17.5

- Tris-Borik asit-EDTA Tampon                         10 ml

- TEMED                                                             35 l

- Amonyum persülfat (%10)                                350 l

- Gliserol                                                              10 ml

-

 Fiksasyon solüsyonu: Glasiyal asetik asit 100 ml\L

\L

Formaldehit 1ml\L

gr\L

Formaldehit 1 ml\L,  Sodyum tiyosülfat 0.4 mg\L
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Resim 4.

(K: kontrol, P: preeklampsi, M=marker). 

Resim. 5.
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 Sürekli 

Mann-Whitney U 

ANOVA testi kulla . Kategorik 

-kare testi yada Fisher’in kesin ki-kare 

 ve 

%95 

korelasyon .

bilgisayarda analiz edildi.



4. BULGULAR

kontrol grubunda 50 hasta mevcuttu.

Tablo 1. 

Kontrol (n=50)

Ortalama±sd

Preeklampsi(n=57)

Ortalama±sd

p

30.2±5.3 29.0±6.5 0.31

35.0±2.5 34.5±3.5 0.08

\ m2) 27.7±2.4 28.9±3.5 0.04

nda 34.5±3.5 dir. Vücut 
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Tablo 2. 

KONTROL

ortalama±sd ortalama±sd

     p

Sistolik KB(mmHg)   120.8±10.4   157.1±21.2 0.0001

Diastolik KB(mmHg)   72.1±16.6   100.9±14.8 0.0001

Trombosit(µl) 237280±123175   192614±94310 0.03

ALT(U\L) 16.8±9.6   74.4±246.9 0.0001

AST(U\L) 19±12.2   52.4±84.4 0.0001

Hemoglobin(gr\dl) 11.8±1.2   12.1±1.8 0.27

Üre(mg\dl) 17.2±5.3   27.9±14 0.0001

Kreatinin(mg/dl) 0.7±1.1   0.7±0.34 0.99

Proteinüri(mg\L) -   336±210 -

Beyaz küre (µl) 10487±3005   12438±4982 0.01

Ürik asit(mg\dl) 2.7±1.5   6.2±1.5 0.000

 (Tablo 2), sistolik 

Preeklampside ortalama proteinüri 336±210mg\L olarak bulundu, kontrol grubunda 
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Tablo 3. 

Kontrol

(n=50)

Preeklampsi

(n=57)

      p 0dds ratio

(%95CI)

Parite

  Nullipar

  Multipar

15 (%30)

35 (%70)

23 (%40.4)

34 (%59.6)

p>0.05

p>0.05

1.5 (0.7-3.5)

12 (%24) 18 (%31.6) p>0.05 1.4 (0.6-3.4)

Odds ratio ve ki-

Tablo 4. 

      Grup     Ortalama±sd    p

Kontrol    2.32±0.68

Sialik asit

(mmol\lt)

 Preeklampsi    3.53±1.37

   <0.00001

Serum sialik asit seviyesi preeklampside kontrol grubuna göre istatistiksel olarak 

 (p<0.00001) ( kil 4).

Preeklampsi ve kontrol grubunda serum sialik asit seviyeleri
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Tablo 5. 

Sialik asit (mmol\lt)

Kontrol           2.3+0.6

Hafif PE           3.8+0.9

          3.3+1.5

etli PE ve kontrol grubunda serum sialik asit seviyeleri
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Tablo 6. 

      p

SA- 0.17 0.06

SA- -0.13 0.17

SA-Sistolik.KB 0.22 0.02

SA-Diastolik.KB 0.34 0.0001

SA-ALT 0.01 0.86

SA-AST 0.15 0.11

SA-Üre 0.10 0.29

SA-Kreatinin 0.02 0.76

SA-Beyaz küre 0.007 0.89

SA-Trombosit -0.05 0.57

SA-Hemoglobin 0.08 0.38

SA-Proteinüri 0.5 0.001

SA-Ürik asit 0.379 0.0001

       r=pearson korel

       0-

       0.25- -orta korelasyon

       0.50-

       0.75-

       Serum SA seviyesi ile y

Serum 

-orta derecede korelasyon 

(r=0.34, r=0.37), proteinüri ile iyi derecede 
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Specificity

-operating 

characteris

 (CI %95; 0.731-

\

%50, pozit
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 korelasyon (r=0.22),  

serum SA seviyesi ile d

Tablo 7.

var yok

       p

Preeklampsi (n=57) 10 (%17.5) 47 (%82.5)

  Kontrol (n=50) 1 (%2) 49 (%98)
0.008

-84.6)  Ki-kare p=0.008

       Preeklamptik hastalarda gen varyasyonu

elerde gen 

Tablo 8. 

var

 varyasyonu

yok

       p

Hafif PE (n=20) 1 (%5) 19 (%95)

Kontrol (n=50) 1 (%2) 49 (%98)
0.49

- 43.3) (Fisher Exact testi p=0.49)    

       Hafif PE ‘de gen varyasyonu

Yani kontrole göre, gen varyasyonu hafif PE 

riskini 
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Tablo 9. 

var yok

       p

(n=37) 9 (%24.3) 28 (%75.7)

Kontrol (n=50) 1 (%2) 49 (%98)

