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ÖZET 

Amaç: Preeklampsi etyolojisini aydınlatmak amacıyla preeklamptik gebelerde FABP4, 

CRH, glikoz, üre, kreatinin, ürik asit, LDH, GGT, ALP, AST, ALT, elektrolitler, lipit 

paneli ve insülin düzeyleri komplike olmamış normal gebelerle karşılaştırılacaktır. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmaya Celal Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve 

Doğum Ana Bilim Dalına başvuran 18-40 yaş arası 24-40 hafta arasında sağlıklı 30 gebe 

ve preeklampsi tanısı almış 34 gebe dahil edildi. Gebelerin yaş, eğitim düzeyi, boy/kilo 

ölçümleri, gebelik sayısı, paritesi, sigara kullanma alışkanlığı, sistemik hastalık varlığı, 

önceki gebelik öyküleri sorgulandı. Venöz kan örnekleri alındıktan sonra FABP4, CRH, 

glikoz, üre, kreatinin, ürik asit, LDH, GGT, ALP, AST, ALT, elektrolitler, lipit paneli ve 

insülin düzeyleri çalışıldı. Sonuçlar her iki grupta SPSS-17 programında istatistiksel olarak 

karşılaştırıldı.  

Bulgular: Çalışmaya alınan 30 preeklamptik gebenin yaş ortalaması 27,5, kontrol 

grubundaki 34 gebenin ise 28,6 idi. Preeklamptik gebelerin %35,3ü nullipar, kontrol 

grubunun ise %26,7 si nullipardı.(p:0,06) Hasta grubunda %11,8 oranında preeklampsi, 

%5,9 IUMF ve %2,9 oranında erken doğum öyküsü vardı. Preeklamptik grupta BMI 

kontrol grubuna göre yüksek saptandı.(p<0,05) Hasta grubunda CRH, üre, ürik asit, AST, 

ALT, GGT, klor, trigliserit, insülin ve HOMA düzeyleri kontrol grubuna göre yüksekti ve 

istatistiksel olarak anlamlıydı.(p<0,05) Kalsiyum düzeyleri preeklamptik grupta daha 

düşüktü.(p<0,05) FABP4 düzeyleri her iki grupta benzer saptandı.(p:0,98) Glikoz, LDH, 

ALP, LDL, total kolesterol düzeyleri preeklaptik grupta daha yüksekti ancak istatistiksel 

olarak anlamlı değildi.  Her iki grupta kreatinin, sodyum, potasyum, fosfor, magnezyum ve 

HDL düzeyleri arasındaki fark istatistiksel olarak anlamsızdı. 

Sonuç: Yüksek lipid düzeyleri ve insülin direnci preeklampsi patogenezinde etkin rol 

almaktadır. CRH düzeylerinin de preeklamptik gebelerde yüksek saptanması 

preeklampsinin erken tanısında yeni bir marker olabileceği umudunu taşımaktadır. 

FABP'ün preeklampsideki rolünün net olarak aydınlatılabilmesi için daha geniş gruplarda 

yeni çalışmalara ihtiyaç vardır.  

Anahtar Kelimeler:   Preeklampsi, FABP4, CRH 
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ABSTARCT 

THE EVALUATİON OF THE SERUM LEVEL OF FABP4, CRH, GLUCOSE, 

UREA, CREATININE, URIC ACID, LDH, GGT, ALP, AST, ALT, 

ELECRTOLYTES, LIPID PANEL AND INSULIN IN PREGNANT WOMEN WİTH 

PREECLAMPSIA 

Objective: The investigation of the serum level of FABP4, CRH, glucose, ürea, creatinine, 

üric acid, LDH, GGT, ALP, AST, ALT, electrolytes, lipid panel, and insulin and 

comparison between pregnant women with preeclampsia and uncomplicated oregnancies 

to clarify the etiology of preeclampsia   

Material and Methods: Between ages of 18-40 and 24-40 weeks of pregnancy, 30 healthy 

and 34 pregnant women complicated with preeclampsia who applied Celal Bayar 

University School of Medicine, Department of Obstetrics  were included in the study.  

Age, education level, length/weight dimensions, number of pregnancies and parity, 

smoking habit, the presence of systemic disease and previous pregnancy history were 

evaluated. The veneus blood level of FABP4, CRH, glucose, ürea, creatinine, üric acid, 

LDH, GGT, ALP, AST, ALT, electrolytes, lipid panel, and insulin were analyzed. The 

results were compared with SPSS-17 programme for both groups. 

Results:  The mean age of 30 pregnant women complicated with preeclampsia was 27.5 

where as it was 28,6 in the control group. %35,3 of the pregnant women with preeclampsia 

and %26,7 of pregnant women in the contol group were nulliparous. (p:0,06) %11,8 of 

preclampsia, %5,9 of IUMF and %2,9 of premature birth history present in the 

preeclampsia group. In the preeclampsia group, BMI was significantly higher than the 

control group. (p<0,05) Besides, the levels of CRH, ürea, üric acid, AST, ALT, GGT, clor, 

triglycerides, insulin ve HOMA were significantly higher in the patient group. (p<0,05) On 

the contrary, calcium levels were lower in the patient group. (p<0,05) FABP4 levels were 

similar in both groups. (p:0,98)  The levels of glucose, LDH, ALP, LDL, total cholesterol 

were higher in the patient group although they were not statistically significant. The 

difference between the levels of cretainine, sodium, potassium, phosphorus, magnesium 

and HDL were not statistically significant. 

Conclusions: High lipid levels and insulin resistance play a major role in the pathogenesis 

of preeclampsia. High detection of CRH in pregnant women with preeclampsia promises to 

be a new marker in the early diagnosis of preeclampsia. Further studies are needed to 

clarify the roe of FABP4 in the pathogenesis of preeclampsia. 

Key words: Preeclampsia, FABP4, CRH 
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1. GİRİŞ 

  Günümüzde maternal, fetal hastalık ve ölümün en önemli nedenlerinden biri 

olmaya devam eden preeklampsi ve eklampsi, obstetride en çok araştırılan konulardan biri 

olmuştur. Bu nedenle özellikle ağır preeklampsi ve eklampsinin önlenmesi, teşhisi ve 

yönetimi maternal ve fetal prognozu iyileştirmek açısından son derece önemlidir. 

 Preeklampsi ve eklampisinin önlenmesinde hastalığın    patofizyolojisinin bilinmesi 

yetmemektedir. Erken tanımlayıcı metodların bulunması ve patofizyolojik değişiklerin 

durdurulması veya düzeltilmesi ile maternal mortalite ve morbiditede iyileşme 

sağlanabilecektir. 

 Erken teşhis ve gereken önlemlerin alınması preeklampsinin seyrini hafifletmekte, 

eklampsi nöbetlerini büyük ölçüde önlemekte ve dolayısıyla maternal-fetal morbidite 

mortalite riskini azaltmaktadır. [1] 

 Yağ asidi bağlayıcı protein 4 (FABP4) insan plasenta kapiller endotelinde,  

trofoblastlarda, makrofaj ve yağ dokuda yer alan hücre içi yağ asit bağlayıcı protein 

ailesinin bir üyesidir. [2] Özellikle metabolik sendromda serumda yüksekliği gösterilen 

FABP4 ün preeklampside yüksekliği tartışılmaktadır. 

 Preeklampside araştırılan bir diğer marker ise kotrikotropin-releasing hormon 

(CRH) dur. Çeşitli komplikasyonlar nedeniyle fetusun stresli olduğunun düşünüldüğü 

gebeliklerde, normal gebelikle karşılaştırıldığında fetal plazma, amniotik sıvı ve maternal 

plazmada CRH konsantrasyonlarının artmış olduğu gösterilmiştir. [3] 

 Biz de  preeklamptik gebelerle komlike olmamış normal gebelerdeki  FABP4, 

CRH, glikoz, üre, kreatinin, ürik asit, laktat dehidrogenaz (LDH), gama glutamil transferaz 

(GGT), alkalen fosfataz (ALP), aspartat transaminaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT), 

elektrolitler, lipit paneli, insülin düzeylerini karşılaştırarak bu markerların preeklampsideki 

anlamlılığını araştırdık. Böylece preeklamptik gebelerde özellikle yeni bir marker olan 

FABP4 düzeylerinin komplike olmamış gebelerle farkını ortaya koyarak, preeklampsinin 

erken teşhisi ve ilerde uygulanabilecek tedaviler konusundaki çalışmalara yol gösterici 

olmayı amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 Preeklampsi; 20. gebelik haftasından sonra ortaya çıkan hipertansiyon, proteinüri 

ve ödemle karekterize bir hastalıktır. Başlıca genç primigravidaların hastalığı olan 

preeklampsi gebeliklerin ortalama % 5-10' unda görülmektedir. Gebeliğin başlangıcında 

kan basıncı normal olan bir kadında 20. gebelik haftasından sonra 6 saat arayla en az iki 

ölçümde 140mmHg  veya daha yüksek sistolik kan basıncı ve 90 mmHg veya daha yüksek 

diastolik kan basıncı olması hipertansiyon olarak tanımlanmaktadır. [4]  Proteinüri en az 2 

kez rastgele 4 saat ve fazla ara ile alınan idrar örneğinde 0.1 gr/L protein kaybı veya 24 

saatlik idrarda 0.3 gr(300 mg) protein kaybı olarak tanımlanmaktadır. Tanımlamada 

kriterlerden birisi de ödem olmasına karşın ödemin preeklampsinin bir parçası olarak 

görülmemesi konusunda evrensel bir fikir birliği bulunmaktadır. [4]  

 Preeklampsi intrauterin gelişme geriliği, prematüre doğum, fetal ve maternal 

mortaliteye yol açabilmektedir. [5-6]  Şiddetli preeklamptik olguların yaklaşık %10'unda 

HELLP sendromu gelişmekte ve akut böbrek yetmezliği hemoraji gibi önemli 

komplikasyonlara yol açabilmektedir. Bu olgularda fetal ve neonatal mortalite oranı % 20-

25, maternal mortalite oranı ise % 1-24 olarak bildirilmektedir. [7-8]. 

    

2.1. Sınıflandırma 

 Gebelikteki hipertansif bozuklukların sınıflandırılması, hastalığın prognozunun 

belirlenmesi, yükselmiş kan basıncının ve gebeliğin yönetimi, maternal ve fetal risklerin 

tespiti açısından son derece önem taşımaktadır. Gebelikte hipertansiyon sınıflandırmasında 

günümüzde ‘’ National Institutes of Working Group On Hypertension In Pregnancy’’ 

tarafından hazırlanan sistem, anlaşılır olması nedeniyle dünya çapındaki araştırmacılar 

tarafından kabul edilmektedir. Bu klasifikasyon aşağıdaki gibidir. [9] 

         1- Gestasyonel hipertansiyon  

         2- Preeklampsi - Eklampsi 

         3- Kronik hipertansiyon zemininde gelişen süperempoze preeklampsi 

         4- Kronik hipertansiyon 
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2.1.1. Gestasyonel hipertansiyon 

• Kan basıncı ilk kez gebelikte ≥ 140/90 mmHg dır. 

• Proteinüri izlenmez. 

• Kan basıncı postpartum 12. haftadan önce normale döner. 

• Kesin tanı sadece postpartum konur. 

 Preeklampsinin epigastrik ağrı ya da trombositopeni gibi diğer bulguları da 

izlenebilmektedir. 

