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ÖZET

Amaç:  Pre-eklampsi, hipertansi yonun gebeli¤e özgü bir formu olup maternal ve plasental kökenli bir
multisistem hastal›kt›r. Gebelik ile iliflkili plazma protein A (PAPP-A), insülin benzeri büyüme faktörü

ba¤lay›c› protein-4’ü parçalayan bir metalloproteinazd›r. Bu çal›flman›n amac›, üçüncü trimester pre-

eklamptik ve sa¤l›kl› gebelerde serum PAPP-A düzeylerini ölçerek karfl›laflt›rmak ve doku hasar› ve

inflamasyonun bir göstergesi olan (C-reaktif protein) CRP düzeyleri ile olas› korelasyonunu

araflt›rmakt›r.

Gereç ve Yöntem:  Pre-eklampsi semptomlar› olan 27 ve gestasyonel yafl, maternal yafl ve parite

aç›s›ndan benzer 26 sa¤l›kl› gebe çal›flmaya dahil edildi. Her iki grup da üçüncü trimesterdeydi. Serum

PAPP-A ve CRP düzeyleri s›ras›yla kemilüminesans ve nefelometrik yöntemler ile ölçüldü. 

Bulgular:  Sa¤l›kl› gebe grubuyla karfl›laflt›r›ld›¤›nda, maternal serum PAPP-A ve CRP düzeyleri pre-

eklamptik gebelerde artm›fl olarak bulundu (s›ras›yla, ortalama ±SD, 99.63±64.20; 64.00±39.90 mIU/
mL, p<0.05; 34.66±25.70; 10.18±7.37 mg/L, p<0.001). Gruplarda serum PAPP-A ile CRP düzeyleri

aras›nda korelasyon saptanmad›. 

Sonuç: Pre-eklamptiklerde yükselmifl CRP düzeyleri artm›fl inflamasyonun göstergesidir. PAPP-A

düzeylerinin, pre-eklampsiye yol açt›¤› düflünülen trofoblastik invazyondaki defekte ba¤l› oluflan

vasküler hasar sonucu artan sitokinlerin PAPP-A gen ekspresyonunu uyarmas› sonucu yükseldi¤i
düflünülmüfltür. Pre-eklamptiklerde sa¤l›kl› gebelere göre CRP düzeylerindeki art›fl›n PAPP-A’dan

istatistiksel olarak daha anlaml› bulunmas›, serum CRP düzeylerinin daha iyi bir tan›sal gösterge

olabilece¤ini göstermektedir. 

Anahtar Sözcükler:  Pre-eklampsi; gebelikle iliflkili plazma protein-A; C-reaktif protein

ABSTRACT

Objective:  Pre-eclampsia is a pregnancy specific form of hypertension and a multisystem disorder of

maternal and placental origin. Pregnancy associated plasma protein-A (PAPP-A) is a insulin like growth

factor binding protein 4- degrading metalloproteinase. The aim of this study was to measure and 
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compare serum PAPP-A levels and to investigate a possible correlation between C-reactive protein

(CRP), an indicator of tissue damage and inflammation, in third trimester pre-eclamptic and healthy

pregnant women

Materials and Methods: The study consisted of 27 pregnant women with pre-eclampsia symptoms

and 26 healthy pregnant women similar in terms of gestational age, maternal age and parity. Both

groups were in the third trimester. Serum PAPP-A and CRP levels were measured by

chemiluminescence and nephelometric methods, respectively. 

Results:  Maternal serum PAPP-A and CRP levels were higher in pre-eclamptic women than healthy

pregnant group (mean ± SD, 99.63±64.20; 64.00±39.90 mIU/mL, p<0.05; 34.66±25.70; 10.18±7.37

mg/L, p<0.001, respectively). No correlation was found between serum PAPP-A and CRP levels in the

study groups.

Conclusion:  High CRP levels in pre-eclamptics is an indicator for increased inflammation. Elevated

PAPP-A levels were thought to be the result of induced expression of PAPP-A gene which is associated

with increased cytokines as a result of vascular damage caused by a trophoblastic invasion defect.

