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Preeklamptik Hastalarda Oksidan-Antioksidan ve Eser 
Element Düzeyleri 

Amaç: Preeklampsi gebeliklerin %2-7’sinde görülen maternal ve fetal komplikasyonlara yol açan 
hastalıktır. Etiyolojisinde nedenlerden biriside endotel hasarıdır. Bu etkide oksidan-antioksidan 
sistem, eser elementler önemlidir. Bu çalışmanın amacı preeklamptik gebelerde oksidan-
antioksidan sistemin ve eser element düzeylerinin belirlenmesidir. 

Gereç ve Yöntem: Bu çalışma 2.trimestrde herhangi risk faktörleri içermeyen, 28±3 yaş aralığında,  
25 normal gebe (Grup I)  ve sistolik kan basıncı 160±12, diastolik kan basıncı 100±16, ödemi ve 
proteinürisi olan 25 preeklamtik gebe de (Grup II) yapıldı. Çalışmada plazma çinko, bakır, 

superoksit dismutaz (SOD),  glutathione peroksidase (GSH-Px), malondialdehit (MDA),  katalaz 
seviyeleri değerlendirildi.  

Bulgular: Zn düzeyleri Grup I 92.4±6.2 µg/dL, Grup II: 65.8±9.1 µg/dL, Cu düzeyleri Grup I: 
77.3±5.1 µg/dL, Grup II: 59.9±4.3 µg/dL, SOD düzeyleri Grup I: 1120±89.8 U/ghb, Grup II: 
628.6±67.4 U/ghb, katalaz düzeyleri Grup I: 966.5±67.2, Grup II: 893.5±48.1 U/ghb, GSH-Px 
düzeyleri Grup I: 62.8±3.2 µg/dL, Grup II: 48.8±1.1 U/ghb, MDA düzeyleri Grup I: 2.8.±0.5 nmol/L, 
Grup II: 4.7±1.1 nmol/L olarak saptanmıştır. Çinko, bakır, SOD, GSH-Px düzeyleri preeklamtik 
grupta normal gebelere göre anlamlı olarak düşük P<0.05, MDA düzeyleri ise anlamlı olarak 
yüksek P<0.05 bulunmuştur.  Katalazda ise anlamlı fark bulunamamıştır (P>0.05). 

Sonuç: Preeklamptik hastalarda oksidan sistemin, baskın olduğu, endotel gelişiminde önemli olan 
çinko ve bakır düzeylerinin düştüğü saptanmıştır. Bu durumun, preeklamsiye zemin hazırladığını, 
bu nedenle gebelerde antioksidan sistemin ve eser elementlerin rutin olarak değerlendirilmesi 
gerektiği düşünülmektedir. 

Anahtar Kelimeler: Preeklampsi, oksidan-antioksidan sistem, eser element 

Oxidant-Antioxidant Status and Trace Element Levels in Preeclamptic Patients 

Objective: Preeclampsia is a pregnancy related disorder which may cause maternal and fetal 
complications and is observed in 2-7% of pregnancies. One cause of the disease is endothel 
damage. The role of oxidant-antioxidant system and trace elements are significant. The aim of the 
present study is to determine the status of oxidant-antioxidant system and the level of some trace 
elements.  

Materials and Methods: Samples were collected form 25 pregnants without any risk aged 28±3 
(Group I), and 25 pregnants with preeclampsia having systolic blood pressure of 160±12 and 
diastolic blod pressure of 100±16, edema and proteinuria. Plasma levels of zinc, copper, 
superoxide dismutase (SOD), glutathione peroksidase (GSH-Px), malondialdehyde (MDA) and 
catalase were measured. 

Results: Zn concentrations were 92.4±6.2 µg/dL in groop I and 65.8±9.1 µg/dL in group II. Cu 
concentrations revealed 77.3±5.1 µg/dL in group I and 59.9±4.3 µg/dL in group II. SOD activity was 
observed as 1120±89.8 U/ghb in group I and 628.6±67.4 U/ghb in Group II. Plasma catalase 
activity was detected as  966.5±67.2 ghb in Group I and 893.5±48.1 U/ghb in Group II. Plasma 
GSH-Px levels were 62.8±3.2 U/ghb in Group I and 48.8±1.1 U/ghb in Group II. MDA levels 
2.8±0.5 nmol/L in Group I and 4.7±1.1 nmol/L in Group II. Plasma levels of Cu, Zn, SOD, GSH-Px 
were significantly lower in preeclampic group while MDA levels were significantly higher in 
preeclamptic group compared to control group (P<0.05). No difference were detected in catalase 
activity between two groups (P>0.05). 

