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Özet

Amaç: A¤›r preeklamptik gebelerde prepartum intersellüler adhezyon molekülü (sICAM-1) düzeylerini belirlemek. 

Yöntem: Bu çal›flma, prospektif kontrollu bir çal›flma olarak planland›. Çal›flmadaki hasta ve kontrol grubu, ocak 2003 ile ocak 2004
tarihleri aras›nda oluflturuldu. TC Sa¤l›k Bakanl›¤› Bak›rköy Do¤umevi Kad›n ve Çocuk Hastal›klar› E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi peri-
natoloji servisine a¤›r preeklampsi tan›s› ile yat›r›l›p izlenen 44 tekiz gebe ile muayene ve tetkikleri sonucu sa¤l›kl› gebelik saptan›p ta-
kip edilen 44 normotansif gebe çal›flmaya al›nd›. Tüm gebelerden venöz kan antekübital bölgeden prepartum dönemde al›nd›. Bütün
gebelerde demografik veriler, do¤umda bebek a¤›rl›¤› ve sICAM-1 düzeylerini inceledik.

Bulgular: A¤›r preeklamptik gebelerle kontrol grubu serum ICAM-1 aç›s›ndan k›yasland›¤›nda a¤›r preeklamptik gebelerde ICAM-1
düzeyleri kontrol grubuna k›yasla daha yüksek ç›kmas›na karfl›n istatistiksel olarak anlaml› fark saptanmad› (p=0.055). A¤›r preeklamp-
tik grupta intrauterin geliflme gerili¤i (IUGR) olan gebelerde sICAM-1 düzeyleri yine ayn› grupta ancak IUGR olmayan gebelere göre
anlaml› derecede yüksek bulundu (p=0.029). A¤›r preeklamptik gebelerde bebek do¤um a¤›rl›¤› anlaml› derecede düflük bulundu
(p=0.000). 

Sonuç: A¤›r preeklamptik grupla normotansif grup aras›nda prepartum maternal sICAM-1 düzeyleri aras›nda anlaml› fark bulunma-
d›. Ancak IUGR’l› preeklamptik gebelerde sICAM-1 düzeyleri IUGR’l› olmayan preeklamptik gebeliklere göre anlaml› derecede yüksek
bulundu. Bu durum önceki çal›flmalarla uygunluk göstermektedir. sICAM-1 düzeyleri preeklampsi hastal›¤›n›n aktivasyon derecesini
göstermede yetersiz olabilir, ancak IUGR’l› preeklampsili gebeliklerin takibinde yol gösterici olabilir fleklinde yorumland›.

Anahtar Sözcükler: A¤›r preeklampsi, intrauterin geliflme gerili¤i, interselüler adhezyon molekülü.

Maternal serum ICAM 1 levels at prepartum period in severely preeclamptic pregnancies

Objective: To determine maternal serum ICAM-1 levels at prepartum period in pregnancies complicated with severe preeclampsia. 

Methods: When we compared serum ICAM-1 levels between two groups, there was no statistically significant difference even if
serum ICAM-1 levels in severely preeclamptic group were higher than the normotensive group(p:0.069). Serum ICAM-1 levels in
preeclamptic pregnants with IUGR was statistically higher than preeclamptic pregnants without IUGR (P:0.029). Neonatal birth weight
at delivery was found statistically lower in pregnants with severe preeclampsia. 

Results: In this prospective, controlled study we measured serum ICAM-1 levels of 44 severely preeclamptic and 44 normotensive
pregnant women at prepartum period. All pregnant women in our study were admitted to our clinic between January 2003 and
January 2004. All severely preeclamptic women were hospitalized in our perinatology service. Blood samples were collected from an
antecubital vein at prepartum period when the pregnant women were fasting. We analyzed the correlations between serum ICAM-
1 and neonatal birth weight at delivery, levels of serum ICAM-1 and demographic data.  
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Girifl 