2.1.2 Preeklampsi 

         Hafif Preeklampsi 

• 20. gebelik haftasından sonra kan basıncı ≥140/90 mmHg 

• Proteinüri 24 saatlik idrarda ≥ 300 mg ya da dipstick ile ≥ 1 

          Ağır Preeklampsi 

• Kan basıncı ≥ 160/110 mmHg (yatağında dinlenirken ve 6 saat ara ile 

bakılmalı) 

• Proteinüri 24 saatlik idrarda ≥ 5 gr  

• Serum kreatinin >1.2 mg/dL eğer daha önceden yüksek olduğu bilinmiyorsa 

• Trombositopeni (<100000 mm³) 

• Mikroanjiopatik hemoliz (artmış LDH) 

• ALT veya AST yüksekliği 

• Persistan baş ağrısı veya diğer serebral veya görsel bozukluklar 

• Persistan epigastrik ağrı 

        Eklampsi 

  Preeklampsili bir gebede diğer nedenlerle açıklanamayan konvülziyon gelişmesi 

olarak tanımlanmaktadır. 

 

 

 



4 
 

2.1.3 Kronik hipertansiyon zemininde gelişen süperempoze preeklampsi 

 Kronik hipertansiyonlu kadınlar, anne ve bebek açısından morbiditeyi arttıran, 

süperempoze preeklampsi geliştirebilmektedir. Süperempoze preeklampsi tanısı, aşağıda 

belirtilen bir veya daha fazla bulguya bağlı olmaktadır: 

      • Hipertansif gebede yeni başlayan proteinüri (24 saatlik idrarda ≥ 300 mg) 

       • Gebeliğin 20. haftasından önce proteinüri görülmemesi gerekir; 

                                                              ya da 

         Gebeliğin 20. haftasından önce hipertansiyon ve proteinüri bulunan gebede 

proteinüride veya kan basıncında ani artma veya trombositlerde ani düşüş (<100000/mm³) 

olmasıdır. 

 2.1.4 Kronik hipertansiyon 

 Kronik hipertansiyon tanısı  kan basıncının gebelikten önce ya da gebeliğin 20. 

haftasından önce ≥ 140/90  mmHg saptanması ya da hipertansiyonun ilk kez gebeliğin 20. 

Haftasından sonra saptanması ve postpartum 12. haftadan sonra da devam etmesi ile 

konulmaktadır. 

 

2.2. PREEKLAMPSİ 

 Preeklampsi, gebeliğin 20. haftasından sonra artmış kan basıcına proteinürinin eşlik 

etmesi şeklinde tanımlanmaktadır. Proteinüri, en az iki kez rastgele, dört saat ve fazla ara 

ile alınan idrar örneğinde 0,1 g/L protein kaybı veya 24 saatlik idrarda 300 mg protein 

kaybı olarak adlandırılmaktadır. 

          Preeklampsi, insanlara özgü bir hastalık olup , gebeliğin en yaygın medikal 

komplikasyonudur. Tüm gebeliklerin yaklaşık %5-10 nu etkilemektedir. Günümüzde 

antenatal ve neonatal bakımdaki gelişmelere rağmen, maternal ve neonatal morbidite ve 

mortalitenin majör nedenlerinden biri olmaya devam etmektedir. [10-11]. Ülkemizde anne 

ölümlerinin en önde gelen nedenlerinden biri preeklampsidir. [12] 

 Hastalığın semptom ve bulguları çok iyi bilinmesine rağmen , etyoloji halen 

bilinmemektedir ve bu nedenle hastalığın önlenmesi mümkün olamamaktadır. 
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          Preeklampsi genellikle geç ikinci trimester ve üçüncü trimester dönemlerinde 

görülmekle birlikte özellikle preeklampsinin bulgularından olan renal ve plasental 

alanlardaki patofizyolojik değişikliklerin çok erken gebelik dönemlerinde dahi oluşabildiği 

gözlenmektedir. Günümüze kadar yapılan çalışmalar; hastalığın patofizyolojisi, önlenmesi 

ve tedavisi üzerinde yoğunlaşmaktadır. 

         National High Blood Pressure Education Program (NHBPEP) Working Group 

tarafından belirlenen kriterlere göre, gebeliğin başlangıcında kan basıncı normal olan bir 

kadında 20. gebelik haftasından sonra 6 saat arayla en az iki ölçümde 140mmHg  veya 

daha yüksek sistolik kan basıncı ve 90 mmHg veya daha yüksek diastolik kan basıncı 

olması hipertansiyon olarak tanımlanmaktadır. Geçmişte preeklampsiyi belirleyen 

hipertansiyon tanısı, hastanın önceki ortalama sistolik kan basıncında 30 mmHg ve 

üzerinde ve diyastolik kan basıncında 15 mmHg ve üzerinde artış saptanması ile 

koyulmakta idi. Bununla birlikte bu tanımın prognoz açısından iyi bir gösterge olmadığı 

anlaşıldığından NHBPEP Working Group tarafından preeklampsi için belirlenen 

kriterlerden biri olarak gösterilmemektedir. [4-13] Ödem de tanısal bir kriter olarak artık 

terk edilmiştir, çünkü normal olan bir çok gebe kadında da gözlenebilmektedir. [1]  

 Geniş bir spektrumu olan preeklampsi, hafif ve ağır preeklampsi olarak ikiye 

ayrılmaktadır. (Tablo -1) Bu terminoloji hastalara yaklaşımı belirlemekte yardımcı 

olmaktadır.  
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        Tablo: Ι Gebeliğe Bağlı Hipertansif Hastalık Şiddet Göstergeleri[1] 

   Hafif   Ağır 

Diyastolik kan basıncı <100 mmHg ≥110mmHg 

Proteinüri Eser, +1 +2 ve üzeri 

Baş ağrısı - + 

Görme bozukluğu - + 

Üst karın ağrısı - + 

Oligüri - + 

Konvulziyon - + 

Serum kreatinin Normal Yüksek(>1,2mg/dl) 

Trombositopeni - +(<100.000) 

Karaciğer enzim yüksekliği Minimal Belirgin 

Fetal büyüme geriliği - + 

Pulmoner ödem - + 

 

 

2.2.1 Risk Faktörleri: 

       Artmış preeklampsi riski açısından değişik risk faktörleri öne sürülmektedir.  

Aşağıdaki hallerde preeklampsi insidansı artmaktadır [14]: 

1.  Nulliparite 

2.  Preeklampsi aile öyküsü 

3. Obezite 

4. Çoğul gebelik 

5. Preeklampsi öyküsü 

6. Önceki gebeliklerde kötü sonuç (İntrauterin büyüme kısıtlılığı, ablasyo, fetal ölüm) 
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7. Önceden varolan tıbbi-genetik durumlar (Kronik hipertansiyon, renal hastalık, tip 1 

diabetes mellitüs, Trombofililer) 

 Preeklampsi insidansı sağlıklı nullipar kadınlarda %2-7 oranındadır. Bu grupta 

preeklampsi genelde hafif ve terme yakın ya da doğum zamanında görülmektedir. Maternal 

ve fetal mortalite ve morbidite oranları düşük izlenmektedir. Aksine çoğul gebelik, kronik 

hipertansiyon, pregestasyonel diyabetes mellitus, preeklampsi öyküsü ve trombofili 

durumlarında ise preklampsinin şiddeti artmaktadır. [14] 

 Obezite preeklampsi için kesin bir risk faktörüdür. Dünyada obezitenin artışı 

preeklampsi insidansının da artmasına neden olmaktadır. Obezite preeklampsi için bir risk 

faktörü olan insülin direnci ile yakın ilişkilidir. İnsülin direncinin hangi mekanizmayla 

preeklampsiye neden olduğu henüz tam olarak anlaşılamamaktadır. [14] 

 

2.2.2 Patofizyoloji 

 Preeklampsi için pek çok fizyopatolojik anormallik bildirilmektedir. Bunlardan 

bazıları yetersiz trofoblastik invazyon, plasental iskemi, generalize vazospazm, 

koagülasyon sisteminin aktivasyonu ile birlikte olan anormal hemostaz, vasküler 

endotelyal disfonksiyon, anormal nitrik oksit ve lipid metabolizması, lökosit aktivasyonu, 

sitokinlerde değişiklikler ve insülin rezistansıdır. [15] 

 Preeklampsinin fizyopatolojisi günümüzde kabul görmüş bir çok teoriye rağmen 

halen tam olarak aydınlatılamamıştır. Başarılı gebelik için yeterli plasental fonksiyon ve 

yeterli trofoblastik invazyon gereklidir. Preeklampside en çok üzerinde durulan nokta 

yetersiz trofoblastik invazyondur. [16] Normal plasentasyonda ekstravillöz trofoblastlar 

maternal spiral arterlerin elastik lamina ve orta düz kas tabakalarını invaze etmektedir. 

[17]. Bu olay gebeliğin 20. haftasına kadar tamamlanmaktadır. Böylece uterin spiral arter 

çapları artmakta, vazokonstriktif yetenekleri azalmakta ve yüksek akımlı düşük rezistanslı 

damarlara dönüşmektedirler. [18] Bu morfolojik değişiklikler plasental yatağın 

perfüzyonunu arttırmak için gerçekleşmektedir. 

 Hipertansiyona ek olarak hemokonsantrasyon önemli bir vasküler değişikliktir. 

Çünkü preeklampsi ve eklampsi sendromu olan kadınlar gebeliğin normal hipervolemisini 

geliştiremeyebilmektedirler. [19] Plasental yatak spiral arterlerinin endotel tabakasındaki 

bu değişimin gerçekleşmemesi immunolojik faktörleri harekete geçirebilmektedir. [4] 
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Bozulmuş endotel tabakası anjiotensin II, tromboksan A2, endotelinler gibi 

vazokonstriktör ajanlara daha duyarlı hale gelirken, prostasiklin, nitrik oksit, gibi 

vasodilatatör ajanlara ise duyarsızlaşmaktadır. [20] 

 Vasospazmın kendisi de damarlarda hasar oluşturuyor görünmektedir. Tüm bu 

değişiklikler endotelyal hücre hasarı değişikliklerine yol açmakta ve intraepitelyal hücre 

sızıntıları, plateletler ve fibrinojeni de içeren kan elemanları subendotelyal olarak 

depolanmaktadır. Bu vasküler değişiklikler etrafındaki dokuların lokal hipoksisiyle beraber 

önce hemorajiye, nekroza ve şiddetli preeklampside gözlenen end-organ değişikliklerine 

yol açmaktadır. [1] 

 Preeklampsi etyolojisinde gittikçe önem kazanan iki görüş daha vardır. Bunlardan 

birisi immunolojik, diğeri preeklampsiyi genetik açıdan değerlendiren çalışmalardır. 

Preeklampsinin yeni eşinden oluşan ilk gebelikte daha sık ve HLA-B’de daha fazla 

görülmesi immunolojik, annesinde preeklampsi olan gebelerin kızlarında daha yüksek 

oranda preeklampsi görülmesi ise genetik görüşleri desteklemektedir. [21] 

 

 

2.3. Morfolojik ve Fonksiyonel Organ Değişiklikleri 

 

2.3.1. Kardiyovasküler sistem: 

 Preeklampsi hipovolemi, hipertansiyon ve artmış sistemik vasküler rezistans ile 

karakterizedir. [22] Preeklamptik gebelerde tedavi öncesi yapılan ölçümlerde normal sol 

ventrikül dolma basıncı, artmış sistemik vasküler rezistans ve hiperdinamik ventriküler 

fonksiyon bulunmuştur. [23] Preeklamptik gebelerin azalmış intravasküler kompartmanları 

vasospazm nedeniyle dışarıdan verilen sıvı ile doldurulamamaktadır. Bu hastalara fazla 

sıvı verildiğinde normal olan sol ventrikül dolma basıncı ve buna bağlı kardiyak output da 

artmaktadır. 

