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ÖZET 

Gebeliğin Hipertansif Bozukluklarının Tanısında Klinik, Biyokimyasal Ve 

Ultrasonografik Parametrelerin Analizi 

Giriş: Gebeliğe özgü ve hala çözümlenememiş bir komplikasyon olan 

preeklampsi, genellikle gebeliğin 20. haftasından sonra başlar. Preeklampsi gelişimi 

için klinik risk faktörleri ile kombine edilen  ve plasental büyüme faktörü (PlGF) ve 

çözünür fms benzeri tirozin kinaz-1 (sFlt-1) veya sFlt-1/PIGF dahil olmak üzere 

anjiyojenik belirteçlerle erken preeklampsi taramasının evrensel tarama için düşük 

pozitif öngörü değerine sahip olduğu bildirilmiştir; ancak, preeklampsi açısından 

yüksek risk taşıyan kadınlarda 20. gebelik haftasından sonra preeklampsiyi 

öngörmedeki faydaları belirsizdir. Bu çalışmanın amacı, yüksek riskli gebeliklerde 

preeklampsi/suprtimpoze preeklampsi gelişimini tahmin etmede tek bir anjiyojenik 

belirteç olan PlGF'nin prognostik değerini değerlendirmektir.  

Yöntemler: Bu çalışma Fetal Medicine Foundation Kriterlerine göre 

preeklampsi için yüksek risk faktörlerine sahip 168 tekil gebeyi içeren prospektif 

kohort bir çalışmadır: Preeklampsi tanısı konmamış ve yüksek riskli gebelerin 

92’sinde (%54,76) kronik hipertansiyon, 12’sinde (%7,14) tip II diabetes mellitus, 

8’inde (%4,76) tip I (diabetes mellitus (%0,59), birinde (%0,59) sistemik lupus 

eritematozus birinde (%0,59), kronik böbrek yetmezliği mevcuttu. Serideki 41 

(24,40%) kadında ayrıca hipotiroidi tanısı ile izlenmekte idi. mevcuttu.  Gebeler, 20 

ila 29 (ortalama: 26,1 + 2,1) gebelik haftası arasında tabakalı rastgele örnekleme 

yoluyla çalışmaya dahil edildi. Demografik faktörler, obstetrik öykü, kullanılan ilaçlar, 

vücut kitle indeksi, kan basıncı takibi, hematolojik ve biyokimyasal parametreler, 

ultrason ve Doppler özellikleri (uterin arter ölçümleri, fetal biyometri, umbilikal arter 

ölçümleri ve plasenta kalınlığı) değerlendirildi. Tüm kadınlara serum PlGF 

örneklemesi yapıldı. Gebelik sonucu, doğum şekli ve perinatal sonuçlar kaydedildi. 

İstatistiksel analiz: Sürekli değişkenler ortalama, standart sapma, minimum) 

ve maksimum değerlerle, kategorik değişkenler (nitel değişkenler) frekans ve yüzde 

değerleriyle sunuldu. Çalışmada ele alınan nitel değişkenlerin istatistiksel analizinde 
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ki-kare testi kullanıldı. Nicel değişkenlerin normal dağılıma uygunluğunu incelemek 

için Shapiro-Wilk testi kullanıldı. İki bağımsız grubun istatistiksel karşılaştırılmasında, 

normal dağılıma sahip nicel değişkenler için “Bağımsız örnekler T-testi”, normal dağılıma 

uymayan değişkenler için “Mann-Whitney U testi” kullanıldı. Değişkenler arasındaki 

ilişkiler “Pearson Korelasyon Analizi (normal dağılıma uyan değişkenler için)” veya 

“Spearman Korelasyon Analizi (normal dağılıma uymayan değişkenler için)” ile 

incelendi. Preeklampsi için risk faktörlerini belirlemek amacıyla, tek değişkenli 

analizlerde (T-testi, Mann-Whitney U veya Ki-kare) anlamlı bulunan değişkenler için 

“Çoklu Lojistik Regresyon Analizi” kullanıldı. Çoklu Lojistik Regresyon analizinde, 

modele dahil edilecek bağımsız değişkenleri seçmek için “geriye doğru seçim” 

yöntemi kullanıldı. Ayrıca, preeklampsi varlığı için PIGF düzeyinin kesme noktasını 

belirlemek amacıyla ROC analizi yapıldı. Tüm istatistiksel analizlerde, istatistiksel 

anlamlılık düzeyi olarak p<0,05 kabul edildi.  

Bulgular: Kohorttaki 168 kadının 113'ünde (%67,3) preeklampsi (n=111) ve 

eklampsi (n=2) gelişti. Preeklampsi/eklampsi gelişen kadınlardan 10'unda ayrıca 

Hemoliz Yüksek Karaciğer Enzimleri ve Düşük Trombosit (HELLP) sendromu vardı. 

Üç kadında böbrek yetmezliği bir kadında kalıcı görme kaybı gelişti. Yüksek vücut 

kitle indeksi(p=0.012), ve nulliparite (p=0.006) preeklampsi gelişimi ile ilişkili 

bulundu (p<0,001). Preeklampsi gelişen gebelerde sistolik kan basıncı, diyastolik kan 

basıncı ve ortalama arter basıncı, hematolojik ve biokimyasal değerlendirmede de 

Lökosit sayımları (p=0,028), üre (p=0,001), kreatinin (p=0,014), LDH (p<0,001) 

ölçümlerinin preeklampsi gelişmeyenlere göre daha yüksekti, PIGF ölçümü 20. 

gebelik haftası sonrasında ve  yüksek riskli grupta preeklampsi öngörüsünde 

faydalıdır. PIGF değerleri preeklampsi gelişen gebelerde 130.3+ 29.5 (69.0-232.5), 

gelişmeyenlerde 247.0 ±5.5(99.5-501.3)bulunmuştur (p<0,001).  ROC analizi ile 

179,2 pg/ml'nin altındaki PIGF değerlerinde %93,3 duyarlılık ve %95,6 seçicilik 

saptanarak istatistiksel olarak anlamlı olan; pozitif öngörü değeri 98,8, negatif öngörü 

değeri 79,2, yanlış pozitif oranı 4,4 ve yanlış negatif oranı 6,7 ve doğruluk: 93,8 

değerleri hesaplandı . Çoklu lojistik regresyon testleri 24 saatlik idrar proteini, PIGF 

ve ince plasentanın preeklampsiyi öngörmede risk faktörleri olduğunu ortaya koydu. 

168 fetüsün 51'inde (%45,13) fetal büyüme kısıtlaması mevcuttu. Preeklampsi gelişen 



xi 

kadınların 107'si (%94,63) sezaryenle, altısı ise vajinal yolla doğum yaptı. 

Preeklampsili annelerin bebeklerinin gebelik yaşı, doğum ağırlığı, boyu ve APGAR 1. 

ve 5. dakika skorları preeklampsisi olmayan annelere göre anlamlı derecede düşük 

bulundu (p<0,001). 

Sonuçlar: Düşük PlGF < 179,2 pg/ml ölçümleri  yüksek riskli gebelerde ortaya 

çıkabilecek preeklampsi/eklampsi ve ilişkili komplikasyonlarının öngörülmesi, sıkı 

takip ve hastaneye yatırılırılarak izlem için.20. hafta sonrasında akılcı yaklaşım 

olabilir.  Genel topluma uygulanması ile ilgili randomize, çok merkezli ve kapsamlı 

çalışmalara gerek vardır.    

Anahtar Kelimeler: maternal adverse sonuçlar; angiyojenik faktör ; plasental 

büyüme faktörü;    preeklampsi; PlGF; eklampsi 

 

  



xii 

ABSTRACT 

Analysis of Clinical, Biochemical and Ultrasonographic Parameters in the 

Diagnosis of Hypertensive Disorders of Pregnancy 

Background: Preeclampsia, still an unresolved complication, unique to preg-

nancy, usually begins after 20 weeks. The clinical risk factors for the development of 

preeclampsia have been defined, and early preeclampsia screening with angiogenic 

markers including placental growth factor (PlGF) and soluble fms-like tyrosine kinase-

1 (sFlt-1) or sFlt-1/PIGF have been reported to have a low positive predictive value 

for universal screening. However, their utility for predicting pre-eclampsia after 20 

weeks of gestation for women at high risk for preeclampsia is uncertain. This study 

aimed to evaluate the prognostic value of a single angiogenic marker: PlGF, for pre-

dicting the development of pre-eclampsia/superimposed preeclampsia in pregnancies 

at high-risk                    

Methods: This was a prospective cohort study involving 168 singleton preg-

nant women with high-risk factors for preeclampsia according to Fetal Medicine Foun-

dation Criteria: 92 (54.76%) chronic hypertension,12 (7.14%) type II diabetes melli-

tus, 8 (4.76%) type I (diabetes mellitus (0.59%), one (0.59%) systemic lupus erythe-

matosus one (0.59%), one chronic renal failure, but without an established diagnosis 

of preeclampsia. 41(24.40%). women in the series also had hypothyroidism Women 

were enrolled into the study by stratified random sampling between 20 and 29 (mean+ 

standard deviation: 26.1+2.1) weeks of gestation. Demographic factors, obstetric his-

tory, medications, body mass index, blood pressure monitoring, hematologic and bio-

chemical parameters, ultrasound and Doppler features including uterine artery meas-

urements, fetal biometry, umbilical artery measurements and placental thickness were 

evaluated. All women underwent sampling of serum PlGF. Pregnancy outcome, mode 

of delivery and early neonatal outcome were recorded. 

Statistical analysis: Continuous are presented with mean, standard deviation, 

minimum) and maximum values, while categorical variables (qualitative variables) are 

presented with frequency and percentage values. The chi-square test was used in the 
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statistical analysis of qualitative variables considered in the study. Shapiro-Wilk test 

was used to examine the conformity of quantitative variables to normal distribution. 

In the statistical comparison of two independent groups, the “Independent samples T-

test” was used for quantitative variables for normal distribution, and the “Mann-Whit-

ney U test” was used for variables that did not conform to normal distribution. The 

relationships between variables were examined with “Pearson Correlation Analysis 

(for variables that conform to normal distribution)” or “Spearman Correlation Analysis 

(for variables that do not conform to normal distribution)”. To determine the risk fac-

tors for preeclampsia, “Multiple Logistic Regression Analysis” was used for variables 

that were found to be significant in univariate analyses (T-test, Mann-Whitney U or 

Chi-square). In the Multiple Logistic regression analysis, the “backward selection” 

method was used to select the independent variables to be included in the model. In 

addition, ROC analysis was performed to determine the cut-off point of the PIGF level 

for the presence of preeclampsia. In all statistical analyses, p<0.05 was accepted as the 

statistical significance level. 