Preeklampsi tüm gebeliklerin %5-10’unu et-

kiler ve geliflmifl ülkelerdeki maternal morbidite

ve mortalitenin ana nedenlerinden biridir. Anne

ve fetus sa¤l›¤› üzerine olan klinik önemine kar-

fl›n etyolojisi aç›k de¤ildir. Hipertansiyon, hasta-

l›¤›n en temel özelliklerinden biridir. Fakat lite-

ratürdeki bilgilere göre preeklampsi, basitçe ge-

belikten kaynaklanan hipertansiyon olarak aç›k-

lanamaz. Preeklampside patolojik ve patofizyo-

lojik çal›flmalar koagülasyon kaskad›n›n aktive

olmas› yan›nda, vazokonstruksiyon ve azalm›fl

organ perfüzyonunu göstermektedir. Son çal›fl-

malar göstermifltir ki, preeklampsili gebelerdeki

anormal plasenta bir veya birkaç faktör salarak

“ki bu faktörler endotelyal aktivasyonuna ve

multisistemik bozuklu¤a neden olabilir”, endo-

telyal fonksiyonu etkileyebilir. Preeklampside

endotel hücre disfonksiyonunun; vasküler tan-

siyonda, koagülasyonda ve intravasküler s›v› da-

¤›l›m›nda etkili oldu¤unu gösteren deliller var-

d›r.1,2 Vazodilatatör prostasiklinin endotelyal

hücrelerdeki üretimi preeklampside azalm›flt›r.3

Buna karfl›n vazokonstriktör endotelin-1’in kan

konsantrasyonu artm›fl oldu¤u bildirilmifltir. Bu

de¤iflimler olas›l›kla arteriollerin vasokonstruk-

siyonuna, dolay›s› ile hipertansiyonun geliflimi-

ne katk›da bulunur.4 Ayr›ca trombosit agregas-

yon inhibitörü prostaglandin I2 (PGI2) ve anta-

gonisti tromboksan A2 (TXA2) aras›ndaki den-

gesizlik (TXA2 konsantrasyonunda art›fl) preek-

lampsililerde gösterilmifltir.3 Olas›l›kla bu trom-

bosit aktivasyonu trombozise ve vazokonstruk-

siyona neden olmaktad›r. Bu da fetusa azalm›fl

kan ak›m›na, fetal büyüme gerili¤ine, hatta fetal

ölüme neden olabilir.5 Lökositler damar duvar›-

na yap›flma ile; aktive olurlar, düzleflirler ve da-

mar d›fl›na ç›karlar. Tüm bu olaylar hem dolaflan

hücre yüzeyinde hem de vasküler endotelyum-

da hücre yüzey adhezyon moleküllerinin sal›n›-

m› ile olur. Adhezyon molekülleri hücre-hücre

iliflkilerinde (endotel hücre, monosit, düzkas,

trombosit aras›nda) ve hücre-matriks iliflkisinde

(ekstraselüler matriks ile lökosit, trombosit ve

fibroblast) anahtar rol oynar. Aktive olmufl en-

dotelyumdan; immunoglobulin gen superfamil-

yas› adhezyon molekülleri, interselüler adhez-

yon molekülü 1 ve 2 (ICAM-1, ICAM-2), vasküler

hücre adhezyon molekülü ve ayr›ca selektinler

sal›n›r.6 Adhezyon moleküllerinin serum düzey-

leri, hastal›k aktivitesinin monitörizasyonunda

yararl› olabilir. Embriyolojik geliflme sürecinde,

trofoblastik hücreler diferansiasyon özellikle-

rinden dolay› invazif davran›fl gösterirler. Yap›-

lan birkaç çal›flma, trofoblast ve endometrial

hücreler aras›ndaki iliflkinin çeflitli hücre yüzey

adezyon moleküllerinin kontrollü sal›n›m›na

ba¤l› oldu¤unu göstermifltir.7,8 Adhezyon mole-

külleri, desidual hücreler aras›nda yüksek oran-

da sal›n›r. Adhezyon moleküllerinin artm›fl sal›-

n›m›n›n, lökositlerin dokularda retansiyonuna

ve yuvalanmas›na katk›da bulunmakta oldu¤u

kabul adilmektedir.9 Preeklampsinin patogenezi

olas›l›kla plasentadan kaynaklanmaktad›r. Son

gözlemler, invazif trofoblastlar taraf›ndan Ad-
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Conclusion: There was no significant difference in prepartum maternal serum ICAM-1 levels, between severelly preeclamtic and nor-
motensive groups. But, the level of sICAM-1 in preeclamptic women having intrauterine growth retarded fetuses has been found sta-
tistically higher than the level of sICAM-1 in preeclamptic women that do not have intrauterine growth retarded fetuses.This results
corrolates with the previous studies. It is suggested that serum ICAM-1 levels are not adequate to show the activation status of
preeclampsia. However, this may guide in the follow up of the preeclamptic women having intrauterine growth retarded fetuses.

