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ÖZET  

GiriĢ ve amaç: Gebelik insülin rezistansı ile karakterizedir ve plasental hormonların 

insülin rezistansının geliĢiminde etkileri vardır. Ġnsülin rezistansı plasental fonksiyon 

bozukluğu yapar ve gestasyonel diabet, preeklampsi, intrauterin geliĢme geriliği gibi 

gebelik  komplikasyonlarını  arttırır.  Yapılan  çalıĢmalar  adipoz  dokunun  insülin 

rezistansı regulasyonunda fonksiyonu olduğunu desteklemektedir. Adipoz dokudan 

kaynaklanan adipositokinler bu bağlamda araĢtırmaların kaynağı olmuĢtur. Visfatin 

Fukuhara ve ark. tarafından izole edilen yeni adipositokinlerden olup metabolik ve 

immunomodülatör özellikleri bulunmaktadır. Kandaki bu molekülün metabolik ve 

immunolojik yolla  gebelerde insülin rezistansı ile iliĢkili olarak preeklampsi ve 

intrauterin geliĢme geriliği oluĢturmada öncü olduğu düĢünülmektedir. ÇalıĢmamızın 

amacı;  yeni  adipositokinlerden  olan  visfatinin  gebelik  komplikasyonlarından  sık 

karĢılaĢılan  ve  halen  etyopatogenezi  hakkında  yoğun  araĢtırmaların  yapıldığı 

preeklampsi  ve  intrauterin  geliĢme  geriliği  ile  iliĢkisini  incelemek,  preeklampsi 

Ģiddetindeki yerini ve önemini belirlemektir.  

Gereç ve Yöntem: ÇalıĢmamıza 90 hasta ile baĢladık. ÇalıĢmamızda katılımcıların  

kanları, üçüncü trimesterde indüksiyon ve doğum öncesi poliklinik ve servisimizde  

alındı. Hasta grubunda preeklampsi ve intrauterin geliĢme geriliği vardı. Kontrol  

grubu sağlıklı gebelerden oluĢmaktaydı. Örnekleme sonrası serumlar 4°C’de, 4000  

G’de  10 dk santrifüj yoluyla ayrıĢtırıldı ve serum örnekleri çalıĢılıncaya kadar  - 

80°C’de   muhafaza   edildi.   Serumlardaki   visfatin   düzeyleri   Enzyme-linked  

immunosorbent  assay (ELISA)  yöntemi  kullanılarak  ölçüldü.  Hasta  ve  kontrol  

gruplarının sonuçları karĢılaĢtırıldı ve bu hastalıklarla korelasyonu araĢtırıldı. Fetüste 

anomali saptananlar, otoimmun hastalığı olanlar, vasküler hastalığı ve çoğul gebeliği 

olanlar çalıĢma dıĢı bırakıldı. ÇalıĢma 88 hasta ile tamamlandı.  

Bulgular: Anne serum visfatin düzeylerinde kontrol ve hasta grubu arasında fark yoktu. 

Hastalar hafif preeklampsi, ağır preeklampsi, preeklampsi+intrauterin geliĢme geriliği ve 

intrauterin geliĢme geriliği olarak dört gruba ayrıldı. Anne serum visfatin düzeyleri dört 

grupta da farklı değildi.  

Sonuç:  Biz  serum  visfatin  düzeylerinin  preeklampsinin  ve  intrauterin  geliĢme 

geriliğinin patofizyolojisinde etkisi olmadığını düĢünüyoruz.  
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Anahtar kelimeler: Preeklampsi, intrauterin geliĢme geriliği, visfatin.  
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ABSTRACT  

Ġntroduction and Objective: Pregnancy is characterized by insülin resistance, and  

placental hormones has been significant effect in development of insülin resistance.  

Insülin   resistance   makes   placental   dysfunction   and   increases   pregnancy  

complications  such  as  gestational  diabetes,  preeclampsia,  intrauterine  growth  

restriction. Several studies support the function of the regulation of adipose tissue in  

insulin resistance. Adipocytokines from adipose tissue in this context has been the  

source of research. Visfatin is a new adipocytokines that isolated by Fukuhara et al  

has metabolic and immune functions. This molecule in the blood is thought to be a  

pioneer in creating pre-eclampsia and intrauterine growth restriction. The aim of our  

study is to inspect the relation of the new adipocytokine visfatin with preeclampsia  

and intrauterine growth restriction which are the common pregnancy complications  

that presently investigating about their etiopathogenesis, and examine visfatin’s place  

and importance in preeclampsia.  

Materials and methods: We started our study with 90 patients. In our study the  

participant’s blood samples were taken at third trimester before induction and labor  

in our service and polyclinic. The participants of patients groups had preeclampsia  

and  intrauterine  growth  restriction.  The  control  group  consisted  of     healthy  

pregnancy. After sampling, serum was separated by centrifugation at 4000 G for 10  

min and the obtained serum samples were kept frozen at -80°C until assay. Serum  

visfatin levels were measured using Enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA).  

The results of patients and controls were compared and then the correlation with this  

diseases investigated. Patients were excluded from the study who have fetal anomaly,  

autoimmune  disease,  vascular  disease  and  multiple  pregnency.  The  study  was  

completed by 88 patients.  

Results: Maternal serum visfatin levels did not differ between healthy control and  

patients. Patients were separated four groups which were mild preeclampsia, severe  

preeclampsia, preeclampsia+ intrauterine growth restriction and intrauterine growth  

restriction. Maternal serum visfatin levels did not differ between four groups.  

Conclusions: We think that serum visfatin levels don’t effect the pathophysiology of 

preeclampsia and intrauterine growth restriction.  
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SĠMGELER  ve KISALTMALAR  

BMI: Body mass index  

ELISA: Enzyme-linked immunosorbent assay  

HELLP: Hemoliz, elevated liver enzyme, low platelet 

IUGG: Ġntrauterin geliĢme geriliği  

PASW: Predictive analytics software  

SD: Standart deviasyon  

NSD: Normal spontan doğum  

C/S: Sezaryen  

TA: Tansiyon arteryel  
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1. GĠRĠġ ve AMAÇ  

 

Gebelik,  kadının  hayatının  fizyolojik  olarak  değiĢtiği  bir  dönemdir.  Bu 

süreçte anne adayı ve fetüs birçok komplikasyonla karĢı karĢıyadır. Bu nedenle 

gebelikte  oluĢabilecek  bu  olumsuz  klinik  durumlara  olabildiğince  erken  tanı 

konması ve tedavisi son derece önemlidir.  

Gebelikte  geliĢen  kötü  obstetrik  sonuçlar  arasında  hekimleri  oldukça 

zorlayan, günümüz koĢullarında erken tanısı güç olan, kimi zaman hem anne adayı hem 

de fetüs için ölümcül seyreden klinik durumlardan biri preeklampsidir.  

Preeklampsi vazospazm ve endotel aktivasyonuna sekonder olarak geliĢen, organ 

perfüzyon  bozukluğu  ile  seyreden  gebeliğe  özgü  bir  sendromdur.  Preeklampsi 

sadece insan gebeliklerinde görülüp, maternal  mortalite ve morbidite  sebepleri 

arasında ilk sıralarda yer alır.  

