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DOPPLER BULGULARI ESLIGINDE NORMAL VE HiPERTANSIF GEBELERDE PLAZMA LIPIT
PROFILLERININ KARSILASTIRILMASI

THE COMPARISION OF PLASMA LIPID PROFILES OF NORMAL AND HYPERTENSIVE PREGNANCIES IN
ASSOCIATION WITH DOPPLER FINDINGS
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OZET

Bugtin icin pre-eklampsinin etiyolojisi hala kesin olarak bilinmemekle birlikte énemli bir maternal ve perinatal mortalite
nedenidir. Bu calismamizda normal ve hipertansif gebelerde Doppler bulgulari esliginde plazma lipid seviyelerini
inceledik. Plazma lipit profili dedisikliklerinin, pre-eklampsi etiyolojisinde rol oynayabilecegini gostermeyi amacladik.
Calismamizin sonucunda artmis trigliserid, VLDL, LDL degerlerinin pre-eklampsi riskini artirdigi sonucuna vardik. Eyliil
2000 - Subat 2001 tarihleri arasinda SSK Ege Dogumevi ve Kadin Hastaliklari Hastanesi'ne basvuran normatansif,
kronik hipertansif ve pre-eklamptik olan toplam 135 gebe calismamiza dahil edildi. Pre-ekiamptik grup, doppler
dederlerine gbre, normai ve anormal olmak lizere iki gruba ayrildi. Hastalarin plazma lipit seviyeleri birbirleri ile
karsilastirdi. Tim gebelikte hipertansif olan hastalarda, pre-eklamptiklerde daha fazla olmak lizere plazma trigliserid ve
VLDL degerlerinin yiikseldigi goriildii. Pre-eklamptik grupta Doppler bulgularinin bozulmasi halinde ise HDL hari¢ tim
lipit seviyelerinin arttigi gbzlendi. Kronik hipertansif hastalarla, doppler kan akimi normal dederlerde olan pre-eklamptik
hastalar birbirine benzer serum lipit profillerine sahiptiler. Doppler dederleri normal olan pre-eklamptiklerie kronik
hipertansif olan gebelerin benzer kan lipit profili dedisiklikleri gbstermeleri bu iki durumun benzer etiyolojilere sahip
olabilecegini diisiindiirdii. Anormal doppler degerleri olan pre-eklamptikierin kan lipit profillerinin bunlardan oldukcga
farklihk géstermesi, bu durumun ayri bir etiyolojiye sahip olabilecegi ihtimalini diisiindiirmekteydi. Plazma lipit profili
degisiklikleri, pre-eklampsi patofizyolojisinin aydinlatiimasinda rol oynayabilir ve risk altindaki gebelerin belirlenmesinde
prediktif deger tasiyabilir.

SUMMARY

Although etiology of pre-eclampsia is stili not kown with certainity, it continues to be an important maternal and perinatal
mortality cause. We investigated plasma lipid profiles of normal and hypertensive patients with the findings of Doppler
ultrasonography. We aimed to show the possibility that changes In the lipid profile may play a role In the etiology of
preeclampsia.A total of 135 pregnant women constituted of normotensive, chronic hypertensive and pre-eclamptic
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patients who admitted to Social Securities Ege Maternity Hospital during September 2000 - February 2001 were included
In this study.Pre-eclamptic group was divided into two groups according to Doppler findings as normal and abnormal.
Plasma lipid profiles of patients were compared among groups. Ali hypertensive patients especially pre-eclamptic ones
had elevated ievels of plasma triglycerides and VLDL. In pre-eclamptic group with abnormal Doppler findings ali plasma
lipid leveis were elevated except for HDL. Chronic hypertensive patients and pre-eclamptic patients with normal Doppler
findings had similar serum lipid profiles. Our finding of similar serum lipid profiles of chronic hypertensive patients with
those of pre-eclamptic patients with normal Doppler findings leads us to think that these two conditions may have similar
etiologies. Dissimilarity of the group of pre-eclamptic patients With abnormal Doppler findings arouses the possibility that
this latter condition may have a different etiology. Changes in piasrna lipid profile may play a role in clarifying
pathophysiology of pre-eclampsia and have a predictive value in identifying the pregnancies under risk.

GIRIS

Hipertansiyon, tim gebeliklerin % 6-20'sinde gbzlenmek
tedir. Maternal ve prenatal mortalitenin en 6nemli sebeple
rinden birisidir.Preeklampsi, gebeligin neden oldugu ya da
onceden var olan kronik hipertansiyonun Uzerine siperim
poze olan tansiyon yiiksekligi ile proteintri ve 6demin de
birlikte bulunabildigi, gebelie 6zgiu bir durumdur. Hala
etiyolojisi tam olarak bilinmeyen bu durumun patofizyolo
jisini aciklayabilmek icin pek cok hipotez ortaya atiimigtir.
Son zamanlarda oldukca kabul gdren bir hipoteze gore
preeklampsi, endotelyal fonksiyonu dizenleyen cesitli
plazma faktorlerinin degistigi bir inflamatuar durumdur.
Gittikce artan bulgular gdstermektedir ki lipit peroksidaz
lar ve pro-inflamatuar sifokinler endotelyal disfonksiyonda
onemli rol oynamaktadirlar (1, 2).