Keywords: Severe preeclampsia, intrauterine growth restriction, intercellular adhesion molecule. 



hezyon moleküllerinin anormal sal›n›m›n›n pre-

eklampsinin etyolojisinde temel oldu¤unu gös-

termifltir.10 Gittikçe artan kan›tlar, adhezyon mo-

leküllerinin sadece etyolojik mekanizmada de-

¤il, ayr›ca preeklamptik hastal›¤›n progresyo-

nunda da bafll›ca sorumlu oldu¤unu göstermek-

tedir. Endoteldeki hasar; nötrofillerin aktivasyo-

nu, artm›fl sitokin düzeyleri ve adhezyon mole-

küllerinin ekspresyonunun düzenlenmesinden

kaynaklanan hastal›k prosesinin göstergesi-

dir.11,12 Yapt›¤›m›z çal›flmada; preeklamptik ge-

belerde, endotel hasar›n›n oluflumunda önemli

rol oynad›¤› bildirilen adhezyon moleküllerini

(ICAM-1) araflt›rmay› amaçlad›k.  

Yöntem

Bu çal›flma, prospektif kontrollü bir çal›flma

olarak planland›. Etik kurul karar› al›nd›ktan son-

ra çal›flma yap›lm›flt›r. Çal›flmadaki hasta ve kon-

trol grubu ocak 2003 ile ocak 2004 tarihleri ara-

s›nda oluflturuldu. TC Sa¤l›k Bakanl›¤› Bak›rköy

Do¤umevi Kad›n ve Çocuk Hatal›klar› E¤itim ve

Araflt›rma Hastanesi perinatoloji servisinde a¤›r

preeklampsi tan›s› ile yat›r›l›p do¤um yapan 44

tekiz gebe ile muayene ve incelemeler sonucu

sa¤l›kl› gebelik saptan›p do¤um yapan 44 nor-

motansif tekiz gebe çal›flmaya al›nd›. A¤›r preek-

lampsili olgular, Amerikan Obstetrik ve Jinekolo-

ji Komitesi’nin (ACOG) a¤›r preeklampsi kriter-

lerine dayan›larak seçildi.13 Bu olgular perinato-

loji servisine yat›r›l›p laboratuar incelemeleri so-

nucunda a¤›r preeklampsi tan›s› alm›fl gebeler-

den seçildi. Çal›flmaya al›nan tüm olgular tekizdi

ve 3. trimesterdeydi. Hipertansif gebelerin tü-

münden demografik bilgiler ve öykü al›nd›. Ol-

gular›n tümü sigara içmeyen, enerji metaboliz-

mas›n› etkileyebilecek bir hastal›¤› ve ilaç kulla-

n›m› olmayan gebelerden seçildi. Tüm olgular›n

gebelik haftas› ultrasonografide (USG) fetal bi-

yometri yap›l›p ilk trimestere ait USG verileri de-

¤erlendirilerek saptand› ve do¤ruland›. Kontrol

grubu; medikal sorunu ve ilaç kullan›m› olma-

yan, sigara içmeyen tekiz gebelerden oluflturul-

du. Kontrol grubuna da a¤›r preeklamptik gebe-

lere uygulanan tüm incelemeler uyguland›. Bu

grup do¤umhanede do¤um eyleminde olan ge-

belerden seçildi. Tüm gebelerden venöz kan, an-

tekübital bölgeden erken prepartum dönemde

al›nd›. ICAM-1 çal›fl›lmas› için al›nan kan 4 oC’de

santrifüj edildi ve elde edilen serum hemen don-

durulup, çal›fl›ncaya kadar –20 °C’de sakland›. 