Ġntrauterin   geliĢme   geriliği  (IUGG)   ise   fetal   büyümenin   temel  

bozukluklarındandır. Antenatal olarak IUGG tanısı ancak tahmini fetal boyut ve  

kiloya dayanır. IUGG multisistemik birçok fetal bozukluğa yol açabilir.  

 Gebelik insülin rezistansı ile karakterizedir. Ġnsülin rezistansının geliĢiminde  

ise plasental hormonların etkilerinin olduğu öngörülmektedir. Ġnsülin rezistansı  

plasental fonksiyon bozukluğu yaparak gestasyonel diabet, preeklampsi, intrauterin  

geliĢme  geriliği  gibi  gebelik  komplikasyonlarını  arttırmaktadır (1-3).  Yapılan  

çalıĢmalar  adipoz  dokunun  insülin  rezistansı  düzenlenmesinde  fonksiyonu 

olduğunu desteklemektedir  (4). Adipoz dokudan kaynaklanan adipositokinler bu 

bağlamda araĢtırmaların kaynağı olmuĢtur.  

Visfatin  yeni    saptanan    adipositokinlerden    olup    metabolik    ve  

immunomodülatör özellikleri bulunmaktadır. Plazmadaki bu molekülün metabolik ve 

immunolojik yollarla gebelerde preeklampsi ve intrauterin geliĢme geriliğinin öncüsü 

olduğu düĢünülmektedir (5).  

ÇalıĢmamızın  amacı;  yeni  adipositokinlerden  olan  visfatinin  gebelik 

komplikasyonlarından sık karĢılaĢılan ve halen etyopatogenezi hakkında yoğun 

araĢtırmaların   yapıldığı   preeklampsi   ve   IUGG   ile   iliĢkisini   incelemek, 

preeklampsinin Ģiddetindeki yerini ve önemini belirlemektir.  
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2. GENEL BĠLGĠLER  

 

2.1. Gebelikte Hipertansiyon Sınıflandırması  

Gebelikte hipertansif hastalıklar tüm gebeliklerin %5-10’unu etkiler. 2000 

yılında yayınlanan Ulusal Yüksek Kan Basıncı Eğitim Programı Gebelikte Yüksek Kan 

Basıncı ÇalıĢma Grubu Raporu’na göre gebeliği komplike eden hipertansif hastalıklar 

4  gruba  ayrılmıĢtır.  Bunlar  gestasyonel  hipertansiyon,  preeklampsieklampsi  

sendromu,  kronik  hipertansiyon  zemininde  süperempoze  preeklampsi sendromu ve 

kronik hipertansiyondur (26).  

 

2.1.1. Gestasyonel hipertansiyon  

Gestasyonel hipertansiyon, gebeliğin ikinci yarısından sonra kan basıncının  

ilk kez 140/90 mmHg veya üzerinde olduğu, proteinürinin saptanmadığı durumdur.  

Preeklampsi geliĢmezse kan basıncı postpartum 12 haftada normal değerlere döner.  

Eklampsi nöbetlerinin %10’u belirgin proteinüri saptanmadığında dahi geliĢebilir.  

 

2.1.2. Preeklampsi ve eklampsi  

Preeklampsi, daha önce kan basıncı normal değerlerde olan kadında  20.  

gebelik  haftasından  sonra  hipertansiyon,  proteinüri  veya  her  ikisinin  birlikte  

saptandığı durumdur. Proteinüri tam idrar tahlilinde en az 1+ protein olması veya  

24 saatlik idrar proteinin 300 mg/gün üzerinde olması ile değerlendirilir.  

Eklampsi,   preeklampsi   olan   bir   gebede   baĢka   nedenlerle   açıklanamayan  

konvülziyonların olması ile tanımlanır. Nöbetler yaygındır, prepartum, intrapartum  

ve postpartum görülebilir. Eklamptik nöbetler prenatal tanı ve tedavi ile önlenebilir.  

 

2.1.3. Kronik hipertansiyon zemininde süperempoze preeklampsi  

Kronik  hipertansiyonu  olan  kadınlarda  kan  basıncının  yükselmesinin  24.  

gebelik haftasından sonra aĢikar düzeylere yükselmesi ve buna proteinürinin eĢlik 

etmesi ile tanı konur. Süperempoze preeklampsi, preeklampsiye göre daha erken 

gebelik  haftalarında  geliĢebilir,  daha  ağır  olma  eğilimindedir  ve  sıklıkla  fetal 

büyüme kısıtlılığı da eĢlik eder.  
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2.1.4. Kronik hipertansiyon  

Kronik    hipertansiyon, 20. gebelik    haftasından    önce    saptanmıĢ 

hipertansiyonun postpartum 6 hafta geçmesine rağmen devam etmesidir. 

 

 

2.2. Preeklampsi Patofizyolojisi  

Preeklampsi etyolojisi günümüze    kadar    yapılan    çalıĢmalarda 

netleĢtirilememiĢ  olmasına  rağmen,  çalıĢmalar  plasentanın  yetersiz  trofoblastik 

invazyonu üzerine yoğunlaĢmıĢtır (6-8).  

   Kardiyovasküler sistem:  

Preeklampsi ve eklampsinin karakteristik özelliği hipertansiyonun varlığıdır.  

Kan basıncı, kardiak atım ve total periferik direncin çarpımıdır. Kardiak atım  

normal gebeliğin ilk trimesterinde artar ve diğer gebelik dönemlerinde korunur. Bu  

artıĢ preeklamptik gebelerde korunur ve  giderek daha da artar  (9,10). Normal  

gebelikte  total  periferik  direnç  azalırken  gestasyonel  hipertansiyonda  artar.  

Hipertansiyona   ek   olarak   geliĢen   hemokonsantrasyon   belirgin   vasküler  

değiĢikliktir.  

   Endokrin sistem:  

Endojen hormonlara vasküler duyarlılıktaki değiĢikliklerde preeklampsideki kan  

basıncı  ve  direnç  artıĢının  rolü  vardır.  Preeklampsili  hastalarda  endojen hormonlara 

artmıĢ vasküler yanıt vardır (11).  

Anjiotensin  2 tarafından vasküler tonus ve kan basıncı kontrolü vasküler 

endotelin tarafından prostoglandin sentezlenmesi ile yönlendirilir. Vasküler endotel 

tarafından üretilen prostosiklin kuvvetli vazodilatatör ve antitrombosit toplayıcıdır. 

Trombosit ve trofoblastlar tarafından sentezlenen tromboksan A2 ise kuvvetli bir 

vazokonstrüktör   ve   trombosit   toplayıcıdır.   Preeklampside   prostoglandinin 

plasentadaki  yapımında  belirgin  azalma  ve  tromboksan  A2  yapımındaki  artıĢ 

nedeniyle tromboksan A2’nin prostosikline oranı artar.  

   Hematolojik sistem:  

Normal gebelikte ikinci trimesterin sonunda total kan hacmi artar. Bu artıĢta  

eritrositlere  göre  plazmanın  geniĢlemesi  daha  fazladır  ve  bunun  sonucunda  

gebeliğin  fizyolojik  anemisi  oluĢur.  Gestasyonel  hipertansiyonda  ise  kan  

hacmindeki   geniĢleme   azalmıĢtır  ve  hemokonsantrasyon   azalmıĢ   bölgesel  
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perfüzyona   neden   olur.   Gestasyonel   hipertansiyonun   Ģiddetinin   artıĢında 

hematokritin yükselmesi önemli bir belirteçtir (12).  