Results: 113 of the 168 women (67.3%) in the cohort developed preeclampsia 

(n=111) and eclampsia (n=2). Of those women who developed preeclampsia/ eclamp-

sia, 10 also had Hemolysis Elevated Liver enzymes and Low Platelets (HELLP) syn-

drome. Three women developed renal failure, one woman developed permanent vision 

loss.A high body mass index (p=0.012,and nulliparity (p=0.006) were associated with 

the development of preeclampsia .In pregnant women who developed preeclampsia, 

systolic blood pressure, diastolic blood pressure, and mean arterial pressure. 

WBC(p=0,028), urea (p=0,001), creatinine (p=0,014), LDH(p<0,001), were found to 

be higher than those without preeclampsia (p<0.001), PIGF measurements were 

130.3+ 29.5 (69.0-232.5) for pregnant with preeclampsia, 247.0 ±5.5(99.5-501.3)for 

without preeclampsia (p<0,001).  ROC analysis revealed 93.3% sensitivity and 95.6% 

selectivity at PIGF values below 179.2 pg/ml for preeclampsia prediction at high-risk 

group after 20 weeks. The association of PIGF was statistically significant with a pos-

itive predictive value of 98.8, a negative predictive value: of 79.2, a false positive rate 

of 4.4, and a false negative rate. 6.7, and accuracy: 93.8. Multiple logistic regression 

tests revealed PIGF, and thin placenta as the risk factors for predicting preeclampsia. 
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Fetal growth restriction was present in 51 (%45.13) of 168 fetuses. 107 (94.63%) of 

the women who developed preeclampsia were delivered by cesarean section and six 

were delivered vaginally The gestational age, birth weight, height, and APGAR 1st 

and 5th minute scores of the babies of mothers with preeclampsia were found to be 

significantly lower than those without preeclampsia (p<0.001).Three perinatal deaths  

occurred in preeclampsia group.   

Conclusions: The use of the PlGF for the prediction of pre-eclampsia/eclamp-

sia and its associated complications in pregnancies at high risk may be reasonable for 

the strict follow-up and hospitalization of the women. The established cut-off value 

for the PlGF< 179.2 pg/ml effectively predicted pre-eclampsia during the follow-up 

for women at high risk.  

Keywords: Adverse maternal outcome; angiogenic marker; placental growth 

factor; preeclampsia; PlGF, eclampsia 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Preeklampsi, hipertansiyon ve idrarda protein ve/veya annenin çoklu organ yet-

mezliği ile karakterize gebeliğe özgü bir komplikasyondur (1). Dünyada her yıl 10 

milyon kadında preeklampsi gelişmekte, 76.000 kadın preeklampsi ve ilişkili hiper-

tansif bozukluklardan ne yazık ki yaşamını yitirmektedir. Bu durum, dakikada yakla-

şık 19 kadının preeklampsi geliştirirken; her yedi dakikada birden fazla kadının bu 

yaygın ve önlenebilir nedenle yaşamını kaybettiği anlamına gelmektedir (2).  Gebelik-

teki hipertansif bozuklukların küresel bebek ölüm oranı üzerindeki etkisi de çarpıcıdır; 

her yıl yaklaşık 500.000 bebek, annenin hipertansiyonuna bağlı komplikasyonlardan 

kaybedilmektedir. Preeklampsi tek başına, dünyada her yıl gerçekleşen toplam 13 mil-

yon erken doğumun yaklaşık % 20'sinden de sorumludur (3). Tedavi edilmediği tak-

dirde preeklampsi, bazı durumlarda ölüme yol açabilen ağır bir tabloya yol açabilir 

(4). 

Preeklampsinin erken ortaya çıkarak plasentaya giden kan akımını etkilemesi 

bebeklerde sıklıkla büyüme kısıtlılığına ve/veya erken doğumlara yol açar. Bu nedenle 

preeklampsi açısından yüksek riskin öngörülmesi, preeklamptik hastaya doğru 

yaklaşımı, hastaneye yatış gerektiren gebelerin doğru seçimini, yakın izlemi ve 

tedavilere imkân sağlayarak preeklampsiye bağlı hem annede ve hem de bebekte 

gelişebilecek mortalitede de dahil advers sonuçların insidansını düşürebileceğinden 

önemlidir (5,6). 

Günümüzde gebe takibinden beklenti, hekimin güncel araştırma kanıtlarına ve 

tarama çözümlerine dayalı etkili bir doğum öncesi bakım sunmasıdır (7).  Preeklampsi 

söz konusu olduğunda, özellikle embryogenez sırasında, anjiyogenez ve 

vaskülogenezde anahtar bir molekül olan ve biyobelirteç olarak da kullanılan, vasküler 

endotelyal büyüme faktörü (VEGF) ailesinin bir üyesi; plasental büyüme faktörü 

(PIGF), önem kazanmaktadır (8). PIGF in 1,2,3 olmak üzere izotipleri vardır (9).  

PIGF, villöz ve ekstravillöz sitotrofoblastlarda sentezlenen bir glikoproteindir; spesifik 

olarak vasküler endotelyal büyüme faktörü reseptörü-1 (VEGFR-1)’e bağlanır.  

PIGF’ın işlevi anjiogenezle, maternal spiral arterlerin genişleyip kalınlaştırmasını 

trofoblastik invazyon ile gerçekleştirmektir (10). VEGF’in bir antagonisti olan 
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plasental çözünür fms benzeri tirozin kinaz-1 (sFlt-1) ise, obstetrik 

komplikasyonlarda, özellikle preeklampsinin endotel hasarının etiyolojik bir faktörü 

olarak kabul edilir (11). sFlt-1, VEGFR-1'in çözünür bir eş varyantı olması nedeni ile; 

bu reseptörlere doğrudan bağlanarak ve reseptörlerle daha ileri etkileşimin inhibisyonu 

ile PIGF'nin serbest dolaşımdaki seviyelerini azaltır; anjiyogenezi inhibe eder. sFlt-1, 

oksidatif stres ve inflamasyona yanıt olarak plasentadan salınır. Artan sFlt-1 seviyesi, 

endotel bütünlüğüne zarar veren değişimlerle ilişkilendirilmektedir. Anti-anjiyojenik 

faktör sFlt1'in salınması, PIGF biyo-yararlanımının azalması yoluyla obstetrik 

komplikasyonlara: proteinüri, glomerüler endotelyozis ve hipertansiyona yol açar. 

Plasental kaynaklı sFlt-1’in dolaşımdaki konsantrasyonları preeklampsi gelişen 

gebeliklerde sağlıklı komplikasyonsuz gebeliklere göre artar. sFlt-1 in PIGF’ı inhibe 

etmesi ve bunun sonucunda ortaya çıkan preeklamptik vaskülopati arasındaki önemli 

ilişki, plasental kaynaklı sFlt-1in P1GF ile birlikte değerlendirilerek  bu iki 

biyobelirteç arasındaki korelasyonun preeklampsinin ve gelişecek komplikasyonları 

için özellikle ilk trimesterde biyobelirteç olarak kullanımını gündeme getirmiştir (12). 

Poon’un 34. gebelik haftasından önce doğum gerektiren preeklampsi geliştirecek 

hastaların %93.1’ini yüksek risk faktörleri ile tanımladığını yayımladığı ve sFlt-1in 

P1GF ile birlikte değerlendirildiği çalışma sonuçları, PlGF’in yalnızca olgu kontrol 

grubunda ölçüldüğü yaklaşık 7.800 hastadan oluşan büyük bir kohortta uygulanmış ve 

iç içe geçmiş bir olgu kontrol çalışmasından elde edilen matematiksel modellemeye 

dayanmaktadır (13,14). Hesaplanan pozitif prediktif değer sadece %21,2’dir; bu da 

tarama pozitif gruptaki kadınların yaklaşık %79’unun gebelik sırasında hipertansif 

bozukluklar geliştirmeyeceğini göstermektedir (15).  Benzer bir algoritma, aynı 

araştırma grubu tarafından gerçekleştirilen sonraki bir randomize çalışmada daha 

düşük performans göstermişse de PIGF testi, preeklampsi için bugüne kadarki tarama 

testleri arasında annenin özellikleri ve ortalama arter basıncı ile kombine edildiğinde  

hassas I. trimester tarama biyobelirteci olarak yayınlarda yer almaktadır (16). PIGF 

seviyelerinin ise preeklampsinin başlangıcından yaklaşık beş hafta önce önemli ölçüde 

düştüğü de yayınlanmıştır (17).  

PIGF'nin tek başına erken gebelikte biyobelirteç olarak yararlı olabileceği ile 

ilgili yayınlar ve toplum taraması açısından yararı konusunda tartışmalar mevcuttur; 
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ancak gebeliğin ikinci yarısında kullanımı, özellikle testin zamanlaması ve 

preeklampsi riski taşıyan hasta grupları için preeklampsi öngörüsündeki yeri tam 

aydınlatılmamıştır (18,19).      

Tez  çalışmam, gebelikte hipertansif hastalıklarının tarama ve erken tanısında 

kullanılan klinik ve ultrasonografik parametrelere, biyobelirteç eklenmesinin (PIGF) 

pre-eklampsi öngörüsü, annede preeklampsiye bağlı gelişen advers olaylar (Serebral 

hemoraji,  karacığer rüptürü,  böbrek yetmezliği, akciğer ödemi konvülziyonlar,  

trombositopeniye bağlı kanama,  myokard infarktusu,  inme,  akut respiratuvar distres 

sendromu,  retinal harabiyet Abruptio plasenta, Hemoliz, Yüksek Karaciğer Enzimleri 

ve Düşük Patelet Sayısı Sendromu (HELLP sendromu)) fetus ve yenidoğanda (gelişme 

geriliği, fetal hipoksi, fetal ölüm, iyatrojenik prematürite, düşük doğum ağırlığı, 

yenidoğan yoğun bakım ünitesine yatış) advers olayların analiz edilerek anjiyojenik 

biyobelirteç PIGF'nin öngörücü değerini ve ek klinik yararının olup olmadığını 

saptamak amacı ile planlanmıştır (20).   
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2. GENEL BİLGİLER 

Gebeliğin hipertansif hastalıkları Dünya Sağlık Örgütü(DSÖ) tarafından 

maternal mortalite ve morbiditebin en sık ikinci nedeni olarak gösterilmektedir. DSÖ 

verilerine göre maternal ölümlerin %14’ünü oluşturmaktadır (21). Hipertansif 

hastalıklar, dünya genelinde tüm gebeliklerin yaklaşık %5-10’unda görülmektedir 

(22). Preeklampsi tanısı tüm gebeliklerin %3.9’una konulmaktadır (23).  