sICAM-1 düzeyi ELISA (Enzyme Linked Imuno-

sorbent Assay) yöntemi ile sICAM-1 IM3247 (Cel-

lular Communication Investigation ) kiti kullan›-

larak saptand›. Saptanabilir minimal sICAM-1

konsantrasyonu 0.25 ng/ml’dir. ‹statistikler için

SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for

Windows 10.0 program› kullan›ld›. Çal›flma veri-

leri de¤erlendirilirken tamamlay›c› istatistiksel

yöntemlerin (ortalama, standart sapma) yan› s›ra

parametrik verilerin karfl›laflt›r›lmas›nda ba¤›m-

s›z student t testi, parametrik olmayan verilerin

karfl›laflt›r›lmas›nda ki-kare testleri; sICAM-1’in

di¤er klinik parametreler ile iliflkisinin belirlen-

mesinde ANOVA testi kullan›ld›. ‹statistiksel an-

laml›l›k p<0.05 olarak kabul edildi. 

Bulgular

A¤›r preeklamptik gebelerle kontrol grubun-

daki gebeler aras›nda yafl, evlilik süresi, do¤um

say›s›, BMI, do¤umda gebelik haftas› aç›s›ndan

anlaml› fark saptanmad› (p>0.05). ‹ki grup ara-

s›nda sistolik ve diastolik tansiyon ile do¤umda

bebek a¤›rl›¤› (gebelik haftas› olarak efllefltiril-

mesine karfl›n) aç›s›ndan istatistiksel olarak an-

laml› fark saptand› (Tablo 1). A¤›r preeklamptik

gebelerle kontrol grubu, sICAM-1 düzeyleri aç›-

s›ndan k›yasland›¤›nda a¤›r preeklamptik gebe-

lerde sICAM-1 düzeyleri kontrol grubuna k›yas-

la daha yüksek ç›kmas›na karfl›n istatistiksel ola-
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rak anlaml› fark saptanmad› (p: 0.055) (fiekil 1).

‹ntrauterin geliflme gerilikli (IUGR) gebelerdeki

sICAM-1 düzeyleri IUGR olmayan gebeliklere

göre anlaml› derecede yüksek bulundu (p:

0.029) (fiekil 2). A¤›r preeklamptik grupla kon-

trol grubu aras›nda do¤um flekli aç›s›ndan fark

saptanmad› (p: 1.000). Sectio endikasyonlar› k›-

yasland›¤›nda ise, iki grup aras›nda istatistiksel

olarak anlaml› fark saptand› (p: 0.001) (Tablo 2).

Neonatal morbidite ise a¤›r preeklamptik olgu

grubunda yüksek olup istatistiksel olarak an-

laml› idi (p: 0.01) (Tablo 3).  

Tart›flma

Preeklampsi; do¤umdan sonra kaybolan hi-

pertansiyon, proteinüri ve ödemle karakterize,

gebeli¤e özgü bir hastal›kt›r. Patogenezinin ha-

la aç›klanamamas›na karfl›n preeklampsinin ge-

nel endotel disfonksiyonundan kaynakland›¤›

düflünülmektedir. Preeklampsi ve eklampsinin

ilk gebelikte daha s›k olmas›, daha önceki gebe-

lik ve düflü¤ün yada kan transfüzyonunun ve lö-

kosit immünizasyonunun hastal›¤›n insidans›n›

azaltmas› etyolojide immün nedenleri düflün-

dürmektedir. Normal gebelikte fetusun reddi-
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A¤›r Preeklamptik Normotansif p
Gebeler (n:44) Gebeler (n:44)

Yafl (y›l) 27.34±5.9 28.3±6 AD

Evlilik Süresi (y›l) 5.88±5.3 6.5±5.5 AD

Do¤um say›s› 0.84±0.9 0.88±0.9 AD

Sistolik Tansiyon (mmHg) 4.3±15.7 111.8±8.9 p:0.000

Diastolik Tansiyon (mmHg) 115.9±10.6 71.13±6.8 p:0.000

Do¤umda gebelik haftas› 34.6±3.3 34.7±2.8 AD

Do¤umda bebek a¤›rl›¤› (gr) 1938±706.7 2670±838.7 p:0.000

BMI (kg/m2) 25.41±5.11 25.18±5.27 AD

Tablo 1. A¤›r preeklamptik ve normotansif gebe grupla-
r›n›n demografik verileri.