Statistically higher significance in CRP elevation than PAPP-A in pre-eclamptics compared to healthy

pregnants, demonstrates that CRP levels may be a better diagnostic indicator.

Key Words:  Pre-eclampsia; pregnancy associated plasma protein-A; C-reactive protein

Y›ld›rmak ST. ve ark.

serumda PAPP-A seviyeleri gestasyonel yaflla

birlikte sürekli olarak yükselir ve son dönem-

lerde en yüksek seviyelerine ulafl›r (8). Gebe

serumunda PAPP-A predominant insülin

benzeri büyüme faktörü ba¤lay›c› protein-4

(IGFBP-4) proteinaz olup IGFBP-4’ü spesifik

olarak parçalayarak IGFBP-4’e ba¤l› insülin

benzeri büyüme faktörünün (IGF) sal›veril-

mesini sa¤lar (9). Bir baflka deyiflle, PAPP-

A’n›n IGFBP-4’ü proteolitik olarak parçala-

mas› sonucunda reseptör aktivasyonu için

mevcut perisellüler IGF düzeyleri artar (10-

12) IGF’ler, düz kas hücre proliferasyonu,

migrasyonu ve geliflen intimal lezyonlar için-

deki canl›l›¤› üzerindeki potansiyel etkileri

yoluyla hem akut hem de kronik vasküler

hasar yan›t›nda kritik bir rol oynayan mole-

küllerdir (13,14). Vasküler hücreler taraf›n-

dan üretilen IGFBP’ler ise, IGF’nin reseptör-

leriyle olan etkileflimini kontrol ederek lokal

IGF biyoaktivitesini düzenler (15-17). In vitro

çal›flmalarda IGFBP-4 ‘ü proteolize eden bir

metalloproteinaz olan PAPP-A’n›n vasküler

hasara hücresel yan›tta rolü oldu¤u göste-

rilmifltir (18,19). Dolafl›mdaki PAPP-A düzey-

lerinin yükselmesinin oksidatif stresin önemli

rol oynad›¤› akut koroner sendromlar›n po-

tansiyel olarak de¤erli bir göstergesi oldu¤u

rapor edilmifl (20-22) ve insan koroner arter

düz kas hücrelerinde PAPP-A ekspresyonu-

G‹R‹fi

Pre-eklampsi,  gebeli¤in 20. haftas›ndan sonra

yüksek kan bas›nc›, proteinüri ve ödem ile

ortaya ç›kan ve maternal ve fetal morbidite

ve mortaliteye sebep olabilen gebelik komp-

likasyonudur (1,2).

Gebelikte spiral arterlerdeki trofoblastik

invazyon nedeniyle spiral arterlerin komp-

lians› gebelikten önceki döneme göre 30

kat daha fazla artar. Bu trofoblastik invaz-

yon 11 ile 22. gebelik haftalar›nda maksi-

mum olur. Bu invazyonun geliflmesindeki

bir defekt afl›r› maternal sistemik inflama-

tuvar yan›ta neden olarak spiral arterlerin

komplians›n› etkiler. Spiral arterlerin komp-

lians› gebelikte olmas› gereken fizyolojik

art›fl› karfl›layamaz, yine afl›r› inflamatuar

yan›t kötü plasentasyona ve bunlar›n sonu-

cunda pre-eklampsiye sebep olur (3,4).

PAPP-A, gebe serumunda eozinofil majör

basic proteinin proformu (proMBP) ile 2:2

kompleks fleklinde yaklafl›k 500kDa mole-

kül a¤›rl›¤›nda heterotetramerik formda bir

glikoproteindir (5). Gebe olmayan bireyler-

de 400kDa a¤›rl›¤›nda homodimerik yap›da

bulunmufltur (6). Matür PAPP-A polipeptidi

1547 aminoasit ve 14 N-glikozilasyon böl-

gesi içerir (7). Gebelikte en önemli sentez

yeri plasental sinsisyotrofoblastlard›r. Materna l
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sahip olanlar ise hipertansif olarak kabul

edildi.

