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Yüksek Riskli Gebelikleri Belirlemede Down 

Sendromu Tarama Belirteçleri ve HLA-G 
 

 

 

ÖZET 

Yüksek riskli gebelik, anneyi ya da fetüsü etkileyen bir ya da daha fazla 

sağlık problemi olan gebelikleri tanımlar. Preeklampsi, intrauterin 

gelişme geriliği, preterm doğum, preterm erken membran rüptürü fetal 

morbidite ve mortalitenin önde gelen nedenlerindendir. Preeklampsi; 

yüksek riskli gebelikler içerisinde maternal, fetal morbidite ve 

mortaliteyi en sık artıran risk olarak hala güncelliğini devam 

ettirmektedir. Özellikle son yıllarda yüksek riskli gebelikleri ilk 

trimesterde belirlemeye yönelik adımlar atılmıştır. Çalışılan moleküller 

arasında plasental trofoblastik invazyon defekti ile ilişkili çözünebilir 

HLA-G, gebelikle ilişkili plazma proteini A, serbest beta insan koryonik 

gonadotropini, alfa feto-protein, inhibin, östriol yer almaktadır. Yüksek 

riskli gebelerin ilk trimesterde saptanması durumunda daha yakın takibi 

sağlanacak, gebelik komplikasyonlarını önlemeye yönelik stratejiler 

geliştirilecektir. 

Anahtar Kelimeler: Yüksek Riskli Gebelik, Down Sendromu Tarama 

Belirteçleri, HLA-G 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Down's Syndrome Screening Markers and 

HLA-G to Determine High-risk Pregnancies  
 

 

 

ABSTRACT 

High risk pregnancy defines pregnancies that affects mother or fetus, 

and experience one or more health problems. Pre-eclampsia, intrauterine 

growth retardation, preterm labor, preterm premature rupture of 

membranes is the leading cause of fetal morbidity and mortality. Pre-

eclampsia is still continuing actuality as the most common risk 

increasing factor on maternal and fetal morbidity and mortality in high-

risk pregnancies. Especially, in recent years, steps have been taken to 

identify high-risk pregnancies during the first trimester. Among the 

molecules studied in soluble HLA-G associated with defect in placental 

trophoblast invasion, pregnancy-associated plasma protein A, free beta 

human chorionic gonadotrophin, alpha feto-protein, inhibin, estriol are 

included. In the case of detection of high risk pregnancies in the first 

trimester, closer monitoring will be provided and strategies for 

preventing pregnancy complications will be improved.  

Key Words: High-Risk Pregnancy, Down Syndrome Screening 

Markers, HLA-G 
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YÜKSEK RİSKLİ GEBELİKLER 

Yüksek riskli gebelik, anneyi ya da fetüsü etkileyen 

bir ya da daha fazla sağlık problemi olan gebelikleri 

tanımlar. 35 yaş üstü veya 15 yaş altı gebelik, 

normalden az veya fazla kilolu olmak, çoğul 

gebelik, gebelikte diyabet, hipertansiyon, kalp 

hastalığı, astım, epilepsi; öyküde preterm eylem, 

prematür doğum, konjenital anomalili bebek olması 

yüksek riskli gebelik olarak değerlendirilir. 

Preeklampsi, intrauterin gelişmenin kısıtlanması 

(IUGR), preterm doğum, preterm erken membran 

rüptürü ise fetal morbidite ve mortalitenin önde 

gelen nedenlerindendir. Yüksek riskli gebelikleri 

belirlemek için sayısız çalışma yapılmış fakat bu 

konuda rutin kullanıma girmiş test ya da yöntem 

henüz bulunamamıştır. Çalışılan moleküller 

arasında plasental trofoblastik invazyon defekti ile 

ilişkili çözünebilir HLA-G, gebelikle ilişkili plazma 

proteini A (PAPP-A), serbest beta insan koryonik 

gonadotropini (fβ-HCG), alfa feto-protein (AFP), 

inhibin, östriol (Ê3) yer almaktadır.  

Bu derlemede patogenezlerinde plasental 

trofoblastik invazyon defekti olan preeklampsi, 

IUGR, preterm doğum, erken membran rüptürü gibi 

yüksek riskli gebelikler ve bu gebelikleri önceden 

belirlemeye yönelik biyokimyasal belirteçler 

hakkında bilgi verilecektir.  

