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1. GĠRĠġ 

 

Gebeliğin hipertansif hastalıkları; gestasyonel hipertansiyon, kronik 

hipertansiyon, preeklampsi ve süperempoze preeklampsi durumlardır. Bu 

hastalıklar hem anneyi hem de fetüsü etkilemesi nedeniyle tanı, tedavi ve takibi 

titizlikle yapılmalıdır. Özelikle preeklampsi gebeliğin en çok korkulan 

komplikasyonlarındandır. Preeklampsi; gelişmekte olan ülkelerde maternal-fetal 

morbidite ve mortalitenin en önemli nedenlerinden olup, gelişmiş ülkelerde de 

tanı sıklığı giderek yaygınlaşmaktadır (1). Genellikle 2. trimesterde yeni 

başlangıçlı hipertansiyon ve proteinüri ile kendini gösteren preeklampsi, hem anne 

hem de fetüs mortalitesi dahil olmak üzere ciddi komplikasyonlara hızla 

ilerleyebilir. Preeklampsinin nedeni hala tartışılırken, son yıllarda yapılan klinik 

ve patolojik çalışmalar plasentadaki patolojik süreci bu sendromun patogenezinin 

merkezine oturtmuştur (2). Son yıllarda yapılan çalışmalar; hastalığın gebelik 

süreci ile sınırlı olmadığı, yaygın endotel hasarına yol açması nedeniyle  gebelik 

sonrası uzun vadede kardiyovasküler hastalıklar için de önemli bir risk faktörü 

olduğunu göstermiştir (1). 

Preeklampsinin erken tanı alması ve yakın takibi oluşabilecek 

komplikasyonları ve şiddetini azaltabilmektedir. Başlıca risk faktörleri; 

nulliparite, çoğul gebelik, önceki gebeliklerde preeklampsi öyküsü, kronik 

hipertansiyon, pregestasyonel diyabet, ileri anne yaşı, obezite olarak sayılabilir 

(3). Erken tanı ve olası risk faktörlerini belirlemek için pek çok çalışma 
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yapılmaktadır, ancak çoğu çalışmanın yüksek maliyet ve entegre laboratuvar 

sistemleri gerektirdiği görülmektedir.  

Bu çalışmada gebelerin demografik ve laboratuvar parametrelerini 

değerlendirerek preeklampsi ve komplikasyonları açısından erken tanıda önemli 

olabilecek basit, kolay ulaşılabilir ve uygulanabilir parametrelerin saptanması, 

amaçlandı. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1.Preeklampsi 

 

Preeklampsi; tanısı ve etiyolojisi net olarak ortaya konulamamış bir 

hastalık olup, patogenezi teoriler üzerinden değerlendirilmektedir. Hastalık 

yaklaşık bir asırlık süreçte böbreğe özgü ve kronik nefrite neden olan toksinlere 

bağlı bir toksemi tablosu olduğu düşünülmekte idi. Sonraki yıllarda yapılan 

çalışmalarda patogenezi anlamaya yönelik önemli gelişmeler kaydedilmiş, 

hastalığa katkıda bulunduğu düşünülen dolaşımdaki antianjiojenik faktörlerin 

çoğu tanımlanmış ve hastalığı teşhis etmede proteinürinin önemi vurgulanmaya  

başlanmıştır (4). Ancak daha sonra yapılan çalışmalarda proteinüri miktarının 

hastalığın prognozunda çok önemli bir yere sahip olmadığı gösterildiğinden, kan 

basıncı yüksekliği ve eşlik eden diğer parametreler ön plana çıkarılmıştır (5, 6). 

Bu doğrultuda,  yakın zamanda Amerikan Kadın Doğum ve Obstetrisyen 

Topluluğu (ACOG),  2019 kılavuzunda preeklampsinin tanı kriterleri olarak; daha 

önceden normotansif olduğu bilinen gebenin, gebeliğinin 20. haftasından sonra, 

en az 4 saat ara ile yapılan ölçümlerde sistolik kan basıncının ≥140 mm/Hg 

ve/veya diyastolik kan basıncının ≥ 90 mm/Hg ölçülmesi; bu duruma ek olarak 

aşağıda belirtilen kriterlerden en az birinin yeni başlaması olarak tanımlamayı 

güncellemiştir (3): 

 24 saat idrar proteinin ≥ 0,3 gr/gün olması veya spot 

prot/crea oranının ≥0,3 (mg/mg) olması veya kantitatif ölçümlerin 

mümkün olmadığı durumlarda rastlantısal idrar dipstick testinin ≥ 2 olması  
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 Trombosit sayısının <100.000 / microL olması 

 Altta yatan başka renal hastalığı olmayanlarda serum 

kreatinin değerinin> 1,1 mg/dl olması veya bazal değerinin iki katına 

yükselmesi 

 Karaciğer transaminazlarının normal değerinin en az 2 

katına yükselmesi 

 Pulmoner ödem gelişmesi  

 Serebral veya görsel semptomların gelişmesi (örnek olarak; 

yeni başlayan, başka alternatif tanı konulamayan ve rutinde kullanılan 

analjeziklerle geçmeyen baş ağrısı olması, bulanık görme, ışık çakmaları 

ve kısmi görme kaybı gelişmesi) 

Yukardaki kriterlere göre preeklampsi tanısı alan bir hastada, aşağıdaki 

tabloda (Tablo 1) yer alan bulgulardan en az bir tanesi mevcutsa; şiddetli 

preeklampsi, ağır preeklampsi veya ciddi özellikli preeklampsi olarak tanımlanır. 
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Tablo 1. Şiddetli Preeklampsi Tanı Kriterleri 

Şiddetli hipertansiyon 

 

İstirahat halinde iken, 4 saat ara ile sistolik kan 

basıncının ≥160 mm/Hg ve/veya diastolık basıncın 

≥110 mm/Hg olarak ölçülmesi (bu değerlerde 

antihipertansif başlanabilir ve tanı konulması için 4 

saat beklenmesine gerek olmayabilir) 

Santral sinir sisteminde 

disfonksiyon semptomları  

 

Fotopsi, kısmi görme kaybı, kortikal körlük, retinal 

vazospazm  

Şiddetli baş ağrısı (tahammül edilemeyen, 

analjeziklerle geçmeyen, alternatif başka tanı 

konulamayan) 

Hepatik bozukluklar 

 

Alternatif başka tanı konulamayan, medikal tedaviye 

dirençli sağ üst veya epigastrik ve/veya serum 

aminotransferazların normal değerinin en az 2 katına 

çıkması 

Trombositopeni Trombosit sayısının <100.000 /microL 

Renal bozukluklar 

 

Altta yatan başka renal hastalığı olmayanlarda serum 

kreatinin değerinin> 1,1 mg/dl olması veya bazal 

değerinin iki katına yükselmesi 

Pulmoner ödem  
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2.2.Süperempoze preeklampsi 

 

Bilinen hipertansiyon tanısı olan hastanın daha önceden proteinürisi 

olmaması durumunda; gebeliğinin 20. Haftasından sonra yeni başlayan proteinüri 

veya uç-organ hasarının saptanması ile tanı konulur. Bu grupta önceden veya 

gebeliğinin erken döneminde proteinürisi mevcutsa, tanı tansiyon değerlerinin 

kötüleşmesi, dirençli hale gelmesi (özellikle akut olarak) veya uç-organ hasarının 

gelişmesi ile konulur (3). 

 

2.3.Eklampsi 

 

Preeklampsi tanısı almış bir gebede, başka bir nedenle açıklanamayan 

(epilepsi, serebral arter iskemisi ve infarktı, intrakranial hemoraji) tonik-klonik, 

fokal veya multifokal nöbetlerin gelişmesidir (3). 

 

2.4.Gestasyonel Hipertansiyon 

 

Daha önceden normotansif olduğu bilinen bir gebede, 20. gebelik 

haftasından sonra, proteinüri ve preeklampsinin şiddetli semptomları olmaksızın, 

en az 4 saat ara ile ölçülen 2 tansiyon değerinin, sistolik ≥ 140 mm/Hg ve/veya 

diyastolik ≥ 90 mm/Hg olarak ölçülmesidir. Gestasyonel hipertansiyon tanısı alan 

gebeler, preeklampsi gelişimi açısından takip edilmelidirler. Bu hastalarda 

postpartum süreçte en geç 12. haftaya kadar tansiyon değerinin normale gelmesi 
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beklenir. On ikinci haftadan sonra devam eden tansiyon yüksekliği, kronik 

hipertansiyon olarak kabul edilir (7). 

 

2.5.HELLP Sendromu 

 

HELLP sendromu, gebeliğin hipertansif hastalıklarındaki en önemli 

tanımlamalardan bir tanesi olup, sözcükteki ‘H’ (hemolysis) harfi hemoliz, ‘EL’ 

harfleri (elevated liver enzymes) artmış karaciğer enzimlerini, ‘LP’ harfleri (low 

platelets) düşük trombosit sayısını ifade etmektedir. Periferik yaymada 

mikroanjiyopatik değişiklikler izlenir, buna bağlı olarak serum Laktat 

Dehidrojenaz (LDH) değeri ve serum bilirubin değerleri yükselir, haptoglobulin 

değeri düşer. Aspartat Aminotransferaz (AST) ve Alanin Aminotransferaz (ALT) 

değerleri farklı kaynaklarda değişik değerler belirtilmekle birlikte, kabaca 

çalışılan laboratuvarın üst sınırının 3 katından daha yüksek, trombosit sayısı 

100.000 /mm3 den daha düşük izlenir (8). 

 

2.6.Erken- Geç baĢlangıçlı preeklampsi  

 

Bazı otoriteler preeklampsiyi başlangıç haftasına göre erken başlangıçlı (<34 

hafta) ve geç başlangıçlı (>34 hafta) olarak sınıflandırmaktadır. Klinik özellikler 

birbiriyle örtüşmekle birlikte, hastalık etyopatogenezi ve sonuçları farklılık 

gösterebilmektedir. Erken başlangıçlı preeklampside, geç başlangıçlı 
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preeklampsiye göre daha yüksek oranda doğum komplikasyonları görülmektedir 

(9). 

 

3. ĠNSĠDANS  

 

Preeklampsinin dünya çapında görülme sıklığı %2-8 arasında 

değişmektedir. Türkiye de ise farklı kaynaklarda sıklığı değişmekle birlikte; 

Dünya Sağlık Örgütü’nün de dahil olduğu sistematik gözden geçirme veri 

sonuçlarına göre preeklampsi insidansı %15,6 olarak bildirilmiştir (10).  

Anne ölümlerinin azaltılması uluslararası gelişme hedeflerindendir. Anne 

ölümlerini azaltmayı amaçlayan kanıta dayalı sağlık politikaları ve programları 

güvenilir ve geçerli bilgiye ihtiyaç duyar. Bu amaçla yapılan pek çok sistematik 

çalışma mevcuttur. Yapılan sistematik bir çalışmada; maternal mortalite 

nedenlerinin bölgelere göre farklı olduğu görülmektedir; gelişmekte olan 

ülkelerde en sık neden uterin hemoraji iken, Latin Amerika ve Karayipler’de en 

sık neden hipertansif hastalıklar, gelişmiş ülkelerde ise, çoğunluğu anestezi ve 

sezaryen operasyonuna bağlı komplikasyonların ön planda olduğu sonucu ortaya 

çıkmaktadır (11).  

Gebeliğin hipertansif hastalıkları dünya genelinde anne ölümlerinin %18’ 

inden sorumludur. Yaklaşık olarak her sene 62.000 – 77.000 anne ölümü bu 

nedenle gerçekleşmektedir (10). Latin Amerika ve Karayipler’de, maternal 

ölümlerin %26’sı gebeliğin hipertansif hastalıkları nedeniyle iken; bu oran, Asya 
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ve Afrika’da %9 civarındadır Ölüm nedeni çoğunlukla kafa içi kanamalara 

bağlıdır (12). 

 

4. PREEKLAMPSĠ ĠÇĠN RĠSK FAKTÖRLERĠ 

 

 

Preeklampsi gelişimi için risk faktörleri kapsamlı olarak araştırılmıştır. 

Preeklampsinin başlıca risk faktörleri arasında; kronik hipertansiyon, 

pregestasyonel diyabet, antifosfolipid sendrom ve obezitenin yer aldığı 

görülmüştür (13). Diğer risk faktörleri; ileri anne yaşı, nulliparite, kronik böbrek 

hastalığı olması ve yardımcı üreme tekniklerinin kullanılarak gebe kalınmasıdır. 

Nispeten nadir risk faktörleri arasında ailede preeklampsi öyküsü olması ve 

trizomi 13 fetusa sahip olan anneler sayılabilir (14, 15). Preeklampsi risk 

faktörleri ayrıntılı olarak Tablo 2’ de belirtilmiştir. 

Tablo 2. Preeklampsi Risk Faktörleri 

 Nulliparite 

 Çoğul gebelik 

 Önceki gebeliklerinde 

preeklampsi öyküsü 

 Kronik hipertansiyon 

 Pregestasyonel diyabet 

 Gestasyonel diyabet 

 Gebelik öncesi vücut 

kitle indeksinin ≥ 30 

olması 

 Antifosfolipid antikor 

sendromu 

 Anne yaşının ≥ 35 olması 

 Böbrek hastalığı 

 Yardımcı üreme teknikleri 

 Obstruktif uyku apnesi 

 Sistemik lupus eritramatozis 

 Trombofili 
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5. ETYOPATOGENEZ  

 

 

Preeklampsinin patogenezi net olarak aydınlatılamamıştır. Ancak son 

zamanlarda değişik mekanizmaların rolü olduğu yönünde varsayımlarda 

bulunulmuştur. Özellikle plasentanın preeklampsi etiyolojisinde ana faktör olduğu 

düşünülmektedir. Çünkü hastalığın semptomlarının gerilemesi/kaybolması için 

plasentanın vücuttan çıkmış olması gerekmektedir (16). Öngörülen hipotez; 

uterustaki spiral arterlerin şekillenmesinde bozukluk olması veya 

tamamlanamamasına bağlı plasental iskemi, ardından plasental anti-anjiogenik 

faktörlerin up-regule olması şeklinde varsayılmaktadır. Bu değişiklik; normal olan 

anjiogenezis dengesini bozar ve maternal endotele zarar vererek; hipertansiyon, 

proteinüri, glomerüler endoteliozis, HELLP sendromu, serebral ödem gibi 

preeklampsi/eklampsinin kliniğine neden olur  (17). Bu durum şekil 1 de 2 

aşamalı olarak ifade edilmiştir; plasental disfonksiyon (evre-1) ve hastalıklı 

plasentadan  salınan faktörlerin maternal dolaşıma geçmesi (evre-2) yaygın 

endoteliyal hasara, ardından preeklampsi kliniğine neden olur (17).  
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Şekil 1. Preeklampsi patogenezisin özeti. Genetik faktörler, immun anormallikler 

[natural killer (NK) cell/human leukocyte antigen (HLA)-C axis], ve oksidatif stres gibi başka 

faktörler plasental disfonksiyona neden olabilirler bu da anjiogenik faktörlerin salınımına neden 

olur [örneğin soluble fms-like tyrosine kinase 1 (sFlt1) and soluble endoglin (sEng)] ve diğer 

inflamatuvar aracılar hipertansiyona, proteinüriye ve preeklampsinin diğer komplikasyonlarına 

neden olur. Kısaltmalar: AT1-AA, anjiotensin tip 2 reseptör; COMT, katekol -O-metil transferaz; 

HELLP, hemoliz, artmış karaciğer enzimleri ve düşük trombosit sendromu; PlGF, plasental 

büyüme faktörü; VEGF, vaskuler endotelyal büyüme faktörü.  

