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Preeklamptik toksemi, gebeli�in üçüncü trimestrinde 
olu�an ve anne ve yenido�an ölümlerine neden olan 
sebeplerin ba�lıcaları arasındaki gebelik 
komplikasyonudur. Preeklampsinin görülme sıklı�ı tüm 
gebelikler arasında % 3-10 arasında de�i�mektedir (1). 
Preeklampsi tanısı, yeni geli�mi� hipertansiyon (genellikle 
≥140/90 mmHg), belirgin proteinüri ve bu semptomların 
do�umdan sonra gerilemesiyle konulmaktadır (2). 
Preeklampsinin etiyoloji ve patogenezi tam olarak açıklı�a 
kavu�mamakla birlikte, anne vasküler endotelindeki 

patolojik de�i�ikliklerden köken alan ve birçok organ 
sistemini etkileyen vazospazm ve vasküler de�i�ikliklerin 
patogenezde önemli rolü oldu�una ili�kin çe�itli görü�ler 
bulunmaktadır (1,3). 

Preeklampsi olu�umunda, potansiyel hücre ya da 
doku hasarına yol açan oksidan maddeler ve bunları 
önleyici etki gösteren antioksidan maddeler arasında 
dengenin bozulmasıyla karakterize oksidatif stresin önemli 
rolü oldu�una ili�kin çe�itli görü�ler bulunmaktadır (4,5,6). 
Dı� yörüngelerinde en az bir adet çiftle�memi� elektron 
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Özet 
Preeklampsi (preeklamptik toksemi) gebeli�in 2. 

trimestirinin sonlarında ve 3. trimestirinde olu�an ve anne ve fetal 
ölümlerinin ba�ta gelen sebeplerinden biri olan bir gebelik 
komplikasyonudur. Preeklampsinin hücre ya da doku hasarına yol 
açan, oksidanların lehine oksidan ve antioksidan güçler arasındaki 
dengesizlik olarak tanımlanan, oksidatif stresle ili�kili olabilece�i 
ileri sürülmektedir. Bu çalı�mada, preeklampsinin geli�iminde 
lipid peroksidasyonunun etkisini ara�tırmayı amaçladık. 

Bu amaçla, çalı�maya katılan 25 preeklamptik gebe, 25 
sa�lıklı gebe ve kontrol grubu olarak 25 gebe olmayan sa�lıklı 
kadında serum ve eritrosit malondialdehit (MDA), serum ürik asit 
ve lipid parametrelerinin düzeyleri ölçüldü.   

Kontrol grubu ile kar�ıla�tırıldı�ında, preeklamptik 
grupta, serum ve eritrosit MDA, serum ürik asit, trigliserit, 
kolesterol, VLDL (çok dü�ük dansiteli lipopritein)-kolesterol 
seviyeleri istatistiki açıdan anlamlı olarak yüksek bulundu 
(p<0.01). Yine, kontrol grubu ile kar�ıla�tırıldı�ında, sa�lıklı 
gebelerde, serum trigliserit, kolesterol, HDL (yüksek dansiteli 
lipoprotein)-kolesterol, LDL (dü�ük dansiteli lipoprotein)-
kolesterol ve VLDL-kolesterol seviyeleri istatistiki açıdan anlamlı 
olarak yüksek bulunurken (p<0.01), kontrol ve sa�lıklı gebe grubu 
arasında serum ve eritrosit MDA ve ürik asit seviyesi bakımından 
iki grup arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı de�ildi 
(p>0.05).  

Çalı�mamızın sonuçları, sa�lıklı gebelere göre 
preeklampside oksidan ve antioksidan sistem arasındaki dengenin 
de�i�ebilece�ini  göstermektedir. 

Anahtar Kelimeler: Preeklampsi, Lipid peroksidasyon,  
                                   Oksidatif hasar 
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 Summary 
Pre-eclampsia (preeclamptic toxemia) is a pregnancy 

complication that occurs in the late 2nd or 3rd trimesters of 
pregnancy and is a major cause of maternal and fetal mortality. It 
has been suggested that preeclampsia is associated with oxidative 
stress, defined as an imbalance between prooxidant and 
antioxidant forces in favor of prooxidants, leading to potential cell 
or tissue damage. In this study,  we aimed to investigate the effect 
of lipid peroxidation in the occurence of pre-eclampsia.  

For this aim, serum and erythrocyte malondialdehyde 
(MDA), serum uric acid and lipid  levels were measured in 25 pre-
eclamptic, 25 normal healthy pregnant and 25 non-pregnant 
healthy women as control group.  