Gestasyonel hipertansiyonun patofizyolojisinin bir parçası olan vazospazm  

endotel hasarına sebep olabilir. Endotel hasarı mikroanjiopatik hemoliz sonucu da  

oluĢabilir.   Gestasyonel   hipertansiyon   yüksek   fibronektin   seviyesi,   düĢük  

antitrombin III seviyesi ve düĢük a-2- antiplazmin seviyeleri ile iliĢkilidir. Bu  

değiĢiklikler endotel hasarını, pıhtılaĢmayı ve fibrinolizi gösterebilir (13-15).  

   Böbrek:  

Normal  gebelikte  böbrek  kan  akımı  ve  glomerüler  filtrasyon  hızı  artar.  

Gestasyonel  hipertansiyonlu  kadınlarda  ise  renal  perfüzyon  ortalama %  20  

azalırken glomerüler filtrasyon hızı ise ortalama % 32 azalır (16).  Oligüri, 24 saatte 500 

ml’den az idrar çıkımı olarak tanımlanır ve hemokonsantrasyon sonucu oluĢan azalmıĢ  

böbrek  kan  akımından  kaynaklanabilir.  Preeklampsili  kadınların  renal biyopsilerinde 

karakteristik olarak glomerüler kapiller endotel ĢiĢmesi ile birlikte endotel hücrelerinin 

arasında ve altında görülen fibrinojen depolanması lezyonları glomerüler kapiller 

endoteliozis olarak adlandırılır (17). Bu değiĢiklikler doğumdan birkaç hafta sonra geriler.  

   Karaciğer:  

Preeklamptik hastalarda eğer HELLP sendromu geliĢirse karaciğer fonksiyon  

testlerinde  artıĢ  saptanır.  Alanin  aminotransferaz  ve  aspartat  aminotransferaz  

düzeyleri yükselir. Hemoliz varlığında hiperbilirubinemi saptanır.  Karaciğer lobülü  

kenarındaki periportal hemorajik nekroz, serum karaciğer enzim seviyelerindeki  

artıĢa sebep olur. Bu lezyonların kanaması subkapsüler hematoma neden olabilir.  

Bu  durum  intraperitoneal  kanamaya  sebep  olarak  drenaj  veya  laparotomi  

gerektirebilir.  

   Beyin:  

Serebral vasküler direnç normal gebeliğe göre gestasyonel hipertansiyonda  

anlamlı  olarak  artar (18).  Eklampsi  nedeniyle  hayatını  kaybeden  hastalarda  

peteĢiden  hematoma  kadar  değiĢen  Ģiddetlerde  serebral  kanamalar  saptanmıĢtır  

(19).  Lokal  ödem  ve  hemoraji  içeren  hipodens  kortikal  lezyonlar  eklampsili 

hastaların tomografilerinde en sık görülen bulgudur (20). Preeklampsili hastalarda geçici 

ya da kalıcı körlük, baĢağrısı, hiperrefleksi görülebilir.  
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   Uteroplasental dolaĢım:  

Normal gebelikte plasenta yatağındaki spiral arterlerin trofoblast duvarlarına  

migrasyonları  sırasında  muskuloelastik  dokularını  kaybettiği  bilinmektedir.  Bu  

değiĢiklikler intervillöz boĢluktan miyometriyumun 1/3’üne kadar spiral arterlerin  

tüm uzunluğu boyunca görülebilir ve bu durumda spiral arterler geniĢler ve gebe  

rahmine artmıĢ kan akımını sağlayan düĢük dirençli, düĢük basınçlı, yüksek akımlı  

dolaĢım sistemini oluĢtururlar (21). Gestasyonel hipertansiyonda trofoblasta bağlı  

bu  değiĢiklikler  desidual  arterlerle  sınırlıdır.  Spiral  arterlerin  miyometrial  

bölümlerinde  muskuloelastik  yapı  devam  eder  ve  vazomotor  etkenlere  karĢı  

duyarlıdırlar.  Hipertansif  hastalarda  uteroplasental  perfüzyonun  azalması  buna  

bağlıdır (22).  

Gestasyonel  hipertansiyonda  uteroplasental  damarlarda  görülen  histolojik  

değiĢiklikler  akut  aterozis  olarak  tanımlanır.  Mikroskopik  vasküler  bulgular;  

endotel  hücre  hasarı,  bazal  membran  bozulması,  trombosit  birikmesi,  mural  

trombüs,  fibrinoid  nekroz,  intimal  hücrelerin  proliferasyonu  ile  myointimal  

hiperplazi, düz kas hiperplazisi, myointimal ve düz kas hücrelerinde yaygın lipid  

nekrozu ve daralmıĢ damar lümenine yol açan vazospazmlı düz kas hücrelerinde  

artıĢtır (23-25).  

 

2.3. Preeklampsi Risk Faktörleri  

    YaĢ  

   Gravida (ilk gebelik)  

   Ailede preeklampsi öyküsü  

   Önceki gebeliğinde preeklampsi geçirmiĢ olması  

   Önceki gebeliğinde preeklampsi geçiren kadının kocası ile evli olma    

Obezite  

   Çoğul gebelik  

   Paternal faktörler  

   Sınırlı sperm maruziyeti  

   Donör gametlerin kullanılması    

Mol hidatiform  
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   Önceden  var  olan  genetik  durumlar  ve  medikal  hastalıklar  (kronik  

hipertansiyon,  vasküler  hastalıklar,  renal  hastalık,  diabetes  mellitus, 

trombofililer, otoimmun hastalıklar)  

Preeklampsi genellikle genç ve nullipar gebeleri etkiler. YaĢlı gebelerde ise 

kronik hipertansiyon zemininde preeklampsi geliĢme riski daha yüksektir. Diğer 

faktörler  genetik  predispozisyon,  çevresel,  sosyoekonomik,  mevsimsel  etkiler, 

obezite, çoğul gebelik, anne yaĢının  35’ten büyük olması ve Afrika-Amerikan 

kökenli olmasıdır.  

Sibai ve Cunningham tarafından yapılan bir derlemede nullipar popülasyonda 

preeklampsi insidansı %3-10 bulunmuĢtur.  

 

2.4. Preeklampsi Sınıflandırması  

Preeklampsi klinik olarak hafif ve Ģiddetli olmak üzere ikiye ayrılır.  

Tablo 1. Gebeliğin Hipertansif Bozukluklarının Ağırlığını Gösteren Belirteçler (26)  

Özellikler Hafif preeklampsi Ağır preeklampsi 

Sistolik kan basıncı (mmHg) <160 ≥160 

Diastolik kan basıncı (mmHg) <110 ≥110 

Proteinüri ≤ 2+ ≥3+ 

Serum transaminaz yüksekliği Çok az Belirgin 

Trombositopeni Yok Var 

Serum kreatinin düzeyi Normal ArtmıĢ 

Oligüri Yok Var 

BaĢ ağrısı Yok Var 

Görme bozukluğu Yok Var 

Epigastrik hassasiyet Yok Var 

Konvülziyon Yok Var 

IUGG Yok Belirgin 

Akciğer ödemi Yok Var 

 

2.5. Ġntrauterin GeliĢme Geriliği Tanımı  

Doğum  ağırlığının  gestasyonel  yaĢa  göre  10.  persantilin  altında  olması  

intrauterin geliĢme geriliği (IUGG)   için en sık kullanılan tanımdır.  Bunun yanında  

fetal ağırlığın gestasyonel yaĢa göre 3, 5 veya 15. persantilin altında olması ya da 2  
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SD altında olması, fetal abdominal çevrenin gestasyonel yaĢa göre 2 SD altında 

olması da diğer kullanılan parametrelerdir (27).  