Preeklampsi 

Hipertansif hastalıklar gebelerin %5-10’unu 

etkilemekte, neonatal ve maternal morbidite ve 

mortaliteyi artırmaktadırlar (1-3). Preeklampsinin 

etyopatogenezinde tek bir teori olmamakla birlikte 

anormal trofoblastik invazyon teorisi öne 

çıkmaktadır. Erken gebelikte kalın duvarlı, 

musküler spiral arterler; genişlemiş ve ince duvarlı, 

uterin kan akımını 10 kat artırmaya uyumlu yapıya 

dönüşür. Bu dönüşüm plasentanın endovasküler 

trofoblast hücrelerinin spiral arterleri istilasını 

içerir. Preeklampsi gelişen hastalarda spiral 

arterlerin invazyonu eksik olur ve bu damarlar kalın 

ve musküler kalmaya devam eder. Preeklampsi 

etyopatogenezinde immun sistem değişiklikleri de 

araştırılmıştır. Klasik olmayan insan lökosit 

antijeni-gestation (HLA-G), normal plasenta 

tarafından salgılanır ve immunolojik olarak yabancı 

olan plasentaya karşı annede immun yanıtı 

düzenler. Preeklamptik gebelerden elde edilen 

plasental doku daha az ve değişik HLA-G 

proteinleri sentezler, plasentaya karşı annede 

toleransın bozulmasına neden olur (2).  

Intrauterin büyüme kısıtlılığı 

İntrauterin büyüme kısıtlılığı (İUGR), erken 

doğumdan sonra perinatal ölümlerin ikinci önemli 

nedenidir (4). Doğum ağırlığı 10 persentil ve 

altında saptanan bebekler için kullanılır (5). 

Patolojik büyüme fetüse besin ve oksijen 

taşınmasının yetersiz olduğu uteroplasental 

yetmezliğin bir sonucu olarak ortaya çıkar. 

İUGR’de annede spiral arterlerin trofoblastik 

invazyonunda ve damarsal yeniden yapılanmada 

eksiklik olduğu gösterilmiştir (6).  

Oligohidramnios 

Amnion sıvısı ultrasonografi ile tek cep ya da dört 

kadran ölçümü ile değerlendirilebilir. Tek cep 

ölçümde en derin cep 1-2 cm’den az, amniotik sıvı 

indeksi (AFI) ölçümünde ise dört kadran toplamı 5 

cm’den az ise oligohidramnios olarak adlandırılır 

(7,8). Oligohidramnios fetal ve maternal nedenler 

ile oluşabilir. Maternal sebepler arasında 

dehidratasyon, hipertansiyon, uteroplasental 

yetersizlik, antifosfolipid sendrom ve idiyopatik 

nedenler yer alır.  

Preterm eylem 

Preterm eylem 37. gebelik haftasından önce düzenli 

uterin kontraksiyonların başlaması ve buna bağlı 

servikal değişikliklerin olmasıdır. Preterm doğum 

ise 37. gebelik haftasından önce doğumun 

gerçekleşmesidir (9,10).  

Erken membran rüptürü 

Gebelik yaşından bağımsız olarak, doğum eylemi 

başlamadan önce membranların spontan rüptürü 

erken membran rüptürü (EMR) olarak tanımlanır. 

EMR gebeliklerin %8-10’unu etkiler. Preterm EMR 

ise gebeliğin 37. haftasından önce görülür, tüm 

gebeliklerin %3’ünü komplike eder, tüm preterm 

doğumların üçte birinden sorumludur (11,12). 

Gerek EMR, gerekse de preterm EMR artmış fetal 

ve maternal morbidite ve mortalite ile ilişkilidir 

(12). Preeklampsi ve IUGR’de olduğu gibi preterm 

eylem ve preterm EMR’de de uteroplasental 

yetersizliğe neden olan spiral arterlerin miyometrial 

tabakasındaki dönüşüm yetersizliği gösterilmiştir 

(9,10).  

Abortus 

Gebeliğin 20 haftadan önce sonlanması veya 

gebelik ürününün 500 g’ın altında olması 

durumunda abortustan bahsedilir. Klinik abortus 

insidansı %10-15’dir. Etyolojisinde birçok faktör 

yanında yetersiz trofoblast invazyonundan da 

bahsedilmektedir (13).  

Human Lökosit Antijen - Gebelik 

Fetal genomun yarısı babadan gelen bir allograft 

olduğu bilinmesine rağmen, bu allografta karşı 

immuntoleransın nasıl oluştuğu net değildir (14). 

