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                                               ÖZET 

 

Amaç: Preeklampsi ile plazma adiponektin seviyesi arasındaki ilişkinin 

araştırılması 

 

Yöntem ve Gereç: Bu çalışmaya 24 hafta ve üstündeki 20 ağır 

preeklamptik gebe ve 20 sağlıklı gebe olmak üzere toplam 40 gebe 

alınmıştır. Gebelerin plazma adiponektin düzeyleri, kan biyokimya 

parametreleri, hemogram değerleri ve tam idrar tahlilleri incelendi. Sürekli 

değişkenlerin ortalamalarının karşılaştırılmasında Mann-Whitney U-testi 

ve Wilcoxon rank testi; kategorik değişkenlerin gruplar arası 

karşılaştırılmasında Ki-kare testi, bu değişkenlerden bağımsız olanlarının 

belirlenmesinde ise lojistik regresyon analizi kullanıldı. 

 

Bulgular: Çalışmaya katılan gebelerin demografik özellikleri benzerdi. Ağır 

preeklamptik gebelerin ortalama plazma adiponektin  düzeyleri  kontrol 

grubundan anlamlı olarak daha yüksekti (15,6’ya karşın 8,4 µg/ml; 

p<0,001). Plazma adiponektin düzeyleri sistolik ve diyastolik kan basınçları 

arasında pozitif; gebelik süresi, ultrasonografik fetal ölçümler ve yenidoğan 

ağırlıkları arasında ise negatif yönde korelasyonlar belirlendi. Lojistik 

regresyon analizine göre, kreatinin ve ALT ile birlikte adiponektinin dahil 

edildiği bir model, ağır preeklampsi olgularının teorik olarak tümünü doğru 

olarak öngörebiliyordu (R2=1.0; p<0,001). 

 

Sonuç: Çalışmamızda adiponektini; preeklampsiyi belirlemede, 

hemoglobin, karaciğer fonksiyon testleri ve böbrek fonksiyon testleri 

dışında bağımsız değişken olarak saptadık. Ancak adiponektinin 

preeklampsi belirteci olarak kullanılabilmesi için preeklampsi bulguları 

ortaya çıkmadan başlatılan ve daha geniş hasta gruplarını dahil eden 

çalışmalara ihtiyaç vardır. 

 

Anahtar kelimeler: Adiponektin, preeklampsi 



                                               SUMMARY 
 
 

Objective: To investigate the relationship between preeclampsia and plasma 

adiponectin levels 

  

Material and methods: Fourty pregnant women at least 24 weeks of 

gestational, 20 of whom were preeclamptic and 20 healthy were included in 

this study. Plasma adiponectin levels, serum biochemical parameters, 

complete blood count and urinalysis of the patients were studied. Mann-

Whitney U–test and Wilcoxon rank test were used for comparing the means 

of continuous variables, the chi-square test was used for  categorical 

variables, and logistic regression analysis was used to define independent 

variables. 

 

Results: The demographic data of the groups were similar. The mean 

plasma adiponectin levels of severe preeclamptic patients was significantly 

higher than the control group (15,6 vs 8,4 µg/ml; p<0,001). Positive 

correlations were observed between plasma adiponectin levels and systolic 

and diastolic blood pressures, whereas negative correlations were observed 

between plasma adiponectin levels and gestational age, fetal biometric 

measures and neonatal birth weight. A logistic regression model including 

adiponectin togeher with creatinine and ALT, was theoretically able to predict 

all severe preeclamptic cases  (R2=1.0; p<0,001).  

     

Conclusion: Adiponectin was found to be a predictor of preeclampsia 

independently of hemoglobin, liver function tests and renal function tests. Yet 

further prospective studies with larger patient groups are needed before 

adiponectin can be used as a clinically useful prdictor of preeclampsia. 

 

 Key words: Adiponectin, preeclampsia 

 

 

 



                      GİRİŞ 

 
 

Gebelik fizyolojik bir olaydır. Bununla birlikte gebelikte bazı 

hastalıklar ortaya çıkabilir. Bu hastalıklar hem anne hem de fetusta 

olumsuz etkilere neden olabilir. Preeklampsi de bu hastalıklar içinde 

önemli yer tutar. 

 

         Preeklampsi obstetrinin çözüme kavuşmamış önemli bir problemidir.  

Preeklampsi özellikle doğum öncesi bakım hizmetlerinden yeterince 

faydalanamayan bölgelerde sık görülmektedir ve maternal ölüm nedenleri 

arasında önemli bir yer tutmaktadır (1).  

 

              Tüm gebeliklerin %5-10’u hipertansiyon ile komplike olur (2). 

Preeklampsi için risk grubunu; primigravida, çok genç veya ileri yaş, 

obezite, diabet, hipertansiyon veya kronik böbrek hastalığı gibi sistemik 

hastalıklara sahip olmak, çoğul gebelik ve önceki gebelikte preeklampsi 

öyküsü oluşturmaktadır (3-7).  

 

              Preeklampsi gebeliği komplike eden, maternal morbidite ve 

mortaliteyi artıran, etyolojisi tam olarak aydınlatılamamış önemli bir 

sorundur. Damar endotel hasarı ve vazospazmın preeklampsi 

patogenezinde önemli bir yer tuttuğu düşünülmektedir. Chesley (8) 

preeklamsiyi ilk tanımlayan kişidir. 

 

              Etyolojisi tam olarak aydınlatılamadığı için günümüzde etkili bir 

primer koruma yöntemi mümkün görünmemektedir. Son yıllardaki 

araştırmalar, preeklampsi için bazı major risk faktörlerini belirlemiştir. Bu 

risk faktörlerinin manipülasyonu, preeklampsi sıklığını azaltabilir (9). 

Perinatal, neonatal ve maternal morbidite ve mortaliteyi artıran 

preeklampsinin önlenmesi, perinatal ve maternal sonuçları iyileştirebilir. 

Bu nedenle preeklampsinin erken saptanması, uygun koruyucu 

önlemlerin alınmasına yardımcı olabilir (10). Preeklampsinin 



öngörülebilmesi hatta erken teşhisi için yeni tanı yöntemleri geliştirilmesi, 

patofizyolojik bozuklukların düzeltilmesi için yeni tedavi  metodları 

bulunması gerekmektedir (11). 

 

        Preeklampsinin, hipoksik duruma ve muhtemelen, toksik 

proinflamatuar faktörlerin maternal dolaşıma salınmasına sebep olan 

yetersiz plasentasyonun bir sonucu olduğuna inanılmaktadır (12,13). 

Plasentasyon, preeklampsinin klinik semptom ve belirtileri aşikar hale 

gelmeden uzun bir süre önce, yaklaşık 20. haftada tamamlanmaktadır. Bu 

yüzden, preeklampsinin erken dönemde öngörülmesinde yararlı 

olabilecek belirteçler belirlemek amacıyla çeşitli çalışmalar yapılmıştır. 

Kan basıncı ölçümü (14), anjiotensin infüzyon testi (15), Roll-over testi 

(16), ürik asit düzeyi (17,18), fibronektin düzeyi (19,20), antitrombin III 

düzeyi (21), idrar kalsiyumu ölçümü (22), atrial natriüretik peptit düzeyi 

(23), oksidatif stres markerlarının aktivitesi ve düzeyi (24), çeşitli sitokin 

düzeyleri (tümör nekrozis faktör-alfa, interlökin 1, interlökin 4 ve interlökin 

10 gibi) (25,26), plasental peptidlerin düzeyleri (PAP-A, plasental laktojen, 

pregnancy spesifik beta 1 glikoprotein, inhibin A ve aktivin A gibi) (27-30),  

leptin düzeyi (31) ve doppler ultrasonografi (31-34) preklampsinin erken 

saptanabilmesi için araştırılmış ama hiçbirinin preeklampsi öngörüsünde 

yeterli prediktif değere sahip olmadığı bildirilmiştir.   