Biz bu calismamizda, normal ve hipertansif gebelerde lipit
metabolizmasini ve lipit bagimh oksidatif metabolizmayi
incelemeye calistik.

GEREC VE YONTEM

Bu arastirmaya Eylul 2000- Subat 2001 tarihleri arasinda
SSK Ege Dogumevi ve Kadin Hastaliklan Hastanesi'ne
basvurmus, 35 gebelik haftasi ve lzerinde olan, ACOG
siniflamasina gore gebelikte kronik hipertansiyon tanisi
almig 31 hasta ve preeklampsi tanisi almig 70 hasta dabhil
edildi.Kontrol grubu olarak anne yasi ve gebelik haftasi
uyumlu 34 normotensif hasta alind.

Gebelikte kronik hipertansiyonu olan hasta grubu olarak
20. gebelik haftasindan 6nce tansiyonu 140 / 90 ve (zeri
olan, kronik hipertansiyon Uzerine pre-eklampsi superim
poze olmamis hastalar alindi.

Pre-eklamptik hasta grubu olarak 20. gebelik haftasindan
sonra tansiyonu 140/90 ve lzerinde olan ve proteinirisi >
30 mg/dl ya da dipstik ile 1+ olan gebeler calismaya dahil
edildi. Hastalarin hepsinden calisma icin izin alindi.

Tum hastalarin dogumdan dnceki bir hafta iginde Doppler

ultrasonografi ile umbilikal ve midserebral arter dalga
formlan kaydedildi ve S/D oranlari hesaplandi. Olg[]mler
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Toshiba 250 Pulse-Waved Doppler cihazi ile 5 MHZ'lik
prob kullanilarak bu konuda deneyimli personel tarafindan
yapildi. Haftasina gbre 5 - 95 persantilleri arasinda kalan
S / D degerleri normal Doppler bulgularn olarak kabul
edildi. Bunun diginda kalan degerler, diastolik akimin ol
mamasl yada ters akimin olmasi anormal Doppler deger
leri olarak alindu.

Preeklamptik hastalar Doppler akimmdaki degisikliklere
g6re normal ve anormal Doppler de@erleri olanlar diye iki
gruba ayrildi. Boylelikle 4 ayr grup elde edildi.

Grup 1: 25-31 yaslan arasinda normotensif (sistolik 100-
135 mmHg, diastolik 60-85), norma! Doppler akim
paternine sahip, saglikli 34 gebe dahil edildi. Cogul
gebelikler, esansiyel hipertansiyonlu, diabetli, epilepsili,
kronik bobrek hastalidi olan, trombosit sayr ve fonksiyon
bozuklugu olan gebeler dahil edilmedi.

Grup 2: Yaglan 27-34 arasinda degisen, gebeliginin 20.
haftasindan Once kronik yiiksek tansiyon saptanan 31
hasta bu gruba dahil edidi.

Grup 3: 19-36 yaslan arasinda , preeklampsi tanisi almig
ve normal Doppler kan akimi dlciimleri olan toplam 32
hasta danhil edildi.

Grup 4: 18-32 yaslan arasi, preeklampsi tanisi almis ve
anormal Doppler kan akimi dlciimleri olan toplam 38 gebe
gruba dabhil edildi.

Hastalarin kan ornekleri doumdan Onceki bir hafta
icerisnde alindi. Yaklasik 12 saatlik acliktan sonra alinan
venbz kan oOrnekleri vakumlu-jelli diz tiplere alinarak
3000 devir/dk. ile 10 dakika santrifiije edildikten sonra,
eide edilen serum 6rneklerinden total kolesterol, trigliserid
ve HDL-kolesterol testleri Beckman-Coulter firmasina ait
Synchron LX20 otoeraktdriinde calisildi. VLDL kolesterol
ile LDL kolesterol, hesaplama yontemi ile bulundu. Total
kolesterol 2 asamali enzimatik metod ile calsildi
Beckman-Coulter marka kit kullanildi. Renkli bilesik 510
nm dalga boyunda okunarak miktari mg/dl cinsinden ifade
edildi. Trigliserid birkag asamali enzimatik metod ile
calisildi. Beckman-Coulter marka kit kullanildi.  Renkli
bilesik 500 nm dalga boyunda okunarak miktari mg/dl
cinsinden ifade edildi. HDL-kolesterol direkt metod ile iki
asamada calisildi. Randox firmasina ait kit adapte edile



rek kullanildi. Kolesterol oksidaz ve kolesterol esteraz ile
silomikron, VLDL ve LDL kolesterolin eliminasyonu
saglandi. Deterjan bilesikler ile HDL Kkolesteroliin
serbestlesmesi saglanip direkt olarak miktari dlguldu ve
mg/dl cinsinden ifade edildi. LDL kolesterol, total
kolesterol, trigliserid ve HDL kolesterol miktar lzerinden
FriedeWald formulu ile hesaplanip mg/dl cinsinden ifade
edildi.