Bu konu ile ilgili ilgi çeken moleküller arasında 

Human Lökosit Antijen – Gebelik (HLA-G) de yer 

almaktadır. HLA-G ilk kez 1987 yılında Geraghty 

ve ark. (15) tarafından rapor edilmiştir. HLA-G 

antijenleri ekstravillöz sitotrofoblastlar, bazı villöz 

trofoblastik kök hücreleri, ilk trimester 

plasentasının koryonik fetal damar endotel hücreleri 

ve amnion epitel hücreleri tarafından üretilir (16). 

HLA-G’nin sitokin salınımını ayarlayarak 

trofoblastik hücre invazyonunu kontrol ettiği ve 

lokal immun-supresif durumu sağladığı 

düşünülmektedir (17). HLA-G’nin membrana bağlı 

HLA-G1, G2, G3, G4 ve çözünür formda sHLA-

G5, G6, G7 olmak üzere yedi izoformu vardır 
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(10,18-20). HLA-G’nin dokuya özgü üretimi yarı-

allojenik fetüsün anne tarafından toleransında 

önemli rol oynadığını düşündürmektedir (16,21,22). 

Çözünebilir HLA-G (sHLA-G), doğal öldürücü 

(NK) hücrelerinin işlevlerini ve NK hücresi aracılı 

sitotoksisiteyi baskılar (23). Trofoblast hücreleri 

klasik MHC sınıf I ve sınıf II moleküllerini 

üretmezler. MHC moleküllerini üretmeyen hücreler 

immun sistem tarafından ortadan kaldırılır, oysa 

HLA-G immunolojik olarak nötral olan 

trofoblastları tahribattan korur (24).  

Çözünebilir HLA-G maternal spiral arterleri istila 

eden endovasküler trofoblastik hücreler tarafından 

salıverilir, bu nedenle maternal kanda bulunur (25). 

Gebeliğin özellikle ilk trimesterinde diğer 

trimesterlere göre daha yüksek düzeydedir ve terme 

doğru giderek azalır (26). Yapılan çalışmalarda 

anne kanında sHLA-G düzeylerinin sağlıklı 

gebeliklerle karşılaştırıldığında intrauterin gelişme 

geriliği, preeklampsi ve spontan abortus gibi 

durumlarda daha düşük (17,22,26,27), preterm 

eylemde ise artmış bulunmuştur (26,28). Bazı 

çalışmalar azalmış HLA-G üretiminin, 

preeklampsinin patofizyolojisinde invazif trofoblast 

etkinliğinde azalma ile rol oynadığını 

desteklemektedir (29,30). Prekonsiyonel dönemde 

NK hücre aktivitesi yüksek olan kadınlarda spontan 

abortus riski NK hücre aktivitesi normal olan 

kadınlara göre 3.5 kat fazla bulunmuş (31), benzer 

şekilde abortus oranı daha yüksek olan grupta 

sHLA-G düzeyi daha düşük saptanmıştır (32,33). 

Preeklamptik olguların term plasentalarının 

implantasyon bölgesindeki ekstravillöz trofoblastlar 

tarafından üretilen sHLA-G düzeyi de normal 

gebelere göre daha düşük bulunmuştur (34). HLA-

G1 düzeyi şiddetli preeklamptik gebeliklerde (28) 

ve preterm doğum yapan annelerde kontrol grubuna 

göre daha düşük bulunmuştur (29). Anne kanında 

sHLA-G düzeyi plasenta dekolmanı olgularında 

kontrol grubuna göre düşük bulunmuştur (35). 

Steinborn ve ark. (26) kontrol edilemeyen preterm 

eylem grubunda üçüncü trimesterde kan sHLA-

G1/G5 düzeylerini anlamlı olarak artmış, ancak 

uzamış preterm membran rüptürü grubunda bu artış 

gözlenememiştir. Aynı çalışmada term gebelerde 

sHLA–G1/G5 düzeyi gebe olmayanlara göre 

yüksek saptanmıştır. Yine ikinci trimesterde uterin 

arterde notch (yetersiz trofoblast invazyonunun bir 

göstergesi) saptanan olgularda sHLA–G1/G5 

düzeyi, saptanmayan olgulara göre düşük bulunmuş 

ve sHLA–G1/G5 düzeyi ile yetersiz trofoblast 

invazyonu arasında ilişki doğrulanmıştır.  