 

 

                                            Gebelik ve Hipertansiyon 
 

Dünya Sağlık Örgütü (WHO) tarafından 7 ülkede gerçekleştirilmiş bir 

çalışmada, gebelerde diastolik hipertansiyona %5–33, proteinüriye %0,9-21, 

ödeme %1-38 gibi çok farklı oranlarda rastlanılmıştır (35).  
 

Gebelikte hipertansiyon konusunda terminolojik farklılıklar ve 

karışıklıklar olması üzerine National High Blood Pressure Education 

Program Working Group 2000 (Working Grup) gebelerde görülen 



hipertansiyonu 5 gruba ayırmıştır (36):  

1. Gestasyonel hipertansiyon  

2. Kronik hipertansiyon  

3. Kronik hipertansiyon zemininde gelişen preeklampsi  

4. Preeklampsi  

5. Eklampsi  

 

                                                Preeklampsi 
 

Preeklampsi gebeliğe özgü, endotel disfonksiyonu ve vazospazma 

sekonder azalmış organ perfüzyonu ile seyreden bir durumdur.  
 
 

     Tablo-1: Preeklampsi tanı kriterleri (37)  

 

- 20 gebelik haftasından sonra, daha önce normal kan basıncı ölçüleri olan 

kadında sistolik kan basıncının 140 mmHg ve üzeri ve/veya diastolik kan 

basıncının 90 mmHg ve üzerinde ölçülmesi   

- 24 saatlik idrarda 300 mg ve üzerinde protein atılımı  

 

Proteinürinin preeklampsinin önemli bir bulgusu olduğunu 

tanımlanmıştır. Proteinüri glomerüler hasarın göstergesidir. 24 saatlik 

idrarda 300 mg ve üstü protein saptanması, 6 saatlik veya daha fazla ara 

ile alınan en az 2 idrar örneğinde 1+’den fazla proteinüri olması patolojik 

proteinüri tanısı için yeterlidir (37). Preeklampside hipertansiyon, olguların 

erken ve kesin bulgusudur. Ödem, birçok normal gebe kadında görüldüğü 

için günümüzde tanısal kriter olmaktan çıkmıştır . 
 

 

 



                              Preeklampsi Sınıflaması 

 

Preeklampsi, hafif ve ağır olarak iki gruba ayrılır.  

 

Ağır preeklampsi kriterleri ( 37); 

1- En az 6 saat arayla ölçülen sistolik kan basıncının 160 mmHg ve üzeri, 

diastolik kan basıncının 110 mmHg ve üzeri olması,  

2- 24 saatlik idrarda 5 gr ve üzeri proteinüri saptanması veya en az 4 saat 

arayla yapılan iki rastgele alınmış idrar örneğinde, dipstikle 3+ ya da daha 

fazla proteinüri saptanması, 

3- Oligüri (24 saatlik idrar çıkışının 500 ml’den az olması),  

4- Serebral ya da vizüel bozukluklar (göz dibi muayenesinde papilla ödemi, 

eksüda ya da hemoraji) saptanması,  

5- Pulmoner ödem veya siyanoz gelişmesi, 

6- Epigastrik ağrı veya sağ üst kadran ağrısı,  

7- Karaciğer fonksiyonlarının bozulması, 

8- Trombositopeni,  

9- Fetal büyüme geriliği saptanmasıdır. 

 
         Bu bulguların dışında kalan hastalar hafif preeklamptik olarak    

değerlendirilir (37).  

 

ISSHP (Society of the Study of Hypertension in Pregnancy) ise, ağır 

preeklampsiyi 160/110 mmHg veya daha yüksek kan basıncı ve bununla 

beraber rastgele bir idrar örneğinin dipstiğinde 3+ veya 4+ protein 

konsantrasyonu veya 24 saatte 2 gr ve üzeri proteinüri olarak 

tanımlamıştır (38). 

 

 

 

 



      Preeklampsi Patofizyolojisi  

 

Preeklampsi patofizyolojisi net olarak aydınlatılamamıştır. Damar 

endotel hasarı ve vazospazmın preeklampsi patofizyolojisinde önemli rol 

oynadığı düşünülmektedir. Vazospazm ile kan akımına karşı direnç ve 

arter basıncında artış olur. Damar endotel hasarı ve vazospazm 

gelişmesi, artmış presör cevap, prostoglandinler, nitrik oksit (NO), 

endotelin, vasküler büyüme faktörü, genetik predispozisyon, immünolojik 

faktörler, inflamatuar faktörler, trombofilik faktörler, oksidatif stres ve sonuçta 

endotelyal hücre aktivasyonu arasında yakın ilişki gösterilmiştir (1, 11, 39-

44). 
 

Preeklampside normal gebelikte fizyolojik olarak gelişen, 1. trimesterde 

spiral arterlerin desidual segmentlerinin, 2. trimesterde ise spiral arterlerin  

myometrial segmentlerinin trofoblastlarca invazyonu ve dilatasyonu, sadece 

spiral artelerin desiduada seyreden kısmında oluşur. Myometrium içindeki 

damarların invazyonu ve dilatasyonu oluşamaz. Bu yüzden gebeliğin ilerleyen 

dönemlerinde fetoplasental kan akımında artış olmaz ve preeklamptik 

gebelerde görülen fetal gelişme geriliği oluşur (45-47). 
 

 

Preeklampsi patogenizinde insulin rezistansının rol oynadığı 

düşünülmektedir. Scioscia ve ark. (48), preklamptik gebelerin 

plasentalarında insülin reseptör substrat 1 ve 2’nin serin fosforilasyonunun, 

hücre içi insülin sinyalinin iletilmesini bozarak insülin direncine neden 

olduğunu saptamışlardır. Sierra-Lanquado ve ark. (49), preeklamptik 

gebelerde klinik bulgular ortaya çıkmadan önce artmış insülin direncinin 

göstergesi olan HOMA (homeostatic model assessment) değerinin arttığını 

bulmuşlardır. Wolf ve ark. (50), 1. trimesterde insülin resistansı saptanan 

hastalarda preeklampsi gelişme riskinin daha yüksek olduğunu 

saptamışlardır. Ness ve Sibai (51) de preeklampsi patogenezinde insülin 

rezistansının yer aldığını bildirmişlerdir. D’Anna ve ark. (52) ise, 1. 



trimesterde plazma adiponektin düzeyi azalmış ve HOMA-IR (homeostasis 

model assessment ratio) değeri artmış gebelerde preeklampsi gelişme 

riskinin fazla olduğunu bildirmişlerdir. 

  

Bugünkü bilgiler ışığında endotel hücre aktivasyonu preeklampsi 

patogenezinde temel noktadır. Hayman ve ark. (53) çalışmalarında endotel 

hücre fonksiyonlarındaki değişiklikler sonucu preeklampsi klinik 

bulgularının ortaya çıktığını göstermişlerdir. Preklampsinin önemli bir 

komponenti endotelyal disfonksiyon olan bir inflamasyon bozukluğu olarak 

sınıflandırılması gerektiği ileri sürülmektedir  (12,13). 