When compared with control group, in the pre-eclamptic 
group, the levels of serum and erythrocyte MDA, serum uric acid, 
triglyceride, cholesterol, VLDL(very low density lipoprotein)-
cholesterol were found statistically significiantly higher (p<0.01). 
Also, in normal healthy pregnant when compared with control 
group, the levels of serum triglyceride, cholesterol, HDL(high 
density lipoprotein)-cholesterol, LDL(low density lipoprotein)-
cholesterol and VLDL-cholesterol were found significantly 
statistically higher (p<0.01), but there were no significiant 
differences in levels of serum and erythrocyte MDA and uric acid 
between control and healthy pregnant groups  (p>0.05).  

Our results suggest that the balance between oxidant and 
antioxidant systems may  be changed in the pre-eclampsia as 
compared to healthy pregnant. 

Key Words: Pre-eclampsia, Lipid peroxidation,  
                      Oxidative damage 
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içeren hidroksil (HO.) ve süperoksit (O2
.-) radikali gibi 

atom veya moleküllere serbest radikal denir. Serbest 
radikaller çiftle�memi� elektronun varlı�ına ba�lı olarak 
yüksek derecede reaktiftirler (7). Oksijen serbest radikalleri 
lipid peroksidasyonunun olu�umuna önderlik etmektedir 
(8). Serbest radikaller hücrenin lipid membranına 
saldırarak buradan elektron çıkarırlar. Lipid 
peroksidasyonu lipid hidroperoksit (COOH)’lerini 
olu�turmak için, oksijen radikali ile hücre membran 
fosfolipidlerindeki poliansatüre ya� asitlerinin reaksiyona 
girdi�i kompleks bir i�lemdir. Lipid peroksidasyonu 
sonucunda hücre membranında bulunan çoklu doymamı� 
ya� asitleri suda çözünebilen ürünlere dönü�üp, hücre 
membran bütünlü�ünü bozmakta ve hücrenin ölümüne 
kadar giden de�i�ik reaksiyonlar olu�maktadır (9). 

Uteroplesantal vasküler yata�ın geli�imindeki bir 
duraksama desidual lenfoid dokudan lipid peroksitlerinin 
ve serbest radikallerin üretiminin artmasına neden olan 
hipoksinin olu�umuna yol açacaktır (10). Preeklampside, 
ksantin oksidaz enzimindeki de�i�imlerin, plesantanın 
iskemik ve inflamatuvar yaralanmaya maruz kalmasına 
neden olan olayların ba�lamasına yol açtı�ı ileri 
sürülmektedir (1).  Ksantin oksidazın, dehidrogenaz (tip D) 
ve oksidaz (tip O) olmak üzere iki formu bulunmakta ve 
her ikisi de ürik asit üretmektedir. Ancak bunlardan ksantin 
dehidrogenaz (tip D)  elektron alıcısı olarak nikotinamid 
adenin dinükleotid (NAD+)’yi kullanırken, ksantin oksidaz 
(tip O) elektron alıcısı olarak moleküler oksijeni (O2)’i 
kullanmaktadır. Bunlardan özellikle ksantin oksidazın (tip 
O) aktivitesi esnasında serbest oksijen radikali üretti�i 
bildirilmi�tir (1,11,12). Ancak, insan dokularında ksantin 
oksidaz ile ile ilgili olarak yapılan son çalı�malarda, 
hipoksi sonrası reperfüzyon esnasında hem D hem de O 
formunun her ikisinin de reaktif oksijen türlerini 
olu�turabilece�i gösterilmi�tir (13).   

Çalı�mamızda, preeklampsi te�hisi konmu� gebelerde, 
normal sa�lıklı gebelerde ve gebe olmayan sa�lıklı 
kadınlarda; lipid peroksidasyon ürünü olan serum ve 
eritrosit malondialdehit (MDA) seviyeleri ile; serum ürik 
asit, trigliserit, total kolesterol, HDL-kolesterol, LDL-
kolesterol ve VLDL-kolesterol seviyelerinde gruplar 
arasında farklılık olup olmadı�ı ve MDA ile bu 
parametreler arasındaki ili�kinin ara�tırılması 
amaçlanmı�tır. 