Pre-eklampsi için afla¤›daki tan› kriterleri

kullan›ld›;

- Kan Bas›nc›: En az 6 saat ara ile ölçülen iki

ayr› de¤erin 140/90 mmHg ve üstünde

olmas›

- Proteinüri:‹drarda >150 mg/gün protein

bulunmas›

- Ödem: 24 saatlik yatak istirahatini takiben

>+1’lik ödem varl›¤›.

PAPP-A ve CRP için antikoagülan içermeyen

10 mL’lik cam tüplere venöz kan örnekleri

al›nd› ve 4000 rpm’de 5 dakika santrifüj

edildi. Serum çal›flma an›na kadar -80 °C’de

sakland›.

Serum PAPP-A tayini, kemilüminesan tekno-

lojinin kullan›ld›¤› solid faz enzim iflaretli

immünometrik yöntem ile Immulite/Immu-

lite1000 analizöründe (Diagnostic Products

Corporation, Los Angeles, USA) Immulite

PAPP-A kiti (Katalog no: LKPC1) kullan›larak

yap›ld›. Serum örnekleri ölçümden önce se-

rum fizyolojikle 1/20 oran›nda dilüe edildi.

Serum CRP ölçümü MININEPH human CRP

kiti ile nefelometrik metodla MININEPH

cihaz›nda (The Binding Site Group Limited,

Birmingham, UK)  yap›ld›.

‹statiksel Analiz

Verilerin de¤erlendirilmesinde tan›mlay›c›

istatistiksel metodlar›n (ortalama, standart

sapma) yan› s›ra ikili gruplar›n karfl›laflt›r›l-

mas›nda ba¤›ms›z t testi ve frekans anali-

zinde ki-kare kullan›ld›.

BULGULAR  

Pre-eklamptik grupta 27 gebenin 12 tanesi

primigravid (ilk gebelik), 15 tanesi ise multi-

gravid (birden fazla gebelik), kontrol gru-

bunda 26 gebenin 7 tanesi primigravid ve

19 tanesi multigravid fleklinde belirlendi. 

Çal›flmam›za dahil edilen normotansif ve

pre-eklamptik gebelerin gebelik haftalar› ve 

Pre-Eklamptik Gebelerde PAPP-A

nun sitokinler taraf›n dan uyar›ld›¤› gösteril-

mifltir (23).

Pre-eklampside plasenta kaynakl› oksidatif

streste art›fl sonucu maternal dolafl›mda da

oksidatif stres ürünlerinin yükseldi¤i buna

karfl›l›k antioksidan aktivitenin azald›¤› gös-

terilmifltir (24) Plasenta kaynakl› oksidatif

stres art›fl›n›n nedeni ise spiral arter yap›lan-

mas›ndaki nedeni tam bilinmeyen defektler

sonucu ortaya ç›kan hipoksi ve iskemi-

reperfüzyon tipi vasküler hasard›r. Oksidatif

stres art›fl› sonucu ortaya ç›kan serbest radi-

kaller lipid peroksidasyonu yan› s›ra protein

ve DNA hasar›na yol açarlar. Lipid peroksidas-

yonu vazokonstrüktör sitokinlerin sal›n›m›na

neden olur (25,26). 

C-reaktif protein (CRP) bir doku hasar› ve

inflamasyon göstergesi olup normalde serum-

da ortalama 3.8 mg/L’den düflük konsant-

rasyonda bulunur (27).

Bu çal›flman›n amac›, bir IGFBP-4 metallo-

proteinaz› olan serum PAPP-A düzeylerini ve

bir akut faz proteini olan serum CRP düzey-

lerini üçüncü trimesterde bulunan pre-

eklamptik ve normotansif gebelerde ölçe-

rek karfl›laflt›rmak ve pre-eklampsi patofiz-

yolojisi ve tan›s›ndaki yerini araflt›rmakt›r.