 

                                               Adiponektin 

  
 

              Yağ dokusu sadece enerji deposu değil aynı zamanda aktif bir 

endokrin organdır. Yağ hücresinden leptin, resistin, tümör nekrosis faktör-

alfa (TNF-α), adiponektin, adipsin, interlökin-6 (IL-6), plazminojen 

aktivatör inhibitör-1 (PAI-1), transforming büyüme faktörü-α (TGF-α), 

anjiotensinojen, insülin benzeri büyüme faktörü (IGF-1), prostaglandin-I2 

(PG-I2), prostaglandin-F2α (PG-F2α) gibi çok sayıda madde salgılandığı 

saptanmıştır. Adiponektinin ailevi hiperlipidemi patogenezinde yer aldığı, 

insülin duyarlılığını arttırdığı, vasküler inflamasyonu inhibe ettiği ve 

antiaterojenik etkilere sahip olduğu bilinmektedir (54). 

 

              Adiponektin (30 kDa) insan plazmasında bol miktarda bulunmaktadır 

ve çeşitli özellikleri olan multimerler şeklinde dolaşmaktadır. Bunlar 

trimerler (düşük molekül ağırlıklı-DMA) olarak, hegzamerler (orta molekül 

ağırlıklı-OMA) olarak ve yüksek molekül ağırlıklı (YMA) şekildedir (55-58). 

Her bir izoformun farklı biyolojik rol üstlendiği gösterilmiştir (59-61). 

Sadece YMA form endotelyal hücreleri apoptozisten korur (62). Ayrıca 

farklı izoformların oranı farklı patolojik ve fizyolojik koşullarda 

değişmektedir (56,62-64). Farklı molekül ağırlıklı adiponektin formlarının 



dolaşımdaki seviyelerinin ayrı ayrı düzenlendiği gösterilmiştir. Vücut 

ağırlığı YMA ile ters ve DMA ile doğru orantı gösterirken (64), kilo azalımı 

HMA’yı arttırır DMA’yı arttırmaz (63,64). YMA konsantrasyonları insülin 

duyarlılığıyla ilişki göstermektedir ve insülinin sistemik artışına yanıt 

olarak anlamlı şekilde düşmektedir (56). 

 

Adiponektin, lipid metabolizmasını ve insülin sensitivitesi etkileyen, 

metabolizma düzenleyici bir hormon gibi etki göstermektedir (55). 

Adiponektin güçlü anti-inflamatuar etkiler de göstermektedir. Düz kas 

proliferasyonunun yanı sıra TNF-α’ya bağlı endotelyal adhezyon 

moleküllerinin ekspresyonunu, makrofajdan köpük hücresine dönüşümü, 

makrofajlarda ve yağ dokusunda TNF-α ekpresyonunu down-regüle 

etmektedir (65,66).  

 

Deneysel ve klinik çalışmalar, adiponektin plazma düzeyinin düşük 

olmasının, preeklampsi için risk faktörleri olan, obeziteye bağlı metabolik 

ve vasküler hastalıklara neden olduğunu gösterilmiştir. Bununla birlikte, 

adiponektin düzeylerinin düşük olmasının, direkt patofizyolojik rolü henüz 

tamamen açıklanmamıştır. Adiponektinin, adipozitlerden üretilen bir 

protein olmasının yanı sıra, plasental dokuda da üretildiği bulunmuştur 

(67). 

 

        Serum adiponektin düzeyleri vücut yağı ile ters yönde ilişkilidir 

(68,69) ve  yağ kaybı ile artmakta, kilo alma ile azalmaktadır (70). Gebelik 

sırasında, kadınlarda vücut yağı artar. Bu yüzden, hayvanlarda ve 

insanlarda gebelik sırasında adiponektin düzeylerinin düştüğü 

belirtilmektedir (71-74). Serum adiponektin konsantrasyonunun, Tip 2 

diyabet gibi insülin rezistansının olduğu durumlarda düşük olduğu 

yayınlanmaktadır (75,76) ve hayvan çalışmaları adiponektin tedavisinin 

insülin etkisini düzelttiğini göstermektedir (77). Ayrıca, adiponektinin 

damar fonksiyonunu etkilediği ve antiinflamatuar etkilerinin olduğu 

gösterilmiştir. Adiponektin plazma düzeylerinin düşük olması, endotel 



bağımlı vazodilatasyonun bozulmasına neden olmaktadır (78). 

Preeklampsi, endotel disfonksiyonuna ve insülin rezistansına neden 

olduğu için, adiponektin düzeyleri preeklampside veya gebelikteki diğer 

hipertansif durumlarda değişebilir ve bu, kadınlarda, preeklampside 

görülen aşırı inflamatuar yanıt gelişmesine predispozisyon oluşturabilir. 

Yakın zamanlardaki bir incelemede, gebelikte insülin direncinin nasıl kan 

basıncını artırdığıyla ilgili birkaç mekanizma özetlemiştir. Sempatik sinir 

sistemi aktivasyonu, renal sodyum retansiyonu ve endotelyal fonksiyon 

bozukluğu rol alan mekanizmalar olmuştur (79). Deneysel veriler 

adiponektinin endojen bir modülatör olarak hareket ettiğini ve vasküler 

duvarda aşırı inflamatuar yanıtı zayıflattığını göstermiştir (60). Bundan 

dolayı plazma adiponektin düzeyi, özellikle de hipertansif hastalarda endotelyal 

fonksiyonun belirteci olarak düşünülebilir. Gerçekte, adiponektin konsantrasyonu 

insülin direncine bakmaksızın normotansif erkeklere göre hipertansif olanlarda 

anlamlı düzeyde daha düşüktür (78). D’Anna ve ark. (79), gebeliğin ilk 

trimesterindeki adiponektin konsantrasyonunun, ilerleyen zamanlarda 

preeklampsi gelişen kadınlarda, kontrollere göre anlamlı şekilde daha az 

olduğunu yayımlamışlardır. Hipoadiponektineminin, esansiyel 

hipertansiyon için de bağımsız bir risk faktörü olduğu bildiren çalışmalar 

mevcuttur (78). Buna karşın preeklampsi tanısı alanlarda maternal 

adiponektin düzeyinin paradoksal olarak yükselmiş olduğunu gösteren 

çalışmalarda yayınlanmıştır (72,80-83). 

Preeklampsi ile inflamasyon ve insülin rezistansı arasında olduğu 

varsayılan ilişki nedeniyle biz de çalışmamızda, maternal serumdaki 

adiponektin düzeyiyle preeklampsi arasındaki ilişkiyi araştırdık. 

 

 

 

 

 

 

 



 GEREÇ ve YÖNTEM 

 

 
Bu çalışma, Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve 

Doğum Kliniğine Mayıs 2007-Ağustos 2007 tarihleri arasında başvuran 

24 hafta ve üzeri 20 ağır preeklamptik ve 20 sağlıklı gebe olmak üzere 

toplam 40 gebe üzerinde yapılmıştır. Ağır preeklamptik gebeler çalışma 

grubu, sağlıklı gebeler de kontrol grubu olarak sınıflandırıldı. 

 

Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Dekanlığı Etik Kurulu’ndan alınan 

onayı takiben başlatılan çalışmada, kişiler bilgilendirildikten sonra, 

aydınlatılmış onam formu okutularak imzalatıldı. 

 

Çalışmaya dahil edilen tüm gebelerden venöz kan alınarak maternal 

plazma adiponektin düzeyine bakıldı. Ayrıca hastaneye yatışta rutin 

olarak istenen tam kan sayımı, kan biyokimyası ve tam idrar tahlili 

sonuçları kaydedildi. Ağır preeklampsi tanısı alan gebelerde 24 saatlik 

idrarda Esbach yöntemiyle protein miktarı belirlendi.   