0.001

- 130.8) (Ki-Kare testi p=0.001)

bulunmu

Tablo 10. 

var yok

       p

(n=37) 9 (%24.3) 28 (%75.7)

Hafif PE (n=20) 1 (%5) 19 (%95)

0.06

- 52.2) (Ki kare Testi p=0.06)

arta
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Tablo 11. 

var (n=11) yok (n=96)

   p

Sialik asit 3.3+0.7 2.9+1.3 0.35

Trombosit 202363+122256 214760+109721 0.72

27.6+1.8 27.6+2.3 0.96

SistolikKB 153.2+25.8 138.6+28.5 0.06

Diastolik KB 102.7+21.9 85.7+20.6 0.01

ALT* 204.3+555.9 29.5+34.6 0.25

AST* 99.4+171.7 29.6+31.3 0.10

Hemoglobin 12.7+1.4 11.9+1.6 0.13

Üre* 28.8+19.7 22.2+10.8 0.36

Kreatinin* 0.6+0.3 0.7+0.8 0.90

Beyaz küre 11811+2794 11494+4418 0.81

Proteinüri 393±238 107±185 0.021

Ürik asit 5.2±1.6 4.5±2.4 0.22

* Mann Whitney U

, vki, sistolik 

kan



5. 

\90) ve proteinüri ( \24 saat veya en az 1+ dipstick ile) 

Genel populasyonda ortalama insidans %6-7 olarak kabul edilir. Maternal mortalite ve 

tal mortalite, 

intravasküler koagulasyon, akut renal yetmezlik, körlük, hepatik rüptür ve serebral 

hemor

, vasküler endotelyal 

hasar,

oksidatif stres, koagülasyon anomalileri, 

immünolojik intolerans, 

uyumsuzluk, genetik predispozisyon,

 Sialik asitler, 

çok biyolo

).

mortalite ile 
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varl ). nde, 

rektal, kolon ve bronkojenik kanserlerde, malign plevral efüzyonda, oral kanserde, 

melanomda, mide, meme, safra kesesi kanserinde, tiroid kanserinde, Hodgkin 

korelasyon mevcuttur.

). 

haptoglobulin, 1-antitripsin, ferritin, 2-makroglobulin, 1-asit glikoprotein, 1-

rinde 

). Preeklampsinin etyo

 B -  ve IL-

endojen kardiyovasküler risk faktörleri ile olan

).

e maternal 

belirgindir (62).

id

(120)
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iddetli preeklampside 

.         

preeklampside serum 

:

birlikte görülmesi.

 Enflamasyon                           Adezyon molekülleri  Endotel disfonk.     
IL-6                                             aktivasyonu                                                                                                       
TNF-

-1ß                                             
-8                                           

Akut faz 

-antitripsin
haptoglobulin
ferritin

-makroglobulin
-asit glikoprotein

seruloplazmin
orosomukoid

Sialik
asit

Sialik 
asit

Sialik 
asit

Sialik 
asit

Sialik 
asit

Sialik 
asit
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t seviyesi 

-

(1mg\kg) 

endotoks

TNF- , IL-6, 

IL-8, IL-10 ve leptinin enflamasyon ve endotelyal disfonksiyon belirteçleri olarak 

dönemde serum sialik asit seviyesi k

gebelikte ve postpartum d ).

).

afta ve öncesinde 6- - - ör1 ve 2, 

VCAM-

maternal hemodinamid

aktivasyonun belirteçlerinin 1. ve 2. alarda 

).

düzenleyicisi olan IL-6 ve TNF-

göre ).
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- -1 antitripsin, C1 inaktivatör, antitrombin 3 ve 

- ).

k olarak 

preeklampside kontrol grubuna

Preeklampsi için son 

-9). 

, preeklampside kontrol grubuna göre 

olarak 

vücut kitle inde ürik asit, 

(selenoprotein) geninin önemli risk ).           

       Fakör V

).

       TNF- - -

inc

faktör ).
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\delesyon polimorfizmi preeklamptiklerde 

disfonksiyon ihtimalinin ).

       Plasental antioksidan gen (CuZn-SOD, Mn-SOD, GST M1, GSTT1) 

populasyonda IL-1  gen polimorfizmi preeklam ).  

-

ld ).

inde D2S286 ve 2q23 

zerinde 

mi 

). 

tip-

).  
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- -6, TNF- -

selectin, ICAM-1,

).

       Preeklampsinin etyopatogenezinde adezy

-1, 

Sicam-1 ve Se- dezyon 

-

). 

belirteci ). Sialik asitten zengin glikoproteinler selektine 

-selectin Thr 715 pro ve E-selectin Serl128 

, 0).



       Preeklampsi genel populasyonda %6-

bir spektrumu içerir. mekte olan ülkelerin en önemli maternal ve fetal 

morbidite ve mortalite nedenidir. Amerika’da maternal ölümlerin %12’sinden sorumlu 

       Henüz etyopatogenezi tam a a spesifik bir belirteç 

olmayan preeklampside

desteklemektedir.

yovasküler 

-

Preeklampside
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olarak 

yü

 hafif PE’ye 

rleri üzerinde etkisi 

ktir.

asyonunun 

en belirlenebilecek bir 

belirtecinin
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