 

2.6. Ġntrauterin GeliĢme Geriliğinin Belirlenmesi  

Gebelik yaĢının ilk trimesterde belirlenmesi, maternal kilo alımına dikkat 

edilmesi ve gebelik boyunca uterin fundal büyümenin dikkatli ölçümü ile düĢük riskli 

gebelerde birçok anormal fetal büyüme tanımlanabilir. Buna rağmen kesin tanı 

genellikle doğum ile konulmaktadır.  

Dikkatli ve doğru yapılmıĢ seri fundus yüksekliği ölçümleri IUGG’li fetusları 

belirlemede basit, güvenilir, ucuz ve hata payı az olan bir tarama yöntemidir (28). Seri 

fundus ölçümünün dezavantajı ise kesin olmamasıdır (29).  

Gebelere ilk trimesterde yapılan ultrasonografi fetal yaĢ tayini ve geliĢme  

geriliğini saptama için önemli bir gereçtir. Özellikle 16-20. haftalarda ve 32-34.  

haftalarda   yapılan   ultrasonografilerle   fetal   büyüme   değerlendirilebilinir.  

Ultrasonografi  ile  fetal  büyüme  kısıtlılığı  tanısı  koymak  için  fetal  biyometrik  

ölçümler  kullanılarak  fetal  ağırlık  belirlenir.  Gebelik  yaĢına  göre  normal  sınır  

içerisindeki  karın  çevresi  güvenilir  bir  Ģekilde  büyüme  geriliğini  dıĢlarken, 5.  

persentil altındaki karın çevresi intrauterin geliĢme geriliği için anlamlı görülmüĢtür  

(30).  

Anormal umblikal arter doppler velosimetrisi IUGG ile iliĢkilidir. Özellikle 

diastol sonu akım kaybı veya ters akım IUGG için anlamlıdır.   Plasental nedenli 

geliĢme  geriliğinde  erken  değiĢiklikler  umblikal  ve  orta  serebral  arterde 

saptanırken,  geç  değiĢiklikler  ductus  venozus,  aort  ve  pulmoner  akımlarda 

anormallik ile umblikal arterde ters akımla karakterizedir (31).  

 

2.7. IUGG risk faktörleri  

IUGG risk faktörleri baĢlıca 3 kategoriye ayrılmıĢtır. Bunlar fetal nedenler, 

plasental nedenler ve maternal nedenlerdir.  

Fetal nedenlerin içinde kromozomal anöploidiler, konjenital anomaliler ve 

genetik  sendromlar  sayılabilir.  Kromozomal  anöploidiler  içerisinde  en  sık 

görülenler Trizomi  13,  18,  21 ve triploididir. IUGG’den Ģüphelenildiği zaman majör 

sebeplerinden olan kromozomal anöploidiler dıĢlanmalıdır.  
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Plasental sebepler açısından plasenta fetal büyümede kritik rol oynar. Doğum 

ağırlığı;  plasenta  ağırlığı  ve  villus  yüzey  alanı  ile  yakın  iliĢkilidir.  Plasental 

tümörler, mosaizm, lokalizasyon anormallikleri (plasenta previa, plasenta akreata vb.) 

gibi hastalıklar fetüste geliĢme geriliğine sebep olabilir. Plasental kitlenin rölatif 

olarak azalması, fetüsün aldığı maddelerin miktarını da etkiler. Bu yüzden plasenta 

circumvallata,  parsiyel  plasenta  dekolmanı,  plasenta  akreata,  plasental infarkt  ve  

hemanjiom  fetal  büyüme  kısıtlılığı  ile  sonuçlanabilir.  Bazı  büyüme kısıtlılığı olan 

vakalarda ise plasental mosaizm, tek umblikal arter gibi intrensek faktörler tespit 

edilmiĢtir.  

Maternal sebepler arasında baĢlıca preeklampsi, eklampsi, sigara öyküsü, 

diabet nedenli vaskülopati gibi maternal vasküler nedenler yer alır. Annede kronik 

hastalık hikayesi,  kronik  akciğer  hastalığı,  orak  hücreli  anemi,  kronik  böbrek 

yetmezliği, maternal hemoglobinopati, kronik anemi, siyanotik kalp hastalığı gibi klinik 

durumlar da IUGG riskini arttırır.  

IUGG için baĢlıca risk faktörlerinden biri de annenin tansiyon yüksekliğidir. 

Tansiyon arteryal değerleri  >140/90 mmHg iken IUGG riski  8-15 kat artarken 

Tansiyon arteryal değerleri >180/110 mmHg olduğunda ise IUGG riski yaklaĢık 40 kat 

artar (32).  

 

2.8. Visfatin  

Adipoz doku adiposit olarak adlandırılan lipid dolu hücrelerin gevĢek olarak 

bağlanmasıyla oluĢmuĢtur. Lökosit, fibroblast, makrofaj ve preadiposit gibi yapısal 

hücreler de içerir. Adipoz doku ve hücrelerinin insülin aktivasyonu, lipid ve glikoz 

metabolizması,  anjiogenez,  kan  basıncının  düzenlenmesi,  koagülasyon  gibi 

metabolizma üzerine etkileri yanında immünite üzerine de etkileri vardır (33,34).  

Yağ  dokusunun,  adipositlerden  ve  adipositler  arasında  bulunan  bağ  dokusu 

hücrelerinden adipositokinler adı verilen otokrin, parakrin ve endokrin etkileri olan 

proteinleri salgıladığı gösterilmiĢtir (35).  

Adipositokinler varsayılan fizyolojik özelliklerine göre sınıflandırılabilir.   Bu  

sınıflandırmaya göre, adipositokinler iki gruba ayrılabilir: 1) Rezistin, TNF-α ve  

interlökin-6 gibi insülin direncini indükleyen faktörler 2) leptin, adiponektin ve son  

zamanlarda tanımlanan visfatin gibi insülin duyarlılığını arttıran faktörler (36). Son  
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zamanlarda  adipositlerden  türeyen  hormonlar  olan  adipositokinlerin  gebelikteki 

insülin direncinin düzenlenmesinde rolü olduğu gösterilmiĢtir. TNF-α, adiponektin, 

leptin ve rezistinin serum konsantrasyonları ile gebelerdeki insülin direnci iliskili 

bulunmuĢtur (37-39).  

Visfatin,  yeni  tanımlanan  adipositokinlerden  olup,  genellikle  viseral 

organlardan salınır. Visfatinin adipogenezde rolü vardır ve insülin-mimetik etki 

gösterir.  

Visfatin fetüs membranlarında ve plasentada saptanmıĢtır (40,41). Histolojik 

çalıĢmalar vücutta visfatin dağılımının fetüs endotel villöz kapiller sistemi ile sınırlı 

olduğunu göstermiĢtir. Bu nedenle visfatinin anneden fetusa glukoz transportunda rol 

oynayabileceği düĢünülüyor (41).  

