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 Gebeliğin hipertansif bozuklukları, dünya 
genelinde gebeliklerin %10 kadarını komplike 
eder. Maternal ve fetal morbidite ve mortalitenin 
önde gelen nedenleri arasındadır. Bu kompli-
kasyonların önlenmesi için zamanında tanı ko-
nulması ve uygun tedavi şarttır. Bu bozuklukları 
ayırt edebilmek için, kapsamlı bir fizik muayene 
ve uygun laboratuvar testi ile hastanın geçmişi-
nin dikkatli bir şekilde değerlendirilmesini ge-
rektirir.

Amerika Birleşik Devletleri’nde, hipertansif 
bozukluklar gebeliğe bağlı anne ölümlerinin % 
7 -12’sinin nedenidir(1).

Gebeliğin hipertansif bozuklukları, “Natio-

nal High Blood Pressure Education Program Wor-
king Group” ve Amerikan Obstetrik ve Jinekoloji 
Derneği (ACOG) tarafından 4 kategoriye ayrıl-
mıştır(2):
1)	  Gestasyonel Hipertansiyon
2) 	Kronik Hipertansiyon (Herhangi bir neden-

le)
3) 	Kronik Hipertansiyon zemininde gelişen 

Preeklampsi
4) 	Preeklampsi- Eklampsi

Preeklampsi ve eklampsi potansiyel olarak 
oldukça kaygı verici olduğu için diğer hipertan-
sif hastalıklardan ayrılmıştır.

Gebeliğin hipertansif bozukluklarının alt tip-
lerinin tanısal özellikleri Tablo 1’de gösterilmiştir.

Tablo1: Gebeliğin hipertansif bozukluklarının sınıflandırılması

Tanı haftası Teşhis Özellikleri

Kronik 
hipertansiyon <20 hafta Gebelikten önce veya gebelik mevcutsa <20 hafta da tanı konulan 

Hipertansiyon (≥140 / 90 mm Hg)

Gestasyonel 
hipertansiyon > 20 hafta Proteinüri olmadan yeni başlayan hipertansiyon

Preeklampsi > 20 hafta
Yeni başlangıçlı hipertansiyon ve proteinüri (≥300 mg / 24 saat) veya 
proteinüri yokluğunda son organ disfonksiyonu ile yeni başlangıçlı 
hipertansiyon

Kronik 
hipertansiyon 
zemininde gelişen 
preeklampsi

> 20 hafta
Yeni proteinüri başlangıcı veya mevcut proteinürisi olan hipertansif bir 
gebede ,proteinürinin veya hipertansiyonun kötüleşmesi. End organ 
disfonksiyonunun özelliklerinin ortaya çıkması
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Uzun kodlanmayan RNA uc.187’in 
aşırı ekspresyonu gebe ratlarda 
Preeklampsi benzeri semptomları 
uyarır(14)
Uzun Kodlanmayan RNA uc.187, anormal 

trofoblast invazyonundan sorumludur. PE has-
talarının plasental dokusunda aşırı eksprese 
edilir. Bu nedenle, invitro deneysel çalışmalarla 
RNA uc.187 ve PE arasındaki ilişkiyi saptamaya 
çalışılmış.

MATERYAL METODU: Yetişkin dişi ve er-
kek Sprague-Dawley türü sıçanlar; spesifik pato-
jen içermeyen ,22 ± 2 ° C sıcaklık,% 50 ± 5 nem 
ve 7: 00-19: 00 arası aydınlatma süresi olacak 
şekilde ışık kontrollü bir ortam sağlanarak araş-
tırmaya alınmışlar . Bir haftalık adaptif beslen-
meden sonra, 1: 1 oranında dişi sıçanlar, sağlıklı 
erkeklerle çiftleştirilmiş. Vajinada spermatozoan 
görülmesi başarılı döllenme için bir belirteç ola-
rak kabul edildi (GG0=0. gebelik günü).

GG5’de farelerin kuyruk venine lipopoli-
sakkarit (LPS, Sigma, 0.5 μg / kg, N = 7) enjek-
te ederek klasik bir pre-eklampsi sıçan modeli 
oluşturulurken, kontrol grubuna salin enjekte 
edilmiş. (N = 7). Her sıçanın sistolik kan basıncı 
(08: 00-10: 00) kuyruk-manşet pletismografisi 
(BP-2000, Visitech, Amerika) kullanılarak ölçül-
müş. Örnekleme hatası ve çevre sıcaklığı etkisini 
azaltmak için, idrar albümin / kreatinin oranı , 
proteinüri seviyesi yerine, 24 saat içinde böbrek 
hasarını yansıtmak için kullanmışlar. İdrar ye-
meksiz metabolik kafeslerde ayrı ayrı toplandı. 
Gebe sıçanlara ötenazi uygulanıp ,plasenta, kalp, 
karaciğer, dalak, akciğer ve böbrekleri çıkarılmış 
.Normal veya PE gelişen hamile sıçanlarında 
GG6, GG13 ve GG20’de lncRNA uc.187 saptan-
ması için test edilmiş.

LncRNA uc.187 ve PE arasındaki ilişkiyi araş-
tırmak için HanBio Technology Co. Ltd (Şangay, 
Çin) ile bir lentivirüs HBLV-LncRNA uc oluş-
turulup,Hayvanların kuyruk venine 1×10⁹ plak 
oluşturan ünite dozda HBLV-GFP-PURO kont-
rol grubuna (n = 5) enjekte edilirken, normal 
gruba salin enjekte edilmiş (n = 6). Her sıçanın 

sistolik kab basıncı her üç günde bir acil PE ben-
zeri semptomlar açısından monitörize edilmiş. 
İdrar, yiyeceksiz metabolik kafeslerde toplanmış. 
Gebe sıçanlara GG13 veya GG20 üzerinde pla-
senta veya serum örneklerinin toplanması için 
ötenazi uygulanmış.Gebelik sonuçları fetal sayı, 
fetal rezorpsiyon, fetal ağırlık ve hamilelik sıra-
sında plasenta ağırlığı ile belirlenmiş.

VEGF reseptörü-1’in (sFLT1) ve plasental 
büyüme faktörünün (PLGF) çözünür formları 
sıçan serumunda PE için klasik biyobelirteçler-
dir ve Meilian Biological Technology Co tarafın-
dan sağlanan enzime bağlı immünosorban ana-
liz (ELISA) kitleri ile tespit edilmiş.

In vitro deneyler yüksek uc.187 seviyelerinin 
trofoblast invazyonunun azalmasına yol açtığını 
göstermiş. Gebe sıçanlara ncRNA uc.187 içeren 
bir lentivirüs enjekte ederek, annede başarılı bir 
şekilde insanlardaki PE semptomlarına benzer 
şekilde maternal HT oluşturmuşlar.Ek olarak, 
sonuçlarımızda uc.187’nin PE ve fetal büyümeye 
kısıtlayıcı hücrelerin yüksek ekspresyonuna ne-
den olduğu, ancak kontrol grubu ile karşılaştı-
rıldığı zaman plasental bölge trofoblastik tümör-
lerinde düşük ekspresyon görüldüğü saptanmış.
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