Türkiye’deki 2012-2015 yılları arasındaki gebeliklerin değerlendirildiği 

retrospektif bir çalışmaya göre ise hipertansif hastalıklar maternal mortalitenin 

%15.5'inin sebebidir. Anne ölümleri değerlendirildiğinde en sık üçüncü neden ve 

doğrudan nedenleri arasında ise 2. sırada yer almıştır (24). 

Amerika Birleşik Devletleri'nde yapılan bir çalışmada ise preeklampsi, 

gebeliklerin yaklaşık %3'ünü etkilemekte ve diğer tüm hipertansif bozukluklar 

gebeliklerin yaklaşık %5-10'unu komplike hale getirmektedir (25). 

Gebelikte hipertansiyonun preeklampsi ve eklampsi sendromunun 

oluşmasında rolü olduğu keşfedildikten sonra, hipertansiyonun altında yatan 

tetikleyici unsurlar daha çok öneme sahip olmuştur. Hipertansiyonun etiyolojisi de 

hala gizemini korumakta olduğundan, gebelikteki hipertansif hastalıklar henüz 

çözülmemiş problemler içerisinde varlığını sürdürmektedir. 

2.1.  GEBELİĞİN HİPERTANSİF HASTALIKLARI VE 

SINIFLANDIRMASI 

2014 yılında Sağlık Bakanlığı tarafından yayınlanan Doğum Öncesi Bakım 

Yönetim Rehberinde her hasta muayenesinde kan basıncı ölçümü yapılmasının 

gerekliliği öne çıkmaktadır (26). 

Kan basıncı, kanın, dolaşım sistemindeki, arter duvarlarına uyguladığı 

kuvvettir. Yüksek kan basıncı ise, kanın dolaşım sisteminde aşırı güç ile sürekli olarak 

kan damarlarına doğru basınç uygulamasıdır. Kan basıncı vücutta çeşitli yerlerden 
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ölçülebilmektedir. Standart kan basıncı ölçümü dirsek kıvrımında palpe edilen brakial 

arter üzerine yerleştirilen stetoskop ile üst koldan yapılmaktadır. Ölçümdeki 1.faz 

Korotkoff sesinin duyulması sistolik kan basıncı (SKB) ve 5. faz Korotkoff sesini 

kaybolması ise diyastolik kan basıncına (DKB) karşılık gelmektedir (27). 

Ölçüm alınacak kişinin, en az 5 dakika sessiz bir odada oturmalıdır. Ölçümden 

önce en az 30 dakika boyunca kafein içeren içeceklerden, sigara ve egzersizden uzak 

durmuş olmalı ve idrara sıkışık olmamalıdır (28). Daha sonra ölçüm alınacak kişi 

ayakları yere basacak ve kol kalp seviyesinde desteklenmiş bir şekilde oturarak 

ölçümü alınmalıdır. Ölçüm sırasında hastanın konuşmaktan kaçınması gerekmektedir 

(29). Kişi ilk muayenesini oluyorsa, her iki koldan da tansiyon ölçülmeli, en az iki kez 

ölçülüp ortalamaları kaydedilmelidir (30). Kan basıncı ölçümünün doğruluğundan 

emin olmak için uygun boyutta bir manşon kullanılmalıdır. 

Hipertansiyon, dört saat arayla yapılan iki ölçümde sistolik kan basıncının (SKB) 

≥140 mm Hg olması ve/veya diyastolik kan basıncının(DKB) ≥90 mmHg olarak 

ölçülmesi ile tanı konulmaktadır. Eğer hastada ölçülen SKB ≥160mm Hg ya da 

DKB≥110mm Hg olması halinde ise şiddetli hipertansiyon olarak isimlendirilmektedir. 

Gebelik sırasındaki hipertansiyon, kronik esansiyel hipertansiyondan 

eklampsiye kadar değişken bir aralıkta görülebilir, tedavi ve takibi farklı olduğu için 

gebelikte görülen hipertansiyondaki terminolojik farklılıklar ve karışıklıklara çözüm 

bulmak gerekti. Bunun üzerine Ulusal Yüksek Kan Basıncı Eğitimi Programı Çalışma 

Grubu (NHBPEP) tarafından hamilelikte görülen hipertansiyonun tanısı konusundaki 

terminolojik karışıklığı düzene sokmak için sınıflandırma sistemi önerdiler. Amerikan 

Obstetrik ve Jinekoloji Derneği (ACOG)  2019 yılında gebeliğin hipertansif 

hastalıklarını,  başlangıç zamanları ve semptomları göz önüne alarak 4 gruba 

ayırmıştır. Bunlar;  

  



6 

1- Gestasyonel Hipertansiyon 

2- Kronik Hipertansiyon 

3- Preeklampsi/Eklampsi 

4- Kronik Hipertansiyon Zemininde Süperempoze Preeklampsi 

Gebeliğin hipetansif hastalıklarının sınıflandırılması; gebelik takibinde, 

gebelik öncesi ve gebelik sürecinde eşlik eden durumların varlığında, gebelikte ve 

doğum sonrası süreçte oluşabilecek patolojilerin tespitinde önemlidir. 

2.1.1. Gestasyonel Hipertansiyon 

Gestasyonel hipertansiyonun, bilinen tansiyon hastalığı olmayan gebelerde 20. 

Gebelik haftasından sonrası 4 saat ara ile ölçülen kan basıncının, iki ölçümde 

SKB≥140mmHg olması ve/veya DKB ≥90 mmHg olması ile tanısı konulmaktadır. 

Hastada herhangi bir end organ hasarının olmaması gerekmektedir (21).  Eğer gebenin 

SKB değeri 160mmHg ve üzeri ve/veya DKB 110mmHg ve üzeri ölçülürse "şiddetli 

gestasyonel hipertansiyon" olarak tanımlanmaktadır (31,32). 

Sağlıklı nullipar kadınların % 6-17’sinde ve sağlıklı olan multipar kadınların 

ise %2-4’ünde gebelik sürecinde gestasyonel hipertansiyon görülmektedir. Gebeliğin 

hipertansif bozuklukları içinde en sık rastlanan gruptur (33,34). Gestasyonel 

hipertansiyon tanılı gebenin kan basıncının en geç postpartum 12. haftada normale 

dönmesi beklenmektedir ancak gebenin postpartum 12 hafta sonra tansiyon yüksekliği 

devam ediyorsa retrospektif olarak kronik hipertansiyon tanısı konulmuş olur (35). 

Periyodik muayene ve tarama testlerine başvurmayanlardan takipsiz hastalar 

nedeniyle tanı gecikmeleri kaçınılmazdır. Hamileliğin 20. haftasından öncesinde 

takipsizlik nedeniyle saptanamayan hipertansiyonun kesin tanı ayrımının yapılması 

ancak postpartum dönemde mümkündür (36,37). 
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Gestasyonel hipertansiyon; hipertansiyon ve ayrıca kardiyovasküler  

hastalıklar, hiperlipidemi, kronik böbrek hastalığı, diyabetes mellitus gibi 

hipertansiyonla ilişkili hastalıkların gelişimiyle ilişkilidir. (38-40). Ayrıca hipertansif 

bozukluk kişinin birden fazla gebeliğinde ortaya çıktığında, daha sonra gelişecek 

kardiyovasküler risk faktörleri ile ilişkisi önemli ölçüde daha güçlü bulunmuştur. (38) 

Yapılan başka bir çalışmada; 14 yıllık postpartum izlemde, gestasyonel hipertansiyon, 

2 kat artmış kardiyovasküler hastalık riski ile ilişkili bulunmuştur. (39) 

Gestasyonel hipertansiyon, olumsuz gebelik sonuçları ile ilişkilidir. Bu nedenle 

yakın fetal değerlendirme; biyofizik profili, nonstres test, amniyotik sıvı ölçümü, 

umbilikal arter doppler için ultrasonografik değerlendirmeyi önerilmektedir (32). 

Gestasyonel hipertansiyonu olan gebelerin % 50'sinde preeklampsi 

gelişebilmektedir. Gestasyonel hipertansiyon tanısı özellikle 32. gebelik haftası 

öncesinde konulursa bu durum daha olası hale gelmektedir (32,41). 

ACOG, gestasyonel hipertansiyonu olan şiddetli özellik göstermeyen 

gebeliklerde 37+0 haftada doğum; gestasyonel hipertansiyonu olan ve ≥34 haftada kan 

basıncı ≥160/110 mmHg olan gebelikler için maternal stabilizasyondan sonra doğumu 

önermektedir. ≥37+0 haftada expektan yönetim tavsiye edilmemektedir (32) 

2.1.2. Kronik Hipertansiyon 

Kronik hipertansiyon, bir kadının gebe kalmadan önce veya 20. gebelik 

haftasından önce kan basıncı ölçümünün ≥140mmHg ve/veya diastolik kan basıncının 

≥90mmHg olması ve bu durumun doğumdan 12 hafta sonrasında da devam etmesi 

şeklinde tanımlanmaktadır (42,43). 

Türkiye’de kadınlarda görülen en sık kronik hastalıklardan biri %32,3 oranla 

kronik hipertansiyondur. Kronik hipertansiyon Türkiye’de ve Dünya’da önemli bir 

halk sağlığı problemidir (44). 2019’da ABD’deki gebe hastalar arasında kronik 

hipertansiyon prevelansı %2,9 olup bu hastalarda süperempoze preeklampsi gelişme 

riski %13-40’tır.  
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Hipertansiyon erken tanısı sayesinde komplikasyonlarının önlenebilir, tedavi 

edilebilir ve yönetilebilir bir hastalık olmasına rağmen sağlık ve ekonomi alanında 

büyük yük oluşturmaktadır (45). Hipertansiyon; dünya çapında 1 milyardan fazla 

insanı etkilemekte ve her yıl dünya genelinde 10 milyondan fazla önlenebilir ölümden 

sorumlu olması nedeniyle önemli bir halk sağlığı sorunudur (46). 