Visfatin konsantrasyonlarının gebe olmayan kadınlar ve gebeliğinin üçüncü 

trimesterinde olan kadınlarla karĢılaĢtırılması sonuçları literatürde mevcuttur ( 42). Rat  

modellerinde  gebeliğin  geç  dönemlerinde  yağ  dokusunda  visfatin  mRNA miktarının 

göreceli olarak arttığı bulunmuĢ (43).  

Serum  visfatin  düzeyleri  gebeliğin  ilk  trimesterinde  insülin  duyarlılığını 

olumlu Ģekilde gösterir. Gebeliğin ilerleyen haftalarında ise yağ dokusu kaynaklı 

visfatine ek olarak visfatin plasentadan da sekrete edildiğinden insülin duyarlılığı daha 

da belirginleĢir (44).  

Maternal serum visfatin düzeylerinin hastalığın Ģiddetinden bağımsız olarak 

preeklamptik hastalarda yükseldiği düĢünülüyor. Hu ve ark. bunun tersine vücut kitle 

indeksinden bağımsız olarak preeklampside visfatin düzeylerinin düĢtüğünü 

saptamıĢtır (42).  Visfatinin  insülin-mimetik  etki  gösterdiğini  ve  visfatindeki düĢüĢün 

insülin duyarlılığını düĢürdüğünü belirtmiĢlerdir. Bu nedenle otörler yağ dokusundaki   

visfatin   salınımındaki   down-regülasyonunun   azalmıĢ   visfatin düzeyinden  sorumlu  

olduğunu  ve  preeklampside  abartılı  insülin  rezistansının visfatinle iliĢkili olduğunu 

düĢünmektedirler.  

Güncel   çalıĢmalar   visfatinin   termde   IUGG   durumunda   yüksek 

konsantrasyonlarda olduğunu göstermiĢtir. Fasshauer ve ark. IUGG’nde visfatinin yeni 

bir marker olduğunu öneriyorlar (45). Maternal visfatin düzeyleri ile IUGG fizyolojik 

iliĢkisinin saptanabileceğini vurguluyorlar.  
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Visfatin insülin mimetik etkileri dolayısıyla glukoz toleransı geliĢtirir (46). Bu  

nedenle  visfatin  düzeylerinin  insülin  dirençli  gebelik  komplikasyonlarıyla görülmesi 

olasıdır.  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM  

 

ÇalıĢmamıza Ocak 2011- Mayıs 2011 tarihleri arasında Düzce Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Anabilim Dalı’na baĢvuran 45’i hasta grubu, 

43’ü sağlıklı olmak üzere toplam 88 gebe dahil edildi. Hastalar preeklampsi ve IUGG 

olarak 2 ana grup halinde değerlendirildi.  

Hasta grubu ayrıca hafif preeklamptik grup (9 hasta), ağır preeklamptik grup (10 

hasta), preeklampsi+IUGG grubu (8 hasta) ve IUGG grubu (18 hasta) olarak 4 gruba 

ayrıldı.  

 

3.1. Denek Seçimi  

Preeklampsi tanısında Working Grup kriterleri (kan basıncının 140/90 mmHg  

üzerinde olması ve spot idrar tahlilinde +1 ve üzeri protein saptanması) esas alındı  

(26).  

Kan basıncı Working Grup’da belirtildiği üzere 10 dakika veya daha fazla  

dinlenme  periyodunu  takiben  oturur  pozisyonda  ölçüldü,  sistolik  kan  basıncı  

Korotkof 1. oskültasyon sesi, diastolik kan basıncı Korotkof 5. oskültasyon sesi  

esas alınarak değerlendirildi. On dakikalık dinlenmeden sonra kan basıncı yüksek  

olan gebeler dinlenmeye alınarak 6 saat sonra tekrar kan basınçları ölçüldü ve kan  

basıncı 140/90 mmHg ve üstünde olan gebeler hipertansif olarak değerlendirildi ve  

spot  idrar  analizinde +1  ve  üzeri  protein  saptanan  gebeler  preeklampsi  tanısı  

konularak çalıĢmaya dahil edildi.  

Kronik  hipertansiyon,  otoimmun  hastalık,  diyabet  gibi  maternal  vasküler  

hastalığa yol açabilecek patolojileri olanlar, ultasonografik olarak fetal yapısal ve  

kromozomal anomali tespit edilenler, serolojik olarak in utero enfeksiyonu olduğu  

saptanan hastalar çalıĢmaya dahil edilmedi. Hasta grubunun gebelik haftalarına ve  

demografik özelliklerine uygun sağlıklı gebelerden kontrol grubu oluĢturuldu.  

Tüm gebelerin anamnezleri alınarak obstetrik değerlendirmeleri yapıldı ve 

ultrasonografik ölçümlerine göre fetal geliĢimleri değerlendirildi.  
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  Hasta grubuna dahil edilme kriterleri:  

1. Gebelik yaĢının 30 haftanın üzerinde olması,  

2.  20.  haftadan  önce  hipertansiyon  hikayesi  olmayan  gebede  tansiyonun  

>140/90mmHg (en az 6 saat arayla yapılan 2 ölçümde de yükseklik tespit edilmesi)  

ve idrarda stikle yapılan tetkikte +1 proteinüri olması,  

3. Preeklampsisi olan veya preeklampsiye ek olarak eklampsi, HELLP sendromu, 

plasenta dekolmanı geliĢen hastalar,  

4.  Erken  dönem  ultrasonografisi  ile  gebelik  haftası  kesinleĢtirilmiĢ  gebelerde 

gebelik haftasına göre IUGG ya da karın çevresi 10. persentilin altında fetusa sahip 

gebeler, 5.  Kronik  hipertansiyon,  diabetes  mellitus,  Antifosfolipid  Antikor 

Sendromu ve diğer sistemik hastalıkların olmaması,  

6.  Fetal  konjenital  malformasyon,  kromozom  anomalisi,  intrauterin  infeksiyon 

olmaması,  

7.  Trombosit  sayısı  ve  karaciğer  enzim  düzeylerini  etkileyecek  bilinen  bir 

hastalığının olmaması.  

 

3.2. Kanların Toplanması  

Maternal  kan  örnekleri  30  ile  40.  gebelik  haftaları  arasında  kliniğimize  

baĢvuran tüm preeklamptik ve IUGG olan hastalardan tanı konulduğu anda alındı.  

Sağlıklı  gebelerden  ise  hasta  grubu  ile  benzer  gebelik  haftasında  olanlardan  

baĢvurduklarında herhangi bir tedavi baĢlanmadan önce kan örnekleri alındı.  

Her hastanın oturur pozisyonda ön kol antekubital bölgesinin alkollü pamuk  

ile silinerek yapılan sterilizasyonu sonrası 10 ml’lik steril enjektör ile 10 ml venöz  

kan örneklemesi yapıldı. Alınan kan örnekleri Vacutainer SSGT tüplerinde oda  

ısısında 5-10 dk pıhtılaĢması için bekletildikten  sonra laboratuvar koĢullarında  

Rotofix 32A  marka  santrifüj  cihazı  ile 4000  dv/dk’de  10  dk  santrifüj  edildi.  

Santrifüj sonrası ayrıĢtırılan serum epdantör tüpe aktarılıp hasta adına kayıt yapıldı.  