GEREÇ VE YÖNTEM

Üçüncü trimesterde bulunan pre-eklampsi

tan›s› konulmufl 27 gebe çal›flma grubunu,

yine üçüncü trimesterde bulunan normotan-

sif ve sa¤l›kl› 26 gebe ise kontrol grubunu

oluflturdu. Çal›flma için SB Okmeydan›

E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi Klinik Araflt›r-

malar Etik Kurul Baflkanl›¤›ndan etik kurul

onay› al›nd›. Hasta ve kontrol grubu olgula-

r›na, al›nan örneklerin neden al›nd›¤› aç›k-

land› ve araflt›rmay› kabul edenler çal›flma

kapsam›na al›nd›.

Kan bas›nc› ölçümleri, 10 dk dinlenme süre-

sinden sonra, oturur pozisyonda ve sol kol

kalp seviyesinde olacak flekilde yap›ld›. Kan

bas›nc› 140/90 mmHg alt›nda olanlar

normotansif, eflit ve üzerindeki de¤erlere 

Türk Klinik Biyokimya Dergisi 2013; 11(2): 59-66 61



Tablo 1.  Normotansif ve pre-eklamptik gebelerde, gebelik haftas›, yafl, kan bas›nc›, serum CRP ve PAPP-A de¤erlerinin

karfl›laflt›r›lmas› (ort. ± SD).

Parametre Normotansif Grup Pre-eklamptik Grup

n= 26 n= 27

Gebelik haftas› 30.92 ± 2.97 32.30 ± 2.61

Yafl (Y›l) 27.77 ± 5.69 28.96 ± 5.41

Sistolik kan bas›nc› (mmHg) 110.00 ± 8.00     147.41 ± 7.64 **

Diastolik kan bas›nc› (mmHg) 70.77 ± 4.84   96.30 ± 8.38**

CRP (mg/L) 10.18 ± 7.37       34.66 ± 25.70***

PAPP-A (mIU/mL)   64.00 ± 39.39    99.63 ± 64.20*

*p< 0.05;  **p< 0.01; ***p< 0.001

yafl da¤›l›mlar› aras›nda istatistiksel olarak

anlaml› bir farkl›l›k yoktu (Tablo 1). 

Normotansif ve pre-eklamptik gebelerin

diastolik ve sistolik kan bas›nçlar› aras›nda

istatistiksel olarak önemli derecede anlaml›

fark bulundu (p<0.01)(Tablo 1).

‹ki grubun PAPP-A de¤erleri aras›nda istatis-

tiksel olarak anlaml› fark olup, pre-eklamp-

tiklerde PAPP-A de¤erleri daha yüksek

bulundu (p<0.05). ‹ki grubun CRP de¤erleri

aras›nda istatistiksel olarak anlaml› fark olup

(p<0.001), pre-eklamptiklerde CRP de¤erleri

daha yüksek idi (Tablo 1).

Pre-eklamptik ve normotansif gruplar›n PAPP-A

ve CRP düzeyleri aras›nda istatistiksel olarak

anlaml› bir korelasyon bulunmad› (Tablo 2).

TARTIfiMA

Pre-eklampsi ve kontrol gruplar› aras›nda yafl,

gebelik haftas› ve parite bak›m›ndan istatis-

tiksel olarak anlaml› fark olmamas›, her iki

grubun tan›mlay›c› özellikleri aç›s›ndan bir-

birine benzer oldu¤unu göstermektedir.

Pre-eklampsi patogenezinde, bozuklu¤un ge-

liflimi ile en çok iliflkili faktör olarak endotel

toksisitesi ile oluflan damar hasar›n›n varl›¤›

öne sürülmüfl (2), ancak bu hasar›n biyo-

kimyasal mekanizmas› henüz tam olarak

ayd›nlat›lmam›flt›r. 