Kronik hipertansiyonda en sık neden esansiyel (primer) olup nedeni 

bilinmemektedir. Kronik hipertansiyonu olan kadınlar gebelikten önce 

değerlendirmeli ve yaşam tarzı değişiklikleri önerilerinde bulunarak danışmanlık 

yapmak gerekmektedir (42). Tansiyon yüksekliğini şiddetlendiren etkenleri azaltmak 

için sedanter yaşam, aşırı tuz kullanımı, sigara, alkol ve kafein kullanımı, obezite, stres 

gibi tansiyon yüksekliğine sebep olabilecek ve şiddetlendirebilecek durumlardan uzak 

durmak önerilmektedir (47). Risk faktörlerinin açığa kavuşturulması, önerilen 

periyodik muayene ve tarama testleri takiplerinde öneme sahiptir. 

Gebelikte kronik hipertansiyon maternal akut böbrek yetmezliği, pulmoner 

ödem, süperempoze preeklampsi, eklampsi, inme/serebrovasküler komplikasyonlar, 

sezaryen doğum, ablasyo plasenta, postpartum kanama, gestasyonel diyabet, 

hospitalizasyon, maternal mortalite oranlarını arttırmaktadır (48). 

Gebelikte kronik hipertansiyon olması durumunda preterm doğum, düşük 

doğum ağırlığı, yoğun bakım ünitesine kabul, konjenital malformasyon (konjenital 

kardiyak malformasyon, özofagus atrezisi ve hypospadias), neonatal mortalite gibi 

fetal komplikasyonlar ile daha yüksek oranda karşılaşılmaktadır (49). 

Gebelikte antihipertansif tedavi şiddetli hipertansiyon sıklığını azalttığı 

bilinmesine rağmen maternal ve neonatal sonuçların daha iyiye gitmesini 

sağlamamaktadır (50-53). Sonuçlardaki farklılar nedeniyle kronik hipertansiyonu olan 

gebeler için tedavi önerileri uluslararası kuruluşlar arasında farklılık göstermektedir 

(54-55). Gebelikte şiddetli hipertansiyona antihipertansif tedavi verilmesi hususunda 

fikir birliği bulunmakta iken hafif kronik hipertansiyonu olan gebeler için 

antihipertansif ilaç kullanımı açısından ortak bir karar bulunmamaktadır (50-53). 
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2022 yılında yayınlanan CHAP çalışmasında kronik hipertansiyon tanılı 

gebelerde tansiyon hedefi <140/90 olarak belirlenmiştir ve hastalara buna uygun 

tedavi verilmiş olup birincil sonuçlarda; <140/90 hedefiyle tedavi alan grupta kontrol 

grubuna göre 35 gebelik haftası altında preterm doğum, ablasyo plasenta ve 

fetal/neonatal ölüm oranları anlamlı bir şekilde daha düşük görülmüştür (56). 

ACOG’un kronik hipertansiyonu mevcut gebelerdeki doğum önerisi; Medikal 

tedaviye ihtiyaç duymayan hastalarda ≥38+0 - 39+6 hafta, medikal tedaviyle kontrol 

altında olan hastalarda ≥37+0 - 39+0, tedaviye rağmen kontrolü zor ciddi 

hipertansiyon varlığında 34+0 - 36+6 haftadır (57). 

2.1.3.  Kronik Hipertansiyon Zemininde Gelişen Süperempoze 

Preeklampsi 

Kronik hipertansiyon tanısı konulmuş bir gebede, 20. gestasyonel haftadan 

sonra tansiyon değerinin yükselmesine proteinüri ve/veya görme bozukluğu gibi 

semptomlar ve/veya trombositopeni ve/veya epigastrik ağrı, baş ağrısı, karaciğer 

enzim değerlerinde yükselme gibi end organ disfonksiyonu görülmesiyle preeklampsi 

tanı kriterlerini sağlamaktadır. Bu durum kronik hipertansiyon zemininde gelişen 

süperempoze preeklampsi olarak tanımlanmaktadır ve maternal ve neonatal 

morbiditeyi ve mortaliteyi arttıran ciddi bir durumdur (58). Tüm kronik hipertansif 

gebelerde süperempoze preeklampsi gelişme ihtimali yaklaşık %13 – 40 arasındadır 

(59).  

Kronik hipertansiyon zemininde oluşan süperempoze preeklampsi maternal ve 

fetal sonuçlar açısından preeklampsiye göre daha şiddetli seyretmektedir ve 

çoğunlukla birlikte intrauterin gelişme geriliği görülmektedir (60). Kronik 

hipertansiyona süperempoze preeklampsi, preeklampsiye göre gebeliğin daha erken 

haftalarında başlamaktadır. Şiddetli kronik hipertansiyonu olan, hipertansiyonun 

hastalık süresi uzun olan, diastolik kan basıncı yüksek olan, siyah ırkta, ileri yaşta, 

sigara içenlerde ve preeklampsi öyküsü olan gebelerde kronik hipertansiyona 

süperempoze preeklampsi riski yüksektir (61). 
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Kronik hipertansiyonu olan gebelerde, süperempoze preeklampsi takibi 

sürecinde tam kan sayımı, elektrolit, AST/ ALT, kreatinin, idrar proteini/kreatinin 

oranı, 24 saatlik idrarda total protein miktarı ve trombosit sayısı gibi temel laboratuvar 

parametrelerine rutin bakılmalıdır. Antihipertansif ilaçları düzenlenmelidir. Ek 

komorbiditeleri değerlendirilmeli ve uygun şekilde yönetilmelidir. Yaşam tarzı 

değişikliklerine ve diyete önem verilmelidir. Gebelere evde tansiyon takibi 

yapılmalıdır. Kronik hipertansiyonlu gebelerde sigara kullanımı varsa her gebede 

olduğu gibi sigaranın bıraktırılmalıdır. Kronik hipertansiyonlu gebe takibinde kilo 

alımı kısıtlanmalı, tuz kısıtlamalıdır. Düzenli egzersizin kronik hipertansiyonu olan 

gebelerde güvenliğine ilişkin yeterince veri bulunmamaktadır (62-64). 

2.1.4. Eklampsi 

Eklampsi; gebeliğin hipertansif bozukluklarına eşlik eden, serebral arteriyel 

iskemi, intrakranial hemoraji veya ilaç kullanımı olmamasına rağmen yeni başlangıçlı 

tonik-klonik, fokal ya da multifokal nöbetlerin görülmesi olarak tanımlanmaktadır. 

Gebeliğin hipertansif hastalıklarının en şiddetli formlarından biridir. Preeklampsi 

tedavi edilmemesi durumunda eklampsiye dönüşebilmektedir. Nöbet profilaksisi 

almayan şiddetli preeklampsili kadınların % 2 ila %3'ünde ve şiddetli olmayan 

preeklampsili kadınların % 0 ila %0.6'sında eklamptik nöbet görülmektedir (65). 

Patofizyolojine bakıldığında hipertansiyon nedeniyle oluşan endotel hasarı ve 

serebral kan akımının artmasıyla perivasküler ödeme neden olması ve bunun da 

eklampsiye yol açması olarak düşünülmektedir. Generalize serebral ödem 

konfüzyondan komaya kadar değişebilen mental durum değişiklikleri hatta ölümcül 

transtentoriyal herniasyonla da sonuçlanabilir. Eklampsi öncesinde sıklıkla şiddetli ve 

persistan oksipital veya frontal baş ağrıları, bulanık görme, fotofobi gibi uyarıcı 

serebral irritasyon bulguları olabilmektedir ancak uyarıcı semptom ya da bulgular 

olmadan da eklampsi görülebilmektedir (66,67). 

Eklampsi gebelikte, doğum sırasında veya doğum sonrasında ortaya çıkabilir. 

Eklampsi tanısı doğumdan 48-72 saat sonra veya magnezyum sülfat tedavisi esnasında 

ortaya çıktığında da konulabilmektedir (68). Ancak yapılan bir çalışmada, eklampsi 
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tanısı alan gebelerin %20-38 oranında nöbet öncesi hipertansiyon veya proteinüri gibi 

klasik preeklampsi bulgularını göstermediği de dikkat çekmektedir (69). 

Eklampsi anne ölümlerinin önemli nedenlerinden biridir. Nöbetler ciddi 

maternal hipoksi, dekolman plasenta, travma ve aspirasyon pnömonisi, nörolojik 

defekt, kardiovasküler arrest ve maternal ölüme yol açabilirmektedir (70). Yapılan 

çalışmalarda eklampsi sonrası yapılan manyetik rezonans görüntülemesinde gebelerin 

%25’inde kalıcı beyaz cevher kaybı olabileceği gösterilmiştir. Ancak bu durum, 

önemli nörolojik defisitlere neden olmadığı görülmektedir (65). 

Posterior Reversible Ensefalopati Sendromu (PRES) ise eklamptik gebelerde 

görülen; görme bozukluğu, epilepsi, baş ağrısı ve mental bozukluk ile birlikte olup 

hızla yükselen ve regüle olmayan hipertansiyon nedeniyle gelişmektedir. Tanı klinik 

ve radyolojik olarak konulmaktadır. Yapılan radyografik incelemelerde serebral 

oksipital ve parietal loblarda daha belirgin olmak üzere yaygın ödem izlenmektedir 

(71). 

2.1.5. Hemoliz, YüKsek KaraciğEr Enzimleri ve DüŞüK Patelet Sayısı 

Sendromu (HELLP)  

HELLP ilk kez Weinstein 1985’ te tanımlanan; baş harfleriyle isimlendirilen, 

intravasküler hemoliz, yüksek karaciğer enzimleri ve düşük trombosit sayısı görülen 

yüksek oranda maternal morbidite ve mortalite ile seyreden preeklampsinin ciddi bir 

formudur (21, 72).  