Materyel ve Metod 
Bu çalı�maya Aralık 2000-Mayıs 2001 tarihleri 

arasında Yüzüncü Yıl Üniversitesi Tıp Fakültesi kadın 
hastalıkları ve do�um servisine ba�vuran 25 preeklamptik 
gebe ve 25 sa�lıklı gebe katıldı. Ayrıca gebe olmayan 25 
sa�lıklı kadın, kontrol grubunu olu�turmak üzere çalı�maya 
katıldı. Preeklampsi te�hisi annede olu�an sistemik 
komplikasyonlardan bir ya da daha fazlasının e�lik 

etmesiyle �u kriterlere göre konuldu: Yeni te�his edilmi� 
hipertansiyon (sistolik basınç �170 mmHg ya da diastolik 
basınç �110 mmHg), ++ dipstik proteinüri, renal bozukluk 
(plazma kreatinin �1.3 mg/dl), karaci�er fonksiyon 
bozuklu�u (AST �50 U/L), hematolojik anormallikler 
(trombosit sayımı �150x109/L) ya da nörolojik 
anormallikler (görme bozuklu�u, konvülziyon, klonusla 
birlikte olan hiperrefleks). Bilinen renal hastalık ya da 
di�er sekonder hipertansiyon sebepleri olan hastalar 
çalı�maya dahil edilmedi. 

Kan Numuneleri 
Çalı�maya alınan bütün gruplardan sabah aç karnına 

(yakla�ık 12 saat açlıktan sonra) 15 ml venöz kan 
numunesi alındı. Bunun 10 ml’si eritrosit paketi 
hazırlamak üzere EDTA’lı tüplere, kalan 5 ml’si düz 
tüplere alınarak 2500 rpm’de santrifüj edildi. Elde edilen 
serumdan ürik asit, trigliserit, total kolesterol, HDL-
kolesterol seviyeleri Roche marka kitler kullanılarak 
Hitachi 747 otoanali-zöründe gerçekle�tirildi. VLDL-
kolesterol, trigliserit/5 formülüyle hesaplandı. LDL-
kolesterol seviyeleri ise Friedewald formülü kullanılarak 
hesaplandı (14). Lipid peroksidasyonu ürünü olan MDA 
seviyesi hazırlanan eritrosit paketinde ve serumda TBARS 
(thiobarbituric acid-reactive substances) yöntemiyle (15) 
spektrofotometrik olarak ölçüldü. 

Bulguların istatistiki analiz sonuçları 
ortalama±standart hata (X±SH) olarak verildi. �statistiksel 
kar�ıla�tırma içintek yönlü varyans analizi (one-way 
ANOVA) kullanıldı. Post-hoc Tukey testi kullanılarak 
anlamlı farklılık gösteren gruplar belirlendi. Korelasyon 
için Pearson korelasyon testi kullanıldı. 

Bulgular 
Çalı�maya alınan grupların demografik ve klinik 

özellikleri Tablo 1’de verilmi�tir. Tablo 2’de preeklampsi, 
normal gebe ve kontrol grubuna ait parametrelerin 
kar�ıla�tırılması verilmi�tir. Tablo 2’den de görüldü�ü gibi, 
preeklamptik grupta serum ürik asit (p<0.001), trigliserit 
(p<0.001), VLDL-kolesterol (p<0.001), eritrosit MDA 
(p<0.001), serum MDA (p<0.05) ve total kolesterol 
(p<0.001) de�eri kontrol grubuna göre istatistiki açıdan 
anlamlı olarak yüksekti. Sa�lıklı gebe grubunda ise; serum 
trigliserit (p<0.001), total kolesterol (p<0.001), HDL-
kolesterol (p<0.05), LDL-kolesterol (p<0.05) ve VLDL-
kolesterol (p<0.001) de�erleri kontrol grubuna göre 
istatistiki açıdan anlamlı olarak yüksek bulundu. Yine 
preeklamptik grupta serum ürik asit ve eritrosit MDA 
seviyeleri, sa�lıklı gebe grubuna göre istatistiki açıdan 
anlamlı olarak yüksek bulundu (p<0.01).  

Preeklamptik ve sa�lıklı gebelerde serum MDA 
de�eri ile di�er parametreler arasındaki korelasyon 
yapıldı�ında; preeklampsi grubunda, serum MDA ve 
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trigliserit (r=0.488; p<0.05), serum MDA ve VLDL-
kolesterol (r=0.505; p<0.05), serum MDA ve eritrosit 
MDA (r=0.453; p<0.05) arasında istatistiki açıdan pozitif 
anlamlı korelasyon bulunurken, sa�lıklı gebe grubunda 
sadece, serum MDA ve HDL-kolesterol (r=0.459; p<0.05) 
arasında istatistiki açıdan pozitif anlamlı korelasyon tespit 
edildi. 