 

2.3.2. Santral sinir sistemi ve beyin: 

 Preeklampside beyine giden kan akımında ve serebral oksijen metabolizmasında 

herhangi bir değişiklik olmamasına rağmen normal gebelere oranla serebral vasküler 

dirençte belirgin bir artış olmaktadır. Eklampsi nedeniyle ölen hastaların üçte birinde 

peteşiden geniş hematomlara kadar uzanan serebral kanamalar görülmüştür. Eklamptik 

konvülzüyonlardan sonra ise hastaların %75’ inde spesifik olmayan, geçici, anormal 

elektroensefalogram bulguları bulunmaktadır. [23] 
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2.3.3. Hematopoetik sistem: 

 Preeklampsi-eklampsi olgularında her hastada farklı oranlarda maternal 

trombositopeni görülmektedir. Trombosit seviyeleri doğumdan birkaç gün sonra normale 

dönmektedir. Ancak bütün preeklamptik gebelerde hematolojik bozukluk olması şart 

değildir. Trombositopeni dışında görülebilen patolojiler şunlardır; bazı pıhtılaşma 

faktörlerinin miktarında azalma ve  hemoliz. 

 Trombositopeninin etyolojisinde trombosit bağlayan antikorlar sorumlu 

tutulmuştur. [24]  Koagülasyon sistemindeki değişiklikler preeklampside klinik olarak 

belirgin değildir. Von Willebrand faktörün aktivitesinin Faktör VIII aktivitesine oranı 

artmış, antitrombin III seviyesi ise azalmış olarak gözlenmektedir. [25] 

 Ağır preeklampsi ve eklampsi olgularının %7’sinde dissemine intravasküler 

koagülasyon (DİK) görülmektedir. DİK’te intravasküler prokoagülanlarda azalma, fibrin 

yıkım ürünlerinde artma ve mikrotrombüslere bağlı son organ hasarı oluşmaktadır. [26] 

DİK’in preeeklampside oluş mekanizmasında vazospazma bağlı endotel hasarı sorumlu 

tutulmaktadır. Yine vasküler fibronektinin preeklampside yüksek bulunması bu görüşü 

desteklemektedir. [27] 

 Hemolizin oluş mekanizması vazospazma bağlı endotelyal yüzeyin bozulması, 

trombositlerin bu yüzeylere yapışması, fibrin birikimi ve sonuçta mikroanjiopatik 

hemolizin gerçekleşmesi şeklinde açıklanmaktadır. 

 

  

2.3.4. Böbrekler: 

 Gebelik sırasında renal kan akımı ve glomerüler filtrasyon oranı artmaktadır. 

Preeklamptik hastalarda ise normal gebelere kıyasla renal perfüzyon %20, glomerüler 

filtrasyon oranı %32 oranında azalmaktadır. Preeklamptik hastalardan alınan renal 

biyopsilerde hastalığa ait değişiklikler izlenebilmektedir. Bu hastalarda glomerüler kapiller 

endotelinde şişme ve bununla birlikte endotel hücrelerinin altında ve aralarında fibrinojen 

derivelerinin depozitleri görülmektedir. [28]  Glomerülopati sonucu, büyük molekül 

ağırlıklı  proteinlere karşı geçirgenliğin artması sonucu proteinüri gelişmektedir. 

Proteinürinin derecesi ile glomerüllerdeki histolojik bozulmanın ve hipertansiyonun çok 

yakın ilişkisi bulunmaktadır.  

 Glomerülopati arttıkça albumine ilaveten globulinler, hemoglobin ve transferin gibi 

diğer proteinlerin de idrarda saptanması artmaktadır. Serum kreatinini nadiren normalin 
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üstüne çıkmakta ve 1gr/dl’nin üzerinde saptanması renal tutulmanın göstergesi olarak 

kabul edilmektedir. [29]  Preeklampside ürat klirensi düşerken serumda ürik asit 

düzeyi artmaktadır. Ürik asit yüksekliği preeklampsinin erken belirtecidir. Oligüri ise 

preeklampsinin artışı ile paraleldir ve 24 saatte 400 ml'den az idrar çıkışı ile kendini 

gösteren oligüri varlığı intravasküler volümün ivedilikle değerlendirilmesini 

gerektirmektedir.  

 Renal yetmezlik çok nadiren gözlenmektedir. Ancak bilateral renal kortikal nekroz 

meydana gelmişse, kalıcı böbrek yetmezliği oluşmaktadır. Oligüri ve azotemi ile 

karakterize olan böbrek yetmezliği, doğumu takiben 1 hafta içinde düzelmektedir. Sibai, 31 

olguluk akut renal yetersizlik serisinde %50'ye yakın dializ gerekliliği bildirmektedir. 

Proteinüri 1 hafta içinde kaybolurken, bu hastalarda hipertansiyonun normale dönmesi 

bazen birkaç haftayı alabilmektedir. [30] 

 

2.3.5. Karaciğer: 

       Preeklampsi ile birlikte görülen hemoliz, yükselmiş karaciğer enzimleri, düşük platelet 

sayısı ile karakterize bir durum olan Hellp Sendromu tariflenmiştir. Serumda karaciğer 

enzimlerinin yükselmesinin muhtemel sebebinin, karaciğer lobüllerinin periferinde görülen 

periportal hemorajik nekrozlar şeklindeki lezyonlar olduğu düşünülmektedir. Bu 

lezyonlardan ve kapsülden olan kanamalar subkapsüler hematomlara neden olabilmektedir. 

Karaciğer kapsülü altından olan kanama ciddi boyutlara ulaştığında kapsül rüptüre olup, 

hayatı tehdit edici intraperitoneal kanamaya sebep olabilmektedir. 

 

2.3.6. Plasenta : 

 Normal gebelikte trofoblastların invazyonu ile spiral arterler dilate olmakta ve 

rezistansı düşük damarlara dönüşmektedir. Preeklampside ise hatalı trofoblast invazyonu 

sonucunda uteroplasental kan akımı azalmaktadır.  

 Preeklamptik hastaların uteroplasental yapılarında meydana gelen belirgin 

histolojik değişiklikler, hastalık için patognomoniktir ve akut arteroz olarak 

adlandırılmaktadır. Bu değişiklikler; endotel hücre hasarı, bazal membran bütünlüğünün 

bozulması, platelet depositleri, mural trombus, fibrinoid nekroz, intimal hücre 

proliferasyonu, myointimal hiperplazi, düz kas hücre hiperplazisi, düz kas hücrelerinde ve 

myointimal geniş yağ nekrozları, damar lümeninde daralmaya neden olan vazospazmla 

birlikte düz kas hücresi proliferasyonu gibi mikroskobik bulguları içermektedir.   
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 2.3.7. Endokrin sistem: 

  Normal gebelikte renin, anjiotensin ve aldosteron artarken preeklamptik gebelerde 

gebe olmayan kadınlardaki düzeye kadar inmektedir. Normal gebelerde anjiotensin ve 

aldosterona karşı direnç varken preeklamptik gebelerde duyarlılık bulunmaktadır. 

 

2.4. YAĞ ASİDİ BAĞLAYICI PROTEİNLER 

 

 Yağ asidi bağlayıcı proteinler (FABP) olarak bilinen intrasellüler lipid şaperonları, 

hücrelerde lipid cevabını düzenleyen bir grup moleküldür ve aynı zamanda metabolik ve 

inflamatuar yolaklarla güçlü bir şekilde ilişkilidir. [31] FABP'ler hemen hemen bütün 

memeli hücrelerinde çok miktarda salgılanan 14-15 kilodaltonluk sitoplazmik 

proteinlerdir. [32] FABP'ler yüksek afinite ile doymuş ve doymamış uzun zincirli yağ 

asidleri (≥14 karbon), eikozonoidler ve diğer lipidler gibi hidrofobik ligandlara geri 

dönüşümlü olarak bağlanmaktadır. Ancak FABP'lerin kesin biyolojik fonksiyonları ve etki 

mekanizmaları tam olarak bilinmemektedir. Hücre kültürü çalışmaları, kolesterol ve 

fosfolipid metabolizmalarının yanısıra yağ asitlerinin hücre içine alımı, depolanması ve 

hücre dışına verilmesinde FABP'in potansiyel etkisini ortaya koymaktadır. [31] Yüksek 

hızda yağ metabolizmasına sahip olan bağırsak, karaciğer, yağ ve kas dokusu gibi dokular 

yağ asidi alınımına ve kullanımına paralel olarak yüksek FABP düzeylerine sahiptirler. 

[32] Son zamanlarda, hücre kültürlerinde çeşitli genetik ve kimyasal modellerin kullanımı 

sayesinde, FABP'in metabolik ve immun cevap yolakları ile ilişkisi ve lipid aracılı 

süreçlerdeki önemi gösterilmiştir. Hücrelerin çoğunda FABP içeriği genellikle yağ asidi 

metabolizmasının hızı ile ilişki göstermektedir. [31-32] Karaciğer izoformu hariç 

FABP'lerin çoğu ligandlarını membrandan direkt kontakt ile almaktadır. [32] Yağ 

asidlerinin proteinlerden transferi için bir ara basamak olarak FABP'in membran ile 

fiziksel temas kurması gerekmektedir. 

         FABP'ler aynı zamanda yağ asitlerinin eikozanoid ara bileşiklere dönüştürülmesinde  

ve lökotrienlerin stabilizasyonunda görev almaktadır. Ayrıca adipositlerdeki hormon 

duyarlı lipaz aktivitesi ile FABP4 veya epidermal yağ asidi bağlayıcı protein (E-FABP) 

arasında direkt protein-protein etkileşimi de rapor edilmiştir. [31] FABP'den yoksun fare 

modelleri oluşturulmadan önce FABP'lerin hücre biyolojisi ve kompleks sistemlerdeki 

lipid metabolizması üzerine olan spesifik etkileri tam olarak bilinmemekte idi. Bu 

çalışmalarla, FABP'ler, özellikle de FABP4 metabolik hastalıklarda tedavi hedefi olarak 

yeni olanaklar açmıştır. [31]      
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2.4.1 FABP Yapısı ve Fonksiyonları    

 Sitoplazmik yağ asidi bağlayıcı proteinler, eikozanoidler, doymuş ve doymamış 

uzun zincirli yağ asidleri gibi hidrofobik ligandlara yüksek afinite ile bağlanan multigenik 

bir protein ailesinin üyeleridir. FABP'ler, hücrede spesifik kompartmanlara lipid 

transportunda rol oynamaktadır. (şekil 1) [31-32] FABP  ailesinin üyeleri %20'den %70'e 

kadar değişen aminoasit sekans homolojisiyle orta düzeyde bir primer yapı benzerliği 

göstermektedr. İzoformlar arasındaki ufak yapısal değişiklikler ligand selektivitelerinde ve 

bağlanma aktivitelerinde farklılıklara neden olmaktadır.  Tüm FABP'lerde ortak olan 10 

tane antiparalel β tabakadan oluşan β-fıçı yapısı ve iki kısa α heliksten oluşan yapı 

bulunmaktadır. Bunlardan β-fıçı  yapısal stabiliteyi sağlamaktadır. [31]     

                              

 

Şekil-1 Hücrelerdeki yağ asisi trafiği 

 

 Yapısı en iyi tanımlanmış izoform olan adiposit FABP'lerinde (FABP4) potansiyel 

fonksiyonel domain bir nükleer lokalizasyon sinyali (NLS) ve onun düzenleme bölgesini, 
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nükleer eksport sinyalini (NES) ve hormon duyarlı lipaz bağlanma bölgesini içermektedir. 

[33-34] NLS ve NES, proteinin primer yapısında ayırt edilemez, üç boyutlu yapıda 

gözlenen sinyaller ancak ligandın bağlanması ile oluşan konformasyonel değişikliklerle 

fonksiyonel hale gelebilmektedir.  

 FABP'ler eşliğinde hücrelerde gerçekleşen yağ asidi trafiği şekil 1'de gösterilmiştir. 