NSD 11 11 22

Fetal distress 20 3 23

Kordon sarkmas› - 1 1

Gelifl anomalisi - 1 1

Geçirilmifl sectio 5 13 18

Makat gelifl 2 6 8

Sectio Dekolman 4 - 4

Endikasyonlar› ‹lerlemeyen eylem 2 3 5

Primigravid age - 1 1

Tablo 2. A¤›r preeklamptik ve normotansif gebe grupla-
r›nda do¤um flekli ve sectio endikasyonlar› k›-
yaslamas›.

AD: Anlaml› de¤il.

fiekil 1. A¤›r preeklamptik ve normotansif gebelerde sICAM-1 düzeyleri (p: 0.55).



nin önlenmesi için anne immün sisteminde ba-

z› de¤ifliklikler olmaktad›r. Preeklampsi ise bu

immün yan›ttaki bozukluklar sonucu oluflabilir.

Preeklampsinin karakteristik vaskülopatisi, de-

siduada akut aterozdur. Bu de¤iflimin nedeni-

nin, immünolojik oldu¤u düflünülmektedir.14

Hastal›¤›n klinik bulgular› ele al›n›nca (koagu-

lasyonun uyar›lmas›, damarlar›n daralmas›) pre-

eklampsinin temelinde endotel hücrelerinin ifl-

lev bozuklu¤u ön plana ç›kmaktad›r. Daha önce

yap›lan bir çal›flmada preeklamptik gebelerin

serumunda insan endotel hücreleri için toksik

bir faktörün var oldu¤u saptanm›flt›r.15 Sonuç

olarak preeklampsinin patogenezinde esas

olan yayg›n bir endotel disfonksiyonudur; an-

cak bu endotel hasar›n› neyin tetikledi¤i hala

aç›klanamam›flt›r. Hastal›¤›n pek çok klinik ve

biyokimyasal bulgusu bunu desteklemektedir.

Preeklampside p›ht›laflma aktive olur, vazopres-

sinlere yan›t artar ve biyokimyasal olarak da ak-

tive endotel hücrelerinden sal›nan Von Willeb-

rand faktör, endotelin ve fibronektin gibi ajan-

lar ve doku plazminojen aktivatörü seviyeleri

artar. Bu endotel hasar›n›n morfolojik kan›t› da

patognomonik renal lezyonu olan glomerulo-

endotelyozistir. Endotel hücrelerinin, immün

ve inflamatuar olaylar› düzenleyen bir çok iflle-

vi vard›r. Bu hücrelerin ifllevlerinin bozuldu¤u

Bayram N ve ark., A¤›r Preeklampsili ve Normal Gebelerde sICAM-1 Düzeyleri78

fiekil 2. ‹ntrauterin geliflme gerili¤i olan ve olmayan gebelerin sICAM-1 düzeyleri
(p:0.029).

A¤›r Preeklamptik Normotansif Toplam
Gebeler (n:44) Gebeler (n:44)

Ölü do¤um yada 3 - 3
ilk 12 saatte ölüm

Neonatal Morbidite Morbidite var 24 14 38

Morbidite yok 17 30 47

Toplam 44 44 88

Tablo 3. A¤›r preeklamptik ve normotansif gebe gruplar›nda neonatal
morbidite k›yaslamas›.

Pearson ki-kare p: 0.001.



hallerde, preeklampsi patogenezinde de önem-

li yeri olan damar içi p›ht›laflma art›fl› ve damar

kas hücrelerinin kas›l›p vazokonstruksiyonun

oluflmas› gibi baz› klinik bulgular ortaya ç›kar.

Dolafl›mdaki sitokinlerle uyar›lan adhezyon

molekülleri, hücrelerin inflamasyon yerine ha-

reketlerini yönetir ve endotel hücrelerinin akti-

vasyonunu yans›t›r.16 Son zamanlarda yap›lan

çal›flmalar, artm›fl hücre adhezyon molekülleri-

nin preeklampside endotel disfonksiyonunun

göstergesi oldu¤unu göstermifltir.17 Hücre ad-

hezyon molekülleri, lökosit- endotel iliflkisinde

rol oynar ve yap›lar›na göre 3 gruba ayr›l›rlar.