Tartı�ma ve Sonuç 
Preeklampsinin etiyolojisine yönelik yapılan 

çalı�malarda, endotelyal hücre aktivasyon ya da fonksiyon 
bozuklu�u olu�umunun preeklampsi patogenezinde önemli 
rolünün oldu�u kabul edilmektedir. Fakat bu endotelyal 
de�i�ikliklerin sebeplerinin ne oldu�u halen tartı�ılmakta 
olan bir konudur. 

Normal gebelerde karbonhidrat ve lipid 
metabolizmasında de�i�iklikler oldu�u bilinmektedir. 
Gebeli�in çe�itli dönemlerinde plesantal hormonların da 
etkisi ile plazma lipid seviyeleri de�i�mektedir (16,17). 
Özellikle gebeli�in ilk haftalarından itibaren 30. haftaya 
kadar plazma lipid seviyelerinde artı� gözlenmektedir 
(17,18). Sa�lıklı gebelerde genellikle HDL-kolesterol ve 
LDL-kolesterolün birlikte arttı�ı ve ateroskleroz riskinin 
olu�madı�ı ancak, preeklampside daha çok total kolesterol 
ve trigliseridin artı�ı ile birlikte HDL-kolesterolde azalma 
oldu�u ve bunun da ateroskleroz riskini arttırdı�ı 
bildirilmektedir (19). Bizim çalı�mamızda da kontrol 

grubuna göre sa�lıklı gebelerde serum trigliserid, total 
kolesterol, HDL-kolesterol ve LDL-kolesterol anlamlı bir 
�ekilde artarken, preeklampside HDL-kolesterol seviyesi 
anlamlı bir �ekilde artmaksızın, total kolesterol, trigiliserit 
ve VLDL-kolesterol seviyeleri artmı�tır. 

Arbogast ve ark. (20)’na göre gebelik enerji ihtiyacını 
artırmaktadır. Enerji ihtiyacındaki bu artı�ta gebelik 
süresince VLDL konsantrasyonundaki artı�la 
yansıtılmaktadır. VLDL karaci�erde üretilir ve büyük 
oranda trigliserit içerir. Böylece VLDL trigliseritleri 
karaci�erden periferik dokulara ta�ır (21). 

Preeklampside serum insülin seviyesinin ve insülin 
rezistansının normal gebelerden daha yüksek oldu�u 
bildirilmi�tir (22). Hiperinsülinemi, bu hastalarda karaci�er 
VLDL üretimini daha da artırmakta ve böylece serum 
trigliserit seviyesi yükselmektedir. Ayrıca bu hastalarda 
periferik dokularda insüline kar�ı olu�an direnç dolayısıyla, 
lipoprotein lipaz aktivitesi ve sonuçta VLDL katabolizması 
azalmaktadır (23). Yine preeklampside, gebeli�in 15-25. 
haftalarında dola�ımda bulunan serbest ya� asitlerinin 
hastalık öncesi döneme göre artı� gösterdi�i tesbit 
edilmi�tir (24). Böylece preeklamptik gebelerde doymamı� 
ya� asitlerinden zengin ortamda, serbest radikallerin 
etkisiyle, lipid peroksidasyonu ve lipid peroksidasyon 
ürünlerinin olu�umu giderek artmaktadır (22,25). Özellikle 
okside olan LDL moleküllerinin sitotoksik etki 

Tablo 1. Preklamptik gebe, normal gebe ve kontrol grubunun demografik ve klinik özellikleri  

 
 
Parametreler 

Preeklampsi 
X±SH 

Normal gebe 
X±SH 

Kontrol grubu 
X±SH 

Sayı 25 25 25 
Anne ya�ı (Yıl) 29±1.73 29±0.85 30±1.69 
Gebelik ya�ı (Hafta) 33.88± 1.12 34.15±1.23 - 
Sistolik kan basıncı (mmHg) 158.40±4.15 110.40±1.96 114.40±2.16 
Diyastolik kan basıncı (mmHg) 103.60±3.20 70.00±1.52 74.40±1.83 
 

 

Tablo 2. Preeklampsi, normal gebe ve kontrol grubuna ait parametrelerin kar�ıla�tırılması 

 
 
