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Plasenta endokrin bir gland olarak kabul edilmektedir. Ancak
steroid hormon sentezinde, hormonun tiim asamalari plagentada olu-
samaz. Fetus adrenal ve karacigerine ihtiyag vardir. Plasenta 0stro-
jen tiretimi icin anne ve fetus adrenokortikal orijinli C19 lar1 prekir-
sor olarak kullamr (1,2). Ostrojen iretiminde plasenta dehidroepiand-
rosterone sulfati (DHAS) kullanir. Gebeligin son haftalarinda mater-
nal DHAS % 40 veya daha fazlas plasentada irreversibl olarak 0stro-
diola. gevrilir. Benzer olarak gebeligin son haftalarinda DHAS nin
% 35 - 40 1, 16a hidroksi DHAS den ostriole gevrilir. Boylece gebeligin
geg devrelerinde maternal dolasan DHAS nin % 75 - 80 i plasentada ir-
reversibl olarak kullanilir (3). :

DHAS nin major kaynag: fetal adrenal bezdir. Ostriol (E3) bio-
sentezi fetal ve plasental steroidogeneze birlikte bagimhidir. Kisaca E3
biosentezi : 1. Fetal adrenallerin yine fetal ACTH tarafindan stimule
edilmesi ile DHAS turetimi; 2. DHAS nin fetal karaciger tarafidan
16-a hidroksilasyonu; 3) 16-o DHAS nmn 16-a OHDHA ya cevrilebil-
mesi icin plasental siilfataz; 4) 16- OHDHA nimn E3'e plasenta tarafin-
dan metabolize edilmesine baghdir (1,2).

Toksemi gebelikte akut olarak gelisen bir hastalk olmayip kro-
nik bir problemdir. Toksemide uteroplasental kan akimi % 40 - 60
azalmistir. Bu azalmamn primer mi yoksa sekonder mi olduguna ka-
rar vermek gugtir (4). :

Bu calismada fetoplasenter unit hormonlarmdan DHAS ve E3'tin
toksemili hastalardaki degerleri kontrol gurubu ile karsilastirmal ola-
rak arastirilmigtir.
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gebelik toksikozu tanisi alarak dogum unitesine yatirilan 45 hasta
ile 12 normal saglkl gebe lizerinde yapumistir.

Hastalardan ve kontrol gurubundan maternal kan ornekleri her-
hangi bir ilac veya diet uygulamasi verilmeden alinmistir.

Kontrol gurubunun, toksikoz gurubu gebelerle ayni haftalar igin-
de olmalarina dikkat edilmis olup, her iki guruptada gebeler son tri-
mestirde idiler.

Gebelerin kan basmgiari en az yarim saat istirahat1 takiben her
on dakikada bir, iki defa plcilip ortalamalar: ahnarak degerlendi-
rildi. Maternal kan drnekleri 10 cc alind1. Ahnan kanlar pihtilastirip
santrifuj edildikten ve gserumlar: almdiktan sonra 20°C de saklandi.
Toksemili hastalar kendi aralarmda diastolik kan basmcr 100 mm Hg
ve altindakilerle, 100 mm Hg tiistundekiler olmak iizere iki alt guruba
ayrildi.

Serumda, total dstriol Amersham’in RIA kiti ile, dehidroepiandros-
teron siulfat ise Diagnostic Products Corporation firmasimin RIA Kiti
ile caligildi.

istatistiki analizde student t testi kullanild.

BULGULAR

Calisma gurubundaki hastalar 18 - 39 yaslari arasinda degismek-
te olup ortalama 27,2 idi. Kontrol gurubunda ise yaglar 21 - 34 arasin-
da, olup ortalamasi 24,3 idi.

Hastalarin 21 tanesi nullipar olup bunlardan ikisinin daha once
birer diigitkleri vardi. 24 hasta ise multipar olup, parite 1-8 arasinda
{ortalama : 3,3) idi. Kontrol gurubunda ise 6 gebe nullipar, 6 s1 ise
multipardi.

Total estriol degerleri diastolik basme: 100 mm Hg ve altinda olan
20 toksemi gurubundan gebede 48 - 208 ng/ml arasmda degismekte,
ortalama deger 82,29 standard hata =+14,99 olarak bulundu. Diastolik
basing 100 mm Hg tzerinde olan 25 hastada ise 2,4 -296,0 ng/ml ara-
sinda degismekte olup, ortalama deger 85,36 ve standard hata =+ 17,67
olarak bulundu. Kontrol gurubunda ise 13,0 - 379,0 ng/ml arasinda de-
gismekte olup, ortalama deger 172,33 ve standard hata 25,52 olarak
bulundu, Her iki hasta gurubu ile kontrol gurubu arasmdaki fark is-
tatistiki bakimdan anlamli (p<0,05) bulunurken, diastolik basmecm
100 mm Hg ve altinda olmasi ile istiinde olmas1 halinde total dstriol
degerleri arasinda istatistiki fark yoktu (p>0,05) (Tablo 1).
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Tablo 1 - Hasta ve Kontrol Gurubunda Total Ostriol Degerleri(*)

Ostriol Ortalama ve

Tansiyon Arteriel Gebe Sayisi Degerleri Standard Sapma
Diastolik kan basinci ‘ £+
100 mm Hg ve alt1 20 4,8 - 208,0 92,20+ 14,99
Diastolik kan basinci £+
100 mm Hg usti 25 2,4 -296,0 85,36 17,67
Normotensif Kontrol £
Gurubu 12 13,0 - 379,0 172,33+25,52

* . Degerleri ng/ml.
£ . Istatistiki farklilik p<0,05
+ : Istatistiki farklihk p>0,05

DHAS degerleri diastolik basincin 100 mm Hg ve altinda oldugu
hasta gurubunda 40 - 360 pg/ dl arasida degismekte olup ortalama
191,2 pg/dl standard hata =+24,29 du. Diastolik basincin 100 mm Hg

tizerinde oldugu gurupta ise 3 - 840 pg/dl arasinda degisen DHAS de-
gerler'inin ortalamasi 266,4 ug/dl ve standard hatasi ise +36,68 olarak
bulundu. Kontrol gurubu ile toksemili hasta gurubu arasinda, ya da
diastolik basmecm 100 mm Hg altinda veya Ustiinde olmasi durumla-
rinda DHAS degerleri acisindan istatistiki bir fark bulunamadi (p>

0,05) (Tablo 2).

Tablo 2 - Hasta ve Kontrol Gurubunda Dehidroepiandrosteron Sllfat Degerieri(*)

DHA-S04 Ortalama ve
Tansiyon Arteriel Gebe Sayisi Degerleri Standard Sapma
Diastolik kan basinci £+
100 mm Hg ve alt1 20 40 - 360 191,2+24,29
Diastolik kan basinc £+
100 mm Hg {isti 25 3 -840 . 266,4--36,68
Normotansif Kontrol £
256,66 +36,3

Gurubu 12 60 - 460

* . Degerler pg/dl olarak verilmistir.
£ : Istatistiki farklihk p>0,05
+ : Istatistiki farklilik p>0,05
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TARTISMA

Plasenta ve fetus tarafindan bircok hormon tretilmektedir. Ost-
riol biosentezi icin fetus ve plasenta gereklidir. Bu nedenle gercek bir
fetoplasental fonksiyon testi olarak kullamlabilir (1,2). Toksemili ge-
belerde ostrioliin azaldigr birgok calismaci tarafindan goésterilmistir
(5,6,7,8). Calismamizda da 0Ostriol degeri kontrol gurubundan anlaml;
olarak diistik bulunmustur.

Ostriolun takriben % 90 1 fetal adrenal glandin dehidroepiand-
rosterone siilfat tiretiminden elde edilir. Fetal adrenal DHAS plasen-
tada Ostron ve Ostradiol Uretimi icin prekirsér olarak kullanilirken,
plasentanmin 16-a hidroksilasyon eksikligi nedeni ile 6striol igin pre-
kiirsor olan 16-a hidroksi DHAS fetal karacigerde meydana gelir. Pla-
senta Ostriol sentezi icin 16-a hidroksi DHAS’1 kullanir (1,2). Maternal
DHAS'Im total ostrojen sentezindeki katilimi normal fetal adrenal
glandin yaninda ihmal edilir seviyededir. Fetal adrenaller anneden
takriben 10 kat fazla DHAS salgilar (2). Ostrojenler annede karaciger
tarafindan hizla metaholize edilirler, glukoronik ve siilfirik asitle kon-
juge edilir, az miktar: safra ile atilirken daha buytk kisim idrarla
atilir. Anne kaninda % 8-10 nuda serbest olarak bulunur (1,2).

Toksemili hastalarda diisiik maternal uriner yada total veya ser-
best &striol degerlerini sadece prekiirsor lretim azligina baglamak
dogru degildir. Zira 6striol liretimi fetal ve plasental steroidejenik
kooperasyonla gerceklesir ve anne kani veya idrarmdaki miktarna
pek ¢ok faktor etki eder (1,2). DHAS dan E3’e dontisimdeki biosen-
tetik adimlarda énce DHAS nin fetal karacigerde 16-« hidroksilasyo-
© nu, takiben 16-« OHDHAS min plasentada siilfatas, 38 hidroksisteroid-
dehidrogenaz ve aromatize edici enzimler gibi plasental biosentez en-
zimlerine ihtiyag vardir. Fetal adrenal kortkesden normal DHAS sa-
Iinimina ragmen fetoplasenter unitedeki bu enzim adimlarmmdaki her-
hangi bir yerde azalmig aktivite, diisiik E3 iiretimine yol acabilir (9).
Normal bir gebelikte plasental enzimlerin genis kapasiteli oldugu ve
Ostrojen sentez hizimi simirlamadigl bilinmektedir (10). Bunlarin ak-
tiviteleri ile uriner ostrojen ekskrasyonu arasinda korelasyon gortile-
memistir (10). Anormal plasentalarda steroid metabolize edici enzim-
lerin in vitro olarak degisik derecelerde distik (11) veya artmis (12)
oldugu gésterilmistir. Toksemili hastalarda DHAS'1n metabolik klirens
hiz1 dismektedir (3). Genel olarak diisiik DHAS klirensi uteroplasen-
tal kan akiminin azalmasini yansitir (4).
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Calismamizda da hasta gurubu ile kontrol gurubu arasmdaki ma-
ternal E3 degerleri arasinda anlamlh fark bulunurken, DHAS deger-
leri arasindaki farklihik énemli olmamistir. Sonuglar klinik tabloyu
agirlastiran diastolik basmncin yuksekligine gérede degismemistir. Tok-
semide bozulan plasental perfiizyon DHAS ve 3 seviyelerinde fark-
hhigin nedeni olabilir. Ya da E3 Un nétral steroid prekirsorlerinden
olan 16-« OHDHAS plasental enzimler i¢in DHAS'a gore daha disik
affiniteli substrat olmast mumkiindtr (9) veya toksemide fetal kara-
cigerde etkilenmektedir. Konunun acikhiga kavusabilmesi igin fetus-
da diisiik 16-« OHDHAS seviyelerinin gosterilmesi gereklidir.

OZET

Bu calismada 45 gebelik toksemili hasta ile 12 normotensif saglikl
gebe kontrol gurubunda fetoplasenter fonksiyon testlerinden 6striol
ve bunun prekursori olan dehidroepiandrosterone stlfatin maternal
kanda arastirilmasi yapilmigtir. Toksemik hastalarda maternal total
serum 6striol degerleri kontrol gurubundan anlaml olarak distik bu-
lunurken, dehidroepiandrosterone siilfat degerlerinde toksemik has-
ta ve kontrol gurubu arasmnda anlaml bir fark bulunamamistir. Ost-
riol ve dehidroepiandrosteron stilfat seviyelerindeki bu farklihgin ne-
deni bozulmus uteroplasental perfiizyon olabilir.

SUMMARY

plasma Estriol and Dehydroepiandrosterone Sulfate
Measurements in Toxemia of Pregnancy

Fortyfive patients with clinically evident toxemia of pregnancy and twelve healthy
pregnancies as a control group has been investigated in maternal blood for estriol and
dehydroepiandrosterone sulfate which is a. precursor of estriol. In toxemic pregnancies
significantly lower maternal total serum striol levels have been found whereas no sig-
nificant difference has been observed in dehydroepiandrosterone sulfate levels in bet
ween the control group and the patients of toxemic pregnancy. The difference between
the estriol and dehydroepiandrosterone sulfate levels in toxemia of pregnancy is probably
due to reduced uteroplasental perfussion.
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