Bunlar; selektinler, integrinler ve immünoglo-

bulin gen superfamilyas›d›r. Selektinler, aktive

endotel hücrelerin ve lökositlerin adhezyonu-

nun erken basamaklar›nda rol oynar. ‹ntegrin

ve immünoglobülin gen superfamilyas› daha

sonraki basamaklarda rol oynar.18 ICAM-1, im-

münoglobülin gen superfamilya hücre adhez-

yon moleküllerinden biridir. ICAM-1; monosit,

lenfosit ve nötrofillerin aktive endotelyuma ad-

hezyonunda önemlidir.19 Bu moleküllerin endo-

tel hücrelerinin aktivasyonunu gösteren çözü-

nür flekilleri, EL‹SA yöntemi ile serumda veya

plazmada saptanabilir. Böylece bu moleküller

endotel disfonksiyonunun bir göstergesi olarak

kabul edilirler. Daha önce yap›lan çal›flmalarda

da endotel hücrelerinin aktive oldu¤u neoplas-

tik hastal›klarda, inflamatuar durumlarda ve dia-

bet gibi metabolik hastal›klarda dolafl›mda ad-

hezyo›n moleküllerinin konsantrasyonlar›n›n

artt›¤› gösterilmifltir.20 Son y›llarda ICAM-1 ile il-

gili çal›flmalar dikkat çekmektedir. Gelecekte sI-

CAM-1, bir çok hastal›¤›n izleniminde yeni bir

tan› arac› olabilece¤i gibi transplantasyon ve

onkolojide immün sistemin düzenlenmesinde

yard›mc› olarak tedavide de kullan›labilecektir.

Son y›llarda yap›lan araflt›rmalar preeklampside

endotel hasar›n›n oluflum mekanizmas›nda ve

devam›nda lökosit aktivasyonunun önemli rol

oynad›¤›n› düflündürmektedir. Yap›lan çal›flma-

larda lökosit aktivasyonunun göstergesi olan

baz› maddelerin preeklamptik gebelerin kan ör-

neklerinde belirgin olarak artt›¤› gösterilmifl-

tir.21 Preeklampside endotel hasar›n› tetikleyen

mekanizmalar tam olarak bilinmemektedir, an-

cak nötrofil aktivasyonunun bu oluflumda

önemli oldu¤u düflünülmektedir. Greer ve ark.,

nötrofil aktivasyonunun bir göstergesi olan nöt-

rofil elastaz düzeyinin, preeklamptik gebelerin

serumlar›nda yükseldi¤ini ve bu yüksekli¤in

maternal serumla s›n›rl› oldu¤unu göstermifller-

dir.22 Prieto ve arkadafllar›, nötrofil aktivasyonu-

nun belirteçleri olan defensin ve laktoferrin dü-

zeylerinin normal gebelere oranla preeklamp-

tik gebelerde anlaml› derecelerde artt›¤›n› gös-

termifllerdir.23 Lyall ve ark. yapt›klar› çal›flmada

preklampside, normal gebeler ile karfl›laflt›r›ld›-

¤›nda sadece vasküler cellüler adhesyon mole-

kül-1 (VCAM-1) düzeyinin belirgin olarak artm›fl

oldu¤unu; buna karfl›n E-selektin ve ICAM-1 dü-

zeylerinin normal gebelerden farkl›l›k göster-

medi¤ini saptam›fllard›r21. Shin- Young Kim ve

arkadafllar› 2004’te yapt›klar› çal›flmalar›nda;

ICAM-1, VCAM-1 ve E-selektin’nin hem normal

hem de preeklamptik gebelerde serum düzey-

lerinin belirlenebildi¤ini gösterdiler, ancak tüm

adhezyon moleküllerinin serum düzeylerini

preeklamptik gebelerde daha yüksek olarak

saptad›lar ve özellikle VCAM-1’in preeklampsi-

nin a¤›rl›¤›n› tahmin etmek için yararl› olabile-

ce¤i kan›s›na vard›lar.24 Rigmor Austgulen ve

ark.’n›n 1997’de yapt›klar› çal›flmada sICAM-1,

VCAM-1 ve E-selektin düzeyleri ile preeklampsi

hastal›¤›n›n aktivitesi aras›nda korelasyon gös-

terememifllerdir. Ancak her üç adhezyon mole-

külünün serum düzeylerini preeklamptik gebe-

lerde normal gebeliklere göre daha yüksek sap-

tam›fllard›r.25 Djurovic ve ark.’n›n 1997’de yap-

t›klar› çal›flmada, sICAM-1 düzeylerini preek-

lamptik gebelerde normal gebelere göre daha
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yüksek bulmufllard›r. Ancak bu farkl›l›k istatis-