Tan kriterleri (73):  

1. Laktat dehidrogenaz (LDH) değerinin en az iki kat artmalı  

2. Aspartat aminotransferaz (AST) ve alanin aminotransferaz (ALT) 

değerlerinin en az iki kat artmalı 

3. Platelet sayısının 100,000/mm3 değerinden daha düşük olması  
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4. Kan kaybı nedeni ile olmayan şiddetli anemi  

5. Hemoliz bulguları (en az ikisi): Periferal smear (şistositler,burr hücreleri), 

serum bilirubin  (1.2 mg/dl ve üstü ), düşük serum haptoglobin  

HELLP sendromu, çoğunlukla gebeliğin üçüncü trimesterinde görülmektedir. 

HELLP sendromu, hastaların %30’unda ilk defa ortaya çıkmaktadır ve postpartum 

dönemde de görülebilmektedir (74). HELLP sendromlu hastalarda genellikle sağ üst 

kadran ağrısı ve halsizlik izlenmektedir. Hastaların %50’sinde bulantı ve kusma da 

izlenebilmektedir (21,75).  

2.1.6. Preeklampsi 

Preeklampsi, 20. gebelik haftasından sonra görülen tansiyon yüksekliği 

yanında proteinüri olup ya da olmaksızın da çeşitli endorgan fonksiyon 

bozukluklarının eşlik etmesi ile karakterize multisistemik bir hastalıktır (76). Yapılan 

bir derlemede, dünya genelinde preeklampsi prevelansı %4,6 olarak bulunmuştur (77). 

34 hafta altı preeklampsi insidansı %0,3 , 34 hafta üstünde ise %2,7’dir. Preeklampsi 

terme yakın gebelerde daha sıklıkla izlenmektedir (77). 

Bir gebelerin ilk değerlendirmesinde; fetal değerlendirme yapılmalı, gebenin 

vitallerinin ölçülmeli, tam kan sayımı (platelet ölçümü), serum kreatinin düzeyi, 

karaciğer enzimleri ve üriner protein ölçümüne bakılmalıdır. Gebelik haftasına göre 

fetal değerlendirme ultrasonografi (fetal biyometrik ölçümler, amniyotik sıvı ölçümü, 

biyofizik profili) ve non-stress test yapılmasını içermektedir (21). 

Preeklampsi progresif bir hastalıktır. Çoğu kadında preeklampsi bulguları 

gebeliğin geç dönemlerinde ortaya çıkmasına ve aşamalı kötüleşmektedir. ACOG’a 

göre şiddetli olmayan preeklampsi tanılı gebeliklerde, güven vermeyen fetal durum ya 

da doğum gerektiren başka obstetrik bir endikasyon gelişmediği sürece, 37 0/7 haftada 

doğum önerilmektedir. 37.gebelik haftasından sonra hastalarda, eklampsi, HELLP 

sendromu, plasenta dekolmanı, fetal gelişme geriliği ve fetal ölüm riski arttığı 

görülmüştür bu nedenle 37 haftadan sonra expektan yönetim tavsiye edilmemektedir 
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(21). Bu riskler 37. Gebelik haftasının altındaki hastalarda, premature fetüs nedeniyle 

oluşabilecek kötü sonuçların ihtimallerinden daha az olarak görülmektedir. Doğum 

yönetimde bu sebeplerden dolayı şiddetli özellikler göstermeyen hastalar 37.gebelik 

haftasının altında bu komplikasyonların gelişeceği korkusuyla preterm doğum 

indüklenmemelidir. 36.gebelik haftanın üstündeki gestasyonel hipertansiyonu olan ve 

şiddetli özellikler göstermeyen preeklamptik gebelerde izlem ve doğumu karşılaştıran 

bir çalışmada, neonatal sonuçlar açısından iki grupta fark olmadığı, ancak doğum 

gerçekleştirilen olgularda daha iyi maternal sonuçlar (daha düşük oranda preeklampsi, 

eklampsi HELLP sendromu, dekolman, pulmoner ödem) olduğu bildirilmiştir (78). 

Yapılan başka bir çalışmada 34 0/7-36 6/7 haftalar arasında şiddetli özellikler 

göstermeyen preeklampsi ve gestasyonel hipertansiyonlu gebelerde izlem ve doğum 

tedavileri karşılaştırılmıştır ve doğum gerçekleştirilen vakalarda maternal sonuçlar 

açısından anlamlı yarar görülmemekle birlikte, neonatal morbidite sıklığı arttığı 

görülmüştür (79). 

Preeklampsi şiddetli özellikler gösterdiğinde maternal ve fetal morbidite ve 

mortalite riski artmaktadır. Şiddetli preeklampsi tanısı alan gebelerde 34.gebelik 

haftası ve sonrasında doğum indüklenmelidir. Geç preterm (34 0/7 – 36 6/7) dönemde 

antenatal steroid uygulaması için doğumun geciktirilmesi önerilmemektedir. 

34.gebelik haftanın altında şiddetli semptomlar gösteren preeklampsi vakalarında, 

fetomaternal durum yakından takip edilerek ekspektan yönetim ya da doğum kararı 

verilmelidir. Annenin vital bulguları, laboratuvar değerleri ve klinik semptomları 

stabil olduğunda, fetal testlerin güven verdiği vakalarda takip önerilmektedir. Takip 

edilen hastalarda seri laboratuvar ölçümleri yapılmalı, annenin vital bulguları 

yakından takip edilmeli ve uyarıcı semptomlar hakkında anne detaylı olarak 

bilgilendirilerek semptom takibi yapılmalıdır. 34 0/7 haftanın altındaki doğumun 

indükleneceği hastalarda antenatal steroid tedavisi önerilmektedir, ancak steroid 

tedavisi için doğumun geciktirilip geciktirilmeyeceğine hasta özelinde, bireysel olarak 

maternal ve fetal duruma göre karar verilmesi en uygunudur (21). 
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2.1.6.1. Preeklampsi tanı kriterleri: Preeklampsi için tanı kriterleri kapsamlı 

olarak 2020 yılında (ACOG) “ The American College of Obstetricians and 

Gynecologists” tarafından yayınlanan rehbere tanı kriterleri Tablo 2.1’de listelenmiştir 

(21,80,81). 

Tablo 2.1. Preeklampsi Tanı Kriterleri 

Kan basıncı ölçümü 

 Daha önce tansiyonu normal aralıklarla seyreden gebelerde, 20.gebelik haftasından sonraki 

dönemde tansiyon ölçülür. Tansiyon ölçümü en az 4 saat arayla yapılır. Kan basıncının, 

sistolik kan basıncının 140 mm Hg ve üstü veya diyastolik kan basıncının 90 mm Hg ve 

üstü olması veya her ikisinin bir arada olması durumudur. 

 Sistolik kan basıncının 160 mm Hg ve üstü veya diyastolik kan basıncının 110 mm Hg ve 

üstü olması veya her ikisinin de olması durumudur. (Şiddetli hipertansiyonun, mümkün olan 

en kısa zaman da antihipertansif tedavinin başlanıp uygulanabilmesi en erken zamanda 

tanısı konmalıdır(dakikalar)) 

Ve 

Proteinüri 

 

o İdrarın 24 saatlik toplanması toplanan idrarda protein 300 mg ve üstü 

o Protein/kreatinin oranının 0,3 veya üstü 

o Okunan dipstikte +1 olması (diğer kantitatif yöntemler kulanılamadığında 

uygulanmalıdır.) 

Veya 

proteinüri yokluğunda, yeni başlangıçlı hipertansiyona ek olarak aşağıdakikerden herhangi birinin 

yeni başlanamsı tanıı için istenir. 

Bu kriterler: 

o Trombositopeni yani platelet sayısının 100.000x 109 /L’den az olması 

o Renal yetmezlik durumu, serum kreatinin konsantrasyonunun 1,1 mg/dL olması 

veya serum kreatinin konsantrasyonunun ikiye katlanması (diğer renal 

hastalıkların olmamasına dikkat edilmelidir.) 

o Karaciğer fonksiyonunun bozulması yani karaciğer transaminazlarının (AST, 

ALT) normal konsantrasyonuna göre iki kat artmış olması 

o Akciğer ödemi varlığı 

o  Serebral ve görme semptomlarının varlığı 

Baş ağrısı gibi maternal semptomlar tanı kriterleri arasında kullanılsa da 

maternal semptomlara güvenmek klinikte tanı konulurken zorluk yaratabilmektedir. 

Aynı şekilde, sağ üst kadran ağrısının, epigastrik ağrının; fokal parankimal nekroz ve 

hepatik hücre ödemi, Glisson kapsülü distansiyonuna bağlı olduğu düşünülmektedir. 

Ancak hepatik histopatoloji ile laboratuar değerleri arasında her zaman doğru orantı 

olmayabilir ve semptomlar subjektiftir ve bu nedenle güvenilir değildir (82). 

ACOG’un 2002 yılında yayınladığı bültende preeklampsi ağır ve hafif olarak 

ikiye ayırdı. ACOG Gebelikte Hipertansiyon Çalışma Grubu’nun 2013 yılında yaptığı 

güncellemede; “hafif preeklampsi” teriminin hastalığın doğasına aykırı olduğunu, her 
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hastada farklı oranda da olsa süreç olarak progresif seyreden preeklampsiyi “hafif” 

olarak tanımlamanın sadece o an için geçerli olabileceğini belirtti. 

ACOG’ un 2020 yılında yayınladığı bültende gestasyonel hipertansiyon tanısı 

almış olan gebelerde SKB 160mmHg ve üzeri ve/veya DKB 110mmHg ve üzeri 

olması durumunda ve/veya bazı end organ hasarı bulgu ya da semptomlarından 

herhangi biri varsa, şiddetli özelliklere sahip preeklampsi tanısı konulur. Bu hastalar 

yüksek morbidite ve mortalite riski ile ilişkilendirilmiştir (21). 

Preeklamptik bir hastada Tablo 2.2’de belirtilenlerden biri mevcut olduğunda 

şiddetli preeklampsi olarak tanımlanmaktadır (21). 