Rizzo ve ark. (28) sHLA–G1/G5 ve sHLA-G1 

düzeylerinin gebelik sonuçları ile ilişkisini 

araştırmışlar, şiddetli preeklampsi gelişen olgularda 

geç gebelikte (32. gebelik haftasından sonra) anne 

serumunda sHLA-G1 düzeyini kontrol grubundan 

daha düşük saptamışlardır. Ancak HLA-G5 

düzeyleri açısından preeklamptik, gestasyonel 

hipertansiyonlu ve kronik hipertansiyonlu olgular 

ile normotansif olgular arasında anlamlı fark 

bulunamamıştır. Prematür doğum yapan olgularda 

serum sHLA-G1 düzeyleri,  kontrol olgularına göre 

düşük bulunmuştur. sHLA-G1/G5 düzeylerinin 

şiddetli preeklampsi/HELLP sendromunun 

belirlenmesinde istatiksel anlamlı belirteç olduğu 

belirtilmektedir. Sonuç olarak şiddetli preeklampsi, 

spontan abortus, intrauterin gelişme geriliği, 

prematür doğum olgularında anne serumunda 

sHLA-G düzeyleri, kontrol grubuna göre düşük 

bulunmuştur. sHLA-G1’in bu gibi durumları 

belirlemede HLA-G5’e göre daha anlamlı olduğu 

belirtilmiştir. 

PAPP-A 

İlk kez gebe serumunda 1972 yılında Gall ve 

Halbert tarafından tanımlanan ve plasental 

sinsityotrofoblastlar tarafından salgılanan bir 

proteindir. İmmun reaksiyonları baskılayarak 

gebeliğin devamında rol oynayabileceği 

düşünülmektedir (36,37). PAPP-A bir proteazdır ve 

insülin benzeri büyüme faktörü bağlayıcı protein 

4’ü (IGFBP-4) yıkar. IGFBP ise insülin benzeri 

büyüme faktörü (IGF) I ve II’yi bağlar. IGF’ler 

hücre membranındaki reseptörlerine bağlanarak 

büyümede önemli rol oynarlar. IGFBP, IGF’yi 

bağladığında onun etki etmesini önler. Dolayısıyla 

düşük PAPP-A düzeyleri artmış IGFBP ve azalmış 

IGF düzeyleri ile ilişkilidir. IGF’ler desiduaya 

trofoblastların invazyonunda otokrin ve parakrin 

önemli rol oynarlar. PAPP-A düzeyi düşük 

saptanan gebelerde, normal saptananlara oranla 

IUGR, prematüre doğum, preeklampsi ve ölü 

doğum gibi komplikasyonların arttığı gözlenmiştir 

(38). 

HCG 

İlk kez 1912 yılında tanımlanmış, plasental 

sinsityotrofoblastlar tarafından salınan, α ve β 

subünitlerden oluşan protein yapıda moleküldür 

(39). Serbest β-hCG, β subünitinin N terminaline 

oligosakkarit eklenerek sentezlenir. Gebeliğin 11-

14. haftasında Down Sendromu taramasında, anne 

kanında PAPP-A ve serbest β-hCG bakılır. β-hCG 

düzeyi yüksek saptanan gebelerde, normal saptanan 

gebeliklere göre IUGR, preterm doğum, 

preeklampsi ve fetal kayıp oranlarının arttığı 

gözlenmiştir (40,41).  

Alfa fetoprotein 

Alfa fetoprotein (AFP), büyük kısmı fetal 

karaciğerden, bir kısmı ise yolk kesesinden 

salgılanan glikoprotein yapıda moleküldür. 

Fonksiyonu bilinmemekle birlikte fetal kanda 

steroid yapıdaki hormonların taşıyıcısı olarak görev 

yapıyor olabilir. AFP aynı zamanda değişik 

büyüme faktörleriyle birlikte hücre büyümesini 

kontrol ediyor olabilir (42). Bazı fetal anomalilerde 

yükselebildiği gibi, anne kanında AFP artışı çoğul 

gebeliklerde, spontan abortus, ölü doğum, preterm 

doğum, preeklampsi, yenidoğan ölümü ve düşük 

doğum ağırlığı ile ilişkili olabilir. Düşük doğum 

ağırlığında artışı muhtemelen uygun olmayan 



Bıyık İ ve ark. 

 

Konuralp Tıp Dergisi 2013;5(3):76-82 
 

79 

intrauterin çevreye tepki olarak artan villus 

yüzeyini yansıtmaktadır (43,44). Maternal kandaki 

çok düşük düzeyleri ise yenidoğanlarda artmış 

doğum ağırlığı ile ilişkili bulunmuştur (45). 

Östriol 

Dehidroepiandrosteron sülfat (DHEA-S) ve 16 α-

hidroksi DHEA-S’ın androjenlere dönüşümü 

sonrası aromatizasyonu ile plasenta tarafından 

üretilir. Plasental sülfataz ile sülfat koparılarak fetal 

adrenalde unkonjuge östriol oluşturulur. Plasental 

sülfataz aktivitesi düşük veya yetersiz olduğunda 

maternal serum östriol (MSuE3) düzeyinin düşeceği 

bildirilmektedir (46). Düşük düzeylerinin ilerde 

gelişecek preeklampsi ile ilişkili olduğunu bildiren 

çalışmalar olmakla birlikte, duyarlı bir belirteç 

değildir (47). Üçlü tarama testinin bir komponenti 

olarak pratikte kullanılmaktadır. 

İnhibinler 

Gebeliğin devamı için gerekli olan feto-maternal 

iletişimin kontrolünde görev alırlar. İnsan 

plasentası, desidua ve fetal membranlar; anne 

serumu, amniotik sıvı, kordon kanındaki inhibin A 

ve inhibin B üretiminin major bölgeleridir. Anne 

kanındaki inhibin A, esas olarak plasenta tarafından 

sentezlenir (48-50).  

Spencer ve ark. 24’ü preeklampsi geliştiren, 144’ü 

normotansif olguda vaka kontrol çalışması 

yapmışlardır (51). Olgularda 22–25. gebelik 

haftaları arasında PAPP-A, serbest β-HCG, aktivin 

A, inhibin A düzeylerine bakılmış, preeklampsi 

geliştiren grupta, kontrol grubuna göre serum 

PAPP-A, serbest β-hCG, aktivin A ve aktivin B 

düzeyleri anlamlı derecede artmış bulunmuştur. 

Spencer ve ark. (52) diğer bir çalışmalarında 44’ü 

erken preeklampsi olmak üzere 88 preeklamptik, 

446 kontrol grubundan oluşan vaka kontrol 

çalışmasında olgulardan 11–14 gebelik haftasında 

PAPP-A düzeylerine bakılmış, PAPP-A düzeyleri 

erken başlangıçlı preeklamptiklerde, geç başlangıçlı 

olanlara oranla, her iki grupta ise normotansiflere 

oranla daha düşük bulunmuştur. Smith ve ark. 8-14 

haftalık 8839 gebede PAPP-A ve serbest β-hCG 

değerlerini gebelik sonuçları ile karşılaştırmışlar, 

PAPP-A değeri 5 persentil altında olan gebelerin 

IUGR, prematür doğum, preeklampsi ve ölü 

doğum, serbest β-hCG değeri 5 persentil altında 

olan gebelerin ise IUGR açısından artmış riske 

sahip olduklarını ifade etmişlerdir (53). Huang ve 

ark. (54) 141698 gebeyi içeren retrospektif 

derlemelerinde, ilk ve ikinci trimester Down 

Sendromu taramalarının biyokimyasal 

belirteçlerinin gebelik sonuçları ile ilişkisine 

bakılmış, kontrol grubu ile karşılaştırıldığında AFP 

ve total hCG düzeyleri preeklampsi, preterm 

doğum, IUGR ve fetal kayıp açısından istatiksel 

anlamlı şekilde yüksek, PAPP-A ve östriol 

seviyeleri ise düşük saptanmıştır. Goetzinger ve 

ark. (55) 3716 olguluk retrospektif kohort 

çalışmanın sonuçlarını rapor etmişler, ilk trimester 

PAPP-A değeri 5 ve 10 persentilin altında saptanan 

olgularda istatistiksel anlamlı daha çok preeklampsi 

geliştiğini fakat serbest hCG değeri ile preeklampsi 

arasında istatistiksel anlamlılık bulunamadığını 

rapor etmişlerdir. 2844 olgu ile retrospektif kohort 

başka bir çalışmada serbest β-hCG ve PAPP-A için 

Multiple of Median (MoM) değeri preeklampsi, 

prematür doğum, IUGR ve dekolman plasenta 

olgularında kontrol grubuna göre daha düşük 

bulunmuştur (56). Bazı çalışmalarda 11-13 gebelik 

haftasında bakılan PAPP-A MoM değeri, 

preeklampsi gelişen olgularda kontrol olgularına 

göre düşük bildirilmekle beraber (57,58), 

bazılarında gruplar arasında fark bulunamamış 

(59,60), serum PAPP-A’nın erken başlangıçlı 

preeklampsi ve IUGR için tarama performansının 

zayıf olduğu rapor edilmiştir (60).  

