
Preeklampsi tüm gebelikerin %10-15’inde oluflan bir
k o m p l i k a s y o n d u r. Preeklampsi fetüs ve anne için cid-
di morbidite ve mortalite nedenidir. Plasental yatakta

fibrin ve platelet birikimi tromboz ve enfarktüse yol
a ç a r. Oluflan tromboz ve en f ark t ü se plasental perfüz-
yonun azalmas›na neden olur.[ 1 ] Preeklampsinin fiz-

PREEKLAMPT‹K KADINLARDA PLAZMA L‹POPROTE‹N(A)
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THE IMPORTANCE OF PLASMA LIPOPROTEIN(A) LEVELS IN THE PREECLAMPSIA

Çal›flmam›zda Lipoprotein(a) [Lp(a)] düzeylerinde hafif, a¤›r preeklamptik ve normal gebelikler aras›nda fark olup
olmad›¤›n› ve hastal›¤›n fliddeti ile iliflkisini araflt›rmak istedik. Klini¤imize 01.01.2003 ile 01.04.2004 tarihleri ara-
s›nda baflvuran ve yap›lan incelemeler sonucu preeklampsi tan›s› alan toplam 26 gebe çal›flmaya dahil edildi. Preek-
lamptik olgulardan 18 gebe hafif preeklamptik (arteriyel kan bas›nc› sistolik 140-160 mmHg, diyastolik 90-100
mmHg) ve 8 gebe a¤›r preeklamptik (arteriyel kan bas›nc› sistolik >160 mmHg, diyastolik >110 mmHg) olarak
grupland›r›ld›. Kontrol grubu olarak 18 gebe (arteriyel kan bas›nc› sistolik <140 mmHg, diyastolik <90 mmHg) se-
çildi. Hafif preeklamptik grup 31-40. gebelik haftalar› (ortalama 36.1±4.5 gebelik haftas›) aras›nda, a¤›r preeklam-
tik grup 35-38 gebelik haftalar› (ortalama 35.2±5.3 gebelik haftas›) aras›nda, normal gebeler ise 36-40. gebelik haf-
talar› (ortalama 38.1±3.2 gebelik haftas›) aras›ndayd›. Tüm gruplardan venöz kan örneklemeleri yap›ld›. Spektrofo-
tometrik olarak ölçülen plazma Lp(a) düzeyleri preeklamptik grup ile normal klinik bulgu veren gebeler aras›nda
karfl›laflt›r›ld›. Ortalama Lp(a) plazma düzeyleri normal gebelerde 9.3±0.9 mg/dl, hafif preeklamptik gebelerde
18.6±2.3 mg/dl, a¤›r preeklamptik gebelerde 27.5±2.4 mg/dl ölçüldü (p<0.001). Sonuç olarak normal ve preeklamp-
tik gebelerde plazma Lp(a) düzeyleri aras›nda anlaml› bir iliflki saptand›. 
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The aim of this study was to determine if there were any differences between the plasma lipoprotein(a) levels in mild,
severe preeclampsia and normal pregnancies and to evaluate relation with severity of the disease. Total 26 preg-
nant women who presented to our clinic between January 1st, 2003 and April 1st, 2004 and received preeclampsia
diagnosis after assessments were included into the study. According to evaluations they were classified as: mild
preeclampsia (systolic blood pressure (SBP) 140-160 mmHg, diastolic blood pressure (DBP) 90-100 mmHg)
(n=18), severe preeclampsia (systolic blood pressure >160 mmHg and diastolic blood pressure >110 mmHg)
(n=8). 18 normal pregnant women (systolic blood pressure <140 mmHg, diastolic blood pressure <90 mmHg) were
selected as control group. 18 patients (31-40 weeks of gestation, mean 36.1±4.5) were mild preeclamptic, 8 patients
(35-38 weeks of gestation, mean 35.2±5.3) were severe preeclamptic and 18 patients (36-40 weeks of gestation,
mean 38.1±3.2) were normal pregnant. Venous blood sampling was performed from all groups. Plasma Lp(a) lev-
els measured by spectrophotometer in venous blood samples were compared between preeclamptic group and preg-
nant group with normal clinical results. Mean Lp(a) levels were measured in normal pregnancies as 9.3±0.9 mg/dL,
in mild preeclampsia as 18.6±2.3 mg/dL and in severe preeclampsia as 27.5±2.4 mg/dL. (p<0.001). In conclusion,
we found that there was a significant correlation between preeclamptic pregnants’ and normal pregnants’ serum
Lp(a) levels.
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yopatolojisi kesin olarak bilinmemektedir. Koagülo-
patideki de¤ifliklikler preeklampsi patogenezisinde
önemli rol oynayabilir. Lipoprotein(a)’n›n [Lp(a)] iki
komponenti vard›r. Bunlar lipit k›sm› ve protein k›s-
m› olan A p o l i p o p r o t e i n - A’ d › r. A p o l i p o p r o t e i n - A’ n › n
plazminojen ile yap›sal benzerli¤i nedeniyle aralar›n-
da çapraz reaksiyon görülebilmektedir. Atheroma ve
atherozisin preeklamptik ve normal gebelerde bazal
ve spiral arterlerde geliflti¤i gösterilmifltir.[ 2 ]