FABP'ler, hücrede spesifik kompartmanlara lipid transportunda rol oynamaktadır. Lipidler 

depolanmak için lipid damlacıklarına, sinyal iletimi ve membran sentezi için endoplazmik 

retikuluma, oksidasyon için mitokondri veya peroksizoma, enzim aktivitelerini 

düzenlemek için sitozole, lipid aracılı trankripsiyonel kontrol için nükleusa ve otokrin veya 

parakrin sinyal iletimi için hücre dışına yönlenmektedir. 

 

2.4.2. FABP Ailesi 

 İlk kez 1972'de keşfedilen FABP'in dokuz tipi tanımlanmıştır. Karaciğer FABP(L-

FABP veya FABP1), bağırsak FABP(I-FABP veya FABP2), kalp FABP(H-FABP veya 

FABP3), epidermal FABP(E-FABP veya FABP5), beyin FABP(B-FABP veya FABP7), 

adipozit FABP(A-FABP veya FABP4) olarak sınıflandırılmaktadır.  

 

2.4.3. FABP4 

 Yağ asidi bağlayıcı protein 4 (FABP4) intrasellüler yağ asidi bağlayıcı protein 

ailesinin bir üyesidir. Adipoz doku, makrofajlar, insan plasenta kapiller endotel ve 

trofoblast tabakada üretilmektedir. [2] Yeni bir çalışma FABP4 ün mikrovasküler endotel 

hücrelerinde de üretildiğini göstermiştir. [35] Yağ asidi bağlayıcı proteinler inflamatuar ve 

metabolik yollarla bağlantılı intarsellüler lipid şaperonları olarak işlev görürler ve aynı 

zamanda FABP4 kanda olgun adipositler tarafından da salgılanmaktadır. [36] Serum 

FABP4 düzeyleri fazla kilolu ve obez bireylerde anlamlı olarak artmıştır ve serum FABP4 

düzeyleri ile bel çevresi, kan basıncı ve insülin direnci arasında pozitif bir korelasyon 

bulunmaktadır. [36] FABP4 dolaşımdaki yüksek bazal düzeyleri ve metabolik sendromu 

gelişme riski tahmini için 495 Çinli erkek 5 yıl boyunca izlenmiş ve yüksek FABP4 bazal 

serum seviyeleri olan bireylerde olumsuz kardiyometabolik risk profili görüldüğü 

saptanmıştır. [37] Aynı yazarların yaptığı başka bir çalışmada 479 Çinli kadın ve erkekte 

serum FABP4 düzeyleri ile karotis intima-media kalınlığı arasında pozitif ilişki olduğu 

gösterilmiş ve bu ilişki hipertansiyon, dislipidemi, hiperglisemi ve C -reaktif protein gibi 

ateroskleroza katkıda bulunan diğer risk faktörleri kontrol edildikten sonra kadınlarda da 

anlamlı bulunmuştur. [38]  Ayrıca, plakların varlığı anlamlı olarak yüksek serum FABP4 
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düzeyleri ile ilişkili bulunmuştur. [38] Bu da serum FABP4 düzeylerinin metabolik 

sendrom ve kardiyovasküler hastalık gelişiminde önemli rolü olduğunu göstermektedir.  

 Fasshauer ve ark preeklampsi gibi gebelikle ilişkili bozukluklarda FABP4 ün 

rolünü araştırdıkları çalışmalarında FABP4 düzeylerinin preeklampsi olan gebelerde 

yüksek olduğunu tespit etmişlerdir. [39] 

 

2.5. CRH 

 Adrenokortikotropin hormon (ACTH) ön hipofiz bezinden üretilir ve hipotalamus-

hipofiz-adrenal ekseninin temel unsurlarından biri olarak kabul edilmektedir. ACTH 

sekresyonu hipotalamustan kortikotropin salgılatıcı hormon (CRH) tarafından kontrol 

edilmektedir. ACTH adrenal korteksi uyarmakta,  bu da glukokortikoidler, aldosteron 

öncülerinin sentezini etkileyerek aldosteron salınımını sağlamaktadır. Stres bu aksı 

etkilemekte ve buna bağlı olarak da maternal plazma CRH konsantrasyonları komplike 

gebeliklerde artmaktadır. [3]  

 

2.6. Ürik Asit 

 Artmış serum ürik asit düzeyleri preeklampsinin karakteristik bulgularından biridir. 

Klinik uygulamada serum ürik asit düzeylerinin belirlenmesi hastalığın şiddeti ve yönetimi 

açısından önem taşımaktadır. Azalmış glomerul filtrasyon hızına sekonder azalmış ürik asit 

klirensi, artmış geri emilim ve azalmış sekresyon preeklamptik kadınlarda artmış ürik asit 

seviyelerine neden olmaktadır. [40-41] 

 

2.7. Lipidler 

 Lipid metabolizma bozukluklarıyla preeklampsinin sistemik bulguları arasındaki 

ilişkiyi destekleyen birçok kanıt bulunmaktadır. Birçok çalışmada preeklamptik gebelerin 

sağlıklı gebelere nazaran yüksek serum lipid düzeylerine sahip olduğu gösterilmektedir. 

Ayrıca lipid peroksidasyon ürünlerinin de preeklamptik gebelerde yüksek olduğu 

bilinmektedir. [42-43-44] 
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2.8. Elektrolitler 

 Preeklampsi etyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Buna rağmen bir takım 

unsurların etyolojide rolü olduğuna dair kanıtlar bulunmaktadır. Bunlardan biri de serum 

elekrolit düzeyleri ve preeklampsi arasındaki ilişkidir. Gelişmekte olan ülkelerde yetersiz 

miktarda mineral ve vitamin tüketen gebelerde preeklampsinin etkileri daha fazla 

görülmektedir. [45] Protein, lipid, kalsiyum, magnezyum, çinko ve bakır gibi çeşitli besin 

öğelerinin olası rolü preeklampside vurgulanmaktadır. [46-47-48] Gebelik sırasında 

kalsiyum alımı ile hipertansiyon arasında ters bir ilişki bulunmaktadır. [49] Magnezyum 

birçok enzim sisteminde önemli bir kofaktör olarak etki gösteren temel bir eser elementtir. 

[50] Magnezyumun prepartum ve postpartum maternal ve fetal morbidite üzerine önemli 

etkisi olduğu ileri sürülmektedir. [51] Magnezyum kan basıncının düzenlenmesinde de 

önemli bir role sahiptir ve preeklampsinin tedavisinde terapötik rolü bulunmaktadır. [52] 

 

2.9. Metabolik Sendrom 

 Metabolik sendrom, insülin direnciyle başlayan abdominal obezite, glukoz 

intoleransı veya diabetes mellitus, dislipidemi, hipertansiyon ve koroner arter hastalığı 

(KAH) gibi sistemik bozuklukların birbirine eklendiği ölümcül bir endokrinopatidir. 

Metabolik sendrom ayrıca insülin direnci sendromu, sendrom X, polimetabolik sendrom, 

ölümcül dörtlü ve uygarlık sendromu gibi farklı terimlerle de tanımlanmaktadır. [53] 

           Metabolik sendrom prevalansı erişkinlerde ortalama %22 olarak bildirilmektedir. 

Prevalans yaş ile artmakta, 20-29 yaş gurubunda % 6.7, 60-69 yaş gurubunda ise % 43.5 

oranında görülmektedir. TEKHARF çalışmasına göre, 2000 yılı itibariyle Türkiye 

genelinde 30 yaş ve üzerindeki 9.2 milyon kişide metabolik sendrom mevcuttur ve KAH 

geliştiren bireylerin % 53'ü aynı zamanda metabolik sendrom hastasıdır. Ülkemizde 

metabolik sendrom görülme sıklığı, erkeklerde % 28, kadınlarda ise % 40 gibi oldukça 

yüksek değerlerdedir. 

           Metabolik sendromun tüm bileşenlerinin etiyopatogenezini açıklayabilecek tek bir 

genetik, infeksiyöz ya da çevresel faktör henüz tanımlanamamıştır. Metabolik sendrom, 

insülin direnci zemininde gelişen heterojen bir hastalıktır. Poligenik yatkınlık söz konusu 

olsa da, modern kent hayatının getirdiği sedanter yaşam ve yüksek kalorili beslenme 

sendromun seyrini alevlendirmektedir. 

           Türkiye Endokrinoloji Metabolizma Derneği, Metabolik Sendrom Çalışma 

Grubunun önerdiği, Metabolik Sendrom Tanı Kriterleri (2005) [54]: 
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Aşağıdakilerden en az biri: 

• Diabetes mellitus veya 

• Bozulmuş glukoz toleransı veya 

• İnsülin direnci 

                ve 

 

Aşağıdakilerden en az ikisi: 

• Hipertansiyon (sistolik kan basıncı >130, diyastolik kan basıncı >85 mmHg 

veya antihipertansif kullanıyor olmak) 

• Dislipidemi (trigliserid düzeyi > 150 mg/dl veya HDL düzeyi erkekte < 40 

mg/dl, kadında < 50 mg/dl) 

• Abdominal obezite (BMI > 30 kg/m2 veya bel çevresi: erkeklerde > 94 cm, 

kadınlarda > 80 cm) 

 

2.9.1 İnsülin Direnci 

• Endojen veya ekzojen insüline karşı biyolojik yanıtsızlıktır. Genetik faktörler, 

fetal malnütrisyon, fiziksel inaktivite, obezite ve yaşın ilerlemesi insülin 

direncine neden olur. [55] 

• Sağlıklı popülasyonda % 25, bozulmuş glukoz toleransında % 60 ve tip 2 

DM’si olanlarda % 60-75 oranında insülin direnci görülür. 

• Bu direnç, öglisemiyi sağlayabilmek için hiperinsülinemiyle karşılanmaya 

çalışılır. 

• İnsülin direnci genelde hiperinsülinemiyle birliktedir, fakat her zaman 

hiperglisemiyle birlikte seyretmez. Hiperglisemi, insülin direncinin ileri 

evresidir. 

• Altın standart tanı yöntemi, öglisemik insülin klemp testidir. Pahalı ve 

zahmetli bir test olup, klinik pratikte kullanılmaz. 

• Klinik pratikte en sık kullanılan yöntem HOMA formülüdür. Normal 

bireylerde HOMA değeri 2.7’den düşük olarak bildirilmektedir, 2.7’nin üzeri 

ise değişik derecelerde insülin direncini yansıtır. 

 [HOMA: açlık insülini [μu/ml] x açlık plazma glukozu [mg/dl] / 405]] 
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3. MATERYAL VE METOD 

 

 Bu çalışmaya Celal Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum 

Ana Bilim Dalına başvuran 18-40 yaş arası 64 gebe dahil edildi. Tüm katılımcılardan 

bilgilendirilmiş onam formu alındı.  

 Çalışma grubuna dahil etmeden önce hastaların; yaş, eğitim düzeyi, boy/kilo 

ölçümleri, gebelik sayısı, paritesi, sigara kullanma alışkanlığı, sistemik hastalık varlığı, 

önceki gebelik öyküleri sorgulandı. Kronik hipertansiyon, böbrek hastalığı, diyabet ve 

romatizmal hastalığı olan gebeler çalışma dışı bırakıldı. 

 Olgular kontrol grubu ve hasta grubu olarak ikiye ayrılarak incelendi.  

 Kontrol Grubu: Daha önceki gebeliğinde ve son gebeliği boyunca herhangi bir 

komplikasyon gelişmeyen, sistemik bir hastalığı olmayan, normotansif 24-40 hafta 

arasındaki gebe kadınlar bu gruba dahil edildi. Bu grupta toplam 30 hasta vardı.  

 Hasta Grubu: Bu gruptaki hastalar kan basıncı 140/90 mmHg veya üstünde 

olanlar ile proteniüri ve/veya ödem bulunan 24-40 hafta arasındaki gebe kadınlar idi. Bu 

grupta toplam 34 hasta vardı.  