Conclusion: Results showed that oxidant system is dominant by preeclamptic patients and the 
levels of Zn and Cu which are important elements in endothelial development decrease. It is 
concluded that this situation predispose the preeclamipsia and therefore antioxidant status and 
level of trace elementes need to be considered in evaluated pregnants. 

Key Words: Preeclampsia, oxidant-antioxidant system, trace elements 

Giriş 

Preeklampsi gebeliklerin %2-7’sinde görülen,gebeliğin 20. haftasından sonra 
ortaya çıkan, hipertansiyon ve  proteinüri olarak bilinmektedir (1). Preeklampsi maternal 
ve fetal komplikasyonlara yol açan bir hastalıktır. Gebelerde kalp, akciğer, böbrek, 
karaciğer, nörolojik komplikasyonlara, fetüste ise intrauterin gelişme geriliği, prematürite,  
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intrauterin asfiksi, intrakranial kanama, maternal ve fetal 
ölüme neden olabilmektedir (2). Etiyolojisinden birçok 
neden sorumlu tutulmaktadır. Apopitosiz; normal sağlıklı 
dokuların oluşumunda gerekli olan proğramlı hücre 
ölüm mekanizması olarak tanımlanmaktadır. 
Preklampside apopitosiz’in plasental kan akımının 
azalması sonucu gelişen hipoksi nedeniyle arttığı 
belirtilmekte, bu yüzden fetomaternal hasara bağlı 
olarak komplikasyonların geliştiği ileri sürülmektedir (3). 
Preeklampside diğer nedenlerden bazılarının 
arasında;.tromboksan A2’nin anlamlı olarak yükseldiği 
ve sonuçta vazokonstrüksiyonun geliştiği (4), 
vaskülogenez de etkili olan vasküler endotelyal büyüme 
faktörü (VEGF) ve plasental büyüme faktörü (PiGF) 
azalışı, yetersiz nitrik oksit sentezi, immun sistem 
bozuklukları, genetik faktörler, ileri sürülmektedir (5-8). 
Bu faktörler genel olarak kapiller transportu ve 
hemostazı düzenleyen endotel tabakasını etkilemekte, 
endotel hasarı oluşturmaktadır. Bu hasarda oksidatif 
stres’te önemlidir. Oksidatif stres, serbest radikallerin 
üretimi ile koruyucu antioksidan sistemler arasındaki 
dengenin, serbest radikaller lehine bozulmasını ifade 
etmektedir (9). Serbest radikaller bir veya daha fazla 
esleşmemiş elektronu olan, kararsız, molekül ağırlığı 
düşük, DNA, protein, lipidler gibi makromoleküller ve 
hücrede oksidatif hasar oluşturarak, hücrenin yapı 
taşlarını değiştiren dolayısı ile fonksiyon kaybına yol 
açan moleküller olarak tanımlanmaktadır (10). 
Canlılarda oluşan serbest radikallerden en önemlisi 
oksijenden oluşan serbest radikallerdir. Oksijen, 
oksidasyon–redüksiyon enzimleri ile indirgenerek 
süperoksit radikaline dönüşür. Süperoksit radikali hücre 
zarlarının doymamıs yağ asitleriyle reaksiyona girerek, 
çesitli lipid peroksidasyon ürünlerini olusturur. 
Bunlardan en önemlileri malondialdehid (MDA) ve 4-
hidroksi nonenal gibi yıkım ürünleridir. Bu moleküller, 
hücresel yapılarla reaksiyona girerek mutajeniteye yada 
hücresel hasara neden olabilirler. Süperoksit radikali, 
süperoksit dismutaz (SOD) aracılığıyla hidrojen peroksit 
(H2O2) oluşturmakta ve yapısında mangan (Mn), bakır 
(Cu) ve çinko (Zn) içermektedir. H2O2, dokularda 
bulunan katalaz (CAT) ve glutatyon peroksidaz (GSH-
Px) gibi enzimlerle su ve oksijene dönüstürülerek 
yıkılmaktadır. Hidrojen peroksit yıkılamadığı durumlarda 
demir (Fe), Cu gibi geçişli elementlerden elektron alarak 
bilinen en güçlü serbest radikallerinden birisi olarak 
bilinen hidroksil (OH) radikalini oluşturabilmektedir (11). 
Bu nedenle serbest radikalleri, katabolize eden 
antioksidan sistem, hücrelerin, dokuların,  sistemlerin 
gelişimi ve fonksiyonu için önemlidir. Antioksidan sistem 
içerisinde, katalaz, glutatyon peroksidaz, gibi enzimlerin 
yanı sıra, A, E, C vitaminleri ve selenyum, çinko 
elementleri gibi enzim olmayan moleküllerde vardır (12).  

Eser elementler vücutta meydana gelen birçok 
reaksiyonun kofaktörü olarak işlev görmektedir. Önemli 
eser elementlerden bazıları çinko ve bakırdır. Çinko, 
oksidasyon veya redüksiyona uğramayan, karbonik 
anhidraz, alkalen fosfataz, DNA polimeraz, RNA 
polimeraz, karboksipeptidaz, ve alkol dehidrogenaz gibi 
yaklaşık 300’den fazla metaloenzimin yapısında 
bulunan elementtir. Çinko eksikliğinde apoptozis 
mekanizması kesintiye uğramaktadır (13, 14). Ayrıca 

çinkonun lipid, protein, karbonhidrat, nükleik asit, doku 
sentezi ve embriyogenezde önemli katkıları olduğu 
bilinmekte olup, çinkonun serbest radikal oluşumu ve 
oksidatif stresten koruyucu etkisi birçok çalışmada 
gösterilmiştir (10, 14). Bakır birçok metabolik olaylarda 
görev alan SOD, sitokrom oksidaz, lizil oksidaz, trozinaz 
gibi enzimlerin yapısında bulunmaktadır. Redoks geçişli 
metal olan bakırın hidroksil radikali oluşumunu artırarak 
DNA’ya hasar verdiğini, yada eksikliğinde oksidatif 
hasarın arttığını gösteren çalışmalar mevcuttur (15, 16). 
Eser elementlerin düzeylerinin değişiminin oksidatif 
strese neden olduğu bilinmektedir. Bu çalışma 
preeklamptik hastalarda, eser element ve oksidan-
antioksidan sistemin incelenmesi amaçlanmıştır. 

Gereç ve Yöntem 

Çalışmamız, Kahramanmaraş Necip Fazıl Şehir 
Hastanesi Kadın Doğum ve Çocuk ek binasında kadın 
doğum polikliniğine başvuran, daha önceden herhangi 
risk faktörleri içermeyen, 28±4 yaş aralığında, doğum 
sayısı ve ağırlığı 2±1, 70±5 kg olan, aynı gebelik 
haftasında bulunan (28-32 hafta), 25 normal gebe (Grup 
I), sistolik ve diastolik kan basıncı 160±12, 100±16, 
ödemi ve proteinürisi (3700±900 mg/24saat) olan 25 
preeklamptik hasta da (Grup II) yapıldı. Çalışmada 
plazma çinko, bakır, SOD, GSH-Px, MDA, CAT 
seviyeleri değerlendirildi. Hastalardan ve kontrol 
grubundan 12 saatlik açlığı takiben venöz kan örnekleri 
alındı. Plazmaları ayrılan kan örnekleri 2 mL soğuk 
(+4ºC) serum fizyolojik ile alt üst edilerek karıştırıldıktan 
sonra 3000xg’de 5 dakika santrifüj edildi ve süpernatan 
atıldıktan sonra aynı işlem atılan süpernatan berrak 
oluncaya kadar 3-4 kez tekrarlandı. Elde edilen eritrosit 
pelletinden 50 μL alınıp üzerine 2 mL saf su ilave 
edilerek hemolizatlar hazırlandı ve hemolizatlar deney 
süresince buz içerisinde muhafaza edildi. Bu 
hemolizattan GSH-Px, CAT, SOD, ölçümleri yapıldı. 

Serumda Çinko ve Bakır Yöntemi: Çinko düzey 

tayini için serum örnekleri %5’lik gliserol ile 1/4,bakır 
düzeyi tayini için  %10’luk gliserol ile 1/2 dilusyon 
gerçekleştirildikten sonra Perkin Elmer Analyst 800 
model atomik absorbsiyon spektrometre cihazında, alev 
spektrofotometri yöntemiyle belirlendi. Sonuçlar μg/dL 
olarak hesaplandı.  

Bu çalışmada istatistiki analizlerde SPSS 10 
(Statistical Program for Social Sciences) paket programı 
kullanıldı. Bütün sonuçlar aritmetrik ortalama ± standart 
sapma şeklinde ifade edildi. Anlamlılık derecesi P<0.05 
alınarak, ortalamalar arasındaki farkların anlamlı olup 
olmadığını belirlemek için Student’s t-testi ile 
eşleştirilmiş t-testi kullanıldı. 

Bulgular 

Grup I ve II’de elde edilen Zn, Cu, SOD, CAT, 
GSH-Px ve MDA düzeyleri Tablo 1’de verilmiştir. Zn, 
Cu, SOD, GSH-Px düzeyleri, preeklamtik grupta normal 
gebelere göre anlamlı olarak düşük P<0.05, MDA 
düzeyleri ise anlamlı olarak yüksek P<0.05 
bulunmuştur. CAT’da ise anlamlı fark bulunamamıştır 
(P>0.05). 
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Tablo 1. Normal gebe grubu ve preeklamtik hasta 

grubu arasında biyokimyasal verilerin karşılaştırılması 

Değişkenler 

Normal Gebe 
(n=25) 

Grup I 

Preeklamtik 
(n=25) 

Grup II 

P 
değeri 

Zn (µg/dL) 92.4 ± 6.2 65.8 ± 9.1 <0.001 

Cu (µg/L) 77.3 ± 5.1 59.9 ± 4.3 <0.001 

SOD (U/gHb) 1120 ± 89.8 628.6 ± 67.4 <0.001 

Katalaz (U/gHb) 966.5 ± 67.2 893.5 ± 48.1 >0.05 

GSH-Px (U/gHb) 62.8 ± 3.2 48.8 ± 1.1 <0.001 

MDA (nmol/L) 2.8 ± 0.5 4.7 ± 1.1 <0.001 

Tartışma 

Preeklampsi, 20. gebelik haftasından sonra ortaya 
çıkan hipertansiyon ve proteinürinin eşlik ettiği, maternal 
ve fetal komplikasyonlara yol açan bir hastalıktır. Fetal 
komplikasyonlar arasında; intrauterin gelişme geriliği, 
prematürite, intrauterin asfiksi, intrakranial kanama, 
perinatal mortalite bulunurken,maternal olarak; kalp, 
akciğer, böbrek, karaciğer, nörolojik komplikasyonlar ve 
mortalite bulunmaktadır (2, 17). Apopitosiz; normal 
sağlıklı dokuların oluşumunda gerekli olan proğramlı 
hücre ölüm mekanizması olarak tanımlanmaktadır. Fant 
ve arkadaşları preklamside apopitosiz’in plasental kan 
akımının azalması sonucu gelişen hipoksi nedeniyle 
arttığı belirtilmekte, bu durumun kapiller transportu 
düzenleyen, hemostazda görev alan, endotel 
disfonksiyon bozukluğu oluşturduğu, böylece 
fetomaternal hasar meydana geldiği ileri sürülmektedir 
(3). Diğer yandan preeklamside vaskülogenez de etkili 
olan VEGF ve PiGF azalışı, buna bağlı olarak endotel 
fonksiyon bozukluğu, sonrasında, yetersiz nitrik oksit 
sentezi, vazodilatasyonda yetersizlik ve azalmış 
plesantal kan akımı ile beraber çeşitli komplikasyonların 
geliştiği gösterilmiştir (18). Bu konuda birçok çalışmada 
(3, 4, 19); preeklampside oluşan endotel hasarının 
komplikasyonların çoğundan sorumlu olduğu 
görülmektedir. Endotel hasarına yol açan nedenlerden 
biriside oksidan dengenin, antioksidanlara oranla artış 
göstermesidir. Serbest radikallerin, hücreden başlamak 
üzere, organ ve dokulara zarar vererek yapı, fonksiyon 
bozukluğu yaptığı gösterilmiştir (20, 21). Gitto ve ark. 
(22) preeklampside oksidan stresin endotel 
disfonsiyonu yaptığını, yine aynı çalışmada, SOD ve 
GSH-Px düzeylerinin preeklamptik grupta azaldığını 
göstermişlerdir. Adiga ve ark. (23) yaptıkları çalışmada, 
preeklamptik hastalarda MDA düzeylerinin yüksek SOD, 
GSH-Px, vitamin E ve C düzeylerinin azaldığını 
göstermişlerdir. Yapılan bir araştırmada (24) feto-
maternal oksidadif stres belirteçlerinin arasında 
benzerlik olduğu bu nedenle maternal oksidatif stresin 
artmasının fetüsü etkilediği belirtilmiştir. Bu çalışmada, 
preeklamptik grupta antioksidan sistemdeki SOD, GSH-

Px enzim düzeylerinin, kontrol grubuna göre daha 
düşük, CAT enziminde ise anlamlı bir farklılığın 
olmadığını, lipid peroksidasyonu göstergesi olan 
MDA’nın ise preeklamptik grupta daha yüksek olduğunu 
saptadık. Dolayısı ile oksidan sistemin hasta grubunda 
antioksidanlara göre daha baskın olduğunu, bu 
durumun endotel hasarına katkı yaptığını sonrasında 
yetersiz nitrik oksit salınması vazokontriksiyon gelişimi 
ve yetersiz feto maternal dolaşım bozukluğu oluştuğunu 
düşünmekteyiz. Diğer yandan sağlıklı bir gebelik için 
eser elementlerin önemli olduğu gösterilmiştir (25). 
Çinko, başta DNA polimeraz, RNA polimeraz gibi 
enzimler olmak üzere yaklaşık 300 den fazla 
metaloenzimin yapısında bulunan elementtir. Çinkonun 
iskelet sistemi gelişimi, hücre stabilizasyonu, nükleik 
asit, doku sentezi, immün sistem gelişimine, önemli 
katkıları olduğu bilinmekte olup, çinkonun serbest 
radikal oluşumu ve oksidatif stresten koruyucu etkisi 
birçok çalışmada gösterilmiştir (14, 26, 27). Çinko 
eksikliğinde apoptozis mekanizması kesintiye 
uğramaktadır (13, 14). Yapılan çeşitli çalışmalarda (26-
29), düşük çinko düzeylerinin erken membran 
rüptürüne, gelişme geriliğine, prematür doğumlara, 
nörolojik bozukluklara neden olduğu gösterilmiştir. 
Preklampside çinko düzeylerinin azaldığı gösterilmiştir 
(26, 27). Bakır birçok metabolik olaylarda görev alan 
SOD, sitokrom oksidaz, lizil oksidaz, trozinaz gibi 
enzimlerin yapısında bulunmaktadır. Bakır ayrıca 
seruloplazmin oluşumunda, birçok enzimin yapısında 
bulunan demirin emilimi ve metabolizmasında önemli bir 
rol oynamaktadır (28, 30). Yapılan bir çalışmada (31) 
bakır eksikliğinin prematüriteye neden olduğu 
gösterilmiştir. Yapılan bazı çalışmalarda (32, 33) 
preeklampside bakır düzeylerinin arttığı gösterilmiştir. 
Eser elementlerin düzeylerinin değişiminin oksidatif 
strese neden olduğu bilinmektedir. Redoks geçişli metal 
olan bakırın hidroksil radikali oluşumunu artırarak DNA 
‘ya hasar verdiğini, yada eksikliğinde oksidatif hasarın 
arttığını gösteren çalışmalar mevcuttur (15, 34).  

Bu çalışmada, çinko, bakır, düzeyleri, preeklamptik 
grupta normal gebelere göre anlamlı olarak düşük 
P<0.05, bulunmuştur. Sonuç olarak, çinko düzeylerinin 
düşük olmasıyla, yeterli endotel gelişiminin olmadığını, 
ayrıca SOD enziminin Mn, Cu ve Zn, içerdiği 
düşünüldüğünde, bu elementlerin eksikliğinde 
antioksidan enzim olan SOD fonksiyonlarının 
bozulacağını, MDA düzeylerinin yüksekliğinin ise hücre 
ve dokulara zarar vereceğini, bakırın, kollojen 
oluşumunda görevli olan lizil oksidaz enziminin 
kofaktörü olduğu böylece, bakır eksikliğinde endotelde 
yetersizlik olacağını bu durumunda feto-maternal 
dolaşımda bozukluk sonrasında hipoksi meydana 
geleceğini, sağlıklı bir gebeliğin sürdürülmesi ve 
preeklampsiden korunmak için oksidan-antioksidan 
sistemin ve eser elementlerin rutin takipte kullanılması 
gerektiğini düşünmekteyiz. 
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