L ip o pr ot ein(a), end otel hücr esi ve fibrin p›ht ›l ar › nd a
p l a zm in ojen ile onun ba¤l a nma bölg el eri için yar ›fl a-
rak koa g ül a syon de¤ ifl i kl i kl er ine yol açar. Bu etk is i
Lp(a) düz e yl er inin ath er og en ezis ve miy ok a rd e n-
f arkt üsü ile iliflk ili old u¤ unu göst e rm i flt i r.[ 3 ] Ayr ›c a
d iy aliz ger e kt iren böbrek yet e rs i zl i¤i olan olg ul a rd a-
ki arth er o s kl er otik de¤ ifl i kl i kl e rde yüks e lmifl Lp(a)
s ev iy el eri sapt a nm › flt › r.[ 4 ]

Çal›flmam›zda yükselmifl Lp(a) düzeylerinin preek-
lampsinin fliddetinde bir belirteç olarak kullan›labi-
lirli¤i araflt›r›ld›.

H A S T A L A R VE YÖNT E M

Ç al › flm am ›za 01.01.2003 ile 01.04.2004 tar i hl er i
a r as › nda klin i¤ im ize baflv uran 18 normal gebe, 18
h afif pree kl a m ptik ve 8 a¤›r pree kl a m ptik gebe dâh i l
e d i ldi. A rt er iyel kan bas › nc› sist olik 140 mmHg, di-
y a st olik 90 mmHg normal s›n›r olarak al›nd›. Haf i f
p r ee kl a m ptik geb eler art er iyel kan bas › nc› sist ol i k
140-160, diy a st olik 90-110 mmHg, prot ei n ürik vey a
n o np r et ei n ürik; a¤›r pree kl a m ptik geb eler art er iy e l
kan bas › nc› sist olik >160 mmHg, diy a st olik >11 0
mmHg, dipstik ile (+++) prot ei n üri veya 24 saa tl i k
i dr a rda kant it atif ölç ü ml e rle 100 mg/dl ve üst ü nd e
p r ot ei n üri olanl a rdan oluflm a kt a i d i .

Gebelerden 11 saatlik açl›¤› takiben 5 cc venöz kan
örne¤i al›nd›. Elde edilen plazma örneklerinde spek-
trofotometrik Lp(a) düzeylerine bak›ld›. Üriner pro-
tein dipstik ve 24 saatlik idrarda kantitatif olarak öl-
çüldü.

‹ st at i s t i k s e l o l arak asim e trik ort al ama Ki-Kare ve Fis-
her Exact Ki-Kare testi kull an › ld›. Son u çlar %95’lik
g üven aral ›¤ › nda ve anl a ml ›l›k p<0.05 düz ey i nde de-
¤ e rl e nd ir i ld i .