 Araştırma yerel etik kurul tarafından onaylandıktan sonra Celal Bayar Üniversitesi 

Kadın Hastalıkları ve Doğum bölümüne başvuran yukarda belirtilen kriterlere uygun 

toplam 64 gebeden bilgilendirilmiş onam formunun okunarak rızalarının alınmasında sonra 

venöz kan örnekleri toplandı. Kan örnekleri alındıktan sonra 1500 devirde 10 dakika 

santrifüj edilerek serumları ayrıldı ve -80 derecede dondurularak analize kadar saklandı.  

 Serum örneklerinde ALP, AST, ALT, GGT, LDH, üre düzeyleri analizörde 

(Beckman Coulter AU2700, Brea, California, ABD) enzimatik yöntemle; glukoz, albumin, 

total protein, ürik asit, total kolesterol, trigliserit, yüksek dansiteli lipoprotein (HDL), 

düşük dansiteli lipoprotein (LDL) düzeyleri end point kolorimetrik yöntemle; kreatinin 

modifiye Jaffe yöntemiyle çalışılmıştır. Elektrolit düzeyleri analizörde (Beckman Coulter 

AU2700, Brea, California, ABD) indirekt İSE yöntemiyle çalışılmıştır.  

 Serum örneklerinde CRH düzeyleri analizörde (İmmulite 2000, California, ABD) 

kemilüminesans immünoassay analiz yöntemi ile tayin edilmiştir. İnsan yağ asidi bağlayıcı 

protein (HFABP-4) düzeyleri ELİZA (enzim linked immunosorbant assay) yöntemiyle 

ticari kitle (Cusabio Biotech Co., Wuhan, China) çalışılmıştır. 
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 HFABP-4 kitinin intra-assay varyasyon katsayısı (CV) %8’in altındadır, inter-assay 

CV ‘si  %10 ‘un altındadır. 

 Katılımcıların boy ve kiloları kaydedilerek BMI hesaplandı.  

 İstatistiksel Yöntemler: Araştırmada elde edilen veriler, SPSS (Statistical Package 

For Social Sciences) programında oluşturulan veri tabanına girildi, verilerin istatistiksel 

analizleri yine aynı program ile yapıldı. Sürekli değişkenlerin ve alt gruplarına ait 

ortalama, standart sapma, medyan, min ve max değerleri, sınıfsal değişkenlerin frekans 

sayıları ve yüzdeleri sunuldu. Gerek grafiksel araştırma gerekse normallik testleri ve örnek 

çapı göz önünde bulundurularak, sürekli değişkenlerin tümü ve alt gruplarının normal 

dağılıma uygunluğu araştırıldı. Normal dağılıma uygun olan bağımsız değişkenlerin 

karşılaştırmalarında  ''Independent Samples, T Test'' yöntemi, normal dağılıma uygun 

olmayan bağımsız grup karşılaştırmaları ise  ''Mann-Whitney U'' testi  ile yapıldı. Sınıfsal 

değişkenler çapraz tablolar halinde frekans ve yüzdeler halinde sunuldu ve dağılımları'' ki-

kare'' test yöntemleri ile karşılaştırıldı. Tüm testlerde 1. tip hata payı alfa:0,05 olarak 

seçildi ve çift yönlü olarak test edildi, p değerinin 0.05’ten küçük olması durumunda 

gruplar arası fark, istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Bağımsız gruplar arası sayısal 

değerlerin grafiksel gösterim olarak; Ortalama karşılaştırmaları için (ortalamanın %95 

güven aralığını veren)  ''error bar'' ile Medyan için (medyan, min max değerleri ve 

çeyreklikler halindeki dağılımını gösteren) ''box-pilot'' yöntemi ile yapıldı. Çapraz tablolara 

ait frekans dağılımları ise bar grafikleri ile sunulmuştur. 
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4. BULGULAR 

 

 Çalışmamızda, Celal Bayar Üniversitesinde Kadın Hastalıkları ve Doğum Kliniğine 

başvuran 18-40 yaş arası toplam 64 gebe yer almaktadır. Hastaların yaş, eğitim düzeyi, 

boy/kilo ölçümleri, gebelik sayısı, paritesi, sigara kullanma alışkanlığı, sistemik hastalık 

varlığı, önceki gebelik öyküleri sorgulandıktan sonra kronik hipertansiyon, böbrek 

hastalığı, diyabet ve romatizmal hastalığı olan gebeler çalışma dışı bırakıldı. Tüm 

hastalardan bilgilendirilmiş onam formu alındı. Daha önceki gebeliğinde ve son gebeliği 

boyunca herhangi bir komplikasyon gelişmeyen, sistemik bir hastalığı olmayan, 

normotansif 30 gebe kontrol grubuna alındı. Kan basıncı 140/90 mmHg veya üstünde 

olanlar ile proteniüri ve/veya ödem bulunan 34 preeklamptik gebe ise hasta grubuna alındı. 

Hasta grubundaki 34 olgunun ortalama yaşı 27,50±5,25 iken kontrol grubundaki 30 

olgunun ortalama yaşı 28,63±5,85'dur. Çalışma ve kontrol grubu arasında istatistiksel 

olarak fark yoktur ve benzer dağılım göstermektedir. (Grafik-1) 

 

Grafik 1: Hasta ve kontrol grubu yaş ortalama değerleri sırasıyla; 27,50±5,25 ve 

28,63±5,85 idi. İstatistiksel farkın saptanmadığı yaş bakımından homojen iki grup 

oluşturuldu. 
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 Hasta ve kontrol gruplarının eğitim düzeylerine baktığımızda; hasta grubunda  

%79,4  ilköğretim, %20,6 oranında lise ve üniversitesi mezunu vardı. Kontrol grubunda ise 

%73,3 ilköğretim, %26,7 oranında üniversite mezunu vardı. Eğitim düzeyleri açısından 

istatistiksel olarak fark saptanmadı. (Tablo 2) 

 Önceki gebelik öyküleri sorgulandığında hasta grubunda önceki gebelikte 

preeklampsi öyküsü %11,8 oranında saptandı. Yine hasta grubunda %5,9 IUMF ve %2,9 

oranında erken doğum öyküsü vardı. Kontrol grubunda ise önceki gebelikte kötü obstetrik 

öykü oranı %0 idi. (Tablo 2) 

 Hasta grubunda nullipar gebe oranı %35,3, kontrol grubunda ise %26,7 idi. 

Preeklamptik gebelerdeki nullipar oranı normotansif gebelere göre yüksek olmasına 

rağmen istatistiksel olarak anlamlı değildi. (Tablo 2) 

 Hasta grubunda sistolik kan basıncı ortalama değeri 150mmHg (min140;max190), 

diyastolik kan basıncı ortalama değeri 100mmHg (min70;max110) idi. Kontrol grubunda 

ise sistolik kan basıncı ortalama değeri 110mmHg (min90;max120), diyastolik kan basıncı 

ortalama değeri 70mmHg (min60;max80) idi. (Tablo 2) 

  Doğumda gebelik haftalarını karşılaştırdığımızda preeklampsi grubunda ortalama 

gebelik haftası 36 hafta (min24;max40), kontrol grubunda ise 39 hafta (min30;max40) idi. 

Preeklampsi grubunda kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde  doğumda 

daha küçük gebelik haftası saptadık. (p<0,05) (Grafik  2) 
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Grafik 2  : Hasta ve kontrol grupları doğumda gebelik haftası median değerleri 

sırasıyla; 36 hafta(min 24; max 40) ve 39 hafta (min30;max40) idi. Hasta grubunda 

kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde doğumda daha küçük 

gebelik haftası saptandı. (p<0,05) 
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TABLO 2. Preeklampsi ve kontrol grubunun karakteristik özellikleri 

Değişken Preeklampsi Kontrol P 

Sayı    34 30  

Eğitim(İlköğretim) %79,4                          %73,3  

Eğitim(Lise) %11,8                          %23,3  

Eğitim(Üniversite) %5,9                            %3,3  

Eğitim(Yüksek lisans) %2,9                            %0  

Gelir Düzeyi(<1000TL) %70,6                          %70,0  

Gelir Düzeyi(1000-2500TL) %11,8                          %26,7  

Gelir Düzeyi(>2500) %17,6                          %3,3  

Yaş 27,50±5,25                  28,63±5,85              0,41        

Obtetrik Öykü(Preeklampsi) %11,8                          %0  

Obstetrik Öykü(IUMF) %5,9                            %0  

Obstetrik Öykü(Erken Doğum) %2,9                            %0  

Nullipar %35,3 %26,7  0,06 

BMI(kg/m2) 31,38±3,67                   27,25±4,23         <0,05 

Sigara %0 %0  

Sistolik KB(mmHg) 150(min140;max190)    110(min90;max120)    <0,05            

Diyastolik KB(mmHg) 100(min70;max110)       70(min60;max80)       <0,05 

Gebelik Haftası(Doğumda) 36(min24;max40)         39(min30;max40)      <0,05 

Doğum Ağırlığı(g) 2387±790                  3200±319              <0,05 

Doğum şekli(C/S) %85,3                           %76,7                0,57 

Doğum şekli(NSPD) %14,7                           %23,3                0,57 
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       Hasta grubunda ortalama BMI değeri 31,38±3,67 iken kontrol grubunda 27,25±4,23 

olarak hesaplandı. Hasta ve kontrol grubu BMI değerleri karşılaştırıldığında preeklampsi 

grubunda BMI değerleri kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 

saptandı. (Grafik-3) 

 

 

 

 

       Grafik 3: BMI ortalama değerleri hasta ve kontrol grubunda sırasıyla; 

31,38±3,67 ve 27,25±4,23 idi. Hasta grubunda BMI değerleri kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı oranda yüksek saptandı. (p<0,05) 
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 Hasta grubunda sezeryan ve normal doğum oranları sırasıyla; %85,3 ve %14,7 idi. 

Kontrol grubunda ise %76,7 sezeryan ve %23,3 normal doğum oranı vardı. Hasta ve 

kontrol grubunda sezeryan ve normal doğum açısından istatistiksel fark saptanmadı. 

(p>0,05) (Grafik:4) 

 

 

 

 

 

   Grafik 4 : Hasta grubunda sezeryan ve normal doğum oranları sırasıyla; %85,3 ve 

%14,7 ; Kontrol grubunda ise %76,7 ve %23,3 idi. Hasta ve kontrol grubunda 

sezeryan ve normal doğum açısından istatistiksel fark saptanmadı. (p>0,05) 
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 Preeklampsi grubunda ortalama doğum ağırlığı 2387±790 gr, kontrol grubunda ise 

3200±319gr idi. Preeklampsi grubunda istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük doğum 

ağırlığı saptandı. (p<0,05) (Grafik 5)     

 

 

 

 

Grafik 5 : Hasta ve kontrol grupları doğum ağırlığı ortalama değerleri sırasıyla; 

2387±790 gr, kontrol grubunda ise 3200±319gr idi. (p<0,05) 
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 Ürik asit düzeylerinin ortalama değerleri hasta ve kontrol grubunda sırasıyla; 

5,82±1,12mg/dL ve kontrol grubunda 3,94±1,15mg/dL idi. Hasta grubunda ürik asit 

düzeyleri kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksekti. (p<0,05) 

(Grafik 6) 

 

 

 

 

       Grafik 6 : Ürik asit düzeylerinin preeklampsi grubunda ortalama değeri 

preklampsi grubunda 5,82±1.12mg/dL ve kontrol grubunda 3,94±1,15mg/dL idi. 

Preeklampsi grubunda ürik asit düzeyleri kontrol grubuna göre istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksekti. (p<0,05) 
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 Hasta ve kontrol grubundaki üre düzeylerine baktığımızda hasta grubunda 18,50 

mg/dL (min5;max27), kontrol grubunda ise 13 mg/dL (min8;max29) olarak saptandı. 