 

Çalışma grubunu oluşturan 20 kadın ACOG 2002 bülteninin (37) ve 

ISSHP’nin (38) belirttiği kriterlere göre ağır preeklampsi tanısı aldı. 

Preeklampsi gebeliğin indükledği proteinürinin olduğu hipertansiyon 

olarak tanımlandı. Ağır preeklampsi 160/110 mmHg veya daha yüksek 

kan basıncı ve bununla beraber rastgele bir idrar örneğinin dipstiğinde 3+ 

veya 4+ protein konsantrasyonu veya 24 saatte 2 gr’dan fazla proteinüri 

olarak tanımlandı. 

 

Kan basıncı Working Grup 2000 (36)’de belirtildiği gibi 10 dakika 

veya daha fazla dinlenme periyodunu takiben oturur pozisyonda ölçüldü, 

sistolik basınç Korotkof 1. oskültasyon sesi, diastolik kan basıncı 

Korotkof 5. oskültasyon sesi esas alınarak değerlendirildi. 10 dakikalık 

dinlenmeden sonra ölçülen kan basıncı kan basıncı 160/110 mmHg ve 



üstünde olan, spot idrar analizinde 3+ ve üzeri protein saptanan gebeler 

ağır preeklampsi tanısı aldı ve çalışmaya dahil edildi. Kontrol grubu 

herhangibir obstetrik problemi olmayan gebelerden seçildi. 

 

Kronik hipertansiyon, gestasyonel diabetes mellitus, tip 1 ve 2 

diabetes mellitus, bağ doku hastalığı, kronik böbrek hastalığı, tiroid 

hastalığı, kalp yetmezliği olanlar, aspirin, warfarin, antihipertansif, 

nonsteroidal antiinflamatuar ilaçlar, antibiyotik kullananlar ve çoğul 

gebelikler çalışmaya dahil edilmedi. Tüm gebelerden spot idrar tahlili 

istenerek enfeksiyon bulgusu olanlar çalışmaya dahil edilmedi. 

 

             Çalışmaya dahil edilen tüm gebelerin anamnezleri alınarak obstetrik 

değerlendirmeleri yapıldı ve tüm gebelerin ultrasonografik ölçümlerine 

göre  fetal gelişimleri değerlendirildi. 

 
                   Adiponektin Düzeyi Ölçümü 
 

 
Hastalardan venöz kan örneği başvuru anında antekübital venden  

standart biyokimya tüplerine 5 cc alındı. Örnekler 2500 RPM’de 10 

dakika santrifüj edildi. Plazma ayrılarak, -20 derecede analiz edilene 

kadar saklandı. 

 

Plazma adiponektin düzeyi analizi Bio-tek Quant Üniversal 

Microplate Reader cihazı ile Organon adiponektin kiti kullanılarak Macro 

ELİSA (Enzym Linked İmmunosorbent Assay) yöntemi ile Uludağ 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Biyokimya Anabilim Dalı tarafından yapılmıştır. 

 

                        İstatistiksel İncelemeler  
 

 

 Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel 

analizler için SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 13,0 paket 

programı kullanıldı. 



  

Gruplar sadece 20’şer hastadan oluştuğu ve çoğu değişken normal 

dağılım göstermediği için istatistiksel değerlendirmelerde non-parametrik 

testler kullanıldı. Sürekli değişkenlerin ortalamalarının 

karşılaştırılmasında, bağımsız gruplar için Mann-Whitney U-testi, bağımlı 

gruplar için Wilcoxon rank testi; kategorik değişkenlerin gruplar arası 

karşılaştırılmasında Ki-kare testi; sürekli değişkenler arasındaki ilişkilerin 

tanımlanmasında Spearman korelasyon katsayıları kullanıldı. Çeşitli 

bağımsız değişkenlerin kategorik bir bağımlı değişkeni tanımlamaktaki 

değerlerinin belirlenmesinde ROC eğrileri ile belirlenen AUC (’area under 

curve’ = ‘eğrinin altındaki alan’; SE [standard error]), bu değişkenlerden 

bağımsız olanlarının belirlenmesinde ise lojistik regresyon analizi 

kullanıldı. p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



                                   BULGULAR 

 
Ağır preeklamptik hastaların ortalama yaşı 29,7 ± 7,7 (30; 20-49), 

kontrol grubunun ise 28,2 ± 5,8 (28; 19-39) olarak belirlendi. Ne yaş, ne 

de diğer demografik değişkenler açısından iki grup arasında istatistiksel 

anlamlı bir fark saptanmadı (Tablo-2). 

 

Tablo-2: Grupların demografik özellikleri 
 

 Ağır Preeklampsi Kontrol P* 

Yaş 29,7 ± 7,7 (30) 28,2 ± 5,8 (28) 0,60 

Gravida 2,5 ± 1,9 (2) 2,5 ± 1,9 (2) 0,88 

Parite 1,0 ± 1,3 (1) 0,9 ± 0,9 (1) 0,90 

* Mann-Whitney U-testi 

 

Ağır preeklamptik hastaların vücut kitle indeksi (VKİ) (28,9 ± 4,2 

[29,3; 19,8-34,3] kg/m2) ile kontrol grubu (29,2 ± 5,3 [28,0; 22,1-40,4] 

kg/m2) arasında da istatistiksel anlamlı bir fark belirlenemedi (p=0,88). 

 

Ağır preeklamptik hastaların sistolik ve diyastolik kan basınçları 

beklendiği gibi kontrol grubundan anlamlı olarak yüksekti (Tablo-3). 

 
 

Tablo-3: Grupların sistolik ve diyastolik kan basınçları (KB)  

 
 Ağır 

Preeklampsi 

 

Kontrol 

 

P* 

Sistolik KB  

   (mmHg) 

164.5 ± 18.2 

(160) 

113.0 ± 9.2  

(115) 

<0.001 

Diyastolik KB 

  (mmHg) 

107.0 ± 10.3 

(110) 

70.5 ± 8.3  

(70) 

<0.001 

     * Mann-Whitney U-testi 

 

 



Ağır preeklamptik gebeler kontrol grubundakilerden istatistiksel 

anlamlı olarak daha erken doğum yaptılar (Tablo-4).  

 

Kontrol grubundaki gebelerin son adet tarihlerine veya ilk trimester 

ultrasonografilerine göre hesaplanan gebelik süreleri ile (38,7 ± 1,9 [39,1; 

34,0-40,6] hafta) doğum yaptıkları dönemde alınan ultrasonografik 

ölçümleri (37,6 ± 1,9 [37,9; 33,4-40,1] hafta) istatistiksel olarak anlamlı 

(Wilcoxon rank testi; p=0,007) olmakla beraber sadece bir hafta fark 

gösteriyordu. Ağır preeklamptik gebelerde ise gebelik süresi (34,1 ± 3,3 

[34,9; 26,9-38,4] hafta) ile ultrasonografik ölçümler (31,6 ± 3,8 [32,0; 23,1-

38,7]) hafta arasındaki fark üç haftaya ulaşıyordu (Wilcoxon rank test; 

p<0,001).  

 

Bu nedenle, gebelik süresi ile ultrasonografik ölçümler arasındaki 

fark ile tanımlanan gelişme geriliği ağır preeklampsi grubunda anlamlı 

olarak daha belirgindi (Tablo-4).  