Parametreler 

 
Birim 

Preeklampsi 
X±SH 

Normal gebe  
X±SH 

Kontrol grubu  
X±SH 

Serum MDA nmol/ml 4.88±0.20a 4.28±0.18 3.99±0.15 
Eritrosit MDA nmol/1010 eritrosit 1.78±0.005b,d 1.27±0.004 1.24±0.003 
Ürik asit mg/dl 6.39±0.41 b,d 4.22±0.31 4.13±0.19 
Trigliserit mg/dl 242±21.83b 242±16.41 b 109±12.37 
Total kolesterol mg/dl 221±13.03b 233±9.03 b 164±8.93 
HDL-kolesterol mg/dl 52.16±3.05 53.02±2.41 c 44.56±2.19 
LDL-kolesterol mg/dl 116.76±7.82 129.76±7.40 c 99.96±6.92 
VLDL-kolesterol mg/dl 48.40±4.56b 48.80±3.30 b 21.44±2.41 

a p<0.01, b p<0.001, c p<0.05; kontrol grubu ile kar�ıla�tırılmı�tır. 
d p<0.001; normal gebe grubu ile kar�ıla�tırılmı�tır. 
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gösterdikleri tesbit edilmi�tir (26). 

Sa�lıklı gebelerde, gebelik nedeniyle olu�an oksidatif 
stresin etkisiyle, artan lipid peroksidasyonu ve serbest 
radikal aktivitesinin yanısıra, antioksidan aktivitede de artı� 
meydana gelmektedir (8). Böylece sa�lıklı gebelerde 
oksidan ve antioksidan aktivite  birlikte artarak birbirini 
dengelemektedir. Oysa preeklampside antioksidan 
aktivitenin gebelik boyunca yeterince geli�medi�i 
bildirilmektedir (8,27). Nitekim çalı�mamızda, sa�lıklı 
gebelerde serum ve eritrosit MDA seviyeleri kontrollerle 
kar�ıla�tırıldı�ında istatistiksel anlamda bir de�i�iklik 
gözlemlenmezken, preeklamptik gebelerde  serum ve 
eritrosit MDA seviyeleri önemli derecede yüksekti. Yine 
preeklamptik grubun eritrosit MDA’sı sa�lıklı gebelerden 
daha yüksek tesbit edildi. Bu sonuçlar, preeklamptik grupta 
oksidan ve antioksidan sistemler arasındaki dengenin 
bozulmu� oldu�unu göstermektedir. Ayrıca çalı�mamızda, 
preeklamptik grupta, serum MDA ile trigliserit ve VLDL-
kolesterol arasında pozitif korelasyonun bulunması, bu 
hastalarda lipid peroksidasyonu artı�ında, yüksek serum 
lipid düzeylerinin rolü oldu�unu dü�ündürmektedir. 

Preeklamptik gebelerde, serbest radikaller ile 
antioksidan sistemler arasındaki dengenin bir veya birkaç 
basamakta bozuldu�u ve özellikle plesental dokuda olmak 
üzere tüm dokularda, kontrol edilemeyen lipid 
peroksidasyonunun meydana geldi�i bildirilmektedir (27). 
Olu�an bu lipid peroksidasyonu ürünlerinin de anne 
vasküler endotelindeki bozukluklara yol açan faktörler 
arasında oldu�u ileri sürülmü�tür (28). Preeklamptik 
gebelerde lipid peroksidasyonunun ve serbest oksijen 
radikallerinin normal gebelerden ve gebe olmayanlardan 
daha yüksek oldu�unu bildiren çe�itli çalı�malar 
yapılmı�tır (29-31). Bunun nedeni olarak, preeklamptik 
olgularda antioksidan aktivitenin ya yeterince fonksiyon 
göstermedi�i ya da antioksidan yanıtın yeterince 
olu�madı�ı gösterilmektedir (27). 

Yine gebelikte serum lipid peroksidasyonunun 
artı�ının nedeni olarak, özellikle plesantanın rolü üzerinde 
durulmaktadır. Plesantal kaynaklı lipid peroksid 
ürünlerinin büyük bir kısmının maternal dola�ıma az bir 
kısmının ise fetal dola�ıma geçti�i bildirilmektedir (27,32). 
Preeklamptik gebe plesantalarında fazla miktarda lipid 
peroksid ürünlerinin olu�umuna neden olarak, plesantal 
dokudaki antioksidan aktivite yetersizli�i gösterilmektedir. 
Nitekim yapılan çe�itli çalı�malar ile preeklamptik gebe 
plesantasında enzimatik ya da nonenzimatik 
antioksidanların eksik oldu�u gözlenmi�tir (27,33,34,35). 
Preeklamptik gebe plesantalarında; Skoczylas-Pietrzyk ve 
ark (33) katalaz aktivitesinin, Wictor ve ark (34) süperoksit 
dismutaz  aktivitesinin, Wong ve ark (35) glutatyon 
peroksidaz ve E vitamininin normal gebe plesantalarından 
daha dü�ük oldu�unu bildirmi�lerdir. Böylece, 