Toplanan  serumlar  analiz  yapılana  kadar -80°C’de  saklandı.  Hemolizli  ya  da  

lipemik görünümlü serumlar incelemeye alınmadı.  
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3.3. Serum Visfatin Düzeyi Ölçümü  

Serum örnekleri toplandıktan sonra Düzce Üniversitesi ELISA laboratuarında  

çözüldü.  Phoenix  Pharmaceuticals  firmasına  ait  Visfatin  C-Terminal (Human)  

Enzyme Immunoassay Kiti kullanıldı. Hasta ve kontrol gruplarının incelenecek 

serum örnekleri kit kullanım protokollerine uygun olarak çalıĢıldı.  

 

3.4. Verilerin Ġstatistiksel Değerlendirilmesi  

Elde edilen verilere ait tanımlayıcı değerler ortalama ± standart deviasyon 

(SD), sayı ve % frekanslar olarak tablolar halinde verilmiĢtir. Sayısal özelliklerin 

normallik  testinde  Kolmogorov-Smirnov  testi  kullanılmıĢtır.  Sayısal  ölçümler 

arasındaki  iliĢkiler Pearson korelasyon analizi ile kategorik  yapıdaki özellikler 

arasındaki  iliĢkiler  ise  uygun  ki-kare  testi  ile  incelenmiĢtir.  Sayısal  özellikler 

bakımından grupların karĢılaĢtırılmasında tek yönlü varyans analizi kullanılmıĢ ve 

anlamlı düzeyde farklı olan gruplar post hoc Tukey testi ile belirlenmiĢtir.  Ġstatistik 

anlamlılık düzeyi olarak p≤0.05 kabul edilmiĢtir. Ġstatistik analizler PASW (ver. 18) 

paket programı yardımıyla yapılmıĢtır.  
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4. BULGULAR  

Düzce Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum polikliniğine  

baĢvuran  gebelerden  yapılan  tetkik  ve  incelemeler  sonrasında  preeklampsi  ve  

IUGG tanısı konulan 45 gebe hasta grubuna dahil edildi. Hasta grubu ise kendi  

içinde  hafif  preeklampsi (n=9),  ağır  preeklampsi (n=10),  IUGG (n=18)  ve  

preeklampsi+IUGG (n=8) diye alt sınıflara ayrıldı. Kontrol grubu ise maternal kan  

basınçları normal olan ve ultrasonografik olarak normal fetal geliĢim gösteren 43  

gebeden oluĢturuldu. ÇalıĢmamıza katılan olguların demografik özellikleri Tablo  

1’de verildi. Hastalar ve kontrol grubu arasında yaĢ, gravida, parite, body mass  

index (BMI) açısından istatistiksel olarak farklılık saptanmadı (Tablo 2).  

Tablo 2. Sayısal demografik ve klinik özelliklerin gruplardaki tanımlayıcı değerleri  

Hasta Kontrol P 

n=45 n=43 

YaĢ 26,28±6,84 26,23±5,95 0.967 

Gravida 2,08±1,45 2,30±1,37 0.482 

Parite 1,75±1,20 2,06±1,03 0.187 

Gestasyonel    yaĢ 253,31±21,31 260,62±10,91 0.045 

(gün) 

BMI 30,39±4,95 29,29±3,85 0.249 

Sistolik TA 139,00±30,10 104,30±11,88 0.0001 

(mmHg) 

Diastolik TA 88,44±22,55 66,74±10,40 0.0001 

(mmHg) 

Visfatin 4,88±1,44 4,73±1,28 0.626 

Doğum     haftası 262,79±18,39 273,44±7,31 0.0001 

(gün) 

APGAR 1 7,27±1,54 7,86±0,51 0.023 

APGAR 5 9,18±1,89 9,86±0,51 0.029 

Doğum kilosu (g) 2433,95±688,66 3335,34±341,98 0.0001 

 

Hastalarda  önceki  gebeliklerinde  preeklampsi  görülme  sıklığı  (%13,3)  

anlamlı   düzeyde   yüksek   bulunmuĢtur  (p=0.045).   Buna   karĢılık   önceki  

gebeliklerinde  eklampsi  görülme  sıklığı  açısından  hastalarla  (%2,2)  normaller  

arasında (%0) anlamlı farka rastlanmamıĢtır (p=0.245). IUGG öyküsü olması ise 

hastalarda (%13,3) anlamlı derecede yüksek bulunmuĢtur (p=0.045).  

 Sigara  kullanımı  açısından  hastalarla (%6,7)  kontroller (%2,3)  arasında  

anlamlı fark bulunmamıĢtır (p=0.317).  
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Hastalarda semptom görülme sıklığı (%26,7) kontrollere göre (%0) anlamlı 

düzeyde yüksek bulunmuĢtur (p=0.0001).  

Spot idrarda proteinüri dağılımı ise hasta grubunda +1’lik %22, +2’lik %4,4, 

+3’lik %22,2 saptanıp, kontrol grubunda proteinüri saptanmamıĢtır (p=0.0001). 

Hastaların  %28,9’unda oligohidramnios bulguları saptanırken, kontrol grubunda %7 

oligohidramnios saptanmıĢtır (p=0.006).  

Hasta  grubuna  intrapartum  ya  da  postpartum %9,3  MgSO4  tedavisi 

uygulanmıĢtır (p=0.017). 

Hasta  grubunda  antihipertansif  tedavi  uygulama  sıklığı  (%20,9)  kontrol  

grubuna göre (%0) anlamlı derecede yüksek saptanmıĢtır (p=0.0001).  

Hasta grubunda 2 hastada (%4,4) eklamptik kriz görülmüĢtür, bu istatistiksel 

olarak anlamlı olmasa da  (p=0.099) klinik olarak anlamlı olarak düĢünülmüĢtür (Tablo 

3).  
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Tablo 3. Kategorik demografik ve klinik özelliklerin gruplardaki dağılımı  

 

Hasta Kontrol P 

Sayı % Sayı   % 

Preeklampsi 6 (13,3) 1 (2,3) 0.045 

öyküsü 

Eklampsi öyküsü 1 (2,2) 0 (0) 0.245 

IUGG öyküsü 6 (13,3) 1 (2,3) 0.045 

Operasyon 12 (26,7) 16 (37,2) 0.288 

öyküsü 

Sigara kullanımı 3 (6,7) 1 (2,3) 0.317 

Semptom varlığı 12 (26,7) 0 (0) 0.0001 

Spot idrarda 

proteinüri 

yok 23 (51,1) 43 (100) 0.0001 

+1 10 (22,2) 

+2 2 (4,4) 

+3 10 (22,2) 

Oligohidramnios 13 (28,9) 3 (7,0) 0.006 

varlığı 

IUGG varlığı 30 (66,7) 1 ( 2,3) 0.0001 

Cinsiyet 

Kız 23 (53,5) 20 (46,5) 0.517 

Erkek 20(46,5) 23 (53,5) 

Doğum Ģekli 

NSD 28 (41,9) 21 (48,8) 0.516 

C/S 25(58,1) 22 (51,2) 

MgSO4   tedavisi 4 (9,3) 0 (0) 0.017 
alma  

Antihipertansif 9 ( 20,9) 0 (0) 0.0001 
kullanımı  

Eklampsi geçirme 2 (4,4) 0 (0) 0.099 

Hasta grubu alt sınıflarında ise gravida, parite, BMI ve 5. dakika APGAR’ı 

açısından anlamlı fark bulunmamıĢtır (sırasıyla p=0.808, 0.508, 0.093, 0.613, 0.31). 