Tablo 2.2. Şiddetli Preeklampsi Kriterleri  

 Sistolik kan basıncının 160 mm Hg ve üstü veya diyastolik kan basıncının 110 mm Hg üstü 

veya her iki durumunda olması. Tansiyon ölçümleri e az 4 saat ara ile ölçülür. (Bu durum 

oluştuğunda öncesinde antihipertansif tedavi başlamadıysa) 

 Trombositopeni (platelet sayısının 100.000x 109 /L’den az olması) 

 Karaciğer enzim seviyesinde artış gösterilmiş (karaciğer transaminazlarının (AST, ALT) 

normal aralığın üst limitine göre iki kat artmış olması), karaciğer fonksiyonunda bozulma 

izlenmedi ve başka nedenlerle açıklanamayan medikal tedaviye yanıtsız epigastrik ağrı veya 

inatçı sağ üst kadran ağrısı varlığı 

 Renal yetmezlik (serum kreatinin konsantrasyonunun 1,1 mg/dL olması veya renal hastalık 

yokluğunda serum kreatinin konsantrasyonunun ikiye katlanması) 

 Akciğer ödemi varlığı 

 Yeni başlayan ve ilaç tedavisi ile geçmeyen baş ağrısı veya görme bozukluklarının oluşması 

Preeklampside tek ve kesin tedavi edici yöntem doğumdur. Doğum haricinde 

kanıtlanmış bir tedavi olmadığından, günümüzde preeklampsi riskini ve 

komplikasyonlarını azaltması için sunulan tek ilaç düşük doz asetil salisilik asit (ASA) 

olarak raporlanmıştır (21). 

Yapılan araştırmalarda yüksek riskli hastalarda özellikle 16 hafta öncesinde 

başlanılan düşük doz (81 mg) ASA preeklampsi gelişimini, şiddetli preeklampsi 

gelişimini, fetal büyüme kısıtlılığını, preterm doğum insidansını azalttığı, preeklampsi 

gelişimini geciktirdiğini göstermiştir (83–85). ASA’nın bilinen tek yan etkisi plasenta 

dekolmanı riskini bir miktar artırmaktır. ACOG, Tablo 2.3’te belirtilen risk 

faktörlerine göre yüksek risk faktörlerinden bir ya da daha fazlasına sahipse düşük doz 

ASA başlanmasını, orta risk grubundan 2 ya da daha fazlası varsa düşük doz ASA 
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açısından değerlendirilmesini önerirken düşük riskli grupta ASA önermemektedir. 

Önerilen ASA kullanım şekli 12- 28. haftalar arasında, mümkünse 16. haftadan önce 

başlanarak, doğuma kadar 81 mg/gün ASA kullanılması şeklindedir (21). Doğum 

sonrasında saatler içerisinde bile düzelme izlenirken genellikle doğum sonrası 48 saat 

içinde, hastalığın maternal belirtileri ve semptomları tamamen düzelmesi 

beklenmektedir. Bazen de proteinüri gibi bazı bulguların düzelmesi aylar içerisinde 

olabilir. Şiddetli seyreden preeklampside sekeller kalabileceği gibi, şiddetli 

hipertansiyon olmadan da sekeller olabileceği unutulmamalıdır (86). Hipertansiyon 

doğum sonrası birinci, ikinci haftada şiddetlenebilir. Sıklıkla doğum sonrası dört hafta 

içinde normale dönmesi beklenmektedir. Ancak düzelmesi 12. haftaya kadar da 

uzayabilmektedir (87). 

2.1.6.2. Preeklampsi risk faktörleri: Preeklampsinin etiyolojisi araştırılırken 

risk faktörleri ve erken tanı yöntemleri sıklıkla araştırma konusu olmuştur. Yüksek 

riskli kadınların belirlenmesi; profilaktik tedavilerinin başlanması, gebelik takiplerinin 

ve doğumlarının tecrübeli merkezlerde planlanması açısından önemlidir. Erken tanı ve 

uygun yönetim, maternal ve perinatal sonuçları iyileştirebilmektedir. 

 Preeklampsinin risk faktörleri nulliparite, çoğul gebelikler, önceki gebelikte 

preeklampsi öyküsü, kronik hipertansiyon, sistemik lupus eritematozus, trombofili, 

pregestasyonel diyabet, gestasyonel diyabet, gebelikten önce vücut kitle indeksinin 

30'dan büyük olması, ölü doğum öyküsü, dekolman öyküsü, antifosfolipid antikor 

sendromu, böbrek hastalığı, anne yaşının 35 yaş ve üstü olması, yardımcı üreme 

teknolojilerinin kullanılması, obstrüktif uyku apnesidir. Ancak etiyolojisi hala tam 

olarak aydınlatılamamıştır (21,88). 

  



17 

Tablo 2.3. Preeklampsi Risk Faktörleri (21) 

Risk Düzeyi Risk Fakörü 

Yüksek 

 Preeklampsi öyküsü 

 Çoğul gebelik 

 Kronik hipertansiyon 

 Tip 1 ya da Tip 2 DM 

 Renal hastalık 

 Otoimmün hastalık (Sistemik Lupus Eritematozus (SLE), antifosfolipid antikor 

sendrom (AFAS) gibi) 

Orta 

 Nulliparite 

 Vücut kitle indeksindeki (VKİ) >30 

 Sosyodemografik özellikler (Afrikan-Amerikan ırk, düşük sosyoekonomik 

düzey) 

 Yaş 35 

 Önceki gebelikte düşük doğum ağırlığı,  istenmeyen gebelik sonucu öyküsü, 

gebelikler arası 10 yıldan uzun süre olması 

Düşük  Komplike olmamış term gebelik öyküsü 

Preeklampsi öyküsü, kronik hipertansiyon, antifosfolipid antikor sendromu, 

çoğul gebelik ve pregestasyonel diyabetes mellituste preeklampsi riski belirgin olarak 

artmaktadır. 

Preeklampsi ile etkilenen gebelerin bilinen kronik hipertansiyon ve diyabetleri 

olmasa bile obezite, tek başına preeklampsi için bir risk faktörüdür. Yapılan 

araştırmalarda gebelik öncesi vücut kitle indeksindeki (VKİ) 5-7 kg/m²’lik artışla 

preeklampsi riski iki katına çıktığı bulunmuştur (89). 

Risk faktörleri arasında trizomi 13 fetüs taşıyan anne de yer alır (90).  Bunun 

nedeni birçok antianjiogenik faktörün ve sFLT-1’ün geninin 13. kromozom üzerinde 

yerleşmiş olmasıdır (91-96). 

Preeklampsinin etiyolojisinde maternal vasküler yapıda endotelyal hücre işlev 

bozukluğuna bağlı anjiyogenik ve antianjiyogenik faktör seviyelerindeki dengenin 

bozulmasına iskemik plasentaya neden olduğu düşünülmektedir (97,98). 

Maternal enfeksiyon ve preeklampsi arasındaki ilişkiyi inceleyen bir meta 

analizde; periodontal hastalığı ve idrar yolu enfeksiyonu olan gebelerde preeklampsi 

riskinin arttığını bildirilmiştir (99). 
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Adölesan gebelik, preeklampsi risk faktörlerine dahil olması tartışmalı bir 

konudur. Yapılan bir derlemede; adölesan gebeliklerde, preeklampsi/eklampsi 

prevalansı %6,7 bulunmuşken (100), başka bir çalışmada adölesan dönem ile 

preeklampsi arasında bir ilişki bulunmamıştır (101). 

Preeklampside genetik ilişki daha önce yapılan çalışmalarda ayrıntılı şekilde 

araştırılmıştır. Yapılan bir çalışmada gebeliğinde preeklampsi geçiren annelerin 

kızlarında %20 ile %40 oranında preeklampsinin daha fazla olduğu, gestasyonel 

hipertansiyona katkısının %24, olduğu bulunmuştur. İkizler üzerinde yapılan bir başka 

çalışmada ise genetik faktörlerin preeklampsiye katkısını %54 olarak bulunmuştur 

(102,103). Önceki gebelikte preeklampsi geçiren kadınlarda preeklampsi riski yedi kat 

artmıştır (101). 

Yapılan bir araştırma annesinin gebeliğinde preeklampsi olan erkeklerin 

eşlerinin gebeliğinde, bu öykü olmayan erkeklerin eşlerine göre preeklampsi gelişme 

olasılığı daha yüksektir (104,105). 

Preeklampside paternal risk faktörlerinin mevcut olabileceğini dair 

araştırmalar mevcuttur. Aynı partnerin spermiyle karşılaşma sayısı arttıkça 

preeklampsi riskinin azaldığı görülmektedir. Aynı partnerle gerçekleşen iki gebeliğin 

arasındaki süre arttıkça preeklampsi riski artmaktadır. 7125 gebenin katıldığı bir 

çalışmada, nullipar kadınlarda, preeklampsi insidansı daha az görülmüştür. (%16,1- 

%23,4). Multipar kadınlarda ise kontrol grubuyla bir fark izlenmemiştir (106). Abort 

sonrası aynı partnerle gebelik yaşayan kadınlarda preeklampsi riski yarı yarıya 

azalmıştır. Ancak abort sonrası başka bir partnerle gebelik yaşayan kadınlarda 

preeklampsi riskinde azalma olmadığı görülmüştür (107). 

Yapılan bir çalışmada başka bir partnerden preeklampsi ile komplike olmuş 

gebelikten çocuğu olan erkeklerle daha önce normal bir gebelik yaşayan kadınların, 

ikinci gebeliklerinde preeklampsi yaşama riski yaklaşık 2 kat artmıştır. Bu insidansın 

toplumdaki nullipar kadınların risk seviyesine ulaştığı görülmüştür. Önceki 

gebeliğinde preeklampsi öyküsü olan kadınların ise partner değiştirmeleri ile sonraki 

gebeliğinde preeklampsi olma riskinde ise azalma mevcuttur (108). 
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Bazı çalışmalarda; preeklampsinin immünolojik adaptasyon bozukluğuna bağlı 

olarak nullipar, uzun gebelik aralıkları olan, gebelikleri arasında partner değiştiren, 

bariyer yöntemi ile korunan veya intrasitoplazmik sperm enjeksiyonu-

mikroenjeksiyon yöntemiyle (ICSI) hamile kalanlarda, babadan gelen antijenlere 

maruziyet daha az olduğu için preeklampsi insidansı daha yüksek olarak görülmüştür. 

Yapılan meta analizler; doğal yollarla hamile kalan kadınlar oosit donasyonu yoluyla 

hamile kalanlara göre 4 kat daha düşük, oosit donasyonu dışında diğer yardımcı üreme 

teknikleri ile hamile kalan kadınların da oosit donasyonu ile gebe kalanlara göre iki 

kat daha düşük preeklampsi geliştirme oranına sahip oldukları bulunmuştur. Bu 

sonuçlardan da anne ve fetüs arasındaki immünolojik intoleransın preeklampsi 

patogenezinde rol oynayabileceği hipotezini desteklemektedir (109-111). 