B U LG UL A R

Ortalama yafl, kontrol grubunda 24.5±4.3, hafif pre-
eklamptik grupta 29.6±5.2, a¤›r preeklamptik grup-
ta 28.2±6.4 idi. Ortalama gravide kontrol grubunda
1.37±2.9, hafif preeklamptik grupta 2.44±3.4, a¤›r
preeklamptik grupta 2.25±3.6 idi. Ortalama parite
kontrol grubunda 0.80±1.2, hafif preeklamptik grup-
ta 1.20±0.8, a¤›r preeklamptik grupta 0.75±1.6 idi.
Ortalama gebelik haftas› kontrol grubunda 38.1±3.2,
hafif preeklamptik grupta 36.1±4.5, a¤›r preeklamp-
tik grupta 35.2±5.3 idi. Ortalama Lp(a) düzeyleri
kontrol grubunda 9.3±0.9 mg/dl, hafif preeklamptik
grupta 18.6±2.3 mg/dl, a¤›r preeklamptik grupta
27.5±2.4 mg/dl olarak ölçüldü. Lp(a) düzeyleri ile
gebelik haftas›, gravide ve yafl aras›nda bir iliflki
saptanmad› (p>0.05). Lp(a) düzeyleri özellikle a¤›r
preeklamptik grupta daha yüksek bulundu (p<0.001)
(Tablo I, II). 

A¤›r preeklamptik grupta proteinüri ile Lp(a) düzey-
leri aras›nda anlaml› bir iliflki izlendi (p<0.05). A¤›r
preeklamptik sekiz olguda fliddetli proteinüri ve
yüksek Lp(a) seviyeleri mevcuttu (p<0.001).

Preeklamptik ve normal gebeler aras›nda yafl, gravi-
da, parite ve gebelik haftalar› aras›nda istastistiksel
olarak anlaml› fark saptanmad› (p>0.05).

Kontrol grubu ile hafif preeklamptik ve a¤›r preek-
lamptik gruplar aras›nda Lp(a) düzeyleri aç›s›ndan

Tablo I. Olgular›n demografik özelliklere göre da¤›l›m›

Yafl Gravide Parite Gebelik haftas›

Kontrol grubu (n=9) 24.5±4.3 1.37±2.9 0.80±1.2 38.1±3.2
Hafif preeklampsi (n=18) 29.6±5.2 2.44±3.4 1.20±0.8 36.1±4.5
A¤›r preeklampsi (n=18) 28.2±6.4 2.25±3.6 0.75±1.6 35.2±5.3

Tablo II. Olgular›n plazma Lipoprotein(a) düzeyleri

Lipoprotein(a)

Kontrol (n=9) 9.3±0.9
Hafif preeklampsi (n=18) 18.6±2.3
A¤›r preeklampsi (n=18) 27.5±2.4
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istatistiksel olarak ileri derecede anlaml› fark sap-
tand› (p<0.001). 

T A RT I fiM A

Preeklampsi fizyopatolojisi tam olarak bilinmemek-
le beraber; atherozis, endotel hasar›, fibrin birikimi-
nin efllik etti¤i patolojik bir süreçtir. Preeklamptik
plasentalarda spiral ve bazal arterlerde klasik lezyon
akut atherozistir. Atherotik de¤ifliklikler normal ge-
belerde de oluflmaktad›r. Fakat preeklamptiklerde
daha s›k görülmekte ve özellikle desidual segmentte
geliflmektedir.[5]

Uteroplasental yatakta mikrosirkülasyon mevcut de-
¤ i l d i r. Preeklampside plasental enfarktüslerin en
önemli nedeni trombozdur.[ 5 , 6 ] Lp(a) tromboz ve athe-
rogenezisde genetik risk faktörü olarak saptanm›flt›r.

Lp(a)’n›n atherogenezis ve trombozu art›rmas›nda
rol oynayan faktörler afla¤›da belirtilmifltir. Bunlar:

Lp(a)’n›n protein k›sm› olan Apolipoprotein-A plaz-
minojen ile yap›sal benzerli¤i nedeniyle koagülas-
yon mekanizmas›nda etkilidir.