Gestasyonel yaĢ açısından ağır preeklamptik hastalar ile kontrol hastaları arasında ve  

ağır  preeklamptik  hastalar  ile  IUGG’li  hastalar  arasında  anlamlı  fark 

saptanmıĢtır (sırasıyla p=0.0001, 0.0001).  

Sistolik   tansiyon   arteryal   değerleri   bakımından   kontroller   ile   hafif  

preeklamptik,  ağır  preeklamptik  ve  preeklampsi+IUGG  alt  sınıfları  arasında  

beklendiği gibi anlamlı derecede fark bulunmuĢtur  (sırasıyla p=0.0001,  0.0001,  

0.0001). Hasta grubu alt sınıflarından ise preeklampsi+IUGG ile IUGG ve ağır  

preeklampsi  arasında  sistolik  TA  değerleri  açısından  anlamlı  fark  saptanırken  
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(sırasıyla  p=0.001,  0.0001),  hafif  preeklampsi  ile  ağır  preeklampsi  arasında  

(p=0.006) ve ağır preeklampsi  ile  IUGG  arasında da  (p=0.0001)  anlamlı  fark 

bulunmuĢtur.  

Diastolik TA değerlerine bakıldığında ise kontroller ile hafif preeklamptik 

(p=0.0001), ağır preeklamptik  (p=0.0001) ile preeklampsi+IUGG  (p=0.0001) alt 

sınıfları  arasında  anlamlı  fark  saptanmıĢtır.  Hasta  grubu  alt  sınıflarından  ağır 

preeklampsi ile hafif preeklampsi ve IUGG arasında anlamlı fark saptanmıĢtır 

(sırasıyla p=0.034,  0.0001). IUGG ile preeklampsi+IUGG ve hafif preeklampsi 

arasında da diastolik TA değerleri açısından anlamlı fark bulunmuĢtur (sırasıyla 

p=0.0001, 0.0001).  

Doğum  haftaları  bakımından  ağır  preeklampsi  ile  kontrol  hastaları,  hafif  

preeklampsi  ve  IUGG  arasında  anlamlı  fark  bulunmuĢtur (sırasıyla  p=0.0001,  

0.014, 0.0001). Kontrol hastalarıyla preeklampsi+IUGG arasında da anlamlı fark 

saptanmıĢtır (p=0.018).  

Kontrol hastaları ile sadece preeklampsi+IUGG arasında  1. dakika ve  5.  

dakika APGAR’ı açısından anlamlı fark bulunmuĢtur (sırasıyla p=0.021, 0.024).  

 Doğum kiloları bakımından kontrol hastaları ile preeklampsi+IUGG, ağır  

preeklampsi  ve  IUGG  arasında  anlamlı  fark  saptanmıĢtır (p=0.0001, 0.0001,  

0.0001). Hafif preeklampsi ile preeklampsi  +IUGG, ağır preeklampsi ve IUGG 

arasında da anlamlı fark saptanmıĢtır (p=0.0001, 0.0001, 0.0001) (Tablo 4).  
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Tablo 4.  Sayısal  demografik  ve 

tanımlayıcı değerleri 

Hafif Ağır 

preeklampsi preeklampsi 
YaĢ  27,55±7,65 28,90±6,36 

Gravida 2,11±1,26 2,30±2,11 

Parite 1,66±1,00 2,11±1,69 

Gestasyone 251,77±22,8 236,30±23,7 

l yaĢ (gün) 

 

 

 

 

 

klinik  özelliklerin  hastalık  gruplarına  göre 
 
 

Preeklampsi IUGG Kontrol p 

+ IUGG 

29,87±7,73 22,61±4,74 26,23±5,95 0.029 

2,37±1,76 1,83±0,98 2,30±1,7 0.808 

1,87±1,45 1,55±0,92 2,06±1,03 0.508 

255,00±19,6 262,77±14,3 260,62±10,9 0.000 

 

BMI 

Sistolik TA  

(mmHg) 

 

Diastolik 

TA 

(mmHg) 

Visfatin 

Doğum 

haftası 

(gün) 

APGAR 1 

APGAR 5 

Doğum 

ağırlığı (g) 

2 

31,84±2,31 

151,11±7,81 

 

 

96,66±8,66 

 

 

4,67±1,09 

265,87±13,3  

3 

 

7,75±0,70 

9,87±0,35 

3275±341 

2 6 

32,29±6,64 30,92±6,71 

174,00±22,7 146,87±14,8 

0 6 

112,00±17,5 100,00±11,9 

1 5 

 

4,87±1,00 5,55±2,17 

246,33±20,8 258,37±21,5 

0 4 

 

7,44±1,13 6,50±2,67 

9,33±1,00 8,25±3,37 

2183±703 2090±501 

3 1 

28,38±3,36 29,29±3,85 

110,00±15,3 104,30±11,8 

3 8 

66,11±10,36 66,74±10,40 

 

 

4,68±1,43 4,73±1,28 

271,61±11,3 273,44±7,31 

3 

 

7,33±1,32 7,86±0,51 

9,22±1,73 9,86±0,51 

2338±384 3335±341 

1 

0.093  

0.000  

1 

0.000  

1 

0.613  

0.000  

1 

0.034  

0.31  

0.000  

1  
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Tablo 5.  Kategorik  demografik  ve  klinik  özelliklerinin  hastalık  grupları  ve 

kontrollerdeki dağılımı 

Hafif Ağır Preeklampsi+ IUGG Kontrol p 

preeklampsi preeklampsi IUGG 

Sayı % Sayı % 

Sayı % Sayı % Sayı % 

Preeklampsi öyküsü 2 (22,2) 3 (30) 1 (12,5) 0 (0) 1 (2,3) 0.021 

Eklampsi öyküsü 0 (0) 1 (10) 0 (0) 0 (0) 0 ( 0) 0.350 

IUGG öyküsü 0 (0) 1 (10) 2 (25) 3 (16,7) 1 (2,3) 0.105 

Operasyon öyküsü 3 (33,3) 3 (30) 1 (12,5) 5 (27,8) 16 (37,2) 0.672 

Sigara kullanımı 0 (0) 0 (0) 1 (12,5) 2 (11,1) 1 (2,3) 0.348 

Semptom varlığı 1 (11,1) 10 (100) 1 (12,5) 0 (0) 0 (0) 0.0001 

Spot idrarda 

proteinüri 

yok 2 (22,2) 1 (10) 2 (25) 18 (100) 43 (100) 

+1 5 ( 55,6) 2 (20) 1(37,5) 0 (0) 0 ( 0) 

+2 1 (11,1) 0 (0) 0 (12,5) 0 (0) 0 (0) 0.0001 
+3 1 (11,1) 7 (70) 0 (25) 0 (0) 0 (0) 

 

Oligohidramnios 1 (11,1) 0 (0) 2 (25) 10 (55,6) 3 (7,0) 0.0001 

varlığı  

IUGG varlığı 1 (11,1) 3 (30) 8 (100) 18 (100) 1 ( 2,3) 0.0001 

Cinsiyet  

 

Kız 5 ( 62,5) 4 (44,4) 6 (75) 8 (44,4) 20(46,5) 

0.551 

Erkek 3 (37,5) 5 (55,6) 2 (25) 10 (55,6) 23(53,5) 