PAPP-A, IGF ba¤›ml› spesifik bir IGFBP-4 pro-

teinaz olarak tan›mlanm›flt›r (9). IGFBP’ler

IGF-1 ve IGF-2’yi ba¤lar ve hücre yüzey resep-

törleri ile iliflkilerini inhibe eder. Bu yüzden

IGF aktivitelerini düzenlemede önemli role

sahiptirler (28). PAPP-A IGFBP-4’ü parçalar

(9), bundan dolay› düflük PAPP-A seviyeleri

yüksek IGFBP seviyeleri ve düflük serbest

IGF seviyeleri ile iliflkilidir (29). IGF’ler fetal

büyümenin regüle edilmesinde anahtar role

sahiptir (30). IGF’lerin ayn› zamanda trofo-

blast kültürlerinde glukoz ve aminoasit

uptake’ini kontrol etti¤i, trofoblastlar›n invaz-

yonunda otokrin ve parakrin kontrolde

önemli bir role sahip oldu¤u düflünülmek-

tedir (31).

Maternal endotelyal disfonksiyonun pre-

eklampside hayat› tehdit eden semptomla-

r›n sebebi oldu¤u düflünülmektedir (32,33).

Bununla birlikte pre-eklampsinin as›l kayna-

¤›n›n yetersiz trofoblast invazyonunun vas-

külogenez ve oksijen ihtiyac›na etkileri ile

plasenta olabilece¤i fleklinde araflt›rma so-

nuçlar› vard›r (34). Plasenta kaynakl› faktör-

lere iliflkin, literatürlerde s›n›rl› say›da ve

birbiri ile çeliflen baz› çal›flmalar mevcuttur.

Plasenta kaynakl› faktörlerden PAPP-A’n›n

pre-eklampsideki plazma konsantrasyonu

konusunda yap›lan ilk araflt›rma Lin ve

arkadafllar›na aittir (35). Lin ve arkadafllar›

araflt›rmalar›nda, pre-eklampsi olgular›nda

plazma PAPP-A  konsantrasyonlar›n› yüksek 

Tablo 2.  Pre-eklamptik ve normotansif gruplar›n PAPP-A

ve CRP düzeylerinin korelasyonu.

r p

PAPP-A - CRP (NORMOTANS‹F) -0.352 0.078

PAPP-A - CRP (PREEKLAMPT‹K) -0.226 0.256

Y›ld›rmak ST. ve ark.
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bulduklar›n› rapor ettiler. Daha sonra

Klopper ve arkadafllar›, yüksek PAPP-A

düzeylerinin pre-eklampsinin a¤›r formunda

en belirgin oldu¤unu, yüksek PAPP-A düzey-

lerinin hipertansiyon ve albuminürinin ortaya

ç›k›fl›na öncülük etti¤ini bildirdiler (36).

Smith ve arkadafllar› yapt›klar› çal›flmada

gestasyonun 8-14. haftalar›ndaki PAPP-A

konsantrasyonlar›n›n ilerleyen gebelik dönem-

lerinde olumsuz perinatal sonuçlar için

oldukça prediktif oldu¤unu göstermifllerdir

(29). Düflük serum PAPP-A de¤erlerine sahip

olan gebelerin (<5. persentil) gebeli¤in iler-

leyen dönemlerinde intrauterin geliflme geri-

li¤i, ileri dereceli prematür do¤um, orta dere-

celi prematür do¤um, pre-eklampsi ve ölü

do¤um için yüksek riske sahip olduklar›n›

bulmufllard›r.

Bersinger ve arkadafllar› 14 normal ve 13

pre-eklamptik gebenin plasenta dokular›nda

yapt›klar› çal›flmada PAPP-A ve inhibin A

de¤erlerini pre-eklamptik gebelerde, normal

gebelere göre anlaml› derecede yüksek

bulmufllar, buna dayanarak plasental doku-

nun PAPP-A ve inhibin A’n›n serum pater-

nini yans›tt›¤›n› ve plasentan›n pre-eklamp-

side serumda yükselen bu proteinin kay-

na¤› oldu¤unu belirtmifllerdir (34).