preeklamptik gebe plesantalarındaki antioksidan 
kapasitenin yetersizli�i, lipid peroksidlerin plesantal 
kaynaklı artı�ına ve maternal dola�ımda yükselmesine 
neden olacaktır. Bizim çalı�mamızda da, preeklamptik 
gebe grubunda serum MDA seviyelerinin hem sa�lıklı 
gebelerden hem de gebe olmayan sa�lıklı kadınlardan 
yüksek olmasına, artmı� serum lipidlerinin yanısıra 
plesantal kaynaklı lipid peroksid ürünlerinin de katkısı 
olabilir. 

Preeklampside plazma lipid peroksidasyon ürünleri ve 
serbest radikaller ba�ta endotel hücreleri olmak üzere, 
trombosit, eritrosit ve trofoblastik hücrelerin membran 
lipidlerini etkileyerek fonksiyonlarını bozdu�u ve 
membran geçirgenli�ini etkiledi�i gösterilmi�tir (36,37). 
Böylece eritrosit hücre duvarında lipid peroksidasyonuna 
ba�lı olarak hasar olu�makta, hücre duvarı frajilitesi 
artmakta ve hemoliz olu�maktadır (8,38). Bu durum 
gebeli�in artırdı�ı oksidatif stresle beraber eritrosit içi 
antioksidan kapasitenin azalmasından da kaynaklanabilir. 
Nitekim Spickett ve ark (39) normal ve preeklamptik 
gebelerde eritrosit içi okside glutatyonu arttı�ını ve sonuçta 
oksidatif hasara ba�lı olarak hemolizin de arttı�ını 
bildirmi�lerdir. Bizim çalı�mamızda da preeklamptik 
grupta eritrosit MDA seviyesi hem kontrol grubuna hem de 
sa�lıklı gebe grubuna göre önemli oranda yüksekti. Benzer 
mekanizmayla artan oksidatif stres ve/veya azalan 
antioksidan kapasitenin endotel hücre fizyolojik 
özelliklerini bozabilece�i ve bunun da preeklampsinin 
patogenezinde önemli rol oynayabilece�i dü�ünülmektedir 
(8, 40). 

Preeklampside gözlenen önemli de�i�ikliklerden biri 
de hiperürisemidir. Eskiden preeklampside gözlenen 
yüksek plazma ürik asit seviyesinin böbrek bozuklu�undan 
kaynaklandı�ı dü�ünülmekteydi. Oysa artık preeklampside 
artmı� oksidatif stresin ürik asit ve serbest radikal artı�ına 
birlikte katkı sa�ladı�ı bilinmektedir (11). Preeklamptik 
gebelerde ba�ta uterus ve plesantada olmak üzere doku 
hipoksisi olu�maktadır (27). Hipoksi sonucu hücrelerde 
ATP depoları azalmakta ve adenozin monofosfatın ileri 
derecede katabolizmasıyla ksantin oksidazın substratları 
olan hipoksantin ve ksantin seviyeleri artmaktadır. 
Hipoksinin devam etmesiyle artan bu substratlar ksantin 
oksidazın etkisiyle ürik aside dönü�türülmekte ve bu arada 
serbest oksijen radikalleri olu�maktadır (11,26,40). 
Bilindi�i gibi ürik asidin kendisi bir antioksidandır (41). 
Çalı�mamızda preeklamptik gebelerde serum ürik asit 
seviyesi hem kontroller hem de normal gebelere oranla 
önemli seviyede artı� göstermi�tir. Bu da preeklampside 
artan serbest oksijen radikallerinin olu�turaca�ı oksidatif 
hasarı dengeleyici bir mekanizma olu�umuna katkı 
sa�layan bir faktör olarak görülebilir. 
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Sonuç olarak, preeklampsinin olu�umunda annede 
olu�an lipid ve lipoprotein metabolizmasındaki 
de�i�ikliklerin ve oksidatif hasarın derecesinin önemli 
olabilece�i ve sonuçlarımızın daha geni� çalı�ma grupları 
ile desteklenmesinin yararlı olaca�ı kanısındayız. 
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