Tüm bu bilgilere ışığında bazı preeklampsi vakalarının hiçbir risk faktörü 

olmayan, sağlıklı multipar kadınlarda olabileceği unutulmamalıdır. 

2.1.6.3. Preeklampsi etiyolojisi: 1990’lı yıllarda preeklampsi bazı 

araştırmacılar tarafından ‘Teorilerin Hastalığı’ olarak adlandırılmıştır. Preeklampsinin 

patofizyolojisinde birçok farklı faktörün rol oynadığı düşünülmekte olup halen net 

olarak patofizyolojisi açıklanamamıştır (112). 

Preeklampsi gebelikle ortaya çıkan, maternal ve fetal sonuçları önemli olan 

etiyolojisi tam olarak çözülememiş kompleks bir hastalıktır. Teorilerin çoğu, 

doğrulanamamıştır ancak preeklampsinin gebeliğin sonlanmasıyla tedavi ediliyor 

olması, trofoblastik doku varlığı ile oluşan bir hastalık olduğunu desteklemektedir 

(21,113). 

Plasental iskemi, inkomplet trofoblastik invazyon, prostaglandin dengesizliği, 

çok düşük yoğunluklu lipoprotein toksisitesi, immünolojik adaptasyon bozukluğu, 

anormal vazokonstriktör tonusun artması, beslenme faktörleri, koagülasyon 

anormallikleri, genetik faktörler ve vasküler endotelyal hasar gibi birçok teori üzerinde 

durulmuştur. Preeklampsinin oluşmasında bu mekanizmaların biri veya birkaçı da 

sorumlu olduğu düşünülmektedir (114-120). 
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Preeklampsi patofizyolojisinde plasentanın önemli bir yeri bulunmaktadır.  

Çeşitli gebelik aşamalarında, normotansif ve preeklampsili gebelerde plesanta 

incelenmesi ile normal plasental morfoloji ve preeklampsiyle ilişkili olabilecek 

uteroplasental dolaşımdaki patolojik değişikliklerin anlaşılmıştır. Spiral arter yeniden 

yapılanmasında ve trofoblast invazyonunda oluşan defektler, hipertansif gebelik 

bozuklukları ve fetal büyüme kısıtlaması için karakteristik olarak görülmektedir 

(121,122). 

Preeklampsi görülen gebelerde uteroplesantal iskemi nedeniyle fetal büyüme 

kısıtlanması, oligohidramnioz, plasental dekolmanı görüldüğü düşünülmektedir. Bu 

nedenle preeklampside spontan veya indüklenmiş preterm doğum riski oluşmaktadır 

(21). 

2.1.6.4. Preeklampsi patofizyolojisi ve klinik bulguları: Preeklampsi 

patofizyolojisinde maternal-fetal-plasental faktörlerin birlikte rol oynadığı 

düşünülmektedir. Gebeliğin erken döneminde plasental yetersiz perfüzyon, hipoksi, 

plasental vaskülarizasyondaki anormallikler ve iskemi ile sonuçlanabilir. Bu nedenle 

antianjiyojenik faktörler dolaşıma salınmakta ve maternal endotel disfonksiyonuna 

neden olmaktadır. Endotel disfonksiyonu sonucunda hipertansiyon ve hastalığın diğer 

belirtilerine (kardiak, renal, pulmoner, hematolojik, nörolojik ve hepatik disfonksiyon) 

görülmektedir. Preeklampside çeşitli organlara ait end organ hasarları gözlenebilir. 

Vasküler, hematolojik, renal, hepatik sorunlar ortaya çıkabilir (21). 

Preeklampsi patofizyolojisinde vazodilatatörler (prostoglandin, nitrik oksit) ve 

vazopressörler (anjiyotensin II, endothelin) arasındaki dengenin bozulması sonucunda 

meydana gelen vazospazm, gebelikteki fizyolojik hipervoleminin yerini 

hemokonsantrasyon alır. Intravasküler volümü düzeltmek için yapılan sıvı tedavileri, 

artmış permeabilite sonucu ekstravasküler alana kaçışı arttıracağı için tedaviye 

yanıtsız kalabilir. Agresif sıvı tedavileri pulmoner kapiller wedge basıncı artarak 

pulmoner ödeme sebep olabilir (21). 

Gebe olmayan bir kadında ortalama kan hacmi 3000 mL iken, terme yakın bir 

gebede kan hacminin 4500 mL’ye olmaktadır. Preeklamptik hastalarda beklenen 
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yaklaşık 1500 mL’lik artış meydana gelmez. Vazokonstriksiyon ve artmış geçirgenlik 

nedeniyle plazmanı interstisyel alana kaçışıyla hemokonsantrasyon oluşmaktadır. 

Preeklamptik gebelerdeki hematokritteki düşüş her zaman plazmanın vasküler alana 

dönmesiyle hastalığın gerilemesi anlamına gelmez. Hematokritte düşüş olan ve 

normotansif seyreden hastalarda kanama ihtimali mutlaka düşünülmelidir. Plateletler 

ise mikrovaskuler agregasyon ve tüketime bağlı olarak azalmaktadır, preeklampsiyle 

bağlantılı olarak trombositopeni gelişebilmektedir.  Preeklampsili gebelerde 

trombositopeni ve hemoliz yanında karaciğer transaminazlarının yükselmesi 

olduğunda HELLP sendromu düşünülmelidir. Çoğunlukla üçüncü trimesterde görülen 

bir sendrom olmasına rağmen, tanı alanların %30'u postpartum dönemdedir. HELLP 

sendromunun, sessiz ve atipik olarak da görülebileceği bilinmelidir. HELLP sendromu 

gelişen hastaların % 15 ila 20’sinde yüksek tansiyon ve proteinüri saptanmamıştır.  

HELLP sendromu preeklampsinin şiddetli bir formu olarak tanımlansa da HELLP 

sendromu ve preeklampsi arasındaki ilişki tartışmaktadır (21,72,123). 

Trombositopeni, preeklampsi şiddetinin bir göstergesidir (21,124). Ancak, tüm 

preeklampsi, eklampsi vakalarının azalmış trombosit sayısı bulunması 

gerekmemektedir (21,125). 

LDH’nın artmış serum konsantrasyonu (600 IU/L'den fazla) hemoliz belirtisi 

veya hepatik fonksiyon bozukluğu (iskemik ya da nekrotik dokulardan kaynaklanan 

LDH) nedeni ile olabilir (21,124). Hemoliz tanısı; periferik yaymada görülen 

şistositler ve burr hücreleri, düşük serum haptoglobin (≤25 mg/dL), serum bilirubin 

düzeyi ≥1,2 mg/dL (20.52 micromol) veya LDH normal değerinin ≥2 katı olması 

bulgularından en az ikisinin olması konulmaktadır. Preeklampsili kadınlarda özellikle 

şiddetli olanlarda karaciğer fonksiyonu önemli ölçüde etkilenmektedir ve AST ve ALT 

değerleri yükselebilmektedir. Karaciğer parankiminin hastalıklarında, alanin 

aminotransferaz, aspartat aminotransferaza göre daha fazla yükselir. ALT’ye göre 

AST, preeklampsiye bağlı karaciğer fonksiyon bozukluğunda baskın transaminazdır 

ve periportal nekroz ile bağlantılıdır (21). Semptomatik hastalarda Glisson kapsülünün 

gerilmesine bağlı olarak tedaviye yanıtsız sağ üst kadran ağrısı veya epigastrik ağrı 

olabilmektedir.  
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1973 yılında Sheehan ve Lynch; eklampsi nedeniyle hayatını kaybeden 

kadınların otopsilerini incelemişlerdir. Yapılan incelemede vakaların yaklaşık 

yarısında karaciğerde kanamaya eşlik eden enfarktüs alanları izlemişlerdir. Gebelikte 

olması beklenen böbrek kan akımındaki artış, glomerüler filtrasyon hızındaki artış, 

özellikle şiddetli preeklampsili kadınlarda gerçekleşmeyebilir. Tam tersine fizyolojik 

olarak düşmesi gereken kreatinin değeri yükselebilir. Bu hastalarda geçici oligüri (4 

saatte <100mL) doğum öncesi ya da postpartum ilk 24 saatte yaygın olarak 

görülmektedir (21). Semptomların çoğu postpartum dönemde gerilese de nadir olarak 

kalıcı renal kortikal nekroz gelişebilir.  

Preeklampsi sendromu endotel hasarı nedeniyle multisistemik tutulum 

yapmaktadır. Preeklampsi sendromu, serebrovasküler kanlanmayı da etkileyerek 

santral semptomlara sebep olabilir. Nörolojik semptomlar şiddetli preeklampsi 

belirtisidir ve dikkate alınmalıdır. Baş ağrısı preeklampsi tanı kriteri olarak kullanılan 

ancak güvenilir bir semptom değildir. Baş ağrısı temporal, frontal, oksipital bölgelerde 

ya da diffüz olarak görülebilmektedir. Baş ağrısının analjeziye cevap vermesi 

preeklampsi ihtimalini dışlamaz (21,126). Özellikle oksipital loblarda olan 

serebrovasküler hipoperfüzyon sonucu baş ağrısı ve skotom ortaya çıkmaktadır. 

Eklamptik konvülziyondan önce hastaların yaklaşık %50’sinde baş ağrısı ve yaklaşık 

%40’ında ise vizüel semptomlar görülmektedir (127). 

Görsel semptomlar, preeklampsi sırasında sık karşılaşılan bulgulardandır ve 

kortikal körlük, santral retinal ven oklüzyonu, retinal dekolman, retinal vazospazm, 

retinal ve vitröz hemorajiler, skotom, amarozis fugaks, diplopi, fotopsi sıklıkla 

karşılaşılan görsel semptomlardır (21,128). 