Bersinger ve arkadafllar› daha sonra yapt›k-

lar› baflka bir çal›flmada 19 normal gebe ile 19

pre-eklamptik gebede serum PAPP-A, plasen-

tal spesifik beta1iglikoprotein (SP1), inhibin A,

aktivin A ve soluble E-selektin (sE-selektin)

düzeylerini karfl›laflt›rm›fllar, PAPP-A, inhibin A,

aktivin A ve soluble sE-selektinin maternal

serum düzeylerini pre-eklamptik gebelerde

normotansif gebelere göre anlaml› derecede

yüksek bulmufllard›r (37).

CRP sistemik inflamasyonun sensitif bir gös-

tergesidir (38). CRP IL-6 ve tümör nekroz

faktör-α’y› (TNF- α) da içeren proinflamatuar

sitokinlere cevap olarak üretilen bir akut

faz reaktan›d›r (39,40). Sa¤l›kl› gebelerde,

gebe olmayan sa¤l›kl› kad›nlara göre serum

CRP düzeylerinin yükseldi¤i gösterilmifltir (41).

Teran ve arkadaflla r› 26 normotansif gebe,

25 pre-eklamptik gebe ve 21 normotansif

gebe olmayan kad›nda yapt›klar› çal›flmada

CRP, TNF- α ve IL-6 serum de¤erlerini karfl›-

laflt›rm›fllar, pre-eklamptik gebelerde CRP,

TNF-α ve IL-6 serum de¤erlerini normotansif

gebelere ve normotansif gebe olmayan

kad›nlara k›yasla anlaml› derecede yüksek

bulmufllard›r (41). Teran ve arkadafllar›na

göre pre-eklampside endotel fonksiyon bozuk-

lu¤unun alt›nda yatan olas› mekanizma CRP,

TNF-α ve IL-6 konsantrasyonlar›ndaki yük-

selme ile ba¤lant›l›d›r (41).

Tjoa ve arkadafllar› gestasyonun 10-14. hafta-

lar›ndaki 107 gebede plazma CRP düzeyle-

rini ölçmüfl ve gebeli¤in ilerleyen dönemle-

rinde ortaya ç›kan intrauterin geliflme geri-

li¤i ve pre-eklampsi riski aç›s›ndan de¤erlen-

dirmifllerdir (42). ‹ntrauterin geliflme gerili¤i

ve pre-eklampsi geliflen gebelerde CRP düzey-

lerini komplikasyonsuz gebelere k›yasla an-

laml› derecede yüksek bulmufllard›r.

Qiu ve arkadafllar› 13 haftal›k 851 gebede

yapt›klar› prospektif kohort çal›flmas›nda

CRP serum düzeyleri ile gebeli¤in ilerleyen

dönemlerinde geliflebilen pre-eklampsi riski

aras›ndaki iliflkiyi araflt›rm›fllar, 13. haftada-

ki serum CRP seviyelerini ilerleyen dönem-

lerde pre-eklampsi geliflen gebelerde, gebe-

li¤in tamam›n› normotansif geçiren gebelere

göre anlaml› derecede yüksek saptam›fllar-

d›r (43).

Wolf ve arkadafllar› gebeli¤in ilerleyen dönem-

lerinde gestasyonel hipertansiyon geliflen

51 gebenin ve 102 normotansif gebenin ilk

trimesterde serum CRP ve seks hormon

ba¤lay›c› globulin (SHBG) düzeylerini ölçmüfl-

lerdir(44). Pre-eklamptik gebelerde SHBG

düzeylerini normotansif gebelere göre anlaml›

derecede düflük bulmufllar ancak CRP düzey-

lerinde iki grup aras›nda anlaml› bir fark

bulamam›fllard›r (44).