 

Preeklampsi etyopatogenezinde rol alan faktörler; anjiogenik faktörler, 

Hem Oksijenaz Yolağı, Hidrojen Sülfit Yolağı, Nitrik Oksit Yolağı, Oksidatif 
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stres, Anjiotensin Reseptör-1 otoantikoru, proteinlerin yanlış katlanması olarak 

sınıflandırılmıştır (1).  

5.1.Anjiogenik faktörler  

 

Çözülebilir fms benzeri tirozin kinaz (sFlt-1) ve çözülebilir endoglin 

(sEng) ile ilgili yapılan pek çok çalışma mevcuttur. Vasküler endotelyal büyüme 

faktörü (VEGF) ve plasental büyüme faktörü (PIGF) antagonisti olan, plasenta 

kaynaklı sFlt-1; preeklampside artmakta ve doğum sonrası azalmaktadır. Yapılan 

bir çalışmada artan sFlt-1 düzeyinin, serbest VEGF ve PIGF düzeyini azalttığı, 

bunun da endotelyal disfonksiyona neden olduğu, ın-vıtro VEGF ve PIGF 

verilmesinin ise bu tabloyu düzelttiği gösterilmiştir. Yine aynı çalışmada VEGF 

ve PIGF’ in renal arter üzerindeki vazodilatasyon etkisinin ın-vıtro sFlt-1 

verilerek inhibe edildiği gözlemlenmiştir (18). Yine aynı çalışmada gebe ratlara 

sFlt-1 verildiğinde, hipertansiyon, proteinüri, glomerüler endoteliozis gibi 

preeklampsi bulguları saptanmıştır (18).  Başka bir makalede ise sEng ve sFlt-1’ 

nin preeklampside birlikte rol alabileceği öne sürülmüştür (19). sEng; plesanta 

kaynaklı çözünebilir TGF-beta koreseptörüdür. TGF-beta’nın reseptörüne 

bağlanmasını inhibe ederek hücre içine sinyal iletimini engelleyerek endotelyal 

nitrik oksit sentetaz (eNOS) aktivasyonunu inhibe etmiş olur. İn-vitro sEng, 

kapiller formasyonu bozduğu; hipertansiyon ve vasküler permeabilitede artışı in-

vivo olarak gösterilmiştir. Aynı çalışmada sFlt-1 ve sEng eş zamanlı uygulanması 

şiddetli preeklampsiye neden olduğu gözlemlenmiştir (19). 
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5.2.Hemoksijenaz yolağı 

 

Hemoksijenazın inhibisyonunun trofoblast invazyonunda hatalara neden 

olduğu in vitro olarak bir çalışmada gösterilmiştir (20). Hemoksijenaz enzimi 

(HO); hem molekülünü karbonmonoksit (CO) ve diğer ürünlere parçalamaktadır.  

Hemoksijenaz enzimi trofoblastlardan salgılanmaktadır.  Hipoksi ve iskemi 

durumunda HO’ın up-regule olması sonucunda  oluşan CO vazodilatör etki 

göstermektedir ve plasentadaki perfüzyon basıncını düşürmektedir (21). Sigara 

içenlerde CO düzeyinin yüksek olması, bu bireylerde preeklampsi riskinin daha 

düşük olduğu varsayımını desteklemektedir (22). 

 

5.3.Hidrojen Sülfit Yolağı 

 

Hidrojen sülfit (H2S); CO gibi vazodilatör, sitoprotektif ve anjiogenik 

özellikte bir gaz moleküldür. Vücutta çeşitli enzimatik yollarla oluşur. H2S’in; 

sFlt-1 ve sEng düzeyini değiştirerek preeklampsi fizyopatolojisinde rol 

oynayabileceği  düşünülmektedir (1). Yapılan bir çalışmada önce ratlara sFlt-1 

verilerek hipertansiyon, proteinüri ve glomerüler endoteliozis oluşumuna neden 

olunmuştur. Daha sonra H2S vericisi olarak sodyum hidrosülfid (NaHS) 

verilmiştir. 8.günde sFlt-1 in indüklediği proteinüri ve hipertansiyonda azalma 

olduğu, sFlt-1 düzeyinin azaldığı, VEGF düzeyinin arttığı gözlemlenmiştir (23). 
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5.4.Nitrik Oksit Yolağı 

 

Nitrik oksit (NO); cGMP üzerine vasküler düz kaslarda vazodilatasyona 

neden olan bir moleküldür ve preeklampside rolü olabileceği düşünülmektedir. 

Genetiği değiştirilerek eNOS eksikliği oluşturulan gebe farelerde, preeklampside 

görülen uteroplasental değişiklikler izlenmiştir. Bunlar, uteroplasental kan akımı, 

uterin arter çapı ve spiral arter uzunluğundaki artışların azalması olarak 

belirtilmiştir (24). 

 

5.5.Oksidatif Stres 

 

Artmış oksidatif stresin vasküler hastalıklara, arterioskleroza ve 

hipertansiyona neden olduğu bilinmektedir. Buradan yola çıkılarak oksidatif stres 

ve preeklampsi arasında ilişkiyi inceleyen bir çalışmada, preeklamptik ve normal 

gebeler arasında total süperoksid, maksimum süperoksid miktarı arasında fark 

saptanmamıştır. Ancak erken başlangıçlı hastalıkta, geç başlangıçlı olana oranla 

daha yüksek süperoksid radikali saptanmıştır. Sonuç olarak plasentanın önemli bir 

NADPH oksidaz (süperoksid üreten enzim) kaynağı olduğu, gebelikte ve 

preeklampside oldukça aktif olduğu ve bu konuda ileri çalışmalar gerektiği 

görülmüştür (25). Preeklampsideki artmış oksidatif strese yönelik antioksidan 

olarak C vitamini (1000 mg) ve E vitamini (400 U) verilen bir çalışmada, tedavi 

kolunda SGA (small for gestational age) görülmeksizin düşük doğum ağırlıklı 
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bebeklerin daha fazla görülmüş olması nedeniyle çalışmaya devam edilmemiştir 

(26).  

 

5.6.Anjiotensin reseptör 1 otoantikorları 

 

Yakın zamanda yapılan çalışmalar, preeklamptik kadınların anjiotensin -1 

reseptörünü (AT-1) aktive eden otoantikorlara sahip olduğunu ve bu 

otoantikorların preeklampsi patofizyolojisinde yer alabileceğini göstermiştir. 

Hatta bu nedenle preeklampsinin; gebelikle indüklenen otoimmun bir hastalık 

olabileceği öne sürülmüştür. Bu antikorlar, AT-1 AA olarak isimlendirilmiştir (27). 

Preeklamptik gebelerden elde edilen pürifiye AT-1 AA, gebe farelere verilmiş ve 

proteinüri, hipertansiyon, glomerüler endoteliozis, küçük boyutlu fetüs ve 

plesantal değişiklikler izlenmiştir. Eş zamanlı losartan enjeksiyonu yapılması bu 

değişikleri önlemiştir (28). Şu aşamada AT-1 AA’nın indüklediği preeklampsiyi 

önleyebilen tek ilaç teratojenik olan anjiotensin reseptör blokerleridir. Bu nedenle 

güvenli bir bloker bulunması gerekmektedir. 

 

5.7.Proteinlerin yanlıĢ katlanması  

 

Preeklamptik hastaların plasentalarında, hastalığın patofizyolojisine katkıda 

bulunabilecek yanlış katlanmış protein kümelerinin biriktirdiği gösterilmiştir. 

Buhimschi ve ark.; preeklampsili hastaların idrar örneklerinin kongofilik özellik 

gösterdiğini, bu durumun da protein instabilitesi ve yanlış katlanmasını gösteren 
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bir belirteç olduğunu söylemişlerdir. Yine aynı çalışmada şiddetli preeklampsi 

riski yüksek olan ve medikal olarak doğum endikasyonu konulan hastalarda, 

sağlıklı kontrollere oranla (kronik hipertansiyon ve gestasyonel hipertansiyon 

tanısı alanlar dahil) anlamlı derecede artmış idrar kongofilisi izlenmiştir (29). 

 

6. PATOFĠZYOLOJĠ VE KLĠNĠK 

 

6.1.Vasküler değiĢiklikler 

 

Preeklampside çeşitli vazoaktif maddeler etkileşim içindedir. Prostasiklin 

(vazodilatör), tromboksan A2 (potent vazokonstriktör), Nitrik Oksit (potent 

vazodilatör), endotelin (potent vazokonstriktör) gibi maddelerin birbirleri ile 

olumsuz yönde etkileşimi preeklampsideki yoğun vazospazma neden olurlar. 

İntravasküler vazospazmı düzeltmek amacıyla ıntravenöz yoğun sıvı tedavisi 

denenmiştir. Ancak preeklamptik gebelerde oluşan endotelyal hasar ve proteinüri 

nedeniyle; kapiller kaçak olması ve onkotik kolloid basıncın düşük olması 

nedeniyle bu durumun tehlikeli sonuçları olabileceği varsayılmıştır (3). Invaziv 

monitorizasyon yapılan bir çalışmada, preeklamptik gebelere intravenöz sıvı 

verilmeden önce yapılan ölçümlerde hiperdinamik ventriküler fonksiyon ve düşük 

pulmoner kapiller kama basıncı saptanmış olup, yoğun sıvı tedavisi sonrasında 

pulmoner kapiller kama basıncı artarak pulmoner ödem için risk oluşturmuştur 

(30). 
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6.2.Hematolojik değiĢiklikler 

 

Preeklamptik gebelerde en sık trombositopeni görülmekle birlikte, çeşitli 

hematolojik değişiklikler olmaktadır. Şiddetli preeklampside bu tür bozukluklar 

daha sık görülmekte olup, HELLP Sendromu’na neden olabilmektedir. Yapılan 

bir çalışmada gestasyonel hipertansiyonu olan gebelerde normal gebelere oranla; 

anlamlı olarak daha düşük trombosit sayısı ve daha yüksek ortalama trombosit 

hacmi (MPV) saptanmıştır. Trombosit sayısı ve hacmindeki bu anormallikler en 

sık şiddetli preeklampside ve eklampside saptanmıştır. Yine aynı çalışmada 

preeklamptik gebelerde saptanan artmış fibrinojen yıkım ürünleri; preeklampside 

düşük derecede olan dissemine intravasküler hemolizi ve bundan dolayı oluşan 

hızlı trombosit döngüsünü düşündürmektedir (31). 

 

6.3.Hepatik değiĢiklikler 

 

Preeklamptik kadınlarda, özellikle şiddetli semptomlar varlığında 

karaciğer fonksiyon testlerinde değişiklikler izlenebilmekte, ALT ve AST 

değerlerinde artış olabilmektedir. Preeklampside sıklıkla periportal nekroz olması 

nedeniyle AST artışı daha ön planda olmaktadır. AST ’nin preeklampsi 

başlangıcında daha yüksek olması, ALT yüksekliği ön planda olan karaciğerin 

parankimal hastalıklarından ayırt edilmesinde bir ipucu olarak görülmektedir (3). 

Yine LDH artışı da hem karaciğer disfonksiyonu nedeniyle hem de hemoliz 

ilişkili olarak preeklampside sık görülebilmektedir. 
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Preeklamptik anjina; genellikle gece başlayan, sternumun alt ucunda veya 

epigastriumda daha fazla hissedilen, 1-6 saat boyunca sürekli devam eden ve sağ 

hipokondriyuma veya sırta yayılabilen bir ağrı olarak tarif edilmiştir. Fizik 

muayenede karaciğer hassas bulunabilmektedir. Preeklampsinin laboratuvar 

belirteçlerinden daha önce ortaya çıkabilmektedir, şiddetli özelliklerle ilişkili 

olabilmektedir. Bu ağrı nedeniyle yapılan ultrasonografide karaciğer sıklıkla 

normal olmakla birlikte, hepatik hemoraji vakaları da saptanmıştır. Ayırıcı tanıda 

düşünülmelidir (32). 

 

6.4.Renal değiĢiklikler 

 

Preeklampside, klasik olarak glomerüler endoteliozis olarak adlandırılan; 

şişmiş, vakuollü endotelyal hücreler, şişmiş mezangial hücreler, glomerüler 

filtrattan reabsorbe edilmiş subendotelyal depositler gibi histopatolojik 

değişiklikler izlenir (33). Preeklamptik kadınlarda artan tübüler geçirgenlik nedeni 

ile nonselektif proteinüri izlenir. Albümine ek olarak; globülin, transferrin ve 

hemoglobin gibi albümin dışı proteinleri içermektedir. Yine artan tübüler 

kalsiyum reabsorbsiyonu nedeniyle idrar kalsiyumu azalmaktadır (3). 

Preeklampside, vazospazma ikincil olarak gelişen intravasküler aralıktaki 

kontraksiyonlar renal sodyum ve su tutulumunu bozmaktadır (34). Gebelikte 

normal fizyolojik olarak beklenilen artmış renal kan akımı, artmış glomerüler 

filtrasyon oranı ve serum kreatininde azalma özellikle şiddetli preeklampside 

olmak üzere preeklampsili kadınlarda görülmemektedir. Bu nedenle akut renal 



19 
 

bozulma şiddetli preeklampsinin kriterlerinden biri olarak kabul edilmektedir. 

Yine şiddetli preeklampside görülen oligüri, intrarenal vazospazma ikincil olarak 

gelişen glomerüler filtrasyon oranındaki yaklaşık %25 azalma ile ilişkili olarak 

düşünülmektedir (3). 

Ürik asitin plazma konsantrasyonları gebeliğin sonlarına doğru fizyolojik 

olarak artma eğilimindedir. Bunun nedenlerinin; ürik asitin fetal ve plasental 

üretiminin artması, albümine bağlanmasındaki azalma ve ürik asit klirensindeki 

azalma olduğu düşünülmektedir. Serum ürik asit değerindeki bu artışın 

preeklampside daha fazla olduğu ve yine aynı çalışmada yüksek serum ürik asit 

düzeyinin kötü fetal komplikasyonlarla ilişkili bulunmuştur (35). 

 

6.5.Fetal sonuçlar  

 

Preeklampside; spiral arter ve plasental vasküler yataktaki fizyolojik 

değişikliklerin tam olarak gerçekleşmemesi nedeniyle bozulan uteroplasental kan 

akımı, uteroplasental iskemiye yol açmakta ve fetal-plasental üniteyi 

etkilemektedir (36). Uteroplasental iskemi nedeniyle preeklampsili gebeliklerde 

fetal gelişme geriliği, oligohidroamiyoz, plasental ablasyon sık görülmektedir ve 

tüm bunlar spontan veya endikasyonla preterm doğumla sonuçlanabilmektedir. 
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7. PREKONSEPSĠYONEL DANIġMA, ÖNLEME, TEDAVĠ VE 

POSTPARTUM BAKIM 

 

Preeklampsi riski olan kadınlarda bakım, prekonsepsiyonel olarak 

başlamalı, önleme ve tedaviler açısından değerlendirilmeli ve postpartum 

dönemde de devam etmelidir. ACOG; daha önceki gebeliğinde preeklampsi tanısı 

alan kadınların tekrar gebe kalmayı planladıklarında, prekonsepsiyonel yardım 

istemelerini önermektedir. Daha önceden diyabet, kronik hipertansiyon, kronik 

böbrek hastalığı ya da proteinüri nedeni ile kullanılmakta olan anjiotensin 

dönüştürücü enzim inhibitörleri veya anjiotensin reseptör blokörü tedavisinin 

gebelik tanısını doğrulattıktan hemen sonra kesilmesini konjenital malformasyon 

riski nedeni ile önermektedir (1). 

Preeklampsinin pek çok patogenetik mekanizmasına yönelik tedavi 

hedefleri açısından yeni çalışılmalar yapılsa da, şimdilik kesin tedavisi plasentanın 

çıkarılmasıdır (37). Genel kanıya göre uç-organ hasarı veya şiddetli 

hipertansiyonu olan hastalar yatırılarak takip edilmelidir ve gerekli bölümlere 

konsültasyonu yapılmalıdır (38). Erken epidural kateterizasyon; hem ağrıya bağlı 

oluşan hipertansiyonu azaltır, hem de acil sezaryen olması durumunda epidural 

anestezi yapılmasını kolaylaştırır (39). Pulmoner ödemden kaçınmak amacıyla 

fazla sıvı yüklenmesi önerilmemektedir, özelikle oligürik seyreden 

preeklamptiklerde, epidural anestezi ve epidural analjezi öncesinde fazla sıvıdan 

kaçınılması önerilmektedir (40). 
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Annede kan basıncı hedefleri; uç organ hasarı ve maternal ve fetal 

komorbiditelere bağlı olarak belirlenmekte olup, gebelikte antihipertansif başlama 

eşiği, normal zamandan farklıdır. Bazı kılavuzlar antihipertansif tedaviyi sadece 

160/105 mmHg kan basıncından sonra savunur (41); bazıları ise sürekli 150/100 

mm/Hg kan basıncı seviyelerini eşik olarak kabul etmektedir (42). Pregestasyonel 

diyabet veya böbrek hastalığı mevcut olduğunda, antihipertansif tedaviye daha 

düşük kan basıncı seviyelerinde başlamak genellikle kabul edilmektedir (43). 

Maternal vasküler olaylar 160 mmHg üzerindeki sistolik kan basıncında daha 

yaygın olduğu için sistolik seviyelerin 140 mmHg ‘nin altında tutulması arzu 

edilirken, plasenta akışının düşmesini önlemek için diyastolik kan basıncı, 80 

mmHg altına düşmemelidir (41, 42). Hipertansif kriz olması durumunda ise (Kan 

basıncının semptomatik olarak akut yükselmesi veya uç-organ hasarı olması), 

tedavi hedefi başlangıç kan basıncı seviyelerinin %25'ine düşürmek ve daha sonra 

antihipertansif tedavinin sürdürülmesine devam etmektir. 

Türk Hipertansiyon Uzlaşı Kılavuzu 2019’da ise; evre-1 hipertansiyonda 

antihipertansif tedavi başlamanın ciddi hipertansiyon gelişimini %50 azalttığı 

ancak preeklampsi, maternal veya fetal komplikasyon gelişim riskini azaltmadığı 

bu nedenle konunun tartışmalı olduğu belirtilmektedir. Yine aynı kılavuzda, 

sistolik kan basıncının ≥150 mmHg ve/veya diyastolik kan basıncının ≥95 mmHg 

olduğu gebelerde antihipertansif tedavinin başlanmasının uygun olacağı 

belirtilmiştir (44). 

Yakın zamanda yapılan çok merkezli, randomize kontrollü bir çalışmada; 

gebe kadınlar diyastolik basınç hedeflerine göre ikiye ayrılmıştır. Sıkı tansiyon 
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hedefi diyastolik kan basıncını 85 mmHg, daha az sıkı olan grup diyastolik 

tansiyon hedefini 100 mmHg olarak belirlenmiş olup; sıkı ve daha az sıkı olan 

grup arasında maternal ve fetal sonuçlar anlamlı bulunmamıştır. Ancak daha az 

sıkı tansiyon hedefi olan grupta; ciddi hipertansiyon, trombositopeni, HELLP 

sendromu daha yüksek saptanmıştır. Bundan dolayı daha sıkı tansiyon hedefleri 

hem fetüs hem anne için daha yararlı olduğu düşünülmüştür (45). 

Abalos ve ark. Cochrane veri tabanını baz alarak yaptıkları derlemede; 

antihipertansif ilaç kullanan kadınlarda, şiddetli hipertansiyon gelişme riski, 

kullanmayanlara göre yarıya indirilmiş olmasına rağmen, preeklampsi veya 

eklampsi gelişiminde bir azalma olduğuna dair net bir kanıt bulunamamıştır. Bu 

nedenle preeklampsi veya eklampsi gelişiminin kan basıncı değerinden bağımsız 

olabileceği ve sadece tansiyon düzeltilerek engellenemeyeceği ileri sürülmüştür. 

(46). 

Şiddetli olmayan hipertansiyonda ise metildopa (250-500 mg oral olarak 

günde 2-4 kez, maksimum 2 gr/gün olacak şekilde), labetolol (100-400 mg; günde 

2-4 kez oral olarak, maksimum 1200 mg/gün olacak şekilde), orta etkili nifedipin 

(10-20 mg; günde 2-3 kez oral olarak, maksimum 120 mg/gün olacak şekilde) ve 

nifedipin sürekli salınım formu (günde 20-60 mg oral, maksimum 120 mg/gün 

olacak şekilde) verilebilir (12). 

Akut başlangıçlı şiddetli hipertansiyon tedavisinde ise (160 mm Hg veya 

daha fazla sistolik kan basıncı veya 110 mm Hg veya daha fazla diyastolik kan 

basıncı veya her ikisi) antihipertansif tedavinin süratle başlatılması önerilmektedir 
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(15 dakika içinde). Mevcut literatür antihipertansif ajanların 30-60 dakika içinde 

uygulanması gerektiğini belirtmekle birlikte, akut başlangıçlı şiddetli 

hipertansiyon kriterleri karşılandıktan sonra mümkün olan en kısa sürede 

antihipertansif tedavinin uygulanması önerilir. İntravenöz hidralazin veya 

labetolol ve oral kısa etkili nifedipin bu amaç için en sık kullanılan üç ajandır 

(Tablo 3). Her ne kadar başlangıçta kan basıncının akut kontrolü için parenteral 

antihipertansif tedaviye ihtiyaç duyulabilse de beklenen tedaviye devam edilirken 

oral ilaçlar da kullanılabilmektedir (3). 

Tablo 3.  Gebelikte Hipertansif Krizde Kullanılacak İlaçlar 

Ġlaç Doz Yorum ve öneri  

Labetolol  10-20 mg IV, her 10-30 dakika sonrasında 

20-80 mg, maksimum kümülatif doz 300 

mg veya sürekli infüzyon 1-2 mg/dakika 

IV olacak şekilde 

Etki başlama zamanı: 1-2 dakika 

Taşikardi nadir yan etkisidir 

Astım, dekompanze kalp yetmezliği, AV 

blok ve bradikardik hastalarda 

kullanmakta sakının  

Hidralazin 5 mg IV veya IM, her 20-40 dakika 

sonrasında 5-10 mg IV, maksimum 

kümülatif doz 20 mg veya sürekli İV 

infüzyon dozu 0,5-10 mg/saat olacak 

şekilde 

Etki başlama zamanı: 10-20 dakika 

Yüksek veya sık dozlar, maternal 

hipotansiyon, baş ağrısı ve anormal fetal 

kalp atımı trasesi ile ilişkisi diğer ajanlara 

göre daha yaygın olabilir 
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Nifedipin (hızlı 

salınımlı) 

10-20 mg oral, gerekirse her 20 dakika 

sonra tekrarla; sonra her 2-6 saatte 10-20 

mg oral 

Maksimum günlük doz 180 mg olacak 

şekilde 

 

Refleks taşikardi ve baş ağrısına neden 

olabilir 

Etki başlama zamanı: 5-10 dakika 

 

Magnezyum sülfat (MgSO4); preeklamptik kadınlarda eklampsi 

gelişiminin önlenmesi amacıyla 15-20 dakika boyunca 4 gram IV yükleme dozu, 

sonrasında 1 gr/saat IV olarak verilir. Eklampsi gelişmesi durumunda ise; 5 

dakikadan daha uzun sürede 2-4 gram IV, sonrasında 1 gr/saat IV olarak verilir. 

Hasta zaten MgSO4 almakta iken eklampsi geliştiyse ek olarak 2-4 gr IV MgSO4 5 

dakikadan daha uzun sürede verilir ve infüzyon hızı 2 gr/saat’e çıkarılır. Eğer 

hasta öncesinde MgSO4 alamayacak şekilde acil doğum durumu gerekli olduysa 

fetal nöral koruma amaçlı yine MgSO4 verilir. Klinik izlemde idrar miktarı, 

solunum sayısı ve tendon refleksi takibi yapılır (12). 

Kortikosteroid; fetüs 34 hafta 0 günden küçükse ve 7 gün içerisinde 

doğum bekleniyorsa fetal akciğer gelişiminin sağlanması amacıyla antenatal 

olarak steroid  yapılır (47). 

HELLP sendromunda, sezaryen öncesinde trombosit sayısı 20.000/mm3’in 

altında veya 50.000/mm3 üstünde olmasına rağmen gebede aşırı kanama varsa, 

platelet disfonksiyon düşündüren bulgusu varsa, trombosit sayısında hızlı bir 

düşme varsa trombosit replasmanı önerilir (39). Yine HELLP sendromunda 
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hastanın trombosit değerlerinde düzelme, nöroaksiyel anestezi veya analjezi 

almasını sağlayacaksa deksametazon (10 mg IV, 48 saat boyunca, her 12 saatte 

bir) yapılabilmektedir (47). 

Son zamanlarda yapılan çalışmalarda; gebelik ilişkili komplikasyon 

yaşayan kadınların (hipertansif hastalıklar, gestasyonel diyabet, preterm eylem, 

intrauterin gelişme geriliği vb.) daha sonraki hayatlarında artmış kardiyovasküler 

hastalık riskine sahip olduklarını göstermektedir (48). Bu yüzden bu hastalar 

sigara bırakmaları ve kilo vermeleri yönünde motive edilmelidirler. yıllık kan 

basıncı, lipit profili, ve kan glukoz değeri takip edilmesi önerilmektedir (49). 
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8. GEREÇ VE YÖNTEM  

 

Çalışmamıza Ocak 2014- Aralık 2019 tarihleri arasında Gazi Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Hastanesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Kliniği’nde doğum yapmış 

preeklampsi, eklampsi, süperempoze preeklampsi, HELLP sendromu tanıları 

konulmuş olan toplam 174 gebenin 18 tanesi çoğul gebelik nedeniyle, 34 tanesi de 

dışlama kriterleri (bilinen böbrek ve karaciğer hastalığı, trombositopeni, 

otoimmun hastalıklar, fetal kromozomal anomali) nedeniyle çalışmadan 

çıkarılmıştır. Toplam 122 hasta çalışmaya alınmıştır. Bu gebelerin demografik 

özellikleri ve sistemik inflamatuvar belirteçleri retrospektif olarak 

değerlendirilmiştir. Çalışma ile ilgili kurumumuz etik kurulu heyetinden onam 

alınmıştır. Hastalar klinik bilgileri ve laboratuvar sonuçlarına göre, şiddetli özellik 

göstermeyen preeklampsi, şiddetli preeklampsi, erken başlangıçlı preeklampsi, 

geç başlangıçlı preeklampsi, HELLP sendromu ve eklampsi olmak üzere 

sınıflandırılmıştır. 

Preeklampsi tanısı için; daha önceden normotansif olduğu bilinen bir 

kadının, gebeliğinin 20. haftasından sonra, en az 4 saat ara ile yapılan ölçümlerde 

sistolik kan basıncının ≥140 mm/Hg ve/veya diyastolik kan basıncının ≥ 90 

mm/Hg ölçülmesi; bu duruma ek olarak 24 saatlik idrar proteinin ≥ 0,3 gr/gün 

olması veya spot prot/crea oranının ≥0,3 (mg/mg) olması veya kantitatif 

ölçümlerin mümkün olmadığı durumlarda rastlantısal idrar çubuk  testinde protein 

varlığının  ≥ 2 olması kriterleri kullanıldı. Proteinürinin saptanmadığı hastalarda 

preeklampsinin diğer kriterlerinden sistemik tutulum bulgusu olarak, 

trombositopeni, renal yetmezlik, karaciğer fonksiyon bozukluğu, pulmoner ödem, 
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serebral veya görsel bozukluklar açısından hastalar değerlendirilip kaydedildi. Bu 

bulgulardan en az bir tanesi bulunan hastalar çalışmaya alındı. 

Hastalar; sistolik kan basıncının ≥160 mm/Hg ve/veya diastolık basıncının 

≥110 mm/Hg olarak ölçülmesi, fotopsi, kısmi görme kaybı, kortikal körlük, retinal 

vazospazm saptanması, şiddetli baş ağrısı olması (tahammül edilemeyen (hastalar 

hayatlarında yaşadıkları en kötü baş ağrısı olarak tarifleyebilirler), analjeziklerle 

geçmeyen, alternatif başka tanı konulamayan) veya alternatif başka tanı 

konulamayan, medikal tedaviye dirençli sağ üst veya epigastrik ve/veya serum 

aminotransferazların normal değerinin en az 2 katına çıkması, trombositopeni 

gelişmesi (trombosit sayısının <100.000 /microL), altta yatan başka renal hastalığı 

olmayanlarda serum kreatinin değerinin> 1,1 mg/dl olması veya bazal değerinin 

iki katına yükselmesi, pulmoner ödem gelişmesi kriterleri açısından 

değerlendirildi. Bu kriterlerden birine sahip olan, fakat HELLP veya eklampsi 

olarak değerlendirilmeyen hastalar ‘şiddetli (severe) preeklampsi’ grubuna dâhil 

edildi. Bu özelliklere sahip olmayan, HELLP ve eklampsi olarak 

değerlendirilmeyen hastalar da ‘şiddetli özellik göstermeyen, hafif (mild) 

preeklampsi’ grubuna alındı. HELLP sendromu olarak değerlendirilen hastalarda; 

karaciğer enzim yüksekliği AST ve/veya ALT≥ 80 IU/L, trombositopeni 

(<100000 ≧/L) ve hemoliz, LDH> 600 IU/L niteliklerini karşılamalarına bakıldı. 

Karşılayan hastalar HELLP sendromu grubunda incelendi. Ayrıca gebeliğinin 34. 

haftasından önce preeklampsi tanısı alanlar erken başlangıçlı preeklampsi, 34. 

Haftasından sonra tanı alanlar geç başlangıçlı preeklampsi olarak sınıflandırıldı. 
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Dışlama kriterleri olarak; çoğul gebelik, önceden bilinen böbrek ve 

karaciğer hastalığı, trombositopeni, otoimmun hastalıklar, inflamatuvar barsak 

hastalıkları, gebelik kolestazı, fetal kromozomal anomali saptanması olarak 

belirlendi. 

Hastaların tıbbi dosyalarından demografik ve klinik veriler elde edildi. 

Demografik veri olarak; başvuru anındaki maternal yaşı, boy (cm) ve kiloları (kg), 

Vücut Kitle İndeksi (VKİ, kg/m
2
), gebelik süresince kilo artışı miktarı, 

konsepsiyon ayı, ek hastalığının olup olmadığı, ek hastalığı varsa neler olduğu ve 

buna yönelik medikal tedavi alıp almadığı, gravida ve parite değerleri, abortus 

olup olmadığı, preeklampsi tanısının koyulduğu gebelik haftası, sistolik ve 

diyastolik kan basıncı değerleri, antihipertansif tedavi alıp almadığı ve annenin 

kan grubu kaydedildi. Anne adaylarının kendi doğum ağırlıkları telefonla 

sorularak öğrenildi. Anne adayları doğum ağırlıklarını rakamsal olarak tam olarak 

hatırlamadıklarından yaklaşık rakamlar öğrenilerek hastalar <2500 gr, 2501 – 

3000 gr, 3001-3500 gr ve >3500 gr olarak 3 grupta değerlendirildi. Doğum 

defterlerinden ve hastane veri tabanından kontrol edilerek doğum haftası, bebek 

cinsiyeti, bebek doğum ağırlığı ve boyu, APGAR 1. Ve 5. Dakika değerleri, 

doğum şekli, sezaryen (C/S) ise nedeni, postpartum anne veya yenidoğan yoğun 

bakım ünitesine yatış olup olmadığı ve maternal- fetal komplikasyon gelişip 

gelişmediği belirlendi. Laboratuvar verileri olarak preeklampsi tanısı konulduğu 

zamana ait olan; nötrofil sayısı, lenfosit sayısı, trombosit sayısı, platekrit değeri 

(PCT), platelet dağılım genişliği (PDW), eritrosit dağılım genişliği (RDW), MPV, 

kreatinin değeri, AST ve ALT değerleri, LDH değeri, ürik asit, albümin, serum 
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kalsiyum değeri, gebelik süresince bakılmışsa lipit değerleri, 3’lü tarama 

testlerinin MoM değerleri, Hba1c değeri, bakılan proteinüri değerleri (en fazla 4 

değer) kaydedildi. Ayrıca hastanın tam kan sayımındaki parametrelerinden 

yararlanılarak, Nötrofil-lenfosit oranı (NLO) ve platelet-lenfosit oranı (PLO) 

hesaplanarak kaydedildi. 

Gebelik öncesi VKİ hastaların kilogram cinsinden ağırlıklarının, metre 

cinsinden boylarının karesine bölünmesi ile (Kilo /boyun metrekaresi) hesaplandı.  

Dünya Sağlık Örgütü’nün VKİ’ ne göre belirlediği sınıflandırma temel alınarak; 

VKİ’ nin 30 veya daha üzeri olanlar obez olarak değerlendirildi. Ayrıca VKİ 18,5 

‘in altında olanlar zayıf, 18,5-24,9 arası normal, 25-29,9 arasında olanlar da kilolu 

olarak sınıflandırıldı. 

Hastalar fetal komplikasyonlar açısından prematürite, fetal distres, İUGG 

(İntra-uterin gelişme geriliği), yenidoğan yoğun bakım ihtiyacı, solunum cihazı 

desteği, İntra-uterin ölüm ve erken neonatal ölüm parametrelerine göre 

değerlendirildi. Maternal komplikasyonlar açısından ise pulmoner ödem 

gelişmesi, konvulziyon, plesanta dekolmanı, retina dekolmanı, renal yetmezlik, 

trombositopeni açısından değerlendirildi. 

Prematür olan hastalar 37. gebelik haftasından önce doğanlar şeklinde 

tanımlandı. 34-37. Gebelik haftası arasında doğanlar; geç preterm doğum (late 

preterm birth), 32-34.gebelik haftasında doğanlar; orta preterm doğum (moderate 

preterm birth), 28-32. Gebelik haftasında doğanlar; çok preterm doğum (very 

preterm birth), 28.gebelik haftasından önce doğanlar; aşırı preterm doğum 
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(extremely preterm) olarak tanımlandı. Doğum sonrası ilk 7 günde gerçekleşen 

mortalite, erken neonatal ölüm olarak tanımlandı. 

Doğum ağırlığı 2500 gramın altında olanlar; düşük doğum ağırlıklı (LBW) 

olarak tanımlandı. Doğum ağırlığı 1500 gramın altında olanlar; çok düşük doğum 

ağırlıklı (VLBW), 1000 gramın altında olanlar; ise aşırı düşük doğum ağırlıklı 

(extremely LBW) olarak tanımlandı. 

Konsepsiyon mevsimini belirlemek için, her hastanın dosyasında yer alan 

ilk muayene kartındaki ve/veya doğum kartındaki son adet tarihini gebe kalma 

zamanlamasının bir tahmini olarak kaydedildi. Tüm hastalarda son adet tarihi 

ultrasonografik olarak kontrol edilmiş olduğuna dikkat edildi. 

Çalışma verileri IBM SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 22.0 

versiyonu ile analiz edildi. Tüm veriler için betimleyici istatistikler rapor edildi. 

Kategorik değişkenler frekans ve yüzde değerleri ile, sürekli değişkenler ise 

minimum, maksimum, ortalama ve standart sapma değerleri ile sunuldu. Sürekli 

değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov testi ile kontrol 

edildi. Çalışma grubu preeklamptik gebeler, preeklampsinin tanısal özelliklerine 

göre hafif – şiddetli ve erken – geç olmak üzere iki alt grupta değerlendirildi. 

Preeklampsi alt grupları ile diğer kategorik değişkenler arasında ilişki olup 

olmadığı Ki-kare testi ile kontrol edildi ve istatistiksel olarak anlamlı bulunan 

ilişkiler için Cramer’s V ilişki katsayıları hesaplandı. Bu alt gruplarda yaş, vücut 

kitle indeksi, doğum ağırlığı, laboratuvar parametreleri vb. değişkenlerin aritmetik 

ortalamaları (veya ortancaları) arasında istatistiksel olarak fark olup olmadığı 
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parametrik Student t testi ve parametrik olmayan Mann-Whitney U testi ile 

incelenmiştir. Bu analizler sonucunda anlamlı bulunan değişkenler ile 

preeklampsi alt grupları arasında lojistik regresyon analizi uygulandı. Elde edilen 

sonuçlar uygun tablolar ve grafikler olarak sunuldu. Bu çalışmada istatistik 

anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak kabul edildi. 
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9. BULGULAR  

 

 

9.1.Hastaların genel özellikleri 

 

Araştırmada preeklampsi tanısı konulmuş 122 kadın hasta yer almıştır. 

Hastaların %60,7’sine (n=74) erken başlangıçlı preeklampsi, %39,3’üne (n=48) 

ise geç başlangıçlı preeklampsi tanısı konulmuştur. Benzer şekilde, hastaların 

%32’sinde (n=39) hafif (mild) preeklampsi, %68’inde (n=83) ise şiddetli 

özellikler gösteren, şiddetli (severe) preeklampsi gözlemlenmiştir (Tablo 4).  

 

Tablo 4. Preeklampsi Gruplar Arasında Dağılımı 

 Frekans 

(n) 

Yüzde 

(%) 

PE1 Erken başlangıçlı 74 60,7 

Geç başlangıçlı 48 39,3 

PE2 Hafif 39 32.0 

Şiddetli 83 68,0 
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Hastaların ortalama yaşı 31,39 ± 5,35 iken yaş aralığı 22-44 idi. VKİ’ne 

bakıldığında en düşük 18,75 ve en yüksek 43,21 olup, örneklemin ortalaması 

27,06 ± 4,40 bulunmuştur. Tüm örneklemde gerçekleşen doğum sayısı 0 ile 4 

arasındadır. Doğumlar en erken 22. haftada ve en geç 39. haftada gerçekleşmiş 

olup, tüm gebeler için ortalama doğum haftası 34,02± 3,67 dir. (Tablo 5) 

 

Tablo 5. Hastaların Demografik Özellikleri 1 

  

Ortalama 

Standart  

sapma 

 

Minimum 

 

Maksimum 

Yaş 31,39 5,35 22 44 

VKİ 27,06 4,40 18,75 43,21 

Parite 0,71 0,91 0 4 
Doğum haftası 34,02 3,67 22 39 

 

 

Tablo 6’de kategorik değişkenlere ait frekans ve yüzde değerleri 

verilmiştir. Hastaların %13,1’i 25 yaş ve altı, %37,7’si 26-30 arası, %23,8’i 31-35 

arası, %20,5’i 36-40 arası ve %4,9’u 41 ve üzeri yaş grubunda yer almaktadır. 

Vücut kitle indeksi verilerine göre, hastaların %30,3’u normal grupta, %49,2’si 

fazla kilolu, %19,7’si obez ve %0,8’i morbid obez grubunda yer almaktadır. 

Hastaların kendi doğum ağırlıklarına ilişkin veriler dört kategoride incelenmiştir. 

Bu verilere göre, hastaların %41’i kendi doğum ağırlığının 3001 – 3500 gr 

arasında olduğunu, %30,3’ü 2500-3000 gr arasında olduğunu, %18,9’u 2500 gr 

altında ve %9,8’i 3500 gr üzerinde olduğunu belirtmişlerdir. Preeklampsi tanısı 

konulmuş bu kişilere başka bir hastalığa sahip olup olmadığı değerlendirildiğinde, 
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hastaların 16’sında (%13,1) kronik hipertansiyon, 16’sında (%13,1) gestasyonel 

diyabet ve 32’sinde (%26,2) diğer hastalıkların (hipotroidi, astım, esansiyel 

trombositoz, anjiomiyolipom, epilepsi, Ailevi Akdeniz Anemisi taşıyıcısı, 

psöriazis, mitral yetmezlik, otoskleroz) olduğu, geriye kalan 58 kişinin (%47,5) 

ise herhangi bir hastalığa sahip olmadığı saptanmıştır. Çalışmada yer alan 

hastaların %45,9’u nullipar, %54,1’i ise multipardır. Hastaların konsepsiyon 

zamanı mevsimsel olarak incelenmiştir. Buna göre preeklampsi tanısı konulmuş 

bu hastaların %25,4’ü son adet tarihinin kış mevsiminde, %20,5’i ilkbahar 

mevsiminde, %27,9’u yaz mevsiminde ve %26,2’si ise sonbahar mevsiminde 

olduğunu belirtmiştir. Doğumların 7’si (%5,7) normal doğum ve 113’u (%92,6) 

sezaryen olup, yalnızca 2 (%1,7) intra-uterin ölüm gerçekleşmiştir. Gebeliğin 

herhangi bir döneminde antihipertansif tedavi kullanan gebe sayısı 76 

(%62,3)’dır.  
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Tablo 6. Hastaların Demografik Özellikleri 2 

 Frekans (n) Yüzde (%) 

Yaş 25 ve altı 16 13,1 

26-30 46 37,7 

 31-35 29 23,8 

 36-40 25 20,5 

 41 ve üzeri 6 4,9 

VKİ (kg/m
2
) Normal 37 30,3 

Fazla kilolu 60 49,2 

Obez 24 19,7 

Morbid obez 1 0,8 

 

Annenin doğum ağırlığı 

(gr) 

<2500 23 18,9 

2501-3000 37 30,3 

3001-3500 50 41,0 

>3500 12 9,8 

 

Ek hastalık 

Kronik hipertansiyon 16 13,1 

Gestasyonel diyabet 16 13,1 

Diğer 32 26,2 

Yok 58 47,5 

 

 

Kan grubu 

A Rh+ 45 36,9 

A Rh- 5 4,1 

B Rh+ 21 17,2 

B Rh- 2 1,6 

AB Rh+ 11 9,0 

0 Rh+ 36 29,5 

 0 Rh- 2 1,6 

Gravida nullipar 56 45,9 

multipar 66 54,1 

 

Konsepsiyon zamani 

Kış 31 25,4 

İlkbahar 25 20,5 

Yaz 34 27,9 

Sonbahar 32 26,2 

 

Doğum şekli 

NSVYD 7 5,7 

C/S 113 92,6 

İU-EX  2 1,7 

Antihipertansif ilaç 

kullanımı  
Evet 76 62,3 

Hayır 41 33,6 
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Hastalarda preeklampsi tanısı konduğunda veya preeklmapsi sürecinde 

sistolik kan basıncı sırasıyla en düşük 140 mmHg ve en yüksek 210 mmHg, 

diyastolik kan basıncı ise en düşük 90 mmHg ve en yüksek 120 mmHg olarak 

ölçülmüştür. Ortalama sistolik kan basıncı 161,56 mmHg±17,08 ve diyastolik kan 

basıncı 99,51 mmHg±9,17 dir. (Tablo 7) 

 

 

Tablo 7. Hastaların Tansiyon Değerleri 

 

  

Ortalama 

Standart  

sapma 

 

Minimum 

 

Maksimum 

Sistolik kan basıncı 161,56 17,08 140 210 

Diastolik kan 

basıncı 

99,51 9,17 90 120 
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Hastaların laboratuvar değerleri ve bunlardan elde edilen sistemik 

inflamatuvar belirteçler aşağıdaki Tablo 8’ de belirtilmiştir. Ürik asit, kan 

kalsiyum değeri, albümin, lipid değerleri, LDH, AFP, B-hcg, serbest estriol ve 

Hba1c değişkenlerinde %50’den fazla hastada veri elde edilemediği için 

istatistiksel değerlendirmeye alınmamıştır. 

 

Tablo 8. Hastaların Laboratuvar Parametreleri  

  

Ortalama 

Standart  

sapma 

 

Minimum 

 

Maksimum 

Nötrofil (/mm
3
 

x10
3
) 

8.540 3.270 3.470 22.900 

Lenfosit (/mm
3
 

x10
3
) 

1.968 0.621 0.923 4.000 

PLT (/mm
3
 x10

3
) 221,16 697,13 41 479 

PDW (%) 15,81 2,31 9,70 19,18 

RDW (fL) 15,42 4,38 12,20 45,20 

PCT (%) 0,23 0,06 0,10 0,43 

Kreatinin (mg/dl) 0,57 0,12 0,34 1,00 

AST (U/L) 26,71 36,02 5 312 

ALT (U/L) 25,22 44,59 4 316 

NLO 4,77 2,40 1,61 15,90 

PLO 121,95 55,37 34,53 396,19 

PNO 29,08 13,29 5,26 79,83 

RPO 0,08 0,06 0,04 0,45 

Proteinüri (mg/24 

sa) 

1,87 2,46 0,18 12,93 
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Tüm örneklemde yer alan hastalarda proteinüri miktarları hafif (0,3-1,99 

gr/gün), ciddi (2,00-4,99 gr/gün) ve masif (≥ 5,00 gr/gün) olarak da 

sınıflandırılmıştır (50). Bu verilere göre, hastaların %73’unde hafif, %14,8’inde 

ciddi ve %12,3’unde masif proteinüri gözlemlenmiştir. Çalışmada yer alan 

hastaların %8,2’sinde HELLP sendromu ve %1,6’sında pulmoner ödem 

görülmüştür. Benzer bir şekilde, hastaların %2,5’inde renal yetmezlik ve 

%10,7’sinde trombositopeni gözlemlenmiştir. Hiçbir hastada plasenta dekolmanı 

ve retina dekolmanı görülmemiştir. Hastaların %1,6’sında nöbet yani eklampsi 

görülmüştür. (Tablo 9) 

 

Tablo 9. Maternal Komplikasyonların Dağılımı 

 Frekans 

(n) 

Yüzde 

(%) 

 

Proteinüri 
Hafif (0,3-1,99 

gr/gün) 

89 73,0 

Ciddi (2-4,99 gr/gün) 18 14,8 

Masif (≥5 gr/gün) 15 12,3 

HELLP sendromu Var 10 8,2 

Yok 112 91,8 

Pulmoner ödem Var 2 1,6 

Yok 120 98,4 

Renal yetmezlik Var 3 2,5 

Yok 119 97,5 

Trombositopeni Var 13 10,7 

Yok 109 89,3 

Nöbet Var 2 1,6 

Yok 120 98,4 
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Dünyaya gelen bebeklerin 58’i (%47,5) kız ve 64’ü (%52,5) erkektir. 

Bebeklerin ortalama ağırlığı 2212,01 gr ± 881,07 olup, en düşük ağırlık 320 gr ve 

en yüksek ağırlık 4550 gr olarak hesaplanmıştır. Bebeklerin ortalama boyu 43,48 

cm ± 5,74 olarak belirlenmiştir. En düşük boy uzunluğu 24 cm ve en yüksek boy 

uzunluğu 55 cm olarak bulunmuştur. (Tablo 10) 

 

Tablo 10. Yenidoğanların Genel Özellikleri 1 

  

Ortalama 

Standart  

sapma 

 

Minimum 

 

Maksimum 

Doğum haftası 34,02 3,67 22 39 

Bebek ağırlığı (gr) 2212,01 881,07 320 4550 

Bebek boy (cm) 43,48 5,74 24 55 

 

Doğum haftalarına göre bakıldığında; 10 bebekte (%8,2) aşırı preterm 

doğum, 13’ünde (%10,7) çok preterm doğum, 21’inde (%17,2) orta preterm 

doğum, 40’ında (%32,8) geç preterm doğum olduğu gözlenmiştir. Normal 

zamanında doğan bebek sayısı ise 38 (%31,1) olarak saptanmıştır. Bebek doğum 

ağırlıklarına göre kategorize edildiğinde 47 bebeğin (%38,5) normal kilolu 

doğduğu; 15’inin (%12,3) aşırı düşük doğum ağırlıklı, 9’unun (%7,4) çok düşük 

doğum ağırlıklı, 51’inin (%41,8) düşük doğum ağırlıklı olarak doğduğu 

saptanmıştır. APGAR skorlarına ayrıntılı bakıldığında 19 bebeğin (%15,6) 

APGAR 1. dakika skorunun 7’nin altında olduğu ve 4 bebeğin (%3,3) APGAR 5. 

dakika skorunun 7’nin altında olduğu hesaplanmıştır. Çalışmada elde edilen 

verilere göre, sadece 6 bebekte (%4,9) fetal anomali (makrozomi, spina bifida, 
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ventriküler septal defekt vb.) gözlemlenmiştir. Yenidoğanların %13,9’unda İUGG 

tespit edilmiştir. Ayrıca, yenidoğan yoğun bakım ünitesine yatışı gerçekleştirilen 

bebek sayısı 73 (%59,8)’tür. Solunum cihazı desteğine (invaziv mekanik 

ventilatör ve/veya CPAP) ihtiyacı olan bebekler örneklemin %27’sini 

oluşturmaktadır. (Tablo 11) 

 

Tablo 11. Yenidoğan Genel Özellikleri 2 ve Fetal Komplikasyonlar 

 Frekans (n) Yüzde (%) 

APGAR (1) Düşük (<7) 19 15,6 

Normal (≥7) 103 84,4 

APGAR (5) Düşük (<7) 4 3,3 

Normal (≥7) 118 96,7 

İUGG Var 17 13,9 

Yok 105 86,1 

Yenidoğan yoğun 

bakım ünitesine yatış 
Var 73 59,8 

Yok 49 40,2 

Solunum cihazı 

gereksinimi 
Var 33 27,0 

Yok 89 73,0 

Bebek doğum haftası Aşırı preterm doğum 10 8,2 

Çok preterm doğum 13 10,7 

Orta preterm doğum 21 17,2 

Geç preterm doğum 40 32,8 

Normal 38 31,1 

Bebek doğum ağırlığı 
(gr) 

Aşırı LBW 15 12,3 

Çok LBW 9 7,4 

LBW 51 41,8 

Normal  47 38,5 
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9.2.Erken ve Geç BaĢlangıçlı Preeklampsi Grupları Arasında Demografik 

Özellikler, Laboratuvar Parametreleri ve Komplikasyonların 

KarĢılaĢtırılması  

Student t test sonuçlarına göre, erken ve geç başlangıçlı hasta gruplarında 

ortalama bebek ağırlığı (t=-7.662, p<0,001) ve bebek boyu (t=-6.147, p<0,001) 

değerleri istatistiksel olarak farklılık göstermektedir. Erken başlangıçlı 

preeklampsi tanısı konmuş hastalardan doğan bebeklerin ortalama ağırlık ve 

boylarının, geç başlangıçlı preeklampsi hastalarından doğan bebeklere göre daha 

düşük olduğu gözlemlenmiştir. (Tablo 12) 

Tablo 12. Erken ve Geç Başlangıçlı Preeklampsi Gruplarının Karşılaştırılması 1 

PE1  

 ERKEN (n=74) GEÇ (n=48)   

Ortalama (± std. sapma) Ortalama (± std. 

sapma) 

t
a 

p 

Yaş 31,77 (±5,74) 30,81 (±4,69) 0,511 0,610 

VKİ (kg/m
2
) 26,89 (±4,64) 27,23 (±4,03) -0,626 0,532 

Bebek ağırlığı (gr) 1824,12 (±815,67) 2810,00 (±602,55) -7,662 0,000* 

Bebek boyu (cm) 41,42 (±6,22) 46,67 (±2,77) -6,147 0,000* 

Nötrofil (/mm
3
 x10

3
) 8692,87 (±3300,99) 8298,04 (±3242,10) 0,763 0,447 

Lenfosit (/mm
3
 x10

3
) 1963,28 (±644,42) 1976,50 (±591,18) -0,373 0,710 

PLT (/mm
3
 x10

3
) 221,12 (±74,85) 221,22 (±61,72) -0,008 0,994 

PDW (%) 15,65 (±2,34) 16,06 (±2,27) -1,119 0,265 

RDW (fL) 15,22 (±3,45) 15,74 (±5,54) -0,396 0,693 

Kreatinin (mg/dl) 0,57 (±0,12) 0,57 (±0,13) 0,285 0,776 

AST (U/L) 28,20 (±40,23) 24,42 (±28,58) 0,112 0,911 

ALT (U/L) 28,43 (±50,34) 20,27 (±33,81) 0,633 0,528 

NLO 4,96 (±2,67) 4,47 (±1,89) 0,826 0,410 

PLO 123,01 (±60,55) 120,31 (±46,84) -0,075 0,940 

PNO 28,69 (±13,92) 29,70 (±12,39) -0,409 0,683 

RPO 0,08 (±0,07) 0,08 (±0,03) -0,628 0,531 

Proteinüri (mg/24 saat) 2,03 (±2,39) 1,63 (±2,57) 1,850 0,067 

a: Student t test istatistikleri normal olan ya da normalleştirilmek için dönüşüm uygulanmış veriler üzerinden 

hesaplanmıştır.    *: p < 0,05 
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Mann-Whitney U test sonuçlarına göre, erken ve geç başlangıçlı hasta 

gruplarında sistolik kan basıncı değerleri (p=0,030) farklılık göstermektedir. 

Erken başlangıçlı preeklampsi tanısı konulmuş hastalarda sistolik kan basıncı 

değerlerinin daha yüksek olduğu gözlenmiştir. (Tablo 13) 

 

Tablo 13. Erken ve Geç Başlangıçlı Preeklampsi Gruplarının Karşılaştırılması 2 

 ERKEN (n=74) GEÇ (n=48) p 

Sistolik 

Minimum 140 140 0,030* 

Maksimum 210 200 

Ortanca 160 160 

Ort. Sıra Sayısı  66.96 53.08 

Diyastolik 

Minimum 90 90 0,860 

Maksimum 120 120 

Ortanca 100 100 

PCT 

Minimum 0,100 0,108 0,121 

Maksimum 0,432 0,400 

Ortanca 0,233 0,218 

*: p < 0,05 

 

 

Preeklampsi alt grubu (erken-geç) ile diğer kategorik değişkenler arasında 

ilişki olup olmadığı ki-kare testleri ile incelenmiş ve sonuçlar Tablo 14-16’da 

verilmiştir. Bu sonuçlara gore, erken-geç preeklampsi alt grubu ile annenin doğum 

ağırlığı (p<0,008), İUGG (p=0,02), yenidoğan yoğun bakım ünitesine yatış 

(p=0,014), ventilasyon ihtiyacı (p<0,001), bebek doğum ağırlığı (p<0,001) ve 
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bebek doğum haftası (p<0,001) ve 1.dakika APGAR skoru arasında istatiksel 

olarak anlamlı bir ilişki vardır. Annenin doğum ağırlığına göre preeklampsinin 

erken-geç başlangıçlı olması karşılaştırıldığında; annenin doğum ağırlığı arttıkça 

erken başlangıçlı preeklampsi görülme sıklığının azaldığı görülmektedir. 

Preeklampsinin başlangıç zamanına göre bebek doğum ağırlığı 

değerlendirildiğinde; erken başlangıçlı preeklampsi tanılı annelerin daha yüksek 

oranda düşük doğum ağırlıklı bebekleri olduğu görülmüştür. Geç başlangıçlı 

preeklampside aşırı düşük doğum ağırlıklı ve çok düşük doğum ağırlıklı bebek 

izlenmemiştir. Doğum haftaları değerlendirildiğinde, erken başlangıçlı 

preeklampsi tanılı annelerin daha düşük ağırlıklı bebekleri olduğu görülmüştür. 

Erken başlangıçlı preeklampside 1.dakika APGAR skorunun düşük görülme 

sıklığı (%21,6); geç başlangıçlı preeklampsiye göre (%6,3) daha yüksek 

bulunmuştur. İUGG görülme sıklığına bakıldığında, erken başlangıçlı 

preeklampside (%21,6), geç başlangıçlı preeklampsiye (%2,1) oranla daha fazla 

bulunmuştur. Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesine yatış, erken başlangıçlı 

preeklampside daha sık saptanmıştır (sırasıyla erken %68,9, geç %45,8). 

Yenidoğanların solunum cihazı ihtiyaçları karşılaştırıldığında erken başlangıçlı 

preeklampside %43,2; geç başlangıçlı preeklampside %2,1 olduğu saptanmıştır. 

Özetle; erken başlangıçlı preeklampsi grubunda annelerin daha düşük doğum 

ağırlıklı olduğu, fetal komplikasyonların (IUGG, ydybü yatış, ventilasyon 

ihtiyacı) daha fazla görüldüğü ve daha düşük doğum ağırlığı ile doğduğu 

gözlemlenmiştir. (Tablo 14-15) 
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Tablo 14. Erken ve Geç Başlangıçlı Preeklampsi Gruplarının Karşılaştırılması 3 

 Erken
 

Geç p 

Annenin doğum ağırlığı (gr) 

<2500 17(%23) 6(%12,5) <0,008
# 

2501-3000 26(%35,1) 11(%12,9) 

3001-3500 27(%36,5) 23(%47,9) Cramer’s 

V=0,253 >3500 4(%5,4) 8(%%16,7) 

Annede ek hastalık varlığı 

Kr HT 14(%18,9) 2(%4,2) 0,093 

Gest DM 10(%13,5) 6(%12,5) 

Diğer  16(%21,6) 16(%33,3) 

Yok  34(%45,9) 24(%50) 

Kan grubu 

A Rh+ 28(%37,8) 17(%35,4) 0,541
≦ 

A Rh- 4(%5,4) 1(%2,1) 

B Rh+ 11(%14,9) 10(%20,8) 

B Rh- 1(%1,4) 1(%2,1) 

AB Rh+ 6(%8,1) 5(%10,4) 

AB Rh- 0 0 

0 Rh+ 24(%32,4) 12(%25) 

0 Rh- 0 2(%4,2) 

Gravida durumu 

Nullipar 32(%43,2) 24(%50) 0,577 

Multipar  42(%56,8) 24(%50) 

Konsepsiyon zamanı 

Kış 22(%29,7) 9(%18,8) 0,103 

İlkbahar 15(%20,3) 10(%20,8) 

Yaz 15(%20,3) 19(%39,6) 

Sonbahar 22(%29,7) 10(%20,8) 

Doğum Ģekli 

NSVYD 3(%4,1) 4(%8,3) 0,430
¥
 

C/S 69(%93,2) 44(%91,7) 

İU ex 2(%2,7) 0 

Proteinüri 

Hafif (0,3-1,99 gr/gün) 51(%68,9) 38(%79,2) 0,260 

Ciddi (2-4,99 gr/gün) 11(%14,9) 7(%14,6) 

Masif (≥5 gr/gün) 12(%16,2) 3(%6,3) 

*: p <0,05                 

 ≦: Fisher’s-exact testi kullanılmıştır               

 #: eğimde ki-kare analizi yapılmıştır 
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Tablo 15. Erken ve Geç Başlangıçlı Preeklampsi Gruplarının Karşılaştırılması 4 

 Erken
 

Geç p 

APGAR 1.dk 

<7 16(%21,6) 3(%6,3) 0,039* 

≥7 58(%78,4) 45(%93,8) Cramer’s 

V=0,207 

APGAR 5.dk 

<7 4(%5,4) 0 0,153
≦ 

≥7 70(%94,6) 48(%100) 

Bebek Cinsiyeti 

Kız 35(%47,3) 23(%47,9) 1 

Erkek  39(%52,7) 25(%52,1) 

Bebek doğum ağırlığı (gr) 

Aşırı LBW 15(%20,3) 0 0,00* 

Cramer’s 

V=0,498 

Çok LBW 9(%12,2) 0 

LBW 34(%45,9) 17(%35,4) 

Normal  16(%21,6) 31(%64,6) 

Bebek doğum haftası 

Aşırı preterm doğum 10(%13,5) 0 0,00* 

Cramer’s 

V=0,615 

Çok preterm doğum 13(%17,6) 0 

Orta preterm doğum 21(%28,4) 0 

Geç preterm doğum 18(%24,3) 22(%45,8) 

Normal 12(%16,2) 26(%54,2) 

ĠUGG 

Var  16(%21,6) 1(%2,1) 0,002* 

Cramer’s 

V=0,276 

Yok  58(%78,4) 47(%97,9) 

Yd Ybü yatıĢ 

Evet  51(%68,9) 22(%45,8) 0,014* 

Cramer’s 

V=0,230 

Hayır 23(%31,1) 26(%54,2) 

Solunum cihazı desteği 

Var  32(%43,2) 1(%2,1) 0,00* 

Cramer’s 

V=0,453 

Yok  42(%56,8) 47(%97,9) 

*: p < 0,05 
≦: Fisher’s-exact testi kullanılmıştır 
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Erken ve geç başlangıçlı preeklampsi gruplarında maternal 

komplikasyonlar karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamalı farklılık 

saptanmamıştır. Pulmoner ödem (toplam 2 hasta), renal yetmezlik (toplam 3 

hasta) ve nöbet (toplam 2 hasta) komplikasyonları sayısının az olması nedeniyle 

istatistiksel değerlendirme yapılmamıştır. Ancak pulmoner ödem görülen 2 kişi ve 

renal yetmezlik görülen 3 kişi de erken başlangıçlı preeklampsi grubundadır. 

Eklampsi hastalarının hepsinin ise geç başlangıçlı preeklampsi grubunda olduğu 

saptanmıştır. (Tablo 16) 

 

Tablo 16. Erken ve Geç Başlangıçlı Preeklampsi Gruplarının Karşılaştırılması 5 

 Erken
 

Geç p 

HELLP sendromu 

Var  8(%10,8) 2(%4,2) 0,312
≦ 

Yok  66(%89,2) 46(%95,8) 

Trombositopeni    

Var  8(%10,8) 5(%10,4) 1 

Yok  66(%89,2) 43(%89,6) 
*: p < 0,05 
≦: Fisher’s-exact testi kullanılmıştır 
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Erken başlangıçlı preeklampsinin prognozu olumsuz etkilediği bilindiği 

için, başlangıç zamanını etkileyen faktörleri tespit etmek amacıyla etkili olduğu 

düşünülen faktörler lojistik regresyon analizi ile değerlendirilmiştir. Yalnızca 

önceki karşılaştırma analizlerinde istatistiksel anlamlılık değeri <0.25’ den küçük 

olan değişkenler değerlendirilmiştir.  

Preeklampsinin erken başlangıcı lehine konsepsiyon zamanı yaz 

mevsiminde olan annelere göre; kış mevsiminde olan anneler 3 kat [3.096(1.106-

8.668)] ve sonbahar mevsiminde olan anneler 2,7 kat [2.787(1.016-7.639)] riskli 

bulunmuştur. Doğum ağırlığı 3500 gr üzerinde olmak erken başlangıçlı 

preeklampsi açısından koruyucu bulunmuştur [0.176(0.03-0.806)]. 

Tablo 17. Preeklampsi Başlama Zamanını Etkileyen Faktörler 

Lojistik Regresyon Analizi 

 OR (95% GA) p 

Konsepsiyon Zamanı (Referans=yaz) 

Kış  3,096(1,106-8,668) 0,031* 

 

Sonbahar  2,787(1,016-7,639) 0,046* 

 

İlkbahar  1,900(0,666-5,419) 0,230 

Annenin doğum ağırlığı (Referans= <2500) 

2500-3500 0,550(0,197-1,534) 

 

0,253 

 

>3500   0,176(0,03-0,806) 0,025* 

Annenin kronik hastalığı (referans= yok) 

Var  1,176(0,568-2,435) 0,661 

*: p < 0,05 
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9.3.Hafif (Mild) ve ġiddetli (Severe) Preeklampsi Grupları Arasında 

Laboratuvar Parametreleri, Demografik Özellikler ve 

Komplikasyonların KarĢılaĢtırılması  

 

Student t testi sonuçlarına göre, hafif ve şiddetli preeklampsi hastalarında 

proteinüri (t=-2,095, p=0,038) değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

gözlenmiştir. Şiddetli preeklampsi hastalarının 24 saatlik idrar protein 

ortalamaları daha yüksek bulunmuştur. Diğer parametrelerde istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmamıştır. (Tablo 18) 

 

Tablo 18. Hafif ve Şiddetli Preeklampsi Gruplarının Karşılaştırılması 1 

 PE2  

 HAFĠF (n=39) ġĠDDETLĠ (n=83)   

Ortalama (± std. 

sapma) 

Ortalama (± std. 

sapma) 

t
a 

p 

Yaş 31,79 (±5,15) 31,20 (±5,47) 0,813 0,418 

VKİ (kg/m
2
) 27,63 (±4,32) 26,79 (±4,43) 1,128 0,262 

Bebek ağırlığı(gr) 2425,00 (±837,76) 2111,93 (±887,99) 1,849 0,067 

Bebek boyu (cm) 44,82 (±4,91) 42,86 (±6,01) 1,880 0,063 

Nötrofil (/mm
3
 x10

3
) 804,.00 (±2620,63) 8772,90 (±3525,41) -1,043 0,299 

Lenfosit (/mm
3
 x10

3
) 1994,36 (±575,15) 1956,33 (±645,22) 0,551 0,582 

PLT (/mm
3
 x10

3
) 220,02 (±59,99) 221,69 (±74,17) -0,123 0,902 

PDW (%) 16,11 (±1,96) 15,67 (±2,46) 0,393 0,695 

RDW (fL) 16,10 (±6,20) 15,11 (±3,18) 0,329 0,743 

NLO 4,32 (±1,84) 4,98 (±2,60) -1,158 0,249 

PLO 118,29 (±43,02) 123,67 (±60,48) -0,173 0,863 

PNO 30,57 (±13,63) 28,38 (±13,15) 0,847 0,399 

RPO 0,08 (±0,03) 0,08 (±0,07) 0,919 0,360 

Proteinüri (mg/24 sa) 1,07 (±1,26) 2,25 (±2,78) -2,095 0,038* 

a: Student t test istatistikleri normal olan ya da normalleştirilmek için dönüşüm uygulanmış veriler üzerinden 

hesaplanmıştır.               

*: p <0,05 
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Chi-Square testi sonuçlarına göre; hafif ve şiddetli preeklampsi grupları 

arasında doğum şekli (p=0,02) ve yeni doğan yoğun bakım ünitesine yatış 

arasında (p=0,047) istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıştır. Ayrıntılı 

olarak bakıldığında şiddetli preeklampsi grubunda C/S oranı %97,6, hafif grupta 

%82,1 olduğu görülmüştür. Yine şiddetli grupta yoğun bakıma yatış %66,3, hafif 

grupta %46,1 olarak saptanmıştır. Kısaca şiddetli grupta daha fazla C/S doğumun 

görüldüğü ve daha fazla yenidoğan yoğun bakım ünitesine yatış izlenmiştir. 

Maternal komplikasyonlar; şiddetli preeklampsinin tanı kriteri olması nedeni ile 

istatiksel değerlendirilmeye alınmamıştır. (Tablo 19-20) 
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Tablo 19. Hafif ve Şiddetli Preeklampsi Gruplarının Karşılaştırılması 2 

 Hafif Şiddetli p 

Annenin doğum ağırlığı (gr) 

<2500 6(%15,4) 17(%20,5) 0,484 

2501-3000 10(%25,6) 27(%32,5) 

3001-3500 20(%51,3) 30(%36,1) 

>3500 3(%7,7) 9(%10,8) 

Annede ek hastalik varlığı 

Kr HT 2(%5,1) 14(%16,9) 0,247 

Gest DM 6(%15,4) 10(%12) 

Diğer  13(%33,3) 19(%22,9) 

Yok  18(%46,2) 40(%48,2) 

Kan grubu
 

A Rh+ 14(%35,9) 31(%37,3) 0,394
≦ 

A Rh- 3(%7,7) 2(%2,4) 

B Rh+ 5(%12,8) 16(%19,3) 

B Rh- 0 2(%2,4) 

AB Rh+ 6(%15,4) 5(%6) 

AB Rh- 0 0 

0 Rh+ 11(%28,2) 25(%30,1) 

0 Rh- 0 2(%2,4) 

Gravida durumu 

Nullipar 17(%43,6) 39(%47,0) 0,846 

Multipar  22(%56,4) 44(%53) 

Konsepsiyon zamanı 

Kış 7(%17,9) 24(%28,9) 0,446 

İlkbahar 7(%17,9) 18(%21,7) 

Yaz 12(%30,8) 22(%26,5) 

Sonbahar 13(%33,3) 19(%22,9) 

Doğum Ģekli 

NSVYD 6(%15,4) 1(%1,2) 0,02
¥ 

Cramer’s 

V=0,290 

C/S 32(%82,1) 81(%97,6) 

İU ex 1(%2,6) 1(%1,2) 
*: p < 0,05 
≦: Fisher’s-exact testi kullanılmıştır 
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Tablo 20. Hafif ve Şiddetli Preeklampsi Gruplarının Karşılaştırılması 3 

 Hafif Şiddetli p 

APGAR 1.dk 

<7 4(%10,3) 15(%18,1) 0,301 

≥7 35(%89,7) 68(%81,9) 

APGAR 5.dk 

<7 1(%2,6) 3(%3,6) 1,00
≦ 

≥7 38(%97,4) 80(%96,4) 

Bebek Cinsiyeti 

Kız 20(%51,3) 38(%45,8) 0,698 

Erkek  19(%48,7) 45(%54,2) 

Bebek doğum ağırlığı (gr) 

Aşırı LBW 3(%7,7) 12(%14,5) 0,182
≦ 

Çok LBW 1(%2,6) 8(%9,6) 

LBW 15(%38,5) 36(%43,4) 

Normal  20(%51,3) 27(%32,5) 

Bebek doğum haftası 

Aşırı preterm doğum 1(%2,6) 9(%10,8) 0,263 

Çok preterm doğum 3(%7,7) 10(%12) 

Orta preterm doğum 5(%12,8) 16(%19,3) 

Geç preterm doğum 14(%35,9) 26(%31,3) 

Normal 16(%41) 22(%26,5) 

IUGG 

Var  5(%12,8) 12(%14,5) 1,00 

Yok  34(%87,2) 71(%85,5) 

Yd Ybü yatıĢ 

Evet  18(%46,2) 55(%66,3) 0,047* 

Cramer’s 

V=0,191 

Hayır 21(%53,8) 28(%33,7) 

Solunum cihazı desteği 

Var  9(%23,1) 24(%28,9) 0,523 

Yok  30(%76,9) 59(%71,1) 
*: p < 0.05 
≦: Fisher’s-exact testi kullanılmıştır 
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9.4.Anne Doğum Ağırlığının Komplikasyonlarla KarĢılaĢtırılması  

 

Annenin doğum ağırlığı değişkeninin fetal/maternal komplikasyonlar ile 

ilişkili olup olmadığını incelemek için yapılan analiz sonuçlarına göre, annenin 

kendi doğum ağırlığı ile HELLP sendromu arasında istatistiksel olarak anlamlı, 

orta derecede ilişki bulunmuştur (p=0.003, Cramer’s V=0.31). Ayrıca, annenin 

doğum ağırlığı ve trombositopeni arasında orta seviyede anlamlı bir ilişki tespit 

edilmiştir (p=0.022, Cramer’s V=0.25) (Tablo 21). Renal yetmezlik, pulmoner 

ödem ve nöbet saptanan vaka sayısı az olduğundan istatistiksel değerlendirmeye 

alınmamıştır. 
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Tablo 21. Anne Doğum Ağırlığının Komplikasyonlarla Karşılaştırılması  

Annenin doğum ağırlığı 

 ≤2500 gr 2501-3000 gr 3001-3500 gr ≥3500 gr p 

HELLP s. 

Var 4(%17,4) 3(%8,1) 0 3(%25) 0,003
¥ 

V=0,308 

 

Yok 19(%82,6) 34(%91,9) 50(%100) 9(%75) 

Trombositopeni 

Var 5(%13,5) 5(%13,5) 1(%2) 2(%16,7) 0,022
¥ 

V=0,251 Yok  18(%78,3) 32(%86,5) 49(%98) 10(%83,3) 

Proteinüri  

Hafif  18(%78,3) 24(/64,9) 39(%78) 8(%66,7) 0,278
≦ 

Ciddi  1(%4,3) 6(%16,2) 8(%16) 3(%25) 

Masif  4(%17,4) 7(%18,9) 3(%6) 1(%8,3) 

ĠUGG 

Var  4(%17,4) 7(%18,9) 6(%12) 0 0,398 

Yok  19(%82,6) 30(%81,1) 44(%88) 12(%100) 

Yd Ybü yatıĢ 

Var  13(%56,5) 23(%62,2) 32(%64) 5(%41,7) 0,532 

Yok  10(%43,5) 14(%37,8) 18(%36) 7(%58,3) 

Solunum cihazı desteği 

Var  7(%30,4) 11(%29,7) 13(%26) 2(%16,7) 0,813 

Yok  16(%69,6) 26(%70,3) 37(%74) 10(%83,3) 

Bebek doğum ağırlığı 

Aşırı 

LBW 
5(%21,7) 5(%13,5) 5(%10) 0 0,245

≦ 

Çok LBW 1(%4,3) 4(%10,8) 4(%8) 0 
LBW 5(%21,7) 18(%48,6) 23(%46) 5(%41,7) 
Normal  12(%52,2) 12(%52,2) 18(%36) 7(%58,3) 

Bebek doğum haftası 

Aşırı pre.  3(%13) 3(%8,1) 4(%8) 0 0,234
≦
 

Çok pre. 3(%13) 3(%8,1) 7(%14) 0 
Orta pre.  4(%17,4) 11(%29,7) 4(%8) 2(%16,7) 
Geç pre.  4(%17,4) 11(%29,7) 21(%42) 4(%33,3) 
Normal 9(%39,1) 9(%24,3) 14(%28) 6(%50) 
*: p < 0.05 
≦: Fisher’s-exact testi kullanılmıştır 
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9.5. Proteinüri Miktarının Komplikasyonlarla KarĢılaĢtırılması  

 

Proteinüri miktarı ile yenidoğan yoğun bakım ünitesine yatış (p=0.013, 

Cramer’s V=0.26) ve ventilasyon ihtiyacı (p=0.05, Cramer’s V=0.23) arasında 

orta seviyede istatistiksel olarak anlamlı ilişki tespit edilmiştir. Yine proteinüri 

miktarı arttıkça daha erken doğum haftası (p=0,005, Cramer’s V=0,28) ve daha 

düşük doğum ağırlığı (p=0,002, Cramer’s V=0,29) arasında orta seviyede 

istatiksel olarak anlamlı ilişki saptanmıştır (Tablo 22).  

Renal yetmezlik, pulmoner ödem ve nöbet saptanan vaka sayısı az 

olduğundan istatistiksel değerlendirmeye alınmamıştır. 
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Tablo 22. Proteinüri Miktarının Komplikasyonlarla Karşılaştırılması  

Proteinüri 

 Hafif (0,3-1,99 

gr/gün) 

Ciddi (2-4,99 

gr/gün) 

Masif (≥5 

gr/gün) 

p 

HELLP sendromu 

Var 7(%7,9) 0 3(%20) 0,111
≦ 

Yok 82(%92,1) 18(%100) 12(%80) 

Trombositopeni 

Var 8(%9) 2(%11,1) 3(%20) 0,399
≦ 

Yok  81(%91) 16(%88,9) 12(%80) 

ĠUGG 

Var 10(%11,2) 2(%11,1) 5(%33,3) 0,077
≦ 

Yok  79(%88,8) 16(%88,9) 10(%66,7) 

Yd Ybü yatıĢ 

Var 49(%55,1) 10(%55,6) 14(%93,3) 0,017* 

Yok  40(%44,9) 8(%44,4) 1(%6,7) 

Solunum cihazı desteği 

Var 20(%22,5) 5(%27,8) 8(%53,3) 0,05
¥ 

Yok  69(%77,5) 13(%72,2) 7(%46,7) 

Bebek doğum haftası 

Aşırı preterm doğum 5(%5,6) 1(%5,6) 4(%26,7) 0,005
¥ 

V=0,281 Çok preterm doğum 9(%10,1) 2(%11,1) 2(%13,3) 
Orta preterm doğum 12(%13,5) 4(%22,2) 5(%33,3) 
Geç preterm doğum 28(%31,5) 8(%44,4) 4(%26,7) 
Normal 35(%39,3) 3(%16,7) 0 

Bebek doğum ağırlığı 

Aşırı LBW 9(%10,1) 2(%11,1) 4(%26,7) 0,002
¥ 

V=0,295 Çok LBW 4(%4,5) 1(%5,6) 4(%26,7) 
LBW 34(38,2) 12(%66,7) 5(%33,3) 
Normal  42(%47,2) 3(%16,7) 2(%13,3) 
*: p < 0,05 
≦: Fisher’s-exact testi kullanılmıştır 
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10. TARTIġMA 

 

Preeklampsi, maternal/fetal morbidite ve mortalitenin önemli 

nedenlerinden biridir. Özellikle şiddetli preeklampsinin tanınması ve uygun bir 

şekilde değerlendirilmesi, gebeliğe ait komplikasyonların yönetilmesinde 

klinisyenlere yardımcı olacaktır. Çalışmamızda hafif ve şiddetli preeklampsi 

grupları arasında demografik ve laboratuvar parametrelerini karşılaştırdığımızda 

şiddetli preeklampsi grubunda, hafif preeklampsi grubuna kıyasla daha yüksek 24 

saatlik idrar protein miktarı saptadık. Yakın zamana kadar proteinürinin miktarı, 

preeklampsinin şiddetini gösteren kriterlerden biri olarak kabul edilmekte ve 

genellikle 2 gr cut-off olarak kabul edilerek, bunun üzerindeki değerler hızlıca 

doğuma gitmesi gereken bir vaka olarak kabul edilmekteydi (4). Ancak 2013 

ACOG kılavuzunda proteinüri, preeklampsinin ana kriterlerinden, ayrıca masif 

proteinüri de şiddetli preeklampsi kriterleri arasından çıkarılmıştır (51). Ancak 

bazı otoriteler preeklampsinin renal endoteliozis, fenestrasyon kaybı, kapiller 

lümende okluzyon yaptığı ve bunun proteinüriye neden olduğunu, bu nedenle de 

proteinürinin şiddetinin; preeklampsi şiddetini gösteren bir özellik olduğunu 

düşünmektedirler (52). Yapılan bir çalışmada ciddi (2-4,99 gr) ve şiddetli (≥5 gr) 

proteinüri olan preeklampsi grubunda daha sık olumsuz maternal, fetal ve 

neonatal sonuçlara ulaşılmıştır (50).  Yine 233 preeklamptik gebenin retrospektif 

olarak değerlendirilmesiyle yapılan bir çalışmada, olgular proteinüri miktarına 

göre 3 kategoriye (<2 gr, 2-5 gr, ≥5 gr) ayrılmış olup; masif ve şiddetli proteinüri 

grubunda daha erken başlangıçlı preeklampsi, daha erken doğum ve daha sık 

pulmoner ödem ve retina dekolmanına neden olduğu ve masif proteinüri grubunda 



57 
 

daha yüksek serum kreatinin ve daha düşük serum albümin değeri varlığı 

saptanmıştır (53). Bizim çalışmamızda da proteinüri miktarı ile yenidoğanda 

solunum cihazı desteği, yenidoğan yoğun bakım ünitesine yatış, daha düşük 

doğum ağırlığı ve daha erken doğum haftası arasında istatiksel olarak anlamlı fark 

saptandı. Maternal komplikasyonlardan HELLP sendromu ve trombositopeni 

arasında anlamlı fark saptanmadı.  

Preeklampsi; tanı kriterleri aynı olmasına rağmen bazı araştırmacılar 

tarafından erken ve geç başlangıçlı olarak iki sınıfa ayrılmıştır ve yapılan pek çok 

çalışmada, erken ve geç başlangıçlı preeklampsinin çeşitli risk faktörlerine göre 

farklılık gösterdiği ve farklı sonuçlara yol açtığı saptanmıştır. Bu nedenle iki 

preeklampsi tipinin etiyolojik ve prognostik açıdan farklı varlıklar olarak ele 

alınması önerilmiştir (9). Özellikle erken başlangıçlı preeklampsinin, yaşamı 

tehdit eden maternal komplikasyonlar ve fetal ölüm açısından yüksek risk taşıdığı 

belirtilmiş ve erken doğum tek tedavi yöntemi olarak bildirilmiştir (54). Yaklaşık 

14.000 preeklampsi hastasında yapılan bir çalışmada erken başlangıçlı 

preeklampsi %0,38 oranında, geç başlangıçlı preeklampsi %2,72 oranında 

saptanmıştır. Yine aynı çalışmada ileri anne yaşı, Hispanik ve nativ Amerikan 

ırkı, sigara ve erkek bebek ortak risk faktörü olarak saptanmış, Afro-Amerikan 

kökenli olmak, kronik hipertansiyon ve fetusta konjenital anomali saptanması 

erken başlangıçlı preeklampsi ile, daha genç anne yaşı, nulliparite ve diyabet geç 

başlangıçlı preeklampsi ile ilintili bulunmuş, risk faktörü olarak saptanmış olup 

komplikasyonlara bakıldığında da doğum haftasına göre iri bebek hariç tüm fetal 

ve perinatal komplikasyonlar erken başlangıçlı preeklampside daha sık 
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görülmüştür (9). Başka bir çalışmada da erken başlangıçlı preeklampsi nedeniyle 

daha erken doğum ve bu nedenle daha uzun süre hastanede kalma ve daha fazla 

fetal komplikasyon saptanmıştır (55). Yine yapılan başka bir çalışmada, erken 

başlangıçlı preeklampside anormal plasental morfoloji izlenirken, geç başlangıçlı 

preeklampsideki plasentalar kontrol grubundaki plasentalar ile benzer morfolojide 

bulunmuştur, buna bağlı olarak erken başlangıçlı preeklampsinin plasental 

kaynaklı olduğu , uteroplasental kan akımını etkilediği ve fetal hipoksi nedeni ile 

büyüme kısıtlılığına neden olabileceği düşünülmüştür (56).  

Preeklampsinin etyopatogenezinde rol alan anormal plasentasyon 

nedeniyle fetal gelişme geriliği gibi olumsuz sonuçlar sık görülmektedir. Özellikle 

de erken başlangıçlı ve şiddetli özellikler gösteren preeklampside fetal gelişme 

kısıtlılığı hem daha sık hem de daha şiddetlidir. Bu fetüslerde perinatal hipoksi 

riski artmıştır. Bizim çalışmamızda da erken başlangıçlı preeklampsi hastalarında, 

geç başlangıçlı gruba kıyasla bebek doğum ağırlığı ve bebek boyunu istatistiksel 

olarak daha düşük olarak saptadık.  Çalışmamızda ayrıca, erken başlangıçlı 

preeklampside daha erken doğum gerçekleştiğini, buna bağlı olduğunu 

düşündüğümüz daha düşük ağırlıkta bebeklerin doğduğu, fetal komplikasyonların 

daha sık görüldüğü (APGAR 1. Dakika skorunun düşük olması, İUGG daha sık, 

yenidoğan yoğun bakım ünitesine yatış daha sık, solunum cihazı desteği daha sık) 

saptandı. 

Bu veriler erken başlangıçlı preeklampsilerde hem İUGG hem de preterm 

doğumların sık olduğunu desteklemektedir. Bu bulgular yine, erken başlangıçlı 

preeklampsili annelerin bebeklerinin daha fazla yenidoğan yoğun bakımına 
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ihtiyaç duyacağını dolayısıyla bu hastaların doğumlarının yenidoğan yoğun bakım 

desteği verebilen ünitelerde yapılması gerekliliğini vurgular niteliktedir. 

Erişkin dönem hastalıklarının fetal dönem kaynaklı olabileceği hipotezi ilk 

olarak David Barker tarafından ortaya atılmıştır (57). David Barker bu hipotezini; 

doğum yılı ve doğum ağırlığı kaydedilen bebeklerin düzenli aralıklarla takip 

edilmeye başlandığı ve daha kilolu doğan ve anne sütünü 1 yıldan fazla emen 

bebeklerin; erişkinlik dönemde iskemik kalp hastalığı ve inme nedeniyle ölüm 

oranının belirgin derecede daha az olduğunu saptadığı bazı çalışmalara 

dayandırmıştır (58). Bu hipoteze göre; bozulmuş fetal gelişim ve/veya fetal 

gelişim sırasındaki intrauterin ortamdaki bozulmalar, erişkinlik dönemi kronik 

hastalıklarının riskini artırmada etkili olabileceği öne sürülmüştür (57). Sonraki 

yıllarda yapılan epidemiyolojik çalışmalar düşük doğum ağırlığının; 

hipertansiyon, kardiyovasküler hastalık, inme ve tip 2 diyabet gibi vasküler ve 

metabolik hastalıklarla ilişkisini destekleyen kanıtlar sunmuştur (58-60). Bazı 

araştırmacılar da gebeliğin fizyolojik bir stres testi olduğunu ve altta yatan düşük 

doğum ağırlıklı doğmuş olmak gibi durumlarda gebeliğin; gebelik 

komplikasyonlarının ortaya çıkmasını kolaylaştırabilecek ‘ikinci vuruş’ olarak 

düşünülebileceğini öne sürmüşlerdir (61).  Bir vaka raporunda düşük doğum 

ağırlıkla doğan (26 hafta, 630 gr.), hipotroidi dışında ek hastalığı olmayan bir 

anne, gebeliğinin ilk trimesterında başlayan ve miktarı giderek artan proteinüri ve 

kreatinin artışı ile takip edilmiş, 36. gebelik haftasında akut böbrek yetmezliği 

nedeni ile acil C/S’a alınmıştır.  Postpartum dönemde yapılan incelemelerde 

proteinüri miktarının azalmakla birlikte devam ettiği, renal ultrasonografide 
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böbrek boyutlarının küçük olduğu ve postpartum renal biyopsi sonuncunun post-

adaptif Fokal Segmental Glomeruloskleroz ile uyumlu olduğu görülmüştür (62). 

LBW’ın nefron sayısında azalma ile ilişkili olduğunu ve bu durumun renal 

kapasiteyi azalttığını ve bu nedenle gebelik gibi renal kapasitenin artması 

gerektiği hiperdinamik durumların renal hasarla ilişkili olabileceği öne 

sürülmüştür (63). Gebeliğin komplikasyonlarını öngörmek için yapılan 

uluslararası, çok merkezli SCOPE çalışmasında; 3000-3499 gr arasında doğum 

ağırlığı olan anneler referans alındığında; 2500 gr altında doğum ağırlığı olan 

annelerde preeklampsi riskinin 1,7 kat daha yüksek olduğu, gestasyonel 

hipertansiyon riskinin 2,2 kat daha yüksek olduğu ve gestasyonel diyabet riskinin 

2,4 kat daha yüksek olduğu saptanmıştır (64). Biz de bu verilerden yola çıkarak 

preeklampsi ile anne doğum ağırlığı arasındaki ilişkiyi araştırdığımızda da anne 

doğum ağırlığı azaldıkça preeklampsinin erken başlangıçlı olma ihtimalinin arttığı 

saptandı.  

Çalışmamızda anne doğum ağırlığı düşük kadınlarda ayrıca HELLP 

Sendromu ve trombositopeni görülme sıklığının artmış olduğu saptandı. Buna 

benzer bir çalışmaya literatürde rastlanılmamış olup, neden olabilecek mekanizma 

düşünüldüğünde; preterm doğan bebeklerdeki trombositopeni ile benzerlik 

olabileceği düşünülmüştür. Hepsi 32.gebelik haftasından önce ve düşük doğum 

ağırlığı ile doğan ve postpartum dönemde yenidoğan yoğun bakım ünitesinde 

takip edilen 13 preterm ve trombositopenik bebek (çalışma grubu) ile 14 preterm 

ve trombositopenik olmayan bebek (kontrol grubu) alınarak yapılan bir çalışmada, 

trombositopenisi olan bebeklerin belirgin olarak daha fazla gebelik 
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komplikasyonları nedeniyle doğmuş olduğu, postpartum 1. günde trombopoetin 

seviyesinin kontrol grubuna oranla hafifçe yüksek olduğu, ancak 

trombositopeninin en belirgin olduğu 4. Ve 5. günlerde trombopoetin düzeyinin 

çarpıcı bir şekilde artarak 12. günde kontrol grubu ile benzer trombosit sayısına 

ulaşıldığı saptanmıştır (65). Yetişkinlerde trombosit üretiminin ana düzenleyicisi 

trombopoietindir (66). Yaşamın ilk günlerinde saptanan trombositopeni; düşük 

trombopoietin seviyesi ve/veya trompoietine azalmış yanıta bağlı olarak azalmış 

megakaryositopoez ve azalmış trombosit üretimine bağlı olduğu düşünülmektedir, 

ve neredeyse her zaman gebelik ilişkili komplikasyonlarla (gestasyonel 

hipertansiyon, İUGG gibi) birlikte görülmesi bu bebeklerde fetal dönemde 

trombosit üretimi ile ilgili bir anormallik olduğunu düşündürmektedir (65, 67).  

Preeklampsinin mevsimsel değişkenlik ile ilişkisini araştıran pek çok 

çalışma yapılmıştır. Konsepsiyon zamanı ve doğum zamanı ile mevsimsel ilişkiyi 

araştıran bir araştırmada, doğum zamanında anlamlı fark saptanmazken, 

konsepsiyon zamanı yaz aylarında olanlarda, preeklampsi riski istatiksel olarak 

daha yüksek bulunmuştur ve bu fark anlamlı saptanmıştır (68).  Mevsimsel 

farklılığın preeklampsi oluşmasındaki katkısı net bilinmemektedir, ancak diyetteki 

değişimler, sirkadyen ritimdeki değişimler, nem oranındaki değişiklikler ve çevre 

değişimlerinin etkili olabileceği düşünülmektedir (68). Bu nedenle coğrafi 

konumun önemli olacağı düşünülerek Türkiye’de yapılan çalışmalara 

bakıldığında; Mersin’de yapılan bir çalışmada gebeliğin hipertansif hastalıkları 

yaz ve kış aylarında doğum yapanlarda daha yüksek saptanmıştır (69). Biz de 

çalışmamızda preeklampsi başlangıç zamanı ile konsepsiyon mevsimini 
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arasındaki ilişkiyi araştırdığımızda, kış ve sonbahar mevsiminin yaz ayına göre 

preeklampsinin erken başlangıçlı olması yönünden daha riskli olduğu bulduk. 

Konsepsiyon zamanının kış ve sonbahar mevsiminde olması durumunda erken 

başlangıçlı preeklampsinin daha sık görülme nedeninin; kalsiyum alımının 

preeklampsi şiddetini ve fetal/maternal morbiditeyi azalttığını gösteren çalışmalar 

göz önüne alınarak gebeliğin erken dönemde daha az güneş ışığı alımı, daha 

düşük D vitamini ve kalsiyum metabolizması ile ilişkili olabileceği düşünüldü 

(70, 71). Ancak verileri doğrulamak için daha kapsamlı çalışmalara ihtiyaç vardır.  

Nötrofil-lenfosit oranı, PLO, PDW, RDW, MPV ve PCT sistemik 

inflamatuvar yanıt belirteçleri olarak bilinmektedir. Yapılan çalışmalar 

inflamatuvar hücrelerin hiper-reaktivasyonunun, nötrofil ve lenfositlerin immun 

yanıtlarının; preeklampsideki endotel disfonksiyona neden olan inflamatuvar 

sitokinlerin ve otoantikorların salınıma neden olduğunu göstermiştir (72). Oluşan 

endotelyal disfonksiyonun da preeklampsideki vazokonstruksiyonu ve iskemiyi 

açıklayabileceği düşünülmüştür (73, 74). Bu belirteçlerin preeklampsideki rolü 

pek çok çalışmada araştırılmıştır, ancak sonuçlar çelişkilidir. Retrospektif bir 

vaka-kontrol çalışmasında toplam 128 gebede (64 gebe kontrol grubu, 51 gebe 

hafif preeklampsi, 13 gebe şiddetli preeklampsi) sistemik inflamatuvar yanıt 

belirteçleri araştırılmıştır. Sadece MPV, preeklampsi grubunda istatiksel olarak 

anlamlı bir şekilde daha yüksek bulunmuştur ancak hafif ve şiddetli preeklampsi 

grupları kendi arasında karşılaştırıldığında anlamlı fark saptanmamıştır (75). 

Toplam 152 gebede (50 gebe kontrol grubu, 35 gebe hafif preeklampsi, 17 gebe 

şiddetli preeklampsi) yapılan bir başka çalışmada, RDW hem preeklampsi 
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grubunda kontrol grubuna kıyasla hem de şiddetli preeklampsi grubunda hafif 

gruba kıyasla istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde yüksek bulunmuştur (76). 

Yine başka bir çalışmada 164 gebe ve 1886 kontrol grubu alınmış olup, 20.gebelik 

haftasından önce preeklampsiyi öngörmek için NLO, PLO ve MPV bakılmış ve 

MPV; preeklampsi grubunda istatistiksel olarak daha yüksek bulunmuştur, diğer 

belirteçlerde anlamlı bir fark görülmemiştir (77). Bizim çalışmamızda bu 

belirteçlerin preeklampsi başlangıç zamanına ve şiddeti üzerinde öngörücü 

etkisini araştırdık, ancak her iki grupta da sistemik inflamatuvar belirteçler 

arasında anlamlı bir fark saptanmadı. 
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11. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

 

 Preeklampsi; maternal/fetal morbidite ve mortalitenin önemli bir 

nedenidir. Bundan dolayı preeklampsinin şiddetini ve riskini 

belirlemek için basit, sık kullanılan ve ucuz laboratuvar bulgularına 

ihtiyaç vardır. Bizim çalışmamızın verilerinin de dâhil olduğu 

hastaların demografik özellikleri, tam kan sayımı parametreleri ve 

diğer biyokimyasal parametreler ülkemizdeki tüm hastanelerde ve 

neredeyse tüm sağlık merkezlerinde kolaylıkla yapılabilmekte ve 

kısa sürede sonuçlar elde edilebilmektedir. Bu parametrelerin 

yorumlanmasıyla preeklampsiye ait olumsuz gebelik sonuçlarının 

önüne geçilmesi hedeflenmektedir. 

 Düşük doğum ağırlıkla doğan bebekler tıbbın ilerlemesi ile 

reprodüktif çağa ulaşmaktadır. Bu nedenle annelerin kendi doğum 

öykülerine ve doğum ağırlıklarına dikkat edilmesinin olası renal 

hasar ve gebelik komplikasyonlarının daha erken tanı ve tedavisine 

katkıda bulunacağını düşünmekteyiz. 

 Proteinüri miktarı güncel kılavuzlarda kesin tanı kriterleri 

arasından ve şiddetli preeklampsi tanı kriterlerinden çıkarılmıştır. 

Ancak bu konuda çelişkili çalışmalar mevcuttur. Bizim 
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çalışmamızda da proteinüri miktarı şiddetli preeklampside 

istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde daha yüksek saptanmış 

olması ve fetal komplikasyonlarla ilişkisinin daha fazla olduğunun, 

proteinüri miktarı yüksek olan gebelerin daha yakından takip 

edilmesi gereğini bir kez daha gözler önüne sermiştir. 

 Yaptığımız çalışmada konsepsiyon mevsimi, kış ve sonbahar 

olanlarda erken başlangıçlı preeklampsi görülme sık saptanmıştır. 

Erken başlangıçlı preeklampsideki perinatal komplikasyonların 

daha sık görülmesi nedeni ile bu konuya dikkat edilmeli ve bu 

konuda daha kapsamlı çalışma yapılması gerekmektedir. 

 Özellikle erken başlangıçlı preeklampside daha yüksek oranda 

perinatal komplikasyonlar gözlenmiştir, bu nedenle bu tarz hastalar 

hem erişkin yoğun bakım hem de yenidoğan yoğun bakım servisi 

olan 3. Basamak hastanelerde takip edilmelidir. 

 Son yıllarda yapılan çalışmalar; preeklampsinin gebelik süreci ile 

sınırlı olmadığı, yaygın endotel hasarına yol açması nedeniyle 

gebelik sonrası uzun vadede kardiyovasküler hastalıklar için de 

önemli bir risk faktörü olduğunu göstermiştir. Bu yüzden bu 

hastalar sigara bırakmaları ve kilo vermeleri yönünde motive 

edilmelidirler. Yıllık kan basıncı, lipit profili ve kan glukoz değeri 

takip edilmesi açısından bilgilendirilmelidir. 
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12. ÖZET 

 

2014-2020 YILLARI ARASINDA TAKĠP EDĠLEN PREEKLAMPTĠK 

GEBELERĠN DEMOGRAFĠK ÖZELLĠKLERĠ VE SĠSTEMĠK 

ĠNFLAMATUVAR YANIT BELĠRTEÇLERĠNĠN PROGNOZA 

ETKĠLERĠNĠN RETROSPEKTĠF OLARAK DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Ġç Hastalıkları Uzmanlık Tezi, Ankara, 

Nisan 2020 

Gebeliğin hipertansif hastalıkları; gestasyonel hipertansiyon, kronik 

hipertansiyon, preeklampsi ve süperempoze preeklampsi durumlardır. Bu 

hastalıkların hem anne hem de fetüs üzerine olumsuz etkileri vardır. Bu nedenle 

olguların tanı, tedavi ve takibi titizlikle yapılmalıdır. Özelikle preeklampsi, 

gebeliğin en çok korkulan komplikasyonlarındandır. Preeklampsinin erken tanı 

alması ve yakın takibi oluşabilecek komplikasyonları ve şiddetini 

azaltabilmektedir. Bu nedenle pek çok çalışma denenmekte, ancak çoğu 

çalışmanın yüksek maliyet ve entegre laboratuvar sistemlerini gerektirdiği 

görülmektedir.  

Bu çalışmada gebelerin demografik ve laboratuvar parametrelerini 

değerlendirerek preeklampsi ve komplikasyonları açısından erken tanı için 

kullanılabilecek basit, kolay ulaşılabilir ve uygulanabilir parametreleri saptaması 

amaçlandı. 

Çalışmamıza Ocak 2014- Aralık 2019 tarihleri arasında Gazi Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Hastanesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Kliniği’nde doğum yapmış 

preeklampsi, eklampsi, süperempoze preeklampsi, HELLP sendromu tanıları 
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konulmuş olan toplam 174 gebe alındı. Olguların 18 tanesi çoğul gebelik 

nedeniyle, 34 tanesi de dışlama kriterleri nedeniyle çalışmadan çıkarıldı. Toplam 

122 hasta çalışmaya alınmıştır. Bu gebelerin demografik özellikleri ve sistemik 

inflamatuvar belirteçleri retrospektif olarak değerlendirildi. 

Çalışmamızda elde edilen sonuçlar; 

 Erken başlangıçlı preeklampside, geç başlangıçlı preeklampsiye 

oranla daha sık olumsuz fetal komplikasyon izlenmiştir. 

 Düşük doğum ağırlığı ile doğmuş annelerde erken başlangıçlı 

preeklampsi riski, HELLP Sendromu ve trombositopeni görülme 

sıklığı istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde daha yüksek 

bulunmuştur. 

 Konsepsiyon mevsimi özellikle kış ve sonbahar mevsimi olanlarda 

erken başlangıçlı preeklampsi açısından daha riskli bulunmuştur. 

  Şiddetli preeklampsi grubunda daha yüksek proteinüri saptanmış 

olup, artan proteinüri miktarında daha sık olumsuz fetal 

komplikasyonlar görülmüştür. 

 Sistemik inflamatuvar belirteçler preeklampsi başlangıç zamanını 

ve preeklampsi şiddetini belirlemede anlamlı bulunmamıştır. 
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13. SUMMARY 

 

A RETROSPECTIVE EVALUATION OF THE DEMOGRAPHIC 

CHARACTERISTICS OF PREECLAMPTIC PREGNANCIES 

FOLLOWED BETWEEN 2014-2020 AND THE PROGNOSIS EFFECTS 

OF SYSTEMIC INFLAMMATORY RESPONSE MARKERS 

Gazi University Faculty Of Medicine, Ankara, April 2020 

Gestational hypertension, chronic hypertension, preeclampsia and 

superemposed preeclampsia are hypertensive disorders of pregnancy. These 

disorders have unfavorable effects on both mother and fetüs. Hence, diagnosis, 

treatment and follow-up should be done rigorously in these cases. Especially, 

preeclampsia is one of the most important complications of pregnancy.  So, early 

diagnosis and close follow-up of preeclampsia can reduce complications and 

severity of the disease. For this purpose, several studies are tried, but most of 

these  seem to require high cost and integrated laboratory systems. 

In this study, it was aimed to evaluate the demographic and laboratory 

parameters of pregnant women to determine simple, easy acceptable and 

applicable parameters that may be useful for early diagnosis in terms of 

preeclampsia and complications. 

A total of 174 pregnant women who were diagnosed with preeclampsia, 

eclampsia, superimposed preeclampsia, HELLP syndrome who delivered at Gazi 

University Faculty of Medicine Hospital Gynecology and Obstetrics Clinic 

between January 2014 and December 2019 were evaluated. Of these, 18 cases 

were excluded from the study because of multiple pregnancy and 34 of them due 
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to exclusion criteria. A total of 122 patients were included in the study. 

Demographic features and systemic inflammatory markers of these pregnant 

women were evaluated retrospectively. 

The results of this study; 

 In early-onset preeclampsia, poor fetal complications were 

observed more frequently than late-onset preeclampsia. 

 The frequency of early-onset preeclampsia, HELLP Syndrome and 

thrombocytopenia were found to be statistically significantly 

higher in mothers born with low birth weight. 

 • The conception season was found to be more risky in terms of 

early-onset preeclampsia, especially in those with winter and 

autumn seasons. 

 In the severe preeclampsia group, higher proteinuria was detected 

and poor fetal complications were observed more frequently in the 

increased amount of proteinuria. 

 Systemic inflammatory markers were not significant in 

determining preeclampsia onset time and severity of preeclampsia. 
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