LDL kolesterol = total kolesterol - [HDL kolesterol + (trigliserid/5)]

Formdilde trigliserid / 5, VLDL oranini vermektedir. Bu
forml trigliserid konsantrasyonu 400 mg/di 'nin altindaki
degerler igin dogru sonucu vermektedir.

Gruplann karsilastinimasinda SPSS 6.0 for WindoWs
istatistik programi kullanildi. Sonuglar student t testi ve ki
kare testi yardimiyla analiz edildi. PO.05 degeri istatistik
sel olarak anlamli kabul edildi.

Tablo 1. Gruplarin 6zelliklerinin karsilastirimasi

BULGULAR

Gruplarin  kontrol grubuyla karsilagtinimasinda gebelik
haftasi, sistolik ve diastolik basinclar, body mass indeks
anlamh olarak farkh bulundu. Platelet sayisi ve 6dem,
kronik hipertansif grubunda, kontrol grubuna gére anlamli
bir fark gbstermezken, her iki preeklamptik grupta platelet
sayisinda belirgin bir digme ve ddemde belirgin bir artis
s6z konusuydu.

Fetal agirliklarda ve APGAR skoriamasinda gebelikte
kronik hipertansiyonu olan grupta hafif bir azalma
olmasina ragmen bu azalma istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi. Oysa preeklamptik gruplarda, Doppler
Olgtimleri anormal olan grupta daha belirgin olmak Uzere
istatistiksel olarak anlaml bir disme sdz konusuydu. Yine
grup 3 ve 4'de bu nedenlerden dolayl sezeryan orani
artmis olarak bulundu (Tablo 1).

Grup4

! Grup 1 Grup2 Gr-u_p-3 : ] ]
| N 34 31 32 || 38 |
| |
' Yas (y) | o77t46 | 283144 | 27653 l' 25.5:3.8 i
[Pate(uym) | eyis | et | e | a2
Geb Heftas | 391:08 | a0 | 37308 36.421.1°

| BMI (kg/mm) | erewi4 | 28816 ____‘__ o2l 28.541.9°

| SBP (mmHg) 107.0410.8 1483111.8° | 149.8+118" | 156541270
| DBP (mmHg) 69.419.9 95.9¢6.1* | 101.0+11.4" 10514107
| PI(MOOO) 23601902 | 221%500 | 1840:709" | 178374z
| Odem 10:06 |  09%09 | 22104 | 22104
| Vai. Dogum/sez. | 259 16/15* 6/26* 7/31%

| Aogar | emos | me7 | 7aws | estiz |
| Fetal agirlik (gr) | 3261.7:418.3 3153.2¢314.8 3015.6+426.6" 2100.2:560.9° |

+ konrtol gubu ile karsilastinidiginda p< 0.05

Plazma lipit de@erlerinin incelenmesinde kronik hipertan
sif gebelerde kontrol grubuna gore anlamh olarak artmig
trigliserid ve VLDL degerleri mevcut olup (sirasiyla 132.3
+ 28.1'e karsi 188.6 = 70.4 ve 26.4 * 4.6'ya karsl 37.7 =
14.0), HDL, LDL ve total kolesterol degerleri birbirine
yakin olarak bulundu. Normal Doppler degerleri olan
preeklamptik grupta ise trigliserid ve VLDL degerlerinin
daha da yikseldigini (sirasiyla 371.2 £ 99.0 ve 74.2 *

19.8) buna ragmen diger lipidlerin dederlerinin kontrol
grubuyla anlamh olarak fark géstermedigini saptadik.

Dordinct grup olan anormal Doppler degerleri gésteren
preeklamptik gebelerin plazma lipit seviyeleri, trigliserid,
VLDL, LDL ve total kolesterolde istatistiksel olarak
oldukca vyukselmis bulundu. HDL degerlerinde ise bu
grupla kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark yoktu (Tablo 2).
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Bizim calismamizda 6zellikle belirgin olarak artmis triglise
rid oranlari mevcuttu fakat HDL seviyelerinde herhangi bir
fark gozlenmedi. Artmis trigliserid seviyesi risk faktoru
Hastalarin serumiarinda sadece
HDL'nin aynm kaldigi

olarak degerlendirildi.
trigliseridlerin ve LDL'lerin arttigi
ifade edilmigtir. Boylece preeklampside risk faktoru olarak
artmig trigliserid ve LDL oranlarindan bahsedilmistir. Yine
ayni arastirmada oksidatif modifikasyonun azaltilmasi icin
Wakatsuki ve arkadaslarinin 12
karsilastirdiklar

preeklamptikierde dus
preeklaptik hastayi
malarinda preeklamptik hastalardaki oksidatif modifikas

12 normal calis
yondan en cok sorumlu in preeklampsi riskini azaltacagi
belirtilmistir (26).

Bu arastirma bizim calismamizla oldukca paralellik goster
mektedir. Biz de calismamizda artmis trigliserid, VLDL,
LDL degerlerinin preeklampsi riskini arttirdigini  gérduk

oysa HDL seviyeleri gruplar arasinda fark gostermiyordu.
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