 

Gerek daha erken doğum yapmaları, gerekse gelişme geriliğinin 

daha ön planda olması nedeniyle, ağır preeklamptik gebelerde elde edilen 

ultrasonografik ölçümler kontrol grubundan anlamlı olarak daha küçüktü. 

Ultrasonografik ölçümlerdeki bu farklılık bebeklerin doğum ağırlıklarına da 

anlamlı olarak yansıyordu (Tablo-4).  

 

 

Ağır preeklamptik gebelerden 13’ü (%65), kontrol grubundakilerin ise 

onu (%50) sezaryen ile doğum yaptı (ki-kare; p=0,34). Kontrol grubunda 

fetal kayıp yokken, ağır preeklamptik gebelerden 3’ü (%15) ölü doğum 

yaptı. Bu fark istatistiksel anlamlılığa yakındı (ki-kare; p=0,07). 

  

Laboratuvar değerleri açısından değerlendirildiğinde, ağır 

preeklamptik gebelerde belirgin bir hemokonsantrasyon gözlenirken, 

lökosit veya trombosit değerleri açısından iki grup arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark saptanmadı (Tablo-5). 



Tablo-4: Gruplarda gebelik süreleri, ultrasonografik (US) ölçümler, 

gelişme geriliği ve doğum ağırlıkları  

 
 Ağır 

Preeklampsi 

 

Kontrol 

 

P* 

  Gebelik süresi       

(hafta) 

34,1 ± 3,3 (34,9) 38,7 ± 1,9 (39,1) <0,001 

   US ölçümü  

      (hafta) 

31,6 ± 3,8 (32,0) 37,6 ± 1,9 (37,9) <0,001 

Gelişme geriliği**   

(hafta) 

2,5 ± 1,8 (2,2) 1,1 ± 1,1 (1,0) <0,001 

  Doğum ağırlığı 

       (gram) 

1821 ± 838 

(1813) 

3264 ± 540 

(3325) 

<0,001 

  * Mann-Whitney U-testi 

** = (hesaplanan gebelik süresi – ultrasonografik ölçüm) 

 

 
Tablo-5: Grupların hemogram değerleri  

 
 

 Ağır Preeklampsi Kontrol P* 

Hemoglobin(g/dl) 13,3 ± 1,3 (13,3) 11,9 ± 1,4 (11,8) 0,003 

Hematokrit (%) 38,7 ± 3,8 (39,4) 35,8 ± 4,1 (35,7) 0,03 

Lökosit (/mm3) 11,622 ± 3,704 

(11,050) 

11,048 ± 3,346 

(10,700) 

0,70 

Trombosit(/mm3) 189,010 ± 107,871 

(211,000) 

211,150 ± 60,960 

(209,500) 

0,58 

      * Mann-Whitney U-testi 

 
 

Ortalama trombosit sayıları iki grup arasında fark göstermese de, 

kontrol grubunda bir (%5) gebeye karşın ağır preeklamptik gebelerin 

yedisinde (%35) trombositopeni saptandı (ki-kare; p=0,018). 

  



Ağır preeklamptikler de dahil olmak üzere hiçbir gebede normal 

değerlerin üzerinde bir üre veya kreatinin değeri belirlenemez ve buna 

göre bir renal disfonksiyon saptanamazken, ağır preeklamptik gebelerin 

ortalama üre ve kreatinin değerleri kontrol grubuna kıyasla istatistiksel 

anlamlı olarak yüksekti (Tablo-6). 

 

Böbrek fonksiyon testleri normal olmakla beraber, ağır preeklamptik 

gebelerin tümü proteinürikti. Bu grupta Esbach yöntemi ile tanımlanan 

günlük ortalama proteinüri 3,2 ± 1,6 (3,0; 0,5-6,3) gr; protein kaybı 

olguların 10’unda (%50) 3 gr’ın üzerindeydi. 

 

 

Tablo-6: Gruplarda karaciğer ve böbrek fonksiyon testleri ile adiponektin 

değerleri  

 
 Ağır Preeklampsi Kontrol P* 

Üre(mg/dl) 28,7 ± 8,7 (28,0) 16,4 ± 4,2 (15,0) <0,001 

Kreatinin(mg/dl) 0,9 ± 0,1 (0,8) 0,7 ± 0,1 (0,6) <0,001 

AST(U/L) 117,2 ± 232,8 (47,5) 20,7 ± 7,5 (19,0) <0,001 

ALT(U/L) 852 ± 125,9 (26,0) 11,8 ± 4,1 (11,0) <0,001 

Adiponektin(µg/ml) 15.6 ± 7.4 (14.9) 8.4 ± 4.0 (7.8) <0.001 

     * Mann-Whitney U-testi 

 

 

Ağır preeklamptik gebelerin ortalama AST ve ALT değerleri kontrol 

grubuna kıyasla istatistiksel anlamlı olarak yüksekti (Tablo-6). Normal 

değerlerin üzerinde olarak saptanan AST ve/veya ALT değerlerine göre, 

ağır preeklamptik gebelerin 11‘nde (%55) hepatik disfonksiyon belirlendi. 

Kontrol grubunda ise sadece bir gebede (%5) izole AST yüksekliği 

saptandı (ki-kare; p=0,001).  

 



Ağır preeklamptik gebelerin ortalama adiponektin düzeyi (15,6 ± 7,4  

[14,9; 2,7-32,1] µg/ml) kontrol grubundan (8,4 ± 4,0 [7,8; 2,2-19,1] µg/ml) 

istatistiksel anlamlı olarak yüksekti (p<0,001) (Tablo-6; Şekil-1). 

 

ROC analizine göre adiponektin ağır preeklampsiyi %81,5 

doğrulukla tanımlayabiliyordu (Şekil-2). Eşik değeri 11,06 µg/ml olarak 

kabul edildiğinde, adiponektinin ağır preeklampsiyi tanımlamaktaki 

sensitivitesi %75, spesifisitesi %85 olarak belirlendi. Bu eşik değerde 

adiponektin 40 olgudan 32’sini (%80) doğru olarak tanımlayabiliyordu 

(Şekil-2; Tablo-7). 

 

Eşik değeri 12,49 µg/ml olarak alındığında da adiponektinin ağır 

preeklampsiyi öngörmekteki toplam doğruluk oranı %80 olarak kalıyordu. 

Ancak bu eşik değerde, sensitivitesi %70’e gerilerken, spesifisitesi %90’a 

çıkıyordu (Şekil-2; Tablo-8). 
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               Şekil- 1: Gruplarda adiponektin düzeyleri (µg/ml) 



Tablo-7: Eşik değeri 11,06 µg/ml olarak alındığına adiponektinin ağır 

preeklampsiyi öngörmekteki değeri  

 
    Adiponektin 

       ( µg/ml) 

Ağır Preeklampsi 

(n) 

Kontrol 

(n) 

≥ 11,06 15 3 

< 11,06 5 17 

     Sensitivite = %75 (15/20) 

     Spesifisite = %85 (17/20) 
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             Şekil-2: Ağır preeklamptik gebeleri belirlemede adiponektinin değeri 

(AUC=0,815 [SE=0,071] 

 
 
 
 
 
 
 

12.49 

11.06 



Tablo-8: Eşik değeri 12,49 µg/ml olarak alındığına adiponektinin ağır 

preeklampsiyi öngörmekteki değeri  

 
   Adiponektin 

        (µg/ml) 

Ağır Preeklampsi 

(n) 

Kontrol 

(n) 

≥ 12,49 14 2 

< 12,49 6 18 

      Sensitivite = %70 (14/20) 

      Spesifisite = %90 (18/20) 

 
 

Adiponektin düzeyleri ne gebelerin tümü, ne de ağır preeklamptik 

gebeler ve kontrol grubu için ayrı ayrı ele alındığında, yaş, gravida veya 

parite gibi demografik değişkenler veya VKİ ile korelasyon göstermiyordu 

(bulgular gösterilmedi). 