Preeklampsi grubunda üre düzeyleri kontrol grubuyla karşılaştırıldığında istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde yüksekti. (p:0,01) Kreatinin düzeyleri hasta grubunda 0,60mg/dL 

(min0,40;max0,90), kontrol grubunda ise 0,60mg/dL (min0,50;max1,00) idi ve istatistiksel 

olarak fark saptanmadı.  

 Preeklamptik gebelerle normotansif gebelerin elektrolit düzeylerini karşılaştırdık. 

Sodyum düzeyleri hasta grubunda 137mmol/L (min126;max145), kontrol grubunda 

135mmol/L (min132;max165); potasyum düzeyleri hasta grubunda 4,37±0,47mmol/L, 

kontrol grubunda 4,13±0,39mmol/L ; fosfor düzeyleri hasta grubunda 4,03±0,75mg/dL , 

kontrol grubunda 3,71±0,68mg/dL, magnezyum düzeyleri hasta grubunda 2,10mg/dL 

(min170;max4;80), kontrol grubunda 1,90mg/dL (min1,70;max2,30) olarak saptandı. 

Preeklamptik gebelerde normotansif gebelere göre sodyum, potasyum, fosfor ve 

magnezyum düzeyleri yüksekti ancak bu fark istatistiksel olarak anlamsızdı. Serum klor 

düzeyleri ise hasta grubunda 106mmol/L (min91;max113), kontrol grubunda 102mmol/L 

(min98;max107) olarak hesaplandı ve hasta grubunda klor düzeyleri istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksek saptandı. (Tablo 3) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



28 
 

 Preeklamptik ve normotansif gebelerde kalsiyum düzeyleri sırasıyla 

8,25±0,63mg/dL ve 8,69±0,53mg/dL idi. Preeklamptik gebelerde kalsiyum düzeyleri 

kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük saptandı. (p<0,05) (Grafik 

7) 

 

 

 

 

     Grafik 7 : Hasta ve kontrol grubunda kalsiyum düzeyleri sırasıyla 8,25±0,63mg/dL 

ve 8,69±0,53mg/dL idi. Hasta grubunda kalsiyum düzeyleri kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük saptandı. (p<0,05) 
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 Preeklampsi grubunda FABP4 düzeyleri 24,44±6,43ng/mL, kontrol grubunda ise 

24,46±6,60ng/mL idi ve her iki grup arasında istatistiksel fark yoktu.(p:0,98) (Grafik 8) 

 

 

 

 

   Grafik 8 : Hasta ve kontrol grubunda FABP4 düzeyleri sırasıyla; 24,44±6,43ng/mL 

ve 24,46±6,60ng/mL idi. İstatistiksel anlamda fark saptanmadı. (p:0,98) 

 

 

 

 

 

 

 



30 
 

 CRH düzeylerinin ortalama değeri preeklampsi grubunda 96pg/mL 

(min75;max239), kontrol grubunda ise 81pg/mL (min58;max119) idi. Preeklampsi 

grubunda CRH düzeyleri istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksekti. (p<0,05) (Grafik 9) 

 

 

 

 

Grafik 9 : Hasta ve kontrol grubunda CRH düzeyleri ortalama değerleri sırasıyla;  

96pg/mL(min75;max239) ve 81pg/mL(min58;max119) idi. Preeklampsi grubunda 

kontrol grubuna göre CRH düzeyleri istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 

saptandı. (p<0,05) 
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 Preeklamptik gebelerle normotansif gebelerin karaciğer enzim düzeylerini 

karşılaştırdığımızda; hasta grubunda AST ortalama değeri 27U/L (min15;max63), kontrol 

grubunda 18,50U/L (min11;max84) idi ve AST düzeyleri preeklampsi grubunda 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek saptandı. (p<0,05) ALT düzeyleri ortalama 

değerleri hasta ve kontrol grubunda sırasıyla; 16,50U/L (min7;max53) ve 10U/L 

(min5;max149) idi. Hasta grubunda ALT düzeyleri istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksek saptandı. (p<0,05) ALP ortalama değeri hasta grubunda 176,29±74,59U/L, kontrol 

grubunda ise 148,67±38,47U/L idi. ALP düzeyleri için hasta ve kontrol grubu arasında 

istatistiksel fark olmasa da (p:0,06) hasta grubunda kontrol grubuna göre yüksekti. GGT 

ortalama değerleri hasta grubunda 12U/L (min4;max126), kontrol grubunda 8U/L 

(min4;max22) idi ve preeklampsi grubunda GGT değerleri istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde yüksek saptandı. (p<0,05) Hasta ve kontrol grubunda LDH ortalama değerleri 

sırasıyla; 238,50U/L (min127;max540) ve 197,50U/L (min154;max364) olarak belirlendi. 

Preeklamptik gebelerde LDH düzeyleri normotansif gebelere göre yüksekti ancak 

istatistiksel olarak anlamlı değildi. (p:0,05) (Tablo 3) 

 Açlık kan şeker düzeyi ortalama değerleri preeklamptik ve normotansif gebelerde 

sırasıyla; 82,50mg/dL (min63max;180) ve 77,00mg/dL (min40;max125) olarak belirlendi 

ve hasta grubunda açlık kan şeker düzeyi kontrol grubuna göre yüksekti ancak bu fark 

istatistiksel olarak anlamsızdı. (p:0,07) (Tablo 3) 

 Preeklamptik ve normotansif gebelerde lipid paneli düzeylerini karşılaştırdık. HDL 

düzeyleri ortalamaları hasta grubunda 65,15±15,65mg/dL ve kontrol grubunda 

68,60±13,77mg/dL idi. HDL düzeylerindeki fark istatistiksel olarak anlamsızdı. (p:0,35) 

LDL düzeylerine baktığımızda hasta ve kontrol grubunda sırasıyla; 129mg/dL 

(min60;max291) ve 113,50mg/dL (min43;max161) idi ve bu fark istatistiksel olarak 

anlamlı değildi. (p:0,06) Preeklamptik gebelerde total kolesterol düzeyleri ortalamaları 

253mg/dL (min144;max566), kontrol grubunda ise 232,50mg/dL (min160;max361) idi ve 

fark istatistiksel olarak anlamsızdı. (p:0,06) (Tablo 3) 
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 Trigliserit düzeyleri hasta grubunda 314,74±130,17mg/dL ve kontrol grubunda ise 

235,57±66,69mg/dL olarak hesaplandı. Trigliserit düzeyleri preeklampsi grubunda kontrol 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek saptandı.  (Grafik 10)(p<0,05) 

 

 

 

 

 

     Grafik 10 : Hasta ve kontrol grubunda trigliserit düzeyi ortalama değerleri 

sırasıyla; 314,74±130,17mg/dL ve 235,57±66,69mg/dL idi ve Trigliserit düzeyleri 

preeklampsi grubunda kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksek saptandı. (p<0,05) 
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 Hasta grubunda insülin düzeyi ortalaması 8,98µIU/mL (min2,10;max171,60), 

kontrol grubunda ise 4,58µIU/mL (min0,25;max73,61) idi ve preeklamptik gebelerde 

insülin düzeyleri normotansif gebelere göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 

saptandı. (p:0,02) (Grafik 11) 

 

 

 

 

  Grafik 11 : Hasta ve kontrol grubunda insülin düzeyi ortalamaları sırasıyla; 

8,98µIU/mL (min2,10;max171,60) ve 4,58µIU/mL (min0,25;max73,61) idi ve hasta 

grubunda istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek saptandı. (p:0,02) 
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 Hasta grubunda HOMA düzeyi ortalaması 2,21 (min0,42;max31,35) ve kontrol 

grubunda 0,95 (min0,05;max22,64) idi ve preeklampsi grubunda HOMA düzeyleri daha 

yüksekti ve bu istatistiksel olarak anlamlıydı. (p:0,01) (Grafik 12) 

         

 

 

 

   Grafik 12 : Hasta ve kontrol grubunda HOMA düzeyi ortalamaları sırasıyla; 

2,21(min0,42;max31,35) ve 0,95(min0,05;max22,64) idi. Preeklampsi grubunda 

HOMA düzeyleri daha yüksekti ve bu istatistiksel olarak anlamlıydı. (p:0,01) 
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      Tablo 3: Hasta ve kontrol grubu biyokimyasal değerleri 

Biyokimyasal 

marker 

Hasta Kontrol P 

FABP4(ng/mL) 24,44±6,43 24,46±6,60 0,98 

CRH(pg/mL) 96(min75;max239) 81(min58;max119) <0,05 

AKŞ(mg/dL) 82,50(min63max;180) 77,00(min40;max125) 0,07 

Üre(mg/dL) 18,50(min5;max27) 13(min8;max29) <0,05 

Kreatinin(mg/dL) 0,60(min0,40;max0,90) 0,60(min0,50;max1,00) 0,86 

Ürik asit(mg/dL) 5,82±1,12 3,94±1,15 <0,05 

LDH(U/L) 238,50(min127;max540) 197,50(min154;max364) 0,05 

AST(U/L) 27(min15;max63) 18,50(min11;max84) <0,05 

ALT(U/L) 16,50(min7;max53) 10(min5;max149) <0,05 

ALP(U/L) 176,29±74,59 148,67±38,47 0,06 

GGT(U/L) 12(min4;max126) 8(min4;max22) <0,05 

Sodyum(mmol/L) 137(min126;max145) 135(min132;max165) 0,14 

Potasyum(mmol/L) 4,37±0,47 4,13±0,39 >0,05 

Klor(mmol/L) 106(min91;max113) 102(min98;max107) <0,05 

Kalsiyum(mg/dL) 8,25±0,63 8,69±0,53 <0,05 

Fosfor(mg/dL) 4,03±0,75 3,71±0,68 0,08 

Magnezyum(mg/dL) 2,10(min170;max4;80) 1,90(min1,70;max2,30) 0,07 

HDL(mg/dL) 65,15±15,65 68,60±13,77 0,35 



36 
 

LDL(mg/dL) 129(min60;max291) 113,50(min43;max161) 0,06 

Total 

kolesterol(mg/dL) 
253[min144;max566] 232,50(min160;max361) 0,06 

Trigliserit(mg/dL) 314,74±130,17 235,57±66,69 <0,05 

İnsülin(µIU/mL) 
8,98 

(min2,10;max171,60) 

4,58 

(min0,25;max73,61) 

0,02 

HOMA 2,21(min0,42;max31,35) 0,95(min0,05;max22,64) 0,01 
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5. TARTIŞMA 

 

 Preeklampsi gebeliklerin ortalama % 5-10' unda görülmekte ve intrauterin gelişme 

geriliği, prematüre doğum, fetal ve maternal mortaliteye yol açabilmektedir. [5,6] Şiddetli 

preeklamptik olguların yaklaşık %10'unda Hellp sendromu gelişmekte ve akut böbrek 

yetmezliği hemoraji gibi önemli komplikasyonlara yol açabilmektedir. Bu olgularda fetal 

ve neonatal mortalite oranı % 20-25, maternal mortalite oranı ise % 1-24 olarak 

bildirilmektedir. [7-8] 

 Bu kadar önemli maternal ve fetal sonuçlara sebep olan preeklampsinin erken 

teşhisi, mümkünse önlenmesi ve ilerlemesinin durdurulması halen obstetrinin en önemli 

sorunlarından birisini oluşturmaktadır.  

 Maternal plazma CRH düzeylerinin komplike gebeliklerde arttığı bilinmektedir. 