Doğum Ģekli 

NSD 4 (50) 0 (0) 0 (37,5) 11 (61,1) 21(48,8) 0.011 

C/S 4 (50) 9 (100) 5 (62,5) 7 ( 38,9) 22(51,2) 

 

MgSO4 tedavisi 0 (0) 3 (33,3) 1 (12,5) 0 (0) 0 (0) 0.0001 
alma  

Antihipertansif 1 (12,5) 7 (70) 1 (12,5) 0 (0) 0 (0) 0.0001 
kullanımı  

Eklampsi geçirme 0 (0) 1 (10) 1 (12,5) 0 (0) 0 (0) 0.161 
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5. TARTIġMA  

Preeklampsi gebelikte hipertansiyon, proteinüri ve   endotelyal disfonksiyon  

ile  karakterize  ciddi  kardiyovasküler  komplikasyonları  olan  ciddi  bir  klinik  

durumdur (47). Preeklamptik   anne   ve   yenidoğanın   gelecekte   artmıĢ  

kardiyovasküler  hastalık  riski  vardır.  Preeklampsi  patogenezinde anjiogenik  ve 

antianjiogenik faktörlerin önemli olduğu düĢünülüyor (48-51).  

Preeklampsi  aynı  zamanda  insülin  rezistansı  ve  obezite  gibi  metabolik 

sendrom özelliklerini de taĢır (47).   Güncel çalıĢmalarda yağ dokusundan sekrete 

edilen  proteinlerin  insülin  sensitivitesi  ve  enerji  metabolizmasını  etkilediği 

bulunmuĢ  (52). DeğiĢik çalıĢmalar preeklampsi patogenezinde adipositokinlerin rolü 

olduğunu savunuyor.  

Fukuhara  ve  ark.  yeni  adipositokin  moleküllerinden  olan  visfatini  izole 

etmiĢler ve visfatinin obezite iliĢkili glukoz rezistansı ve tip 2 diabet geliĢiminde rol 

olabileceğini bildirmiĢler (53).  

Diğer çalıĢmalarda otörler visfatinin insülin benzeri etki gösterdiğini, insülin 

reseptörüne bağlandığını göstermiĢler.  

Fasshauer ve ark. 15 preeklampsili kadın ve 20 kontrol hastasıyla yaptıkları 

çalıĢmada  serum  visfatin  düzeylerinin  kontrol  grubuyla  karĢılaĢtırıldığında 

preeklampsili hastalarda anlamlı olarak arttığını saptamıĢlar. DolaĢımdaki visfatin 

düzeylerinin doğum zamanı ile korele olmadığını, ciddi (30. gebelik haftasından önce) 

ve orta (30. gebelik haftasından sonra) preeklampside anlamlı fark olmadığını 

saptamıĢlar. Bizim çalıĢmamızda ise serumdaki visfatin düzeyleri açısından hasta ve 

kontrol gruplarında anlamlı fark olmadığı saptanmıĢtır. BaĢka bir çalıĢmada IUGG 

olan hastalarda  3. trimesterde visfatin düzeylerinin  2 kat artmıĢ olduğu bulunmuĢ  

(45).  Bizim  çalıĢmamızda  ise  IUGG  olan  hastalarla  kontrol  grubu arasında da 

anlamlı bir fark bulunmamıĢtır.  

Yapılan  bazı  çalıĢmalarda  adipositokinlerin  preeklampsi  patogenezinde 

önemli rol oynadığını belirtiliyor. Buna gerekçe olarak ise adipositokinlerin düĢük 

derece  sistemik  inflamasyon,  ateroskleroz  ve  insülin  rezistansında  rol  alması 

gösteriliyor. Visfatin glukoz toleransını arttırır ve insülin rezistansı geliĢiminde rol alır. 

Visfatinin bozuk vasküler endoteliyal fonksiyon, ateroskleroz ve düĢük derece 

inflamasyon ile iliĢkisi insülin rezistansına bağlıdır.  
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Adalı  ve  ark. 30  hafif  preeklampsi, 20  Ģiddetli  preeklampsi, 22  sağlıklı 

gebede  yaptıkları  çalıĢmada maternal  plazma visfatin düzeylerinin normotansif 

hastalarla  karĢılaĢtırıldığında  preeklampsi  Ģiddeti  ile  iliĢkili  olarak  değiĢtiği 

saptanmıĢ. Sonuçlarda visfatinin preeklampsi patofizyolojisinde önemli indikatör 

olduğu, maternal plazma visfatin düzeylerinin özellikle anormal doppler bulguları olan 

preeeklamptik hastalarda yeni bir marker olabileceği bulunmuĢ. Ayrıca plazma visfatin 

düzeylerinin anormal doppler bulgusu olan preeklamptik gebelerde anormal doppler 

bulgusu olmayanlara göre yüksek bulmuĢlar. Bizim yaptığımız çalıĢmada ise  hafif  

preeklampsi  ile  ağır  preeklampside  serum  visfatinin  preeklampsi Ģiddetinde 

anlamlı farklılık göstermediği saptanmıĢtır.  

Zülfikaroğlu ve ark. 36 preeklamptik hasta, 32 normotansif sağlıklı gebe ve  

32  gebe  olmayan  hasta  ile  yaptıkları  çalıĢmada  plazma  visfatin  düzeylerinini  

ELISA   yöntemiyle   ölçmüĢler.   Gebe   olmayan   ve   normotansif   gebelerle  

karĢılaĢtırıldığında  preeklamptik  gebelerde  visfatin  düzeyinin  anlamlı  yüksek  

olduğunu saptamıĢlar. ġiddetli preeklampside ise hafif preeklampsiden daha yüksek  

visfatin  düzeyleri  saptanmıĢ.  ÇalıĢma  sonucunda 3.  trimesterde  preeklampside  

visfatin  konsantrasyonlarının  anlamlı  arttığı  hatta  Ģiddetli  preeklampside  daha 

yüksek olduğu saptanmıĢ.  

Mazaki ve ark. 58 normal sağlıklı gebe, 43 preeklamptik gebe, 55 IUGG’li gebe  

ile  yaptıkları  çalıĢmada  IUGG’li  gebelerde  plazma  visfatin  düzeylerinin normal 

gebelere göre artmıĢ olduğunu, bu bulgularla da preeklampsi ve IUGG’de visfatin 

düzeylerinin farklılıklar içerdiğini belirtmiĢler (54).  
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6. SONUÇLAR  

 

Serum  visfatin  düzeylerinde  preeklamptik  ve  IUGG  olan  gebeler  ile 

kontroller arasında fark görülmedi.   Serum visfatin düzeyi ile BMI arasında anlamlı bir 

iliĢki saptanmadı.  

Preeklamptik hastalarda kontrollere oranla anlamlı olarak yüksek saptanan  

proteinüri, sistolik ve diastolik kan basınçları gibi değiĢkenlerin hiçbiri ile visfatin  

düzeyi arasında iliĢki bulunmadı. Preeklamptik gebelerden toplanan 24 saatlik idrar  

proteini  düzeyi  ile  serum  visfatin  düzeyleri  arasında  da  anlamlı  farklılık  

saptanmadı.  Visfatin  düzeyi  ile  doğum  kilosu  arasında  da  anlamlı  bir  iliĢki  

saptanmadı.  
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