 

Adiponektin düzeyleri ile sistolik (r=0.,21; p=0,007) ve diyastolik kan 

basınçları (r=0,448; p=0,004) arasında pozitif, gebelik süresi (r= -0,531; 

p<0,001), ultrasonografik fetal ölçümler (r= -0.647; p<0,001) ve yenidoğan 

ağırlıkları (r= -0,545; p<0,001) arasında ise negatif yönde korelasyonlar 

belirlendi. Ancak bu korelasyonlar, değerlendirmeye alınan değişkenlerin 

ağır preeklamptik gebelerle kontrol grubu arasında anlamlı farklılıklar 

göstermesinden kaynaklanıyor ve iki grup ayrı ayrı araştırıldığında benzer 

ilişkiler ortaya konulamıyordu (bulgular gösterilmedi). 

 

Sadece ağır preeklamptik gebeler değerlendirmeye alındığında, ölü 

doğum yapan üç gebenin ortalama adiponektin düzeyi (15,5 ± 7,3 [13,5] 

µg/ml) canlı doğum yapanlarınkinden (15,6 ± 7.6 [15,9] µg/ml) farklı 

değildi (p=0,96). 

 

Adiponektin düzeyleri ile hemoglobin değerleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir korelasyon (r=0,372; p=0,018) belirlendi. Ancak bu ilişki, 

hemoglobin düzeylerinin ağır preeklamptik gebelerle kontrol grubu 



arasında anlamlı bir farklılık göstermesinden kaynaklanıyor ve iki grup 

ayrı ayrı ele alındığında ortaya konulamıyordu (bulgular gösterilmedi). 

 

Hematokrit veya lökosit değerleri de adiponektin ile korele değildi 

(bulgular gösterilmedi). Trombosit değerleri ile adiponektin arasında da, 

ne toplamda, ne de ağır preeklamptik gebe grubunda bir ilişki 

tanımlanamadı (bulgular gösterilmedi). Sadece ağır preeklamptik gebeler 

ele alındığında, trombositopenisi olan (15,8 ± 8,7 [15,9] µg/ml) ve 

olmayan (15,2 ± 4,6 [13,8] µg/ml) gebeler arasında da adiponektin 

düzeyleri açısından bir fark saptanmadı (p=0,97). Kontrol grubunda ise 

adiponektin ve trombosit değerleri pozitif yönde korele idi (r=0,543; 

p=0,013). 

 

Adiponektin değerleri üre (r=0,367; p=0,020) ve kreatinin düzeyleri 

(r=0,410; p=0,009) ile pozitif yönde ilişkiliydi. Ancak bu ilişkiler, üre ve 

kreatinin düzeylerinin ağır preeklamptik gebelerle kontrol grubu arasında 

anlamlı farklılık göstermesinden kaynaklanıyor ve iki grup ayrı ayrı ele 

alındığında ortaya konulamıyordu (bulgular gösterilmedi). 

 

Sadece ağır preeklamptik gebe grubu için ele alındığında, 

adiponektin ile proteinüri miktarı arasında da anlamlı bir ilişki 

belirlenemedi (r=0,232; p=0,33). Günlük protein kaybı 3 gr’ın üzerinde 

(16,8 ± 6,0 [16,2] µg/ml) ve altında (14,4 ± 8,7 [13,5] µg/ml) olan gebeler 

arasında da adiponektin düzeyleri açısından anlamlı bir farklılık 

saptanmadı (p=0,44).  

 

Adiponektin değerleri ile AST düzeyleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı (r=0,367; p=0,20), ALT düzeyleri ile ise anlamlıya yakın (r=0,299; 

p=0,061) pozitif korelasyonlar belirlendi. Ancak bu ilişkiler, AST ve ALT 

düzeylerinin ağır preeklamptik gebelerle kontrol grubu arasında anlamlı 

farklılık göstermesinden kaynaklanıyor ve iki grup ayrı ayrı ele alındığında 

ortaya konulamıyordu (bulgular gösterilmedi). Sadece ağır preeklamptik 



gebeler ele alındığında da, hepatik disfonksiyon gösteren (16,5 ± 8,4 

[13,8] µg/ml) ve göstermeyen (14,5 ± 6,2 [15,9] µg/ml) hastalar arasında 

da adiponektin düzeyleri açısından bir farklılık saptanmadı (p=0,73). 

 

Hemoglobin, hematokrit, üre, kreatinin, AST ve ALT ile paralel 

seyreden, ancak preeklampsi tanısı hariç tutulduğunda bu değişkenlerle 

ilişkisiz olduğu gözlenen adiponektin düzeylerinin, ağır preeklampsiyi 

öngörmekteki bağımsız değeri, tümü ağır preeklampsi ile bağlantılı 

görünen diğer değişkenlerin de dahil edildiği ROC ve regresyon analizleri 

ile değerlendirildi. 

 

Adiponektin ile diğer değişkenlerin birlikte değerlendirildiği ROC 

analizi (Şekil-3) sonucunda, adiponektinin ağır preeklampsiyi 

öngörmekteki değerinin hemoglobinin üzerinde olmakla beraber, üre, 

kreatinin, AST ve ALT’ nin altında kaldığı belirlendi (Tablo-9). 

 

Ağır preeklampsi varlığının bağımlı değişken olarak kabul edildiği 

lojistik regresyon analizine (R2=0,511; p<0,001) hemoglobin ile birlikte 

ikinci bir bağımsız değişken olarak girildiğinde, adiponektin (B= -0,229; 

p=0,016), hemoglobinin (B= -0,667; 0,029) yanı sıra ağır preeklampsinin 

bağımsız bir belirleyicisi olarak ortaya çıkıyordu.   

 

Bu regresyon analizine AST ve ALT de eklendiğinde, hemoglobin 

değerini kaybediyor ve adiponektin (B= -0.,57; p=0,017) ile ALT (B= -

0,239; p=0,029) ağır preeklampsinin bağımsız belirleyicileri olarak ortaya 

çıkıyorlardı (R2=0,707; p<0,001). 

 

Aynı regresyon analizine AST ve ALT yerine üre ve kreatinin 

eklendiğinde, hemoglobin yine değerini kaybediyor ve adiponektin (B= -

0,266; p=0,047) ile kreatinin (B= -28,675; p=0,004) ağır preeklampsinin 

bağımsız belirleyicileri olarak ortaya çıkıyorlardı (R2=0,803; p<0,001). 
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Şekil-3: Ağır preeklamptik gebeleri belirlemede çeşitli değişkenler için 

ROC analizi 

 
 

Tablo-9: Ağır preeklamptik gebelerin belirlenmesinde ROC analizine göre 

çeşitli değişkenlerin değeri  

 
 AUC* SE** p 

Adiponektin  0,815 0,071 0,001 

Hemoglobin 0,771 0,075 0,003 

ALT 0,858 0,060 <0,001 

AST 0,878 0,056 <0,001 

Üre 0,915 0,043 <0,001 

Kreatinin 0,925 0,040 <0,001 

     * ‘Area under curve’ 

     ** ‘Standard error’ 



Lojistik regresyon analizine göre, kreatinin ve ALT ile birlikte 

adiponektinin dahil edildiği bir model, ağır preeklampsi olgularının teorik 

olarak tümünü doğru olarak öngörebiliyordu (R2=1.0; p<0,001). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



                       TARTIŞMA ve SONUÇ 
 

 

Preeklampsi, eklampsi, HELLP sendromu, plasenta dekolmanı, 

intrauterin gelişme geriliği ciddi obstetrik komplikasyonlardır. 