2.1.6.5. Preeklampsinin öngörülmesi: Günümüzde preeklampsi obstetrinin 

hala çözülememiş önemli konularından biridir.  Preeklampsinin erken gebelikte 

öngörülmesi için pek çok yöntem öne sürülmüş olsa da güvenle kullanılabilecek 

yöntem henüz yoktur. Şu an için preeklampsi öngörüsünde kullanılabileceği 

düşünülen testler hala deneysel aşamadadır ve ileri araştırma gerektirmektedir (21). 
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Preeklampsi öngörüsünde kullanılabilecek güvenli bir test olmaması nedeniyle 

ACOG, ilk vizitte hastaların preeklampsi riski açısından anamnez ve fizik muayene ile 

değerlendirilmesini önermektedir. İlerleyen gebelik sürecinde olası bir anormal sonuca 

karşılık böbrek ve karaciğer fonksiyon testleri, idrar tetkiki, tam kan sayımı ilk vizitte 

istenmelidir. Her vizitte gebenin kan basınç ölçümü yapılmalıdır. Obezitesi olan 

kadınlarda, mümkünse prekonsepsiyonel danışmanlıkla kilo kaybı sağlanmalıdır.  

2.2. PREEKLAMPSİ ÖNGÖRÜSÜNDE YARDIMCI BELİRTEÇLER 

2.2.1. Plasental Büyüme Faktörü (PIGF)  

1991 yılında plasental büyüme faktörü ilk kez Maglione ve arkadaşları 

tarafından keşfedilmiştir. Plesantal Büyüme Faktörü (PIGF) Vasküler endotelyal 

büyüme faktörü (VEGF) ailesinde; VEGF ile benzer aminoasit homolojisine sahip 143 

aminoasit içeren bir polipeptittir. PGF geni tarafından kodlanmaktadır. Plasental 

büyüme faktörü1 (PlGF) trofoblastların villöz ve ekstravillöz trofoblastlar dahil 

hepsinden salgılanmaktadır. Potent etkili bir anjiojenik moleküldür. PIGF-1, PIGF-2 

ve PIGF-3 olmak üzere üç izoformu mevcuttur (129). 

2002 yılında Luttun ve ark. plasental büyüme faktörü ve onun reseptörü sFlt-

1in anjiyojenez ve vaskülogenezisde rol aldığını belirtmişler (130). PIGF anjiogenez 

ve endotel hücrelerinin migrasyon ve proliferasyonundan sorumludur. PlGF, endotel 

hücrelerinde eksprese edilen  çözünür fms benzeri tirozin kinaz-1 (sFlt-1) vasküler 

endotelyal büyüme faktörü reseptörü-1 (VEGFR-1) reseptörüne bağlanır (131,132). 

Sadece VEGFR-1’e bağlandığından endotel hücreleri üzerinde, VEGF gibi mitojenik 

ve permeabilite arttırıcı etkisi yoktur. sFlt-1, VEGFR-1’in transmembran ve 

sitoplazmik etki alanı eksikliğinde sekrete edilen çözünebilir formda bir reseptördür 

ve VEGFR-1 benzeri bir yapıdadır (133,134). sFlt-1, VEGFR-1’in kompetatif 

inhibitörü olarak görev yapmaktadır. sFlt-1, VEGF, PlGF ve VEGF ailesinin diğer 

üyeleri için reseptör bağlanma noktası gibi davranır ve bu moleküllerin biyolojik 

aktivitelerini yapmalarına engel olur (134,135).  
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Preeklamptik hastalarda sFlt-1’in maternal plazmada ve amniyotik sıvıda 

seviyesinin yükseldiği ve plasental mRNA ekspresyonunun arttığı gösterilmiştir 

(134,135,136). sFlt-1’in maternal sirkülasyonda artması VEGF ve PlGF’nin azalmış̧ 

seviyeleriyle sonuçlanır, bu da preeklampsideki antianjiyogenik duruma katkıda 

bulunur (135,136).  

PlGF kan seviyeleri normalde ilk iki trimester boyunca artar, pik seviyesine 

29-32.gebelik haftalarında ulaşır ve sonrasında terme doğru azalır (137). Preeklamptik 

hastalarda PlGF’nin doğum sonrası kan seviyeleri ile doğum öncesi kan seviyeleri 

benzerdir, bu durum plasentadan üretilen PlGF’nin gebelikte sFlt-1 ile 

nötralizasyonuna bağlanmıştır (138). sFlt-1 seviyeleri ise sağlıklı gebelerde ve 

preeklamptiklerde doğum sonrası ilk hafta boyunca düşer (139,140). Yetersiz 

implantasyon sonucunda iskemik hale gelen plasentadan anti- anjiojenik faktörlerden 

sFlt-1 ve sEng salınarak proanjiojenik faktörlerin (PIGF, VEGF) etkisini antagonize 

ederler ve maternal kandaki anjiojenik faktörlerin konsantrasyonları azalır.  

Birinci trimesterde PIGF 9.gebelik haftasından itibaren ölçülebilirken, VEGF 

ölçülemeyecek kadar azdır (141,142). Normal seyirli bir gebelikte PIGF 

konsantrasyonu sürekli artış̧ gösterirken, aksine preeklampsi gelişen olgularda bu artış̧ 

azalmış̧ veya gebelik süresince azalma eğilimindedir (141, 143,144,145).  

Tidwell ve arkadaşları, PlGF düzeylerini 5-15, 16-20, 26-30. gebelik 

haftalarında ölçmüştür (146). PlGF düzeylerinin 1.trimesterden 3. trimestere doğru 

yükseldiğini göstermişlerdir ancak, preeklampsili olgularda PlGF düzeyleri benzer 

gebelik haftalarındaki sağlıklı gebelerden daha düşük bulunmuştur. Bu çalışmada 

yazarlar erken gebelik haftalarındaki düşük PlGF düzeylerini preeklampsi öngörüsü 

açısından anlamlı bulmuşlardır.  

PIGF küçük molekül olduğundan glomerüllerden serbestçe geçebilir. 

Preeklamptik olguların spot idrar örneklerinde PIGF düşük konsantrasyonda 

saptanmıştır (147). 
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2.2.2. Umbilikal Arter Doppler Ultrasonografi 

Fetal iyilik halinin değerlendirilmesi, plasental yetmezliğe fetusun erken ve geç 

cevapları arasındaki farkın tespiti, olası risklerin öngörülmesinde ve özellikle 

intrauterin büyüme kısıtlılığı (İUGR) olan fetüslerin yönetiminde önemli bir yer tutar. 

Umbilikal arter kan akım direncindeki değişikliklerin saptanması preeklamptik 

gebeliğin erken takibe alınması ve sonlandırılma zamanının belirlenmesi açısından çok 

önemlidir (148). 

 

Şekil 2.1. Pulsatilite İndeksi, Rezistans indeksi ve Sistol/Diyastol ölçülmesi 

Umbilikal arter doppleri fetal değil, plasental vasküler direnci temsil eder. Bu 

nedenle başlıca feto-plasental yatağın direnç göstergesi olarak ele alınmalıdır.  

Umbilikal arter akımında üç major patoloji mevcuttur: 

1. Yüksek direnç ( Pulsatilite indeksi(PI) veya rezistan indeksi(RI) >95. 

persantil) 

2. Diyastol sonu akım kaybı 

3. Ters diyastolik akım. 
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Şekil 2.2. Normal ve Patolojik Umbilikal Arter Traseleri 

A: Normal umbilikal arter trasesi  B: End-diastolik akım kaybı  C: Ters diyastolik akım 

Diyastolik akımda azalma, PI’da artış, akım kaybı ve ters akım fetoplasental 

direnç artışının kronik seyrettiğini göstermektedir. Diyastol sonu akım kaybı plasental 

perfüzyonun %40-50 azaldığını, ters akım ise %70 azaldığı anlamına gelmektedir. Bu 

nedenle umbilikal arter doppler incelemesinde diyastol sonu akım kaybı veya ters 

diyastolik akım saptanması durumunda hastanın prematüre yoğun bakım ünitesi olan 

tersiyer bir merkezde hospitalizasyon ve yakın biyofizik profil ile takibi gerekmektedir 

(148). 

2.2.3. Uterin Arter Doppler İncelemesi 

Uterin arter internal iliak arterin bir dalıdır ve uterusta fundusa yükselirken 

sırasıyla arkuat, radyal, bazal ve spiral arterlere dallanır. Spiral arterler plasentayla 

temastadır ve kan spiral arterlerden yüksek hızla atılarak kotelidonları perfüze eder. 

Gebe olmayanlarda bir uterin arterdeki kan akımı kabaca 40 mL/dk iken gebeliğin 

ilerleyen dönemlerinde 8-10 kat artarak 400 mL/dk ulaşır (term gebelikte kan akımı 

ortalama 600 mL/dk) (148). 
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Transabdominal yolla incelenen uterin arter genellikle eksternal iliak arterle 

çaprazlaştığı yerde örneklenir. Bu çaprazlaşma pulse Doppler ölçümlerinin 

tekrarlanmasına olanak sağlar. İncelenen damarın uterin arter olduğundan emin olmak 

gerekir, çünkü arkuat dalların örneklenmesi direncin yanlış düşük saptanmasına yol 

aça bilir. Uterin arter ne kadar distalden örneklenirse, rezistans o kadar düşük ölçülür. 

Uterin arteri kolayca bulabilmek için ultrason probu anneye paralel ve yere dik 

tutularak inguinal bölgeye koyulmalı ve sağa-sola yelpaze gibi açılandırılmalıdır. Hala 

bulunmazsa mesane ile uterus arasındaki sınır araştırılmalıdır. Eğer uterin arter 

transvaginal ultrasonla değerlendirilecekse, internal os hizasında örneklenir (148). 

Bu noktada kesik akım " pulse doppler" uygulanır ve üç ardışık birbirine 

benzeyen dalga akım şekli (sonogram-spektrum) elde edildiğinde dondurularak 

indeksler ölçülür. 

Uterin arter akımlarında üç tip patoloji tanımlanmıştır. 

1. Yüksek ortalama direnç (sağ ve sol uterin arter ortalaması): rezistans (RI) ya 

da pulsatilite (PI) indeksinin 95 persantilin üzerinde olması. 

2. Tek taraflı diastolik çentiklenme. (notch) 

3. Çift taraflı diastolik çentiklenme. 

 

Şekil 2.3. Normal ve Anormal Uterin Arter Trasesi 

Uterin arter doppler ölçümü gebelerde ikinci trimesterde malformasyon 

taraması sırasında kullanılmaktadır. Uterin arter dopplerinde çentiklenme konsepsiyon 

zamanında gebelerin hemen hepsinde, erken gebelikte ise çoğunda bulunmaktadır. 
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Bazen çentiklenme çok net olmaz ve bu durumda diğer direnç göstergeler (PI, RI) 

yardımcıdır. Çentiklenme bariz değil ama PI ve RI yüksek bