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PREEKLAMPTİK VE NORMAL PLASENTADA ENDOTELYAL NİTRİK OKSİT SENTETAZ 
İMMÜNREAKTİVİTESİNİN İNCELENMESİ * 

 
Canan MUTLU, Meral KOYUTÜRK, Vildan KARPUZ 

 
Background and Design.- This study aims to determine the endothelial nitric oxide synthase (eNOS)  
immunreactivity of fetal and maternal placentas in preeclamptic and normal individuals and to investigate the 
possible relationship with the uteroplacental changes in preeclampsia. 
 

Material and Methods.- In this study, placental and blood samples of 10 preeclamptic group and control group 
were determined according to values of blood pressure (>140/90mmHg) and presence of proteinuria in the last 
trimester of pregnancy. Paraffin blocks of maternal and fetal sides of preeclamptic and normal placental tissue 
samples were prepared. Sections stained with Hematoxylin-Eosin and histopathology changing was evaluated by 
light microscope. eNOS activation were examined in samples of placenta tissues  by streptavidine-biotine 
immunohistochemical methods.  
 

Results.- Systolic and diastolic blood pressure and proteinuria, which are diagnostic criteria of preeclampsia, 
were found increase and statistically significant in preeclamptic group comparing with the control group. Spiral 
arterioles and decidual histopathologic changes in the placentas of preeclamptic group were observed on light 
microscope. eNOS immunlocalization was observed in the villous of syncytiotrophoblastic cells by 
immunohistochemical examination. Immunohistochemical results were evaluated by scoring system. There was 
no significant difference between immunohistochemical score values of fetal and maternal tissue samples of two 
groups. Mean immunohistochemical score (IHS) values of maternal tissue samples in preeclamptic group were 
significantly higher than the control group values (p>0.05), when fetal tissue samples were considered, score 
values of preeclamptic group were also higher than the control group (p>0.005), but it was not statistically 
significant (p>0.05).  
 

Conclusion.- In conclusion, increase of eNOS activity in syncytiotrophoblastic cells play a role in preeclampsia 
related with hemo-dynamic changes in fetoplacental  circulation. 
 

Mutlu C, Koyutürk M, Karpuz V. Evaluation of endothelial nitric oxide synthase (eNOS) immunreactivity of fetal 
and maternal placentaa. Cerrahpaşa J Med 2005; 36: 109-115.  
  
 

reeklampsi, gebelikte ortaya çıkan hi-
pertansiyona eşlik eden proteinüri ve 
ödem ile seyreden bir hastalıktır. Pe-
rinatal mortalite ve morbiditenin aynı  

zamanda da maternal mortalitenin en önemli 
sebeplerinden birini oluşturur.1 Tüm gebelikle-
rin %7-10’unda görülen preeklampsinin etyo-
lojisi ve patogenezi henüz tam olarak açıklana-
mamıştır.2 Gebeliğin ilk trimestirinde plasen-
tasyonla birlikte, uteroplasental yatakta deği-
şiklikler oluşur. Sinsisyotrofoblastların uterus 
spiral arterlerini invazyonu sonucu uteropla-
sental kan akımı, düşük rezistanslı, düşük ba-
sınçlı ve yüksek akımlı hale gelir.3  Gelişen 
vasküler endotel hasarı, trombosit adezyonuna  
ve koagülasyona yol açmaktadır.4,5 Renal glo-
merül kapiller endotelindeki hasar ise proteinü-
riye neden olmaktadır.  

 

Nitrik oksit (NO) L-arjinin aminoasidinden 
nitrik oksit sentetaz (NOS) aracılığı ile sentez-
lenen ve tüm memelilerde var olan biyolojik 
bir amindir. eNOS, NO’nun üç izoformundan 
biridir.6 NO’nun gebeliğin major vazodilatatö-
rü olduğu, trombosit ve lökosit agregasyonunu 
da inhibe ettiği bilinmektedir.7,8 Normal pla-
senta villuslarını döşeyen sinsisyotrofoblast 
hücrelerinin eNOS kaynağı olduğu bildirilmiş-
tir.9 Preeklampsilerde eNOS immünreaktivite-
sine ilişkin çok az sayıda ve farklı sonuçlar ra-
por edilmiştir.10,11 Plasenta fetomaternal bir or-
gan olup, fetal kısmı koryon tabakasından, ma-
ternal kısmı ise desidua bazalisten köken alır. 
Plasenta fetal ve maternal yüzleri farklı kinetik 
özelliklerde olup eNOS immünlokalizasyon ve 
aktivitelerindeki olası değişiklikler ise incelen-
memiştir. 
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Bu çalışma, vazodilatatör etkisi nedeniyle 
fetoplasental dolaşımın düzenlenmesinde 
önemli rol oynayan endotelyal nitrik oksitin 
sentezini sağlayan eNOS immünreaktiviteleri-
nin, preeklamptik ve kontrol birey plasentaları-
nın fetal ve maternal  yüzlerinde belirlenmesini 
ve preeklampsideki olası değişikliklerle ilişki-
sini  incelemeyi amaçlamaktadır.  
 

YÖNTEM ve GEREÇLER 
 
Bu çalışmada 10 adet preeklamptik ve 5 

adet kontrol plasenta kullanıldı. Preeklamptik 
grubun belirlenmesinde kan basıncı ve protei-
nüri değerleri esas alındı. Üç farklı ölçüm so-
nucunda kan basınçları yüksek seyreden gebe-
ler gözlem altına alındı. Bu ölçümlerden en az 
ikisinde kan basınçları yüksek (sistolik>140 
mm/Hg ve/ veya diastolik >90 mm/Hg) ve pro-
teinürisi (+1 pozitif veya 300mg/ 24 saat) bulu-
nanların preeklamptik olduklarına karar veril-
di. Çalışma grubu 36. gebelik haftası ve üstün-
deki  gebelerden oluşturuldu. Preeklampsi ve 
kontrol grupları hemoglobulin (hb), hematokrit 
(hct), trombosit, lökosit  ve glikoz değerleri 
yönünden de karşılaştırıldı. Işık mikroskobik 
ve immünohistokimyasal çalışma için preek-
lamptik ve kontrol gruplara ait maternal ve fe-
tal plasenta yüzlerinden doku örnekleri alındı. 
Doku parçaları %10’luk formalinde fikse edil-
dikten sonra, rutin işlemleri takiben parafine 
gömüldüler. 3-5 μm kalınlığında alınan kesitle-
re, ışık mikroskobik inceleme için hematoksi-
len ve eosin boyaması uygulandı. İmmünohis-
tokimyasal boyama için kesitler rutin deparafi-
nizasyon ve rehidratasyon işlemlerine tabi tu-
tuldular. Rehidratasyon aşamasından sonra ke-
sitler, membran permeabilizasyonu için %0.3’-
lük Triton X-100 ile 10 dakika boyunca inkübe 
edildi. Bu aşamadan sonra PBS (fosfat tam-
ponlu tuz çözeltisi, pH 7.4) ile yıkanan kesit-
lere, sitrat tampon (pH 6) ile antijen iyileştirme 
uygulandı. Endojen peroksidaz aktivitesinin in-
hibe edilmesi için kesitlere, PBS içerisinde ha-
zırlanan %3’lük H2O2 solüsyonu 10 dakika uy-
gulandı. Kesitler nonimmün serum uygulama-
sını takiben, 1/100 dilüsyonda hazırlanmış 
eNOS primer antikor  (Transduction Lab) ile + 
4°C’de 18 saat inkübe edildi. Sırasıyla biyotin-

lenmiş sekonder antikor ve streptavidin-perok-
sidaz enzim konjugatı 20’şer dakika boyunca 
uygulandı. Renk reaksiyonunu gerçekleştirmek 
amacıyla kesitlere aminoethylcarbozole (AEC) 
kromojeni uygulandı. Doku morfolojisinin in-
celenebilmesi amacıyla kesitlere hematoksilen 
ile zıt boyama yapıldı.  

 

Kesitler, Olympus BX-50 ışık mikrosko-
bunda incelendi. İmmünreaktivite yoğunluğu 
0.5 (Çok zayıf ), 1 (Zayıf), 2 (Orta dereceli), 3 
(Güçlü) gruplarında yarı kantitatif olarak aynı 
araştırmacı tarafından değerlendirildi. İmmün-
reaktif hücre yüzdesi 300-500  hücre sayılarak 
elde edildi. İmmünreaktif hücre yok  ise skor 0, 
%10 pozitif hücre skor 1, %10-50 skor 2, %51-
80 skor 3, %80 ve üzeri skor 4 olarak değerlen-
dirildi. İHS literatüre göre immünreaktif hücre 
sayı skoru ile yarı kantitatif immünoreaktivite 
yoğunluğu değerlerinin çarpımı sonucunda el-
de edildi.10   

 

Çalışma gruplarına ait istatistiksel inceleme 
SPSS 9.0 analiz programı ile Mann Whitney-U 
testi uygulanarak  değerlendirildi. p<0.05 de-
ğeri istatistiksel olarak anlamlılık sınırı kabul 
edildi. 

 
BULGULAR 

 
Preeklamptik gruba ait hastaların yaş ortala-

maları 29.30±7.08, kontrol gruba ait  hastaların 
ise 23.40±2.60 olarak saptandı. Gruplar arası 
yaş ortalamaları arasında istatistiksel bir farklı-
lık izlenmedi (p>0.05). Preeklamptik grubun 
tanı almasını sağlayan parametrelerden, sisto-
lik (166.0±34.70 mm/Hg) ve diastolik (103.0± 
27.90 mm/Hg) kan basıncı değerlerinin,  kont-
rol grubun sistolik (112.0±4.47 mm/Hg) ve di-
astolik (80.0±78.0 mm/Hg) değerlerine göre is-
tatistiksel olarak anlamlı artış gösterdiği sap-
tandı (p≤0.005). Diğer bir tanı kriteri olan idrar 
protein değerleri preeklamptik grupta (2.19± 
1.80) kontrol grubuna (0.00±0.00) göre istatis-
tiksel olarak artmış bulundu (p≤0.001). Kan sa-
yımı değerlerinden olan hb, hct, lökosit, trom-
bosit ve glikoz düzeyleri kıyaslandığında trom-
bosit sayıları dışında preeklamptik ve kontrol 
gruplarına ait diğer parametreler arasında ista-
tistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı  
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(p>0.05), (Tablo 1). Kontrol grubu plasental 
dokuya ait villuslarda sinsisyotrofoblastik taba-
ka ve vasküler yapılar normal histolojik görü-
nümde izlendi. Preeklampside, plasenta yata-
ğında meydana gelen değişiklikler ışık mikros-
kobik bulgularla desteklendi. Preeklamptik 
plasenta grubunun incelenmesinde desidual 
spiral arteriollerin lümenlerinin daraldığı ve 
desidual  lezyonların oluştuğu görüldü. Bazal 
tarafta fetal kapiller trombüsleri, fibrin tortuları 
ve infarkt alanları gözlendi. Ayrıca intervillöz 
alanda fibrinoid birikim, sinsisyal düğümlerde  
ve fetal kapillerde  artış gözlendi. Preeklamptik 
ve kontrol gruplarının fetal ve maternal yüzle-
rinden alınan plasenta dokularına ait parafin 
kesitlerde eNOS immünreaktivitesi, villusların 
sinsisyotrofoblast hücrelerinde izlendi. Villus 
kan damarlarını döşeyen endotelyal hücrelerde 
ise immünreaktivite izlenmedi. eNOS  immün-
reaktivite yoğunluğu ve reaktif hücre sayısı 
kontrol grubu fetal ve maternal yüz örneklerin-
de bireysel farklılıklar göstermekle birlikte 
preeklampsi grubuna göre oldukça düşük bu-
lundu (Tablo 2). Kontrol grubu doku örnekleri-
ne ait İHS ortalama değeri fetal yüzde 1.40± 

0.54, maternal yüzde 0.80±0.44 olarak bulundu 
(Resim 1a, 1b). Preeklamptik gruba ait fetal 
plasenta örneklerinde İHS ortalama değeri 
3.25±2.41, maternal plasenta doku örneklerin-
de 6.05±4.53 olarak tespit edildi (Resim 2a, 
2b). Kontrol grubu maternal ve fetal plasenta 
İHS’ları karşılaştırıldığında maternal İHS’ları-
nın artmış olduğu ancak bu artışın istatistiksel 
olarak anlamlı olmadığı izlendi (p>0.05). Pre-
eklamptik grupta da maternal ve fetal plasenta 
İHS’ları kıyaslandığında istatistiksel olarak an-
lamlı olmayan maternal İHS skoru artışı tespit 
edildi (p>0.05. Preeklamptik grupta fetal ve 
maternal plasenta İHS’larının birbirleriyle iliş-
kili olduğu, artış ve azalmaların plasental taraf-
lar arasında zıt bir ilişki gösterdiği izlendi 
(Tablo 2). Preeklamptik grupta fetal plasentala-
ra ait İHS ortalamasının kontrol gruba göre art-
mış olduğu ancak istatistiksel anlamlılık gös-
termediği saptandı (p>0.05). Preeklamptik 
grup maternal plasentalarına ait İHS ortalama 
değerinin ise kontrol grubuna göre arttığı ve bu 
artışın istatistiksel olarak da anlamlılık göster-
diği tespit edildi (p<0.005). 

 
Tablo I. Preeklamptik ve kontrol gruplarına ait kan sayımı ve glikoz değerleri ile istatistiksel anlamlılıkları. 

 

 Preeklamptik grup (n=10) Kontrol grup (n=5) p 
Trombosit (mm3) 1045500±1165444 232000±43926 0.028 
Hb (gr/dl) 11.16±2.04 10.10±0.80 0.099 
Hct % 32.97±5.01 30.62±2.04 0.165 
Lökosit (mm3) 20389±22944 11180±1755 0.165 
Glikoz (mg/dl) 103.3±38.64 96.4±11.05 0.768 

 
Tablo II. Çalışma gruplarını oluşturan bireylere ait fetal ve maternal plasentaların eNOS immunohistokimya skor 

ortalamaları (İHS). 
 

 Kontrol grubu     
Fetal plasenta İHS 

Kontrol grubu  
Maternal plasenta İHS 

Preeklampsi grubu  
Fetal plasenta İHS 

Preeklampsi grubu  
Maternal plasenta İHS 

1 0.00 1.00 6.00 2.00 
2 1.00 2.00 6.00 1.00 
3 1.00 1.00 1.00 6.00 
4 1.00 2.00 2.00 12.00 
5 1.00 1.00 0.50 12.00 
6   1.00 12.00 
7   2.00 2.00 
8   6.00 1.00 
9   2.00 6.00 

10   6.00 1.50 
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Resim 1. Kontrol grubun sinsisyotrofoblastlarında az 
sayıda ve zayıf eNOS immünreaktivitesi (↑), fetal 
plasenta (a) ve aynı vakanın maternal plasenta örnekleri 
(b). Zıt boya hematoksilen, (X400). 
 

 
 

 
 

TARTIŞMA 
 
Preeklampsi, gebelikte hipertansiyona eşlik 

eden proteinüri ve ödem ile karakterizedir. Pre-
eklampsinin gelişimi, vasküler yanıtta medya-
na gelen değişiklikler ve vazokonstrüksiyon ile 
ilişkilendirilmiştir. Preeklamptik vazokonst-
rüksiyon gelişiminde, spiral arterlerin trofo-
blastlarca  yetersiz invazyonun12-14, endotel 
kaynaklı genişletici faktörlerin ve diğer vazo-
aktif maddelerin rol oynadığı bildirilmiştir.15-17  

Nitrik oksit, gebelikte güçlü bir vazodilatatör 
olarak fetoplasental dolaşımın düzenlenmesin-
de önemli rol oynar.18 Yapılan çalışmalarda in-
san plasental villuslarında NOS varlığı göste-
rilmiştir.19,20 Plasental NOS’ın endotelyal tipte 
olduğu ve sinsisyotrofoblastların plasental 

eNOS’ın esas kaynağı olduğu enzimatik ve im-
münohistokimyasal metotlar kullanılarak gös-
terilmiştir.9 eNOS tarafından meydana getirilen 
NO’ in bazal vasküler tonusun sağlanması, 
trombosit aktivasyonunun önlenmesi ve endo-
tele lökosit adezyonunun sınırlandırılmasında 
önemli rol oynadığı bildirilmiştir.9,21-24 Bu bil-
giler preeklampside, eNOS dağılımının ve 
fonksiyonlarının değişebileceğini düşündür-
mektedir. Biz de çalışmamızda, literatürlerle 
uyumlu olarak normal kontrol plasenta villus-
larının sinsisyotrofoblast hücrelerinde eNOS 
immünreaktivitesi saptadık.10,11 Preeklamptik 
plasentada NO üretimi ile ilgili farklı sonuçlar 
bildirilmiş, NO düzeylerinin değişmemiş, art-
mış ya da azalmış olduğu ileri sürülmüş-
tür.10,11,23,24 Preeklamptik plasentalarda eNOS 
immünreaktivitesini inceleyen kısıtlı sayıda ça-
lışma mevcuttur.10,11 İmmüngold tekniği ile beş 
preeklamptik maternal plasenta örneğinde 
eNOS immünreaktivitesinin incelendiği çalış-
mada normal ve preeklamptik gruplar arasında 
anlamlı bir fark olmadığı bildirmiştir.11 Matsu-
bara ve arkadaşlarına11 ait bu çalışmada,  eNOS 
immünreaktivitesi sadece maternal plasentada 
ve farklı bir teknikle incelenmiştir. Oysa, çalış-
mamızda preeklamptik gruba ait maternal ve 
fetal plasenta örneklerinde ortalama İHS’nun 
arttığı, ancak bireyler arası farklılıklar olduğu 
görüldü. Ayrıca aynı bireylere ait fetal ve 
maternal plasenta eNOS immünreaktiviteleri-
nin zıt bir ilişki gösterdiği gözlemlendi. Preek-
lampside eNOS aktivitesini immünohistokim-
yasal olarak inceleyen tek çalışma ise preek-
lamptik plasentalarda immünreaktivitenin azal-
dığını bildirmiştir.10 Buna karşılık, çalışmamız-
da preeklamptik gruba ait bireylerin maternal 
ve fetal plasenta örneklerinin İHS’larında artış 
dikkati çekmekteydi. 

 

Preeklamptik plasentada eNOS  immünre-
aktivitesini inceleyen iki çalışmada farklı so-
nuçlar bildirmiştir, bu farklılıklar uygulanan 
immünohistokimyasal teknik ve kullanılan pla-
senta bölgelerine bağlı olabilir. NO izoformla-
rının immünohistokimyasal lokalizasyonunu 
inceleyen birkaç çalışma dışında, NO metabolit 
düzeylerini farklı metotlar kullanarak incele-
yen araştırmalar mevcuttur. Bu çalışmalar NO 
düzeylerinin değişmemiş, artmış ya da azalmış 
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olduğunu ileri sürmektedirler.23-25 Conrad ve 
Davis23,24 enzimatik yöntemler kullanarak  pre-
eklamptik ve normal gebe plasental villus tro-
foblastlarında eNOS dağılımının karşılaştırıla-
bileceğini göstermişlerdir. Myatt ve arkadaşla-
rı22 preeklamptik plasentada eNOS’un daha 
çok bazal dağılıma sahip olduğunu, preeklamp-
tik ve normal gebe plasentaları arasında sinsis-
yal eNOS dağılımının anlamlı bir değişiklik 
göstermediğini bildirmişlerdir. Ranta ve arka-
daşları25 ise preeklampside NO düzeylerinin 
arttığını ve bu artışın preeklampside ortaya çı-
kan vasokonstrüksiyonu kompanse etmek 
amaçlı olabileceğini ileri sürmüşlerdir. 
 
Resim 2. Preeklamptik gruba ait örnekte fetal plasenta (a) 
ve aynı vakanın maternal plasentasında (b) çok sayıda, 
güçlü eNOS immünreaktivitesi gösteren 
sinsisyotrofoblast hücresi izlenmekte. Zıt boya 
hematoksilen, (X400). 
 

 
 
 

   

Çalışmamızda, preeklamptik grupta göz-
lemlediğimiz artmış maternal plasenta eNOS 
aktivasyonu kompansasyon  amacıyla artış sa-
vını desteklemektedir. Pek çok fizyolojik işlev-
de önemli görevler üstlenen ve önemli bir va-
zodilatatör olan NO’in farklı konsantrasyonlar-
da koruyucu ya da toksik etki gösterdiği bildi-
rilmiştir.17 Bu veriler, preeklampside vazo-
konstrüksiyonu kompanse etmek amacıyla ar-
tan eNOS aktivasyonunun toksik etki sonucu 
mevcut klinik tabloyu olumsuz yönde etkiledi-
ğini düşündürmektedir. Normal plasenta sinsis-
yotrofoblastlarının ürettiği eNOS’un, villuslar 
arası boşluklarda trombosit ve lökositlerin vil-
lus yüzeyine yapışmasını önleyebileceği bildi-
rilmiştir.8 Preeklamptik plasentalarda, sinsis-
yotrofoblastlardaki ultrastrüktürel değişiklikle-
rin varlığı, trombosit harcanmasının artması ve 
intravillöz aralıkta trombüs sıklığının ikiye kat-
lanması gibi bulgular ile NO sentezinin ilişkisi 
gösterilmiştir.20 Pitchard ve arkadaşları26 pre-
eklampside trombositlerin sayıca azaldığını 
bildirmişlerdir. Çalışmamızda, preeklamptik 
grubun kan trombosit değerlerinin, kontrol gru-
buna göre anlamlı derecede azaldığı tespit edil-
di. Normal koşullarda vasküler tonus için kü-
çük miktarlarda NO üretilir. eNOS ve nöronal 
NOS (nNOS) kofaktör olarak kalsiyum/kalmo-
duline bağımlı olup intraselüler Ca+2 düzeyini 
yükselten agonistlerle aktive edilir. Ca+2’un 
yükselmesi kalmodulinin NOS’a bağlanmasını 
uyarır ve küçük düzeylerde NO sentezlenir.6 
İnsan plasentalarında yapılan in-vitro çalışma-
larda fetal ve maternal yüzlerde Ca+2 giriş ve 
çıkışlarının farklı kinetik özelliklerde olduğu 
gösterilmiştir.27 eNOS, Ca+2 bağımlı NO izo-
formu olup, maternal ve fetal plasentalar ara-
sında saptadığımız eNOS ekspresyon farklılık-
larının, preeklampside tanımlanmamış feto-
maternal Ca+2  kinetiği ile ilişkili olabileceğini 
düşündürmektedir. Preeklamptik plasentalarda 
eNOS immünreaktivitesi ve ilişkili mekaniz-
manın tam olarak açıklanabilmesi için mevcut 
çalışmalar yetersiz olup, yüksek vaka sayıların-
da, standart tekniklerle yapılacak yeni çalışma-
lar sonucu netlik kazanacaktır. 

 

Sonuç olarak; çalışmamızda preeklamptik 
bireylerin maternal plasenta bölgelerinde sap-
tanan eNOS immünreaktivite artışı, preek-
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lampside meydana gelen hemodinamik deği-
şikliklere karşı gelişen kompansasyon meka-
nizmalarında endotelyal nitrik oksitin etkin rol 
aldığını düşündürmektedir. 

 
ÖZET 

 
Bu çalışmada amaç, uteroplasental değişik-

liklerle ilişkili olduğu düşünülen endotelyal 
nitrik oksit sentetaz düzeylerinin (eNOS) pre-
eklamptik ve kontrol gebelere ait fetal ve ma-
ternal yüz plasentalarında immünohistokimya-
sal olarak incelenmesidir. Çalışmada, 10 pre-
eklamptik ve 5 normal kontrol grubu gebeye 
ait plasenta örnekleri ve kan değerleri incelen-
di. Son trimestir gebeliklerde proteinüri varlığı 
ve kan basıncı (>140/90 mm/Hg) değerlerine 
göre preeklampsi ve kontrol grupları belirlendi.  
Preeklamptik ve normal plasenta doku örnekle-
rinin maternal ve fetal yüzlerine ait parafin 
bloklar hazırlandı. Alınan kesitler Hemotoksi-
len-Eosin ile boyandı ve  ışık mikroskobunda 
histopatolojik değişiklikler değerlendirildi. Pla-
sental doku örneklerinde eNOS aktivasyonu st-
reptavidin-biotin immünohistokimyasal yönte-
mi uygulanarak incelendi. Preeklamptik tanı 
kriterleri olan sistolik-diastolik kan basıncı ve 
idrarda protein değerlerinin kontrol grubu de-
ğerlerine göre istatistiksel olarak anlamlı dere-
cede yüksek olduğu bulundu. Preeklamptik 
grup plasentalarında, spiral arterler ve desidu-
aya ait histopatolojik değişiklikleri yansıtan 
ışık mikroskobik bulgular saptandı.  İmmüno-
histokimyasal inceleme sonucunda eNOS im-
münlokalizasyonu villusların sinsisyotrofoblas-
tik hücrelerinde gözlendi. İmmünohistokimya-
sal sonuçlar skorlama yöntemi kullanılarak de-
ğerlendirildi. Kontrol ve preeklamptik grupla-
rın fetal ve maternal plasenta doku örneklerine 
ait immunohistokimyasal skor değerleri arasın-
da bir fark izlenmedi (p>0.05). Preeklamptik 
grup maternal plasenta örneklerine ait immu-
nohistokimyasal  skor  ortalaması  kontrol  gru-
buna  göre  istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 
artmış bulundu (p<0.005). Aynı grubun fetal 
plasenta örneklerinde de kontrol grubuna göre 
artış bulundu ancak istatistiksel anlamlılık sap-
tanmadı (p>0.05). 

 

Sinsisyotrofoblast hücrelerindeki eNOS  
aktivasyon artışının, fetoplasental dolaşımdaki 
hemodinamik değişikliklerle olaylanan  preek-
lampside rol oynadığı sonucuna varılmıştır.  
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