
Gebelik, anneden ayrı bir antijenik yapıya
sahip olan fetusun varlığı nedeni ile, rejeksiyona
uğramayan, başarılı bir "doku allogrefti" olarak

tanımlanabilir. Yarı antijen yapısı babaya ait olduğu
için fetus esas itibariyle bir allogrefttir (1). Buna
rağmen gebelik olayı graft versus host (grefte karşı
konakçı cevabı) benzeri bir immün tepkiye yol aç-
mamaktadır. 6. kromzomun üzerinde bulunan ma-
jor histokompatibilite (MHC) genleri, grup I ve II
MHC antijenlerini kodlayarak immün reaksiyonları
kontrol eder. Grup I MHC antijenleri vücuttaki
hemen her hücre üzerinde bulunarak her bireyin
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arasında son trimesterde gebeliği olan preeklamptik-
eklamptik 35 hasta, normotensif gebeliği olan 20 ve gebe
olmayan  sağlıklı  10  kadının  T  hücre  alt  gruplarına
(T helper ve T supressör), lökosit sayıları ve mutlak
lenfosit sayılarına bakılarak karşılaştırıldı.

Bulgular: Tüm olgular arasında yaş, gebelik sayısı, gebelik
haftası bakımından anlamlı farklılık yoktu. T helper oranı
preeklamptik-eklamptik olgularda normotensif gebelere
göre anlamlı olarak yüksekti (p<0.05).  T supressör oranı
yönünden her üç grup arasında anlamlı farklılık yoktu.
Th/Ts oranı preeklamptik-eklamptik olgularda normoten-
sif gebelere göre anlamlı olarak yüksekti (p<0.001).
Normotensif gebelerin Th ve Th/Ts oranları gebe ol-
mayanlara göre anlamlı olarak düşüktü (p<0.05).

Sonuç: Preeklamptik ve eklamptik olgularda normotensif
gebelere göre Th ve Th/Ts oranlarının artmış olması bu
olgularda immünolojik reaktivitenin artmasına ve fetusun
parsiyel rejeksiyonuna neden olarak multiorgan dis-
fonksiyonu oluşturabilir.
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Summary
Objective: To investigate T-cell subsets in patients with

preeclampsia-eclampsia.
Institution: Dicle University, School of Medicine, Department

of Obstetrics and Gynecology, Diyarbakır
Patients and methods: Between September 1997 - August

1998, 35 pregnant women with preeclampsia-eclampsia,
20 normal pregnant women and 10 normal nonpregnant
control women were included in this study. Study groups
were compared according to their T-cell subsets (T helper
and T supressor), total leucocyte and lymphocyte counts.

Results: There was no difference in age, parity, gestational
week among all the groups. T helper ratio was signifi-
cantly higher in patients with preeclampsia-eclampsia
than normotensive pregnant women (p<0.005). There
was no significant difference of T supressor ratio in any
groups. Th/Ts ratio is significantly higher in preeclamp-
sia-eclampsia group than normotensive pregnant women
(p<0.001). Th and Th/Ts ratio were significantly de-
creased in normotensive pregnant women than nonpreg-
nant control group (p<0.005).

Conclusion: These data suggest that increased Th, Th/Ts ratio
in preeclamptic and eclamptic patients may cause an in-
creased immunologic reactivity and multiorgan dysfunc-
tion that leads partial rejection of fetus in these patients.
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immünolojik kimliğini belirler. Bu antijenler CD8
(T süpressör=Ts) hücrelerince tanınır. Grup II
MHC antijenleri ise çeşitli antijenlerin işlenerek
immün  sisteme  sunulmasında  rol  oynar  ve  CD4
(T helper=Th) hücrelerince tanınır (2). Gebeliğin
rejeksiyondan korunması trofoblast üzerinde bulu-
nan TLX denilen antijenlere karşı oluşan bloke edi-
ci antikorların yapılması ile olmaktadır. Eğer eşler
arasında HLA benzerliği fazla ise bloke edici an-
tikor yapımı gerçekleşemez ve gebelik kayıpla son-
lanabilir. Etnik olarak homojen bir populasyonda
yapılan çalışmalarda tekrarlayan gebelik kaybı ile
başvuran eşlerde yüksek oranda HLA benzerliği
olduğu açıklanmıştır (3).

Etiyolojisinde birçok faktörün suçlandığı
preeklampsinin fetal allogreftin parsiyel rejeksi-
yonunun bir sonucu olarak gelişebileceği
düşünülmüştür (4). Çalışmamızda preeklamptik-
eklamptik  kadınların  serumlarında  T hücre alt
gruplarındaki değişiklikleri araştırarak bu değişik-
liklerin preeklampsi patogenezinde rol alıp alama-
yacağını açıklamaya çalıştık

Hastalar ve Yöntem
Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın

Hastalıkları ve Doğum Anabilim Dalında Eylül
1997 -
Ağustos 1998 tarihleri arasında takip ve tedavileri
yapılan son trimesterde gebelikleri olan 35
preeklamptik-eklamptik gebe, 20 sağlıklı nor-
motensif gebe ve gebe olmayan sağlıklı 10 kadın
çalışma gruplarını oluşturdu. Çalışma prospektif
olarak planlandı. Olgu seçimi yapılırken yaş, gebe
olanlarda gebelik sayısı ve gebelik haftalarında
benzerlik arandı. Kronik hipertansiyon, enfeksiyöz
ya da otoimmün hastalığı olanlar çalışmaya alın-
madılar. Kan basıncının 140/90 mmHg veya daha
yüksek olması, sistolik 30 mmHg ve diastolik 15
mmHg veya daha fazla artıyor olması hipertansi-
yon olarak değerlendirildi. Kan basıncı değerinin
160/110 mmHg'nın üzerinde olması, oligüri, massif
proteinüri, epigastrik ağrı, görme bulanıklığı, trom-
bositopeni, karaciğer fonksiyon bozukluğu gibi
bulguların varlığında ağır preeklampsi, başka bir
nedene bağlı olmayan kovulsiyon geçirme öyküsü
varsa eklampsi tanısı konuldu.

Tüm olguların tam kan sayımı, tam idrar tetki-
ki, biyokimyasal tetkikleri ve ultrasonografik

muayeneleri yapıldı. Olguların Th ve Ts lenfosit
miktarını ölçmek için ön kol veninden 10 cc he-
parinize kan örneği alındı ve Dicle Üniversitesi Tıp
Fakültesi Hematoloji bilim dalı laboratuarında indi-
rekt immün floresan teknikle monoklonal antikor
kullanılarak incelendi. Histopaque (1077) ile
santrifüj edilerek tam kandan lökositler izole edildi.
Lökositler CD4 ve CD8 (Serotec) monoklonal an-
tikorları ile muamele edilip, floresan (FITC) boya
ile boyanıp, floresan mikroskopta incelendi. 100
hücrede pozitif hücre sayılarak değerlendirildi
(5,6). Elde edilen sonuçlar "t" testi kullanılarak
karşılaştırıldı.

Bulgular
Preeklamptik-eklamptik grup ile sağlıklı nor-

mal gebeler  arasında gebelik haftası ve gebelik
sayısı yönünden farklılık yoktu. Preeklamptik-
eklamptik gebeler ile normotensif gebeler ve gebe
olmayan kadınların yaş ortalamaları arasında fark-
lılık yoktu.Preeklamptik-eklamptik gruptaki olgu-
ların 5'i (%8.3) hafif preklampsi 10'u (%10) ağır
preeklampsi ve 20 (%33.3) eklampsi tanısı aldılar.
Preeklamptik-eklamptik grup ile sağlıklı normal
gebelerin ve gebe olmayan kontrol grubunun
lökosit sayıları, mutlak lenfosit sayıları, Th, Ts
oranları ve Th/Ts oranları Tablo 1'de gösterilmiştir.
Lökosit sayıları yönünden gruplar arasında anlamlı
farklılık yok iken mutlak lenfosit sayıları
preeklamptik-eklamptik grupta normotensif
gebelere göre anlamlı olarak artmıştı (p<0.05).
CD8 oranları bakımından her üç grup arasında an-
lamlı farklılık yoktu. CD4 oranları normotensif
gebelere ve gebe olmayanlara göre anlamlı olarak
yüksekti (p<0.001). CD4/CD8 oranları da
preeklamptik-eklamptik grupta normotensif
gebelere göre anlamlı olarak yüksekti (p<0.001).

Tartışma
Preeklampsi etyolojisi günümüzde kesin

olarak bilinmemekle birlikte fetomaternal im-
münolojik bozukluğa bağlı olarak, normal plasen-
tayon için gerekli trofoblastik invazyonun oluşma-
ması sonucu ortaya çıkan faktör veya faktörlerin
uteroplasenter ve sistemik dolaşımda endotel
hasarına neden olmaları sonucu geliştiği fikri ağır-
lık kazanmaktadır (7-10).

Muhtemelen yabancı (paternal) fetal antijen ile
ilk karşılaşma immün reaksiyonu başlatmaktadır.
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Đlk gebeliklerde daha sık preeklampsi görülmesi
partner değiştirildiğinde ya da bariyer kontraseptif
kullanımını takip eden gebeliklerde insidansın art-
ması da olayın bu yönüne dikkati çekmektedir (11-
14). Maternal IgG düzeyleri preeklampside
azalmıştır. Kompleman faktörleri C3-C4 kompo-
nentlerinin de azalmış olarak bulunması komple-
man kullanılmasının arttığının bir göstergesi olarak
kabul edilebilir (15).

Sridama (16) normal gebelerde her trimesterde
ve postpartum dönemde Th ve Ts hücrelerinin oran-
larını ölçmüş ve Th hücre oranının ve Th/Ts
oranının azaldığını ve buna bağlı olarak da annenin
fetal allogreftin rejeksiyonunu önleyebileceğini
vurgulamıştır. Th/Ts oranının azalması azalmış im-
münolojik reaktiviteyi gösterirken, Th/Ts hücre
oranındaki artış ise artmış immünolojik reaktiviteyi
göstermektedir. Otoimmün hastalıklarda, renal al-
logreftin rejeksiyonunda olduğu gibi. (17,18).
Sridama'nın bulgularının aksine Coulam ve
arkadaşları normal gebelikte her trimesterde Th ve
Ts hücre sayısı oranında değişiklik olmadığını
bildirmişlerdir (19). Biz çalışmamızda son trimes-
terde normal gebeliği olan kadınlardaki Th ve Ts
hücre  oranında  gebe  olmayan  kadınlara  göre
anlamlı bir düşme saptadık (p<0.05). Sibai
preeklampsinin fetusun parsiyel rejeksiyonu
olduğunu söylemiştir (20). Preeklampside plasental
yüzeyde fibrinoid nekroz, lenfosit ve plazma hücre
infiltrasyonu gibi böbrek naklinde görülen değişik-
liklere benzer bulgular olduğu belirtilmiştir (21).
Preeklamptik gebelerin Th ve Ts hücre oranları
karşılaştırıldığında preeklamptik gebelerde Th

oranlarının normal gebelere göre daha yüksek
olduğu ve buna bağlı olarakta Th/Ts oranının arttığı
bildirilmiştir (22-24). Malinowski ise preeklamptik
gebelerde Ts hücre sayısının azaldığını ve buna
bağlı olarakta preeklamptik gebelerde Th/Ts
oranında normal gebelere göre 2.5 kat bir artış
olduğunu bildirmiştir (25). Bardeguez (26) ise yap-
tığı çalışmada preeklampsi gelişmesi açısından çok
yüksek riskli grupta gebeliğin 16-20. haftaları
arasında normotensif gebelere göre Th oranında
azalma olduğunu bildirmiştir, bu azalmanın
preeklamptik olgularda gebeliğin bu döneminde
plasental yatakta görülen değişiklikler ile ilgili
olduğunu ve preeklampsinin klinik belirtileri ortaya
çıkmadan Th oranının azaldığını belirtmiştir. Bizim
sonuçlarımıza göre de preeklamptik olgularda Th
oranında normotensif gebeler ve gebe olmayanlara
göre anlamlı bir azalma saptadık. Ts oranında ise
normal gebelere göre preeklamptik grupta anlamlı
bir değişilik bulunmadı. Th/Ts oranı ise normal
gebelere göre preeklamptik grupta anlamlı olarak
yüksekti ve bu da preeklampside artmış bir imm-
nolojik reaktvite olabileceğini düşündürmektedir.
Normotensif gebelerde Th oranı ve Th/Ts oranı
gebe olmayanlara göre anlamlı olarak daha düşük-
tü (p<0.001, p<0.05) ve bu da normal gebelikte im-
münolojik aktivitede bir baskılanma olabileceğini
düşündürmektedir. Sonuç olarak spiral arterlere
trofoblastik invazyonun yetersizliği sonucu im-
münolojik mekanizmaların uyarılabileceği ve
bunun sonucunda sistemik organ hasarına neden
olabilecek faktörlerin oluşarak preeklampsi ve
eklampsinin klinik tablosunun ortaya çıkmasına ne-

Tablo 1. Grupların laboratuar özellikleri
Preeklampsi Normal gebe Gebe olmayan

n=35 n=20 n=10
Mean ± SD Mean ± SD Mean ± SD t* p* t** p**

CD4 % 56.26±8.18 43.30±5.03 51±2.36 7.27 <0.001 5.71 <0.001
CD8 % 22.71±7.62 25.55±6.04 26.30±5.54 1.52 >0.05 0.34 >0.05
CD4 / CD8 2.68±1.64 1.61±0.42 2.01±0.40 3.48 <0.001 2.18 <0.05
Lökosit sayısı 10603±3142 10670±3676 8300±1307 0.05 >0.05 1.92 >0.05
Lenfosit sayısı 1774±322 1440±331 1610±133 2.83 <0.05 1.51 >0.05
SD = Standart sapma
p*  = Preeklamptik gebelerle, normal gebelerin sonuçlarının karşılaştırması
p** = Normal gebelerle, gebe olmayan kadınların sonuçlarının karşılaştırması
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