[3]  Ayrıca FABP4 ün de preeklampsi gelişimine katkıda bulunduğunu gösteren birçok 

çalışma vardır. Gebelik dışında FABP4 düzeyleri erişkinlerde beş yıllık izlem süresinde 

metabolik sendrom gelişme riskini de belirlemektedir. [37] Aynı zamanda FABP4 serum 

düzeylerinin bağımsız olarak kadınlarda karotid arter-intima media kalınlığı ile ilişkili 

olduğu da bilinmektedir. [38] Hayvan çalışmaları FABP4 düzeyinin metabolik ve 

kardiyovasküler hastalık ile bağlantılı olduğunu göstermektedir. [56] 

 Biz de çalışmamızda preeklampside rutin baktığımız karaciğer ve böbrek 

fonksiyon terstlerinin yanısıra FABP4, CRH, lipit paneli ve insülin düzeylerini çalıştık. 

Preeklamptik ve normotansif gebelerin bu biyokimyasal markerlar açısından ortalama 

serum düzeylerini karşılaştırdık.  

 Christina M. ve ark. 2011 yılında preeklampsi gelişiminde maternal serum 

FABP4'ün rolünü araştıran bir çalışma yapmışlardır. [57] Toplam 94 gebenin katıldığı 

çalışmada birinci ve ikinci trimesterde FABP4 düzeyi yüksek saptanan gebelerin 

preeklampsi geliştirdiği görülmüştür. Preeklampsi geliştiren gebelerle normotansif 

gebelerin FABP4 düzeylerindeki fark istatistiksel olarak anlamlı saptanmıştır. (p<0,01) 

Cristina M. ve ark. tarafından yapılan bu çalışmada ikinci trimester maternal FABP4 

düzeyleri ortalama değerleri preeklamptik gebelerde 20,4±12,3ng/ml ve preeklampsi 
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geliştirmeyen grupta ise 10,1±4,7ng/ml olarak gözlenmiştir. Fasshauer M. ve ark. 2008 

yılında yaptıkları bir çalışmada ise preeklamptik ve normotansif gebelerde FABP4 

düzeylerini karşılaştırmışlardır. [39] Maternal serum FABP4 düzeyi preeklamptik grupta 

24,5±9,7microg/L ve kontrol grubunda 14,8±7,1microg/L olarak belirlenmiş ve 

istatistiksel olarak anlamlı derecede preeklamptik grupta  yüksek saptanmıştır. 

Çalışmamızda preeklampsi olduğu belirlenmiş 34 gebe ve normotansif 30 gebenin serum 

FABP4 düzeylerini karşılaştırdık. Preeklampsi grubunda FABP4 düzeyleri 

(24,44±6,43ng/mL) belirtilen iki çalışmayla karşılaştırıldığında benzerdi ancak bizim 

çalışmamızda kontrol grubunda da (24,46±6,60ng/mL) benzer sonuçlar saptadık. 

Literatürde preeklampside FABP4 ile ilgili çalışmalar sınırlı sayıda ve genelde birinci ve 

ikinci trimester gebeler üzerinde yapılmış çalışmalardan oluşmaktadır. Bizim 

çalışmamızda ise gebelerin büyük çoğunluğu üçüncü trimesterdadır. Bu da FABP4'ün 

preeklampsideki rolünün net bir şekilde ortaya konulabilmesi için tüm trimesterları içeren 

daha geniş bir popülasyon  grubunda yapılacak olan yeni çalışmalara ihtiyaç olduğunu 

göstermektedir.  

 Christina M. ve ark. yüksek BMI değerine sahip olan gebelerin preeklampsi 

geliştirdiğini göstermişlerdir. [57] Bu çalışmada preeklampsi grubunda ortalama BMI 

32,8±7,3 ve normotansif grupta ise 26±5,5 olarak bildirilmiştir.  Yine Fasshauer M ve ark. 

nın çalışmasında da preeklampsi grubunda BMI düzeyleri kontrol grubuna göre yüksek 

saptanmıştır. Thadhani R. ve ark. nın 1999 yılında yaptıkları çalışmada gebelik öncesi 

yüksek BMI olan kadınların preeklampsi geliştirdiğini göstermişlerdir. [58] Bizim 

çalışmamızda da yukarıdaki çalışmalarla uyumlu olarak BMI ortalama değerleri hasta ve 

kontrol grubunda sırasıyla; 31,38±3,67 ve 27,25±4,23 idi ve preeklampsi grubunda 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksekti. Bu da preeklampsinin etyolojisinde obezite, 

fazla kilo alımı ve insülin direncinin rolü olduğunu düşündürmektedir. 

 Ön hipofiz bezinden üretilen ACTH sekresyonu hipotalamustan salgılanan 

kortikotropin salgılatıcı hormon (CRH) tarafından kontrol edilmektedir. ACTH'nın adrenal 

korteksi uyarması sonucunda glukokortikoidler, aldosteron öncülerinin sentezini 

etkileyerek aldosteron salınımını sağlamaktadır. Stres bu aksı etkilemekte ve maternal 

plazma CRH konsantrasyonları komplike gebeliklerde artmaktadır. [3] Literatürde 

komplike gebelikler ve CRH ilişkisini gösteren birçok çalışma vardır. Bunlarda 
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çoğunlukla plasental CRH, kord kanında CRH ve maternal CRH mRNA düzeyleri 

çalışılmıştır. Maternal serum CRH düzeylerinin komplike gebeliklerde arttığını gösteren  

çalışmalardan biri 2012 yılında Hodicka Z ve ark. tarafından yapılmıştır. [59] Bu 

çalışmada preeklampsi ve IUGR olan gebelerde serum CRH düzeyleri istatistiksel olarak 

anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. Liapi CA. ve ark 1996 yılında gebeliğin 

indüklediği hipertansiyonda maternal serum CRH düzeyini çalışmışlar ve hipertansif 

grupta gebeliğin her döneminde CRH düzeyinin (P<0.0005) yüksek olduğunu 

göstermişlerdir. [60] Biz de çalışmamızda bu çalışmalarla uyumlu olarak CRH düzeyini 

preeklampsi grubunda istatistiksel olarak anlamlı oranda yüksek bulduk. (p<0,05) 

 Lipid metabolizma bozukluklarıyla preeklampsinin sistemik bulguları arasındaki 

ilişkiyi destekleyen birçok kanıt bulunmaktadır. Birçok çalışmada preeklamptik gebelerin 

sağlıklı gebelere nazaran yüksek serum lipid düzeylerine sahip olduğu gösterilmiştir. [42-

43-44] Bunu destekleyen bir çalışmada birinci trimester serum kolesterol düzeyi yüksek 

olan 11 gebenin preeklampsi geliştirdiği, serum kolesterol düzeyi normal olan 26 gebenin 

ise izole gestasyonel hipertansiyon geliştirdiği görülmüş. [61] Ayrıca çalışmalarda 

etkilenen gebelerin plasenta kapillerlerinde aterosklerotik değişiklikler görülmüş ve fibrin 

ve köpük hücrelerinden oluşan birikintiler izlenmiştir. [62-63] Lipid peroksidasyon 

ürünleri de preeklamptik gebelerde yüksek saptanmış [64-65] ve bu lipid peroksidasyon 

ürünlerinin de endotelyal hasar ve vazokonstrüksiyonla ilişkili olabileceği ileri 

sürülmüştür. [64-66] Preeklamptik gebelerde güçlü bir vazokonstrüktör olan endotelin 

seviyesinin de yüksek olduğu görülmüş [67] ve hayvan çalışmalarında da yüksek 

endotelin düzeylerinin yüksek kolesterol düzeyleriyle ilişkili olduğu gösterilmiştir. [68] 

Sonuç olarak yüksek lipid düzeyleri insülin rezistans sendromunun bir komponentidir [69] 

ve insülin rezistansı da preeklampsiyle ilişkilendirilmiştir. [70-71] Thadhani R. ve ark. 

216 gestasyonel hipertansif ve 86 preeklamptik gebeden oluşan çalışmada yüksek serum 

kolesterol düzeyine sahip kadınların preeklampsi geliştirdiğini gösterilmişlerdir. [58] 

Kaaja R. ve ark 22 preeklamptik ve 16 normotansif gebe üzerinde yaptıkları çalışmada 

preeklampsi grubunda yüksek serum trigliserit düzeyi saptamışlardır. [72] Bizim 

çalışmamızda da serum trigliserit düzeylerini preeklamptik gebelerde istatistiksel olarak 

anlamlı oranda yüksek saptandık. (p<0,05) Ayrıca total kolesterol ve LDL düzeylerini de 
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istatistiksel olarak anlamlı olmasa da preeklampsi grubunda kontrol grubuna göre yüksek 

bulduk. (p:0,06)  Bu bulgularımız literatürdeki çalışmalarla benzerlik göstermektedir.    

 Preeklampsi ve insülin direnci sendromu arasında bazı benzer biyokimyasal 

değişiklikler bulunmaktadır. Bu değişiklikler de  insülin direnci ve preeklampsi arasında 

bir bağlantı olduğunu düşündürmektedir. Kaaja R. ve ark 29-39 hafta arasındaki 22 

preeklamptik ve 16 normotansif gebenin oral glikoz yükleme sonrası preeklamptik 

gebelerin yüksek insülin cevabı verdiklerini göstermişler ve insülin direncinin 

preeklamptik grupta daha yüksek olduğunu saptamışlardır. [72] Hiperinsülinemi ve insülin 

direncinin preeklampsi gelişimde rolü olduğunu gösteren çalışmalardan bir diğeri de 

Sowers JR ve ark tarafından yapılmıştır. Çalışmaya 18-25 haftalar arasında 140 nullipar 

gebe alınmış ve serum insülin düzeyleri bakılmıştır. Yüksek serum insülin düzeyi gösteren 

gebelerin preeklampsi geliştirdiği tespit edilmiştir. (p<0,01) [73] Martinez Abundis E. ve 

ark tarafından yapılan bir çalışmada ise [74] preeklamptik ve sağlıklı gebelerde açlık kan 

şekeri, açlık serum insülin ve oral glikoz yükleme sonrası serum insülin düzeyleri 

karşılaştırılmıştır. Açlık kan şekeri her iki grupta benzer saptanmış ancak açlık serum 

insülin ve yükleme sonrası insülin düzeyleri preeklamptik grupta yüksek bulunmuştur. 

(p<0,05) Yapılan çalışmalar preeklampsi klinik olarak belirginleşmeden önce birinci 

trimesterde artmış insülin rezistansının preeklampsiyle ilgili olabileceğini göstermiştir. 

[75] Ayrıca çalışmalar insülin direncinin preeklampside "nedensel yol" olabileceği 

hipotezini desteklemektedir. [76] Bu durum yeni tedavi yöntemlerine işaret etmesi 

açısından önem taşımaktadır. İlk olarak gebelik öncesi ya da gebeliğin ilk dönemlerinde 

saptanan insülin direnci dikkate alınarak preeklampsi riskinin azaltılabileceği 

düşünülmektedir. Aynı zamanda preeklampsi öyküsü olan kadınlarda uzun vadede 

değiştirilebilir kardiyovasküler hastalık risk faktörünün de kontrol altına alınabileceği ön 

görülmektedir.  [77] Bizim çalışmamızda da Martinez Abundis E. ve ark nın çalışmasında 

olduğu gibi hasta ve kontrol grubunda serum açlık kan şeker düzeyleri arasında 

istatistiksel fark saptamadık. Açlık serum insülin düzeyleri de literatürü destekler şekilde 

preeklamptik grupta istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde yüksek bulduk. (p:0,02) Yine 

açlık serum insülin ve açlık serum glikoz düzeylerinden elde edilen ve insülin direncini 

yansıtan HOMA değeri de preeklamptik grupta anlamlı derecede yüksekti. (p:0,01) 

Çalışmalar preeklampsinin hiperinsülinemi ve artmış insülin direnciyle birlikteliğini ve bu 



41 
 

durumun gebelik sonrası 3 ay devam ettiğini göstermektedir. İnsülin direnci belki de 

preeklampsi patogenezinde etkili bir faktör olabilir ve preeklampsi öncesinde kadınlarda 

kardiyovasküler morbiditeyi belirgin şekilde arttırabilir. [72] Sonuç olarak insülin 

direncinin preeklampsi patogenezine nasıl katkıda bulunduğunu daha iyi anlamamız için 

daha çok çalışmalara ihtiyaç vardır ve böylece uygun stratejiler geliştirerek preeklampsi 

riskini azaltmak mümkün olabilecektir.  