tiksel olarak anlaml› de¤ildi. Serum VCAM-1 dü-

zeyleri ise preeklamptik gebelerde anlaml› de-

recede yüksek bulunmufllar (p<0.0001). Ayn› ça-

l›flmada serum VCAM-1 düzeyleri; fetal büyüme

gerilikli preeklamptik gebelerde, orta dereceli

preeklamptik gebelere göre çok daha yüksek

bulunmufl (p=0.03).26 Zeisler H ve ark. 2001’de

yapt›klar› çal›flmada preeklamptik gebelerde se-

rum ICAM-1 ve VCAM-1’in ekspresyonunun art-

t›¤›n› göstermifllerdir. Özellikle platelet/endotel

sellüler adhezyon molekül (sPECAM) düzeyleri-

nin ciddi preeklampsinin geliflebilme olas›l›¤›n›

saptamada etkili olabilece¤i karar›na varm›fl-

lar.27 Airoldi L ve ark. preeklamptik gebelerde sI-

CAM-1 düzeylerini gebelik haftalar› eflit olan

normal gebelere göre daha düflük saptam›fllar

ve preeklampside farkl› immünolojik bir olay›n

olabilece¤i kan›s›na varm›fllar.28 Krauss T ve ark.

1997’de yapt›klar› çal›flmada, artm›fl sICAM-1 ve

sVCAM-1 düzeylerinin preeklampsi geliflimi

için temel risk faktörü oldu¤unu ve preeklamp-

si geliflme olas›l›¤›n› saptamada prediktif de¤eri

olabilece¤i kan›s›na vard›lar. Preeklamptik ge-

belerde artm›fl adhezyon moleküllerinin hastal›-

¤›n temelinde primer endotelyal hücre disfonk-

siyonu oldu¤unu ileri sürdüler.29 Yapt›¤›m›z ça-

l›flmada; a¤›r preeklamptik hastalar›m›zda sI-

CAM-1 düzeyini normal gebelerdeki serum dü-

zeyine göre yüksek bulduk, ancak bu yükseklik

istatistiksel olarak anlaml› de¤ildi. Hastalar›m›z-

da intrauterin geliflme gerili¤i olan grupta ise sI-

CAM-1 düzeyini anlaml› bir flekilde daha yüksek

bulduk. 2002 y›l›nda Chaiworapongsa T ve ar-

k.’n›n yapt›klar› çal›flmada preeklamptik gebe-

lerde serum VCAM-1 düzeylerini artm›fl olarak

saptam›fllard›r, buna karfl›n sICAM-1 ve sPE-

CAM-1 düzeyleri aç›s›ndan preeklamptik gebe-

lerle normal seyirli gebeler aras›nda anlaml›

fark saptamam›fllar.30 Çal›flmam›zda; daha önce-

ki çal›flmalarla uygun olacak flekilde sICAM-1

düzeyini preeklamptik hastalarda normal seyir-

li gebelere göre anlaml› düzeyde yüksek bula-

mad›k (p: 0.055). Ancak IUGR’l› preeklamptik

gebelerde sICAM-1 düzeyini IUGR’l› olmayan

gebelere göre istatistiksel olarak anlaml› dere-

cede yüksek saptad›k (p: 0.029).

Sonuç

A¤›r preeklamptik grupla normotansif grup

aras›nda sICAM-1 düzeyleri aras›nda anlaml›

fark bulunamad›. Ancak IUGR’l› a¤›r preek-

lamptik gebelerde sICAM-1 düzeyi anlaml› dere-

cede yüksek bulundu. Bu durum önceki çal›fl-

malarla uygunluk göstermektedir. sICAM-1 dü-

zeyleri preeklampsi hastal›¤›n›n aktivasyon de-

recesini göstermede yetersiz olabilir, ancak

IUGR’li preeklampsili gebeliklerin takibinde

yolgösterici olabilir fleklinde yorumland›. Bu ça-

l›flman›n taraf›m›zdan literatüre katk› yapaca¤›

kan›s›nday›z ve bu konuda daha fazla bilimsel

çal›flmaya ihtiyaç duyulmaktad›r.
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