Savvidou ve arkadafllar›, gebeliklerinin 23-

25. haftalar›nda olan, uterin arter doppler

ultrasonografi sonuçlar› normal bulunan 45 
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ve anormal bulunan 45 kad›nda yapt›klar›

kesitsel çal›flmada preeklampsi geliflen ve

geliflmeyen gebelerde serum CRP düzeyle-

rini kemilüninesans yöntem ile ölçmüfllerdir

(45). Serum CRP düzeyleri aç›s›ndan, erken

do¤um yapanlarla gebeli¤in 34. haftas›ndan

sonra do¤um yapanlar aras›nda; pre-eklampsi

geliflenlerle geliflmeyenler aras›nda ve intra-

uterin geliflme gerili¤i mevcut bebek do¤u-

ranlarla normal bebek do¤uranlar aras›nda

fark bulamad›klar›n› bildirmifllerdir.

Çal›flmam›zda üçüncü trimesterde bulunan

pre-eklampsili gebelerin serum PAPP-A düzey-

lerini normotansif gebelere göre anlaml›

derecede yüksek bulduk. Ayr›ca serum CRP

düzeylerini tüm sa¤l›kl› gebelerde, literatür

bilgileri (41)ile uyumlu olarak, referans

aral›¤›n›n üzerinde saptad›k. Bulgular›m›z

Bersinger (37), Lin (35), Klopper (36) ve

arkadafllar›n›n bulgular› ile uyumlu, Smith

(29) ve arkadafllar›n›nki ile uyumsuzdur.

Pre-eklampsinin, kompleman ve lökositlerin

aktivasyonu ve interlökin-6’y› (IL-6) da içeren

çeflitli sitokinlerin artmas› ile jeneralize bir

intravasküler inflamatuar reaksiyonla ba¤lan-

t›l› oldu¤unu gösteren çal›flmalarla (46,47)

uyumlu olarak bulgular›m›z, preeklampside

artan sitokinlerin PAPP-A gen ekspresyonu-

nu uyard›¤›n›, artan PAPP-A düzeylerinin de,

düz kas hücre proliferasyonu, migrasyonu

ve geliflen intimal lezyonlar içindeki canl›l›¤›

üzerindeki potansiyel etkileri yoluyla hem

akut hem de kronik vasküler hasar yan›t›nda

kritik bir rol oynayan serbest IGF molekül-

lerini art›rarak preeklampsi patolojisine

katk›da bulundu¤unu göstermektedir. 

Çal›flmam›zda pre-eklampsili gebelerin serum

CRP düzeylerini kontrol grubuna göre anlaml›

derecede yüksek bulduk. Bulgular›m›z Teran

(41), Tjoa (42), Qui (43) ve arkadafllar›n›n

çal›flmalar› ile paralellik göstermekte ancak,

Wolf (44), Savvidou (45) ve arkadafllar›n›n

bulgular› ile çeliflmektedir.

Sonuç olarak çal›flmam›zda serum PAPP-A

ve CRP düzeylerinin üçüncü trimester pre-

eklamptik gebelerde anlaml› derecede yüksek 

bulunmas›, pre-eklampsinin, gebelikte mey-

dana gelen kal›c› ve yayg›n sistemik infla-

masyon sonucu oluflan maternal endotelyal

disfonksiyon nedeni ile ortaya ç›kt›¤›n› öne

süren hipotezi desteklemektedir. Bu inflama-

tuvar yan›t› tetikleyen ya da inflamasyonun

tetiklemesi sonucu ekspresyonu artarak

muhtemelen sinsityotrofoblastlar›n apopto-

zisi yoluyla plasentadan maternal dolafl›ma

geçen faktörlerden biri de PAPP-A’d›r. Ancak

gerek PAPP-A gerekse CRP’nin pre-eklamp-

sinin patofizyolojisindeki rollerini ayd›nlata-

bilmek için, doku düzeyinde yap›lmas›

gereken ayr›nt›l› çal›flmalara ihtiyaç vard›r.

Bununla birlikte bulgular›m›z, serum PAPP-A

ve CRP düzeylerinin di¤er klinik ve labora-

tuar bulgular›na ilaveten pre-eklampsinin

tan›s›nda bir belirteç olarak kullan›labilece-

¤ini göstermektedir.
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