Etyolojileri üzerine yapılan çalışmalar, tedaviye yönelik net sonuçlar 

vermemektedir. Bu komplikasyonların tedavisi genellikle gebeliği 

sonlandırmaya yönelik olmaktadır. Sonuç olarak gerek maternal 

gerekse fetal morbidite ve mortalitenin temel nedenleridir. 

Hipertansiyon, proteinüri ve ödem gibi klinik belirtiler, yaygın endotelyal 

hasar ve maternal dolaşımdaki fonksiyon bozukluğu nedeniyle olur 

(12,84). Preeklampside klinik bulgular, 3. trimesterde ortaya çıkmasına 

rağmen patofizyolojik bozukluklar daha erken dönemlerde ortaya 

çıkmaktadır. Preeklampsinin yüksek perinatal morbidite ve mortaliteye yol 

açması hastalığın önlenmesi için patogenezde rol alan faktörleri araştıran 

birçok klinik çalışmayla sonuçlanmıştır. Bu patofizyolojik mekanizmaların  

bilinmesi  erken  tanıya  ve erken girişimlere  olanak sağlayabilir.  

 

Adiponektin ile kan basıncı arasındaki ilişki net olarak 

bilinmemektedir ancak adiponektinin endotelyum üzerine önemli bir rolü 

vardır. Deneysel veriler adiponektinin nükleer faktör kappa B (NK-KB) ile 

etki gösteren güçlü bir antiinflamatuar olduğunu göstermektedir (85). 

Diğer yandan adiponektinin nitrik oksit üretimini arttırdığı, endotelyal nitrik 

oksit sentetaz enzimini aktive ettiği ve ekspresyonunu arttırdığı 

gösterilmiştir (86). Üstelik reaktif hiperemiye vazodilatör yanıt ile doğrudan 

ilişki gösterir (87). Adiponektin endotelyumu koruyabilir, vasküler duvarda 

aşırı inflamatuar yanıtı zayıflatabilir ve vazodilatör durumu azaltabilir. Tüm 

bu etkiler normal kan basınıcının korunmasını pozitif olarak etkileyebilir. 

Ancak O’Sullivan ve ark. (88) ve Odden ve ark. (89), adiponektin 

seviyesiyle kan basıncı arasında ilişki olmadığını bildirmişlerdir. 

Çalışmamızda, litaratürün aksine adiponektin düzeyleri ile sistolik 

(r=0.,21; p=0,007) ve diyastolik kan basınçları (r=0,448; p=0,004) 

arasında pozitif yönde korelasyonlar belirledik.  



Çalışmamızda, ağır preeklamptik gebelerin ortalama adiponektin 

düzeyi (15,6 ± 7,4  [14,9; 2,7-32,1] µg/ml) kontrol grubundan (8,4 ± 4,0 

[7,8; 2,2-19,1] µg/ml) istatistiksel anlamlı olarak yüksekti (p<0,001). ROC 

analizine göre adiponektin yüksekliği ağır preeklampsiyi %81,5 doğrulukla 

tanımlayabiliyordu. Eşik değeri 11,06 µg/ml olarak kabul edildiğinde, 

adiponektinin ağır preeklampsiyi tanımlamaktaki sensitivitesi %75, 

spesifisitesi %85 olarak belirlendi. Bu eşik değerde adiponektin 40 

olgudan 32’sini (%80) doğru olarak tanımlayabiliyordu. Eşik değeri 12,49 

µg/ml olarak alındığında da adiponektinin ağır preeklampsiyi 

öngörmekteki toplam doğruluk oranı %80 olarak kalıyordu. Ancak bu eşik 

değerde, sensitivitesi %70’e gerilerken, spesifisitesi %90’a çıkıyordu. 

 

Bir çok çalışmada ağır preeklamptik hastalarda plazma adiponektin 

seviyesinin arttığı bildirilmiştir (72, 73, 80, 90-92). Naruse ve ark. (72) 

preeklamptik kadınların normotansif gebe kadınlara göre daha yüksek 

adiponektin konsantrasyonlarına sahip olduğunu göstermiştir. Adiponektin 

plazma seviyelerinin, preeklamptik ve normal gebeliği olan kadınlarda 

farklı olduğu görünmektedir. Ramsay ve ark. (80) kontrollerle 

karşılaştırıldığında preeklamptik kadınlarda plazma adiponektin 

konsantrasyonlarında artış olduğunu bildirmiştir ve gebelikte salınan 

adiponektinin preeklamptik kadınlarda dokuda yağ birikimini en aza 

indirmek ve endotelyal hasarını azaltmak için bir fizyolojik yanıt 

olabileceğini ileri sürmüşlerdir. Kajantie ve ark. (81) preeklamptik 

kadınların adiponektin konsantrasyonlarında görülen artışın, doğumdan 

sonra ortadan kalktığını göstermişlerdir. Diğer bir çalışmada preeklamptik 

zayıf kadınlarda yüksek adiponektin seviyeleri, preeklamptik obez 

kadınlarda düşük adiponektin seviyeleri bildirilmiştir (83). Ayrıca Suwaki 

ve ark. (92) da preeklamptik kilolu kadınlarda normal kilolu kadınlara göre 

daha düşük adiponektin seviyeleri bildirmişlerdir. Adiponektin adiposit 

spesifik plazma proteini olduğundan plazma adiponektin 

konsantrasyonları VKI ile ilişki gösterirler ve VKI, preeklampsi için bilinen 

bir risk faktörüdür (93). Ancak bizim çalışmamızda gruplar arasında 



VKI’leri benzerdi. Bu nedenle ağır preeklamptik gebelerde saptadığımız 

adiponektin düzeyi yüksekliği VKI ile adiponektin ilişkisine bağlanamaz. 

Ayrıca adiponektin seviyeleri ile VKI arasında bir korelasyon belirlemedik. 

 

Buna karşın D’Anna ve ark. (79) erken gebelikteki 

hipoadiponektinemi ile preklampsi riski arasında güçlü bir ilişki 

bulmuşlardır ve hipoadiponektineminin, gebelikle indüklenen 

hipertansiyon sendromlarının öngörücüsü olarak düşünülebilceğini, 

preeklampsinin patogenezinde yer alıyor olabileceğini ileri sürmüşlerdir. 

Ouyang ve ark. (94) preeklamptik hastalardaki adiponektin düzeyinin 

normotensif gebelerden oluşan kontrol grubuna göre belirgin düşük 

olduğunu bulmuşlardır. Yine O’Sullivan ve ark. (88) da benzer sonuçları 

elde etmişlerdir. Azalmış adiponektin konsantrasyonlarının preeklamptik 

kadınlarda endotelyal fonksiyon bozukluğu ile ilişkili olduğu bildirilmektedir 

(95). Ayrıca hipoadiponektinemi insülin direncine katkı yapabilir ve 

preeklampsi ile ilişkili aterogenezi hızlandırabilir (79). Lopez-Bermejo ve 

ark. (96) komplikasyonsuz gebeliği olan kadınlardaki serum adiponektin 

konsantrasyonunun, insülin sensivitesiyle ilişkili olduğunu göstermişlerdir. 