Plazmin için ön madde olan plazminojenin fonksi-
yonlar› fibrin üzerine proteolitik etki ederek koagü-
lasyonda ana rol oynar. In vitro çal›flmalar; Apoli-
p o pr ot e in i n p l a zm in oj en i n p l a zm in e a kt iv a sy o-
nunun inhibisyonu ile yar›flarak, özellikle endotel
yüzey kaynakl› fibrinolizisi ve trombolizisi azaltt›-
¤›n› göstermifltir. Plazminojenin plazmine dönüflü-
münde çeflitli faktörler rol oynar. Bunlar aktivitör
olarak doku tipi plazminojen aktivatörü, inhibitör
olarak plazminojen aktivitör inhibitörü-1 ve plazmi-
nojen aktivitör inhibitörü-2’dir. Bu yüzden Apoli-
poprotein-A plazminojenin aktivatör ve inhibitörle-
riyle reaksiyona girerek plazmin oluflumunu etkiler.
Sonuç olarak preeklamptik olgular›n plasental da-
marlar›nda fibrinolizis ile fibrin birikimi artarak at-
herotik de¤iflikliklere neden olur. Spontan abortus
yapan olgularda yap›lan araflt›rmada yüksek Lp(a)
düzeylerinin oldu¤u saptanm›flt›r.[3,4]

Lp(a) LDL benzeri özelliklerinden dolay› endoteli-
yal hasar olan bölgelerde plazminojen reseptörlerine
ba¤lanarak hücre büyümesi için gerekli olan koles-
terolü tafl›r. Bu yüzden Lp(a) düzeyleri yüksek olan
preeklamptik olgular›n damarlar›nda afl›r› kolesterol
birikimi vard›r. Bu da damar yüzeylerinde plak olu-
flumuna neden olur.[4] Karotis arter sklerozlu miyo-
kard enfarktüslü olgularda, intima-media kal›nl›¤›

artm›fl olanlarda Lp(a) seviyelerinin yüksek oldu¤u
görülmüfltür. Ayr›ca, preeklamptik olgularda önemli
de¤ifliklikler saptanm›flt›r.[4,5] Diyabetik retinopati ve
Lp(a) düzeyi ile ilgili çal›flmada, proliferatif retino-
patisi olan hastalar, diyabetik retinopatisi olmayan-
lara göre daha yüksek serum Lp(a) ve mikroalbümi-
nüri oran›na sahiptir. Bu bulgular Lp(a)’n›n ve mik-
ro albüminürinin, proliferatif retinopatiye yol açan
m ek an i zm al a rda rol oyn ay ab il ec e¤ ini düfl ü nd ü r-
mektedir.[7]

Lp(a) düz e yl eri genel pop ül a sy onun %10’nund a
yüksek bulunmufltur. Lp(a)’n›n yüksek oldu¤u du-
rumlar familyal hiperkolesterolemi, kronik böbrek
yetersizli¤i, nefrotik sendrom, postmenopozal östro-
jen kullan›m›d›r. Kronik alkolizimde Lp(a) düzeyle-
ri düflüktür.

Çal›flmam›zda, plazma Lp(a) düzeylerinin preek-
lampsi fliddeti artt›kça yükseldi¤ini saptad›k. Ortala-
ma Lp(a) seviyelerinin a¤›r preeklamptiklerde nor-
mal gebelerden yaklafl›k üç kat fazla oldu¤unu gör-
dük (p<0.001). Lp(a) düz eyi kontrol grub u nd a
9.3±0.9 mg/dl ölçülürken, hafif preeklamtiklerde
18.6±2.3 mg/dl, a¤›r pree kl a mt i kl e rde 27.5±2.4
mg/dl ölçüldü.

Sonuç olarak; olgu say›m›z›n az olmas›na ra¤men
Lp(a) düzeylerinin preeklampsi fliddeti ile orant›l›
olarak artt›¤›n› gördük. Maternal Lp(a) düzeyinin
preeklampsinin klinik takibinde herhangi bir kulla-
n›m› henüz yoktur. Olgu say›s› yeterli farkl› çal›fl-
malar›n da yap›lmas›na ihtiyaç vard›r ve bu çal›flma-
lar›n sonucunda Lp(a) düzeyinin; a¤›r preeklampsi
geliflebilecek hastalar›n izlenmesinde yararl› bir
marker olaca¤› kanaatindeyiz.
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