 Artmış serum ürik asit düzeyleri preeklampsinin karakteristik bulgularından biridir. 

Klinik uygulamada serum ürik asit düzeylerinin belirlenmesi hastalığın şiddeti ve 

yönetimi açısından önem taşımaktadır. Azalmış glomerul filtrasyon hızına sekonder 

azalmış ürik asit klirensi, artmış geri emilim ve azalmış sekresyon preeklamptik 

kadınlarda artmış ürik asit seviyelerine neden olmaktadır. [40-41] Birçok çalışma 

yükselmiş maternal ürik asit düzeylerinin kötü maternal ve fetal sonuçlarla ilişkili 

olduğunu göstermiştir. [78-79] Yine bir dizi çalışmada birinci ve ikinci trimesterda 

bakılan yükselmiş serum ürik asit düzeylerinin preeklampsinin potansiyel bir belirteci 

olduğu bildirilmiştir. [80-81] Bellomo G. ve ark nın 2011 yılında yaptıkları çalışmada 

gestasyonel hipertansiyon şüphesi olan 206 nullipar gebenin ürik asit düzeylerini 

değerlendirerek, ürik asit düzeyleriyle preeklampsi geliştirme ve SGA bebek doğurma 

oranlarını karşılaştırmışlardır. [82]  Preeklampsi geliştiren grupta serum ürik asit ve 

kreatinin düzeyleri istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek saptanmıştır. (p<0.001) 

Aynı şekilde ürik asit düzeyleri yüksek saptanan grupta doğumdaki gebelik haftasının 

daha küçük (p<0,001) ve SGA oranlarının da bu grupta daha yüksek olduğu gözlenmiştir. 

(p<0,001) Kaaja R. ve ark nın yaptığı çalışmada da preeklamptik gebelerin daha yüksek 

serum ürik asit düzeylerine sahip olduğu bildirilmiştir. [72] Bizim çalışmamızda da 

Bellomo ve ark. çalışmasına benzer şekilde preeklamptik grupta ürik asit seviyesini 

belirgin şekilde yüksek bulduk. (p<0,05) Ayrıca ürik asitin belirgin arttığı preeklamptik 

grupta doğumdaki gebelik haftasının daha küçük olduğunu saptadık. (p<0,05) 

 Preeklampsi artan maternal ve fetal mortaliteyle ilişkili gebeliğin en sık görülen 

komplikasyonudur. Etyolojisi tam olarak bilinmemesine rağmen bir takım unsurların 

etyolojide rolü olduğuna dair kanıtlar bulunmaktadır. Bunlardan biri de serum elekrolit 

düzeyleri ve preeklampsi arasındaki ilişkidir. Gelişmekte olan ülkelerde yetersiz miktarda 

mineral ve vitamin tüketen gebelerde preeklampsinin etkilerinin daha fazla görüldüğü 
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tespit edilmiştir. [45] Protein, lipid, kalsiyum, magnezyum, çinko ve bakır gibi çeşitli 

besin öğelerinin olası rolü preeklampside vurgulanmıştır. [46-47-48] Belizan ve Villar 

gebelik sırasında kalsiyum alımı ile hipertansiyon arasındaki ters ilişkiyi göstermiştir. [49]  

Benzer bulgular daha başka çalışmalar tarafından da desteklenmiştir. [83-84]  Hipokalsiüri 

[85], düşük idrar kalsiyum kreatinin oranı [86] ve diyette yetersiz süt alımı [87] ile 

preeklampsi arasında da ilişki bulunmuştur.  

 Magnezyum birçok enzim sisteminde önemli bir kofaktör olarak etki gösteren 

temel bir eser elementtir. [50] Çeşitli çalışmalar magnezyumun prepartum ve postpartum 

maternal ve fetal morbidite üzerine önemli etkisi olduğunu ileri sürmüştür. [51] 

Magnezyum kan basıncının düzenlenmesinde önemli bir role sahiptir ve preeklampsinin 

tedavisinde de terapötik rolü bulunmaktadır. [52] Jain S. ve ark tarafından yapılan bir 

çalışmada serum kalsiyum ve magnezyum düzeylerinin preeklampsideki rolü 

araştırılmıştır. [88] Preeklamptik 50 ve sorunsuz 50 gebe üzerinde yapılan çalışmada 

serum kalsiyum ve magnezyum düzeyleri preeklamptik grupta düşük saptanmıştır. 

(p<0,05) Bera S. ve ark nın preeklamptik gebeler üzerinde serum elektrolitlerinin rolünü 

araştırdıkları çalışmalarında normotansif ve preeklamptik gebelerde serum sodyum ve 

potasyum düzeyleri arasında fark gösterememişlerdir. [89] Serum kalsiyum düzeyleri 

arasında da fark saptanmamış ancak serum magnezyum düzeylerinin preeklamptik grupta 

daha düşük olduğu görülmüştür. (p<0,05) Bizim çalışmamızda da serum sodyum ve 

potasyum düzeylerini her iki grupta benzer saptadık. Serum kalsiyum düzeylerini ise Jain 

S. ve ark nın çalışmasındaki gibi preeklamptik grupta istatistiksel olarak anlamlı derecede 

düşük saptadık. (p<0,05) Bizim çalışmamızda serum magnezyum düzeylerini ise Bera S. 

ve Jain S. nin çalışmalarından farklı olarak iki grupta da benzer bulduk. Serum klor 

düzeyleriyle preeklampsi arasındaki ilişkiyi gösteren bir çalışma literatürde bulunmamakla 

birlikte bizim çalışmamızda preeklamptik grupta klor düzeyini yüksek saptadık ve bu 

istatistiksel olarak anlamlıydı. Preeklampsiyi önlemek için patogenezi ve bu hastalığın 

seyrinde etkili faktörleri bilmek gereklidir. Biz sınırlı sayıda olgu üzerinde çalıştık. 

Elektrolit düzeyindeki değişiklerinin preeklampsinin patogenezinde ve erken tanısında 

etkili olabileceğini düşünüyoruz. Bizim çalışmamız birinci trimester gebeleri 

içermediğinden ayrıca sınırlı sayıda olguyu değerlendirdiğinden,    preeklampsinin erken 
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tanı ve tedavisi için daha büyük gruplarla daha kapsamlı çalışmalara ihtiyaç olduğunu 

düşünüyoruz.  

 Preeklampside karaciğer ilk etapta etkilenmemektedir. Şiddetli preeklampsili 

kadınların sadece %10'nunda karaciğer tutulumu görülmektedir. [90] Serum 

transaminazlarının hafif yüksekliği sık olarak gözlenmektedir. Ancak yüksek oranda 

artmış karaciğer enzimlerinin şiddetli preeklampsinin değişik bir formu olan HELLP 

sendromunun bir parçası olduğu aşikardır. Çalışmamızda AST, ALT ve GGT düzeyleri 

preeklamptik grupta kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 

saptadık. ALP ve LDH düzeyleri ise istatistiksel olarak anlamsız olmakla beraber 

preeklampsi grubunda daha yüksekti.  
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6. SONUÇLAR 

 

 Preeklampsi özellikle gelişmekte olan ülkeler başta olmak üzere maternal ve fetal 

mortalite ve morbidite oranlarını arttırmaktadır. Hastalığın etyolojisine yönelik birçok 

çalışma yapılsa da henüz kesin bir nedenin bulunmaması hastalığın önlenmesi konusunda 

bizi çaresiz bırakmaktadır. Bununla birlikte preeklampsinin erken tanısı ve gerekli 

tedavinin zamanında yapılması fetal ve maternal mortalite ve morbidite oranında belirgin 

azalma sağlayacaktır. Bu bağlamda biz de preeklampsinin etyolojisinde ve erken tanısında 

etkili olabileceğini düşündüğümüz CRH ve preeklampside yakın zamanda yeni bir marker 

olarak araştıran FABP4 maternal düzeylerini araştırdık. Ayrıca preeklampsinin 

etyolojisinde rolü olduğu düşünülen insülin direnci ve lipid paneli düzeylerinin 

preeklampsideki anlamlılığını da değerlendirdik.    

 Literatürde CRH nın daha erken gebelik haftalarında da preeklamptik gebelerde 

yüksek saptandığına dair kanıtlar bulunmaktadır. Çalışmamızda CRH maternal düzeyleri 

preeklamptik gebelerde sağlıklı gebelerle karşılaştırıldığında anlamlı olarak yüksekti ve 

literatürdeki diğer çalışmaları destekler nitelikteydi. Bu da bize CRH nın preeklampsinin 

erken tanısında  etkili bir marker olarak kullanılabileceği konusunda umut vermektedir.  

 Serum klor düzeyleriyle preeklampsi arasındaki ilişkiyi gösteren bir çalışma 

literatürde bulunmamaktadır. Biz çalışmamızda preeklamptik grupta klor düzeyini yüksek 

saptadık ve bu istatistiksel olarak anlamlıydı.  

 Lipid metabolizma bozukluklarıyla preeklampsinin sistemik bulguları arasındaki 

ilişkiyi destekleyen birçok kanıt bulunmaktadır. Aynı zamanda yüksek lipid düzeyleri 

insülin rezistans sendromunun bir komponentidir. Preeklampsi ve insülin direnci 

sendromu arasında bazı benzer biyokimyasal değişiklikler insülin direnci ve preeklampsi 

arasında olası bağlantıyı göstermektedir. Bizim çalışmamızda da preeklamptik gebelerde 

serum insülin, HOMA ve trigliserit düzeyleri anlamlı olarak yüksekti. İnsülin direncinin 

preeklampsi patogenezinde nasıl etkili olduğuna dair veriler yetersiz olmakla birlikte 

literatürde bu alanda yeni çalışmalara ihtiyaç vardır. Böylece uygun stratejiler 
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geliştirilerek preeklampsi riskini azaltmak belki de yok etmek mümkün olabilecektir. 

Yakın zamanda yapılan çalışmalar anormal lipid metazbolizması ve insülin direnciyle 

serum FABP4 düzeyleri arasında bir ilişki olduğunu göstermiş ve preeklampsi 

patogenezinde de FABP4 ün etkili olabileceği düşünülmüştür. Literatürde preeklampsi ve 

FABP4 alanında çalışmalar sınırlı sayıda olmakla beraber preeklamptik gebelerde 

özellikle birinci ve ikinci trimesterda yüksekliği gösterilmiştir. Biz çalışmamızda ise 

preeklampsi ve sağlıklı gebelerde FABP4 düzeylerini benzer bulduk. Hasta sayımızın az 

olması ve gebelerimizin büyük kısımının üçüncü trimesterda olmasının sonuçlar üzerinde 

etkili olabileceğini düşündük. Bununla birlikte FABP4 ün patogenezde nasıl bir etkisi 

olduğu ve gebeliğin hangi dönemlerinde anlamlı düzeyde olduğunun belirlenmesi için 

daha geniş gruplar ve tüm trimester gebeleri de içeren yeni çalışmalara ihtiyaç vardır.   

 Sonuç olarak preeklampsinin önlenebilmesi preeklampsi patogenezinde etkili 

faktörlerin aydınlatılması, erken teşhis ve tedavi imkanlarının geliştirilmesiyle mümkün 

olacaktır.  
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