Bu yüzden, adiponektin, gebelik sırasındaki insülin sensitivitiesinin önemli 

bir regülatörüdür. Azalmış adiponektin konsantrasyonuna ilişkin alternatif 

bir olasılık olarak adiponektin sentezinin glukokortikoidlerdeki, sempatik 

aktivitedeki ve proinflamatuar sitokinlerdeki artışla inhibe olduğu ileri 

sürülmektedir. Bunlar normal gebeliğin özellikleridir ancak preeklamptik 

kadınlarda daha da artarlar (97).  

 

Hendler ve ark. (83) ise obez bireyler çıkarıldığında preeklampside 

adiponektin düzeylerinde artış olurken, ağır preeklampside, VKI>25 kg/m2 

olan kadınlarda adiponektin düzeylerinin azalmış olduğunu görmelerine 

rağmen; preeklamptik kadınlardaki adiponektin düzeyleri ile normal gebe 

kadınlardaki adiponektin düzeyleri arasında fark olmadığını 

yayımlamışlardır.  

 



   Ağır preeklampsi ile komplike olmuş gebeliklerde intrauterin gelişme 

geriliği fetüslerin %22’den fazlasında görülebilir (10,45,98). Normal 

gebeliklerde prolifere olan trofoblastlar desidua ve myometriumu 

interstisyel ve endovasküler olmak üzere iki formda işgal ederler. 

Preeklampsi ve HELLP sendromunda, ikincil trofoblastik gelişim 

yetersizdir. Böylece spiral arterlerin myometrial bölümleri reaksiyon 

verebilme özelliğine sahip duvar yapılarını korurlar. Plasenta gerektiği gibi 

gelişemez ve plasental fonksiyonlarda azalma görülebilir (45-47,99). 

Vakaların %2-10 kadarında plasenta dekolmanı meydana gelir (100,101). 

Plasental damarlarda meydana gelen bir diğer değişiklik fibrinoid 

nekrozdur. Bu durum spiral arterlerde tıkanmaya ve plasental infarktların 

oluşumuna yol açar (45). Bütün bu değişimler sonuçta fetusun erken 

gebelik haftalarından itibaren yetersiz intervillöz kan akımı ile yetinmek 

zorunda kalmasına yol açar. Adiponektin, antiinflamatuar ve antiaterojenik 

etkisiyle bu değişikliklerin meydana gelmesinde önleyici rol 

oynayabilmektedir (54,60,79). 

 

Bizim çalışmamızda hastalardaki intrauterin gelişme geriliği insidansı 

%50 olup ağır preeklampsi grubunda ortalama 2,5 ± 1,8 (2,2) hafta 

gelişme geriliği saptadık. Bunun sonucunda ve preeklampsi nedeniyle 

miadından önce  doğum gerekliliği nedeniyle yenidoğan ağırlığı anlamlı 

olarak düşük bulundu (p<0,001). Bulgularımız literatür ile uyumlu idi. 

Odden ve ark. (89),  gebelik süresi ve fetal ölçümlerle adiponektin düzeyi 

arasında ilişki olmadığını bildirmişlerdir. Biz çalışmamızda adiponektin 

düzeyleri ile gebelik süresi (r= -0,531; p<0,001), ultrasonografik fetal 

ölçümler (r= -0.647; p<0,001) ve yenidoğan ağırlıkları (r= -0,545; p<0,001) 

arasında ise negatif yönde korelasyonlar belirledik.  

 

   Ağır preeklampsi hastalarında fetal mortalite %3-14 olarak 

bildirilmektedir (102,103). Fetal mortalitenin en önemli nedeni 

prematuritedir. Doğumda gestasyonel yaşın önemi üzerinde duran Harms 

ve ark. (104), ağır preeklampsili annelerden doğan çocukların neonatal 



mortalitesini, çok düşük doğum ağırlığı olan neonataller ile 

karşılaştırdıklarında fark bulamamışlardır. Bizim çalışmamızda fetal 

mortaliteyi %15 (3 vaka) olarak saptadık. Sonuçlarımız litaratürden 

yüksekti. Bu fetusların doğum haftaları çok erkendi (25-27 hafta) ve 

belirgin gelişme geriliği (3-4 hafta) mevcuttu. Gebeliği fetal mortalite ile 

sonuçlanan ağır preeklamptik gebelerle diğer ağır preeklamptik gebelerin 

adiponektin seviyeleri arasında anlamlı farklılık saptamadık (p=0,96). 

 

        Adiponektin ve preeklampsi ilişkisini araştıran çalışmaların 

hiçbirinde, preeklampside değişmesi beklenen laborotuvar bulgularıyla 

adiponektin düzeyleri arasındaki ilişki belirtilmemiştir.  Çalışmamızdaki 

grupların tam kan sayımları ele alındığında, ağır preeklampsi grubunda 

ortalama hemoglobin ve hematokrit değerleri kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulunmuştur (sırasıyla p<0,003, 

p<0.03). Bu bulgu, ağır preeklampsi grubunda proteinüri ve 

hipoalbuminemi nedeniyle gelişen hemokonsantrasyona bağlı olarak 

açıklanabilir. Adiponektin düzeyleri ile hemoglobin değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir korelasyon (r=0,372; p=0,018) belirledik. 

Ancak hematokrit ve lökosit değerleri adiponektin ile korele değildi. 

Gebelik sürecinde, ilk trimesterden itibaren kan lökosit sayımında artış 

gözlenir. Nötrofil ve monosit sayısı nötrofil aktivasyon indeksi ve bunlara 

bağlı fagositik aktivite gebelikte artar (41,105). Yapılan bir çalışmada, 

preeklampside lökosit ve nötrofil sayısında artış olduğu ve bu artışın klinik 

tablonun şiddeti ile bağlantılı olduğu gösterilmiştir (106). Bizim 

çalışmamızda, lökosit değerleri açısından iki grup arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p<0,07). Ortalama trombosit değerleri 

açısından da iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmadı. Ayrıca trombosit değerleri ile adiponektin arasında 

korelasyon saptamadık. Ancak trombositopeni ağır preeklampside daha 

sıktı (%35’e %51).  

 



Serum üre ve kreatinin seviyeleri, gebelikte artmış glomerüler 

flitrasyon hızına bağlı olarak düşer. Preeklampside ise gelişen glomerüler 

endotelyozise bağlı olarak glomerüler filtrasyon hızı düşer, serum üre ve 

kreatinin seviyeleri yükselebilir. Bizim çalışmamızda, serum üre, kreatinin 

değerleri her iki grupta da normal sınırlarda olmakla birlikte, ağır 

preeklampsi grubunda, normal gebe grubuna göre yüksek bulundu 

(p<0.001). Adiponektin değerleri, üre (r=0,367; p=0,020) ve kreatinin 

düzeyleri (r=0,410; p=0,009) ile pozitif yönde ilişkiliydi. 

  

Sonuç olarak çalışmamızda adiponektini; preeklampsiyi belirlemede, 

hemoglobin, karaciğer fonksiyon testleri ve böbrek fonksiyon testleri 

dışında bağımsız değişken olarak saptadık. Saptamış olduğumuz serum 

adiponektin düzeyindeki artışın, ağır preeklamsi patogenezinde yer alan 

inflamasyona cevap olarak geliştiğini düşünmekteyiz. Adiponektin, ağır 

preklampsiye ilerlemeyi göstermede yararlı bir belirteç olabilir. Ancak 

adiponektinin preeklampsi belirteci olarak kullanılabilmesi için, 

preeklampsi bulguları ortaya çıkmadan başlatılan ve daha geniş hasta 

gruplarını dahil eden çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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