İkinci trimesterde anne serumunda İnhibin A düzey 

yüksekliği ile preeklampsi ve IUGR arasında ilişki 

bulunmuştur (61-63). 32 preeklamptik 3044 kontrol 

olgunun PAPP-A, AFP, östriol, hCG ve inhibin 

düzeylerinin değerlendirildiği retrospektif 

çalışmada; sonrasında preeklampsi gelişenlerin ilk 

trimester PAPP-A düzeyleri düşük, erken ikinci 

trimester inhibin A ve hCG düzeyleri yüksek, 

östriol ve AFP düzeyleri ise kontrol grubundan 

farksız bulunmuştur (64). 4.764 olguluk başka bir 

çalışmada; sonrasında preeklampsi gelişen olguların 

kontrol grubuna göre İnhibin A, AFP, hCG 

değerleri daha fazla, E3 değerleri ise farksız 

bulunmuştur. Prediktif değeri en yüksek olan, 

İnhibin A olarak rapor edilmiştir (65). İlk 

trimesterde PAPP-A (<0.4 MoM) ve hCG (<0.5 

MoM) düşüklüğünün, ikinci trimester AFP (>2.5 

MoM), HCG (>3 MoM), inhibin A (≥ 2 MoM) 

yüksekliği ve AFP (<0.25 MoM), E3 (< 0.5 MoM) 

düşüklüğünün artmış gebelik komplikasyonları ile 

ilişkili olduğu, fakat bu belirteçlerin osbtetrik 

komplikasyonları belirlemede sensitivitesinin 

düşük, yanlış pozitiflik oranlarının yüksek olduğu 

bildirilmekte; ikinci ya da üçüncü trimesterde 

plasenta previa ile birlikte AFP yüksekliği 

mevcutsa; plasenta akreata, inkreata, perkreata’dan 

kuşkulanmak gerektiği ifade edilmektedir (66). 

Dugoff ve ark. (67) AFP, hCG, E3 ve İnhibin 

bakılan 33.145 olguda; değerlerinden birinin 

anormal olması durumunda artmış, birden fazla 

parametrenin anormal olması durumunda daha 

yüksek anlamlılık ile artmış gebelik komplikasyonu 

oranları olduğunu bildirmişlerdir. Ancak bu 

parametrelerin gebelik komplikasyonlarını 

belirlemede sensitivitesi düşüktür. Wald ve ark. 

(68) İnhibin, hCG, E3, AFP bakılan olguların 

preeklampsi gelişimi ile test parametreleri 

arasındaki ilişkiyi araştırmışlar, preeklampsi gelişen 

grupta inhibin A ve hCG değerlerini yüksek, E3 

değerlerini düşük, AFP değerlerini ise kontrol 

grubundan farksız bildirmişlerdir. Lambert-

Messerlian ve ark. (69) ikinci trimesterde bakılan 

İnhibin A ve hCG değeri yüksek olgularda daha 

yüksek oranda geç başlangıçlı preeklampsi 
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geliştiğini, erken başlangıçlı preeklampsiyi 

belirlemede İnhibin A’nın daha iyi olduğunu 

belirtmişlerdir. Stamilio ve ark. (70) ikinci trimester 

hCG ve AFP değerlerini preeklampsi gelişen 

olgularda, kontrol grubuna benzer, E3 düzeylerini 

düşük bildirmişlerdir. Ben ve ark. (71) ise ikinci 

trimester AFP ve hCG değeri yüksek olan olgularda 

daha yüksek oranda kötü gebelik sonuçları ile 

karşılaşıldığını bildirmişlerdir.  

Sonuçlar 

Preeklampsi başta olmak üzere gebelik 

komplikasyonlarının patofizyolojilerini anlamaya 

yönelik yapılan çalışmalarda önemli bilgiler elde 

edilmiştir. Ancak hala yüksek riskli gebeleri 

önceden belirlemeye yönelik rutine girmiş molekül 

ve yöntem mevcut değildir. Yüksek riskli gebelerin 

ilk trimesterde saptanması durumunda daha yakın 

takibi sağlanacak, gebelik komplikasyonlarını 

önlemeye yönelik stratejiler geliştirilecektir. 

Literatürde maternal serumda çözünebilir HLA-G, 

ve Down sendromu tarama parametreleri’nin 

kombine edildiği çalışma yoktur. Bu şekilde 

biyokimyasal parametrelerin kombinasyonu ile bir 

çalışma yapılması literatüre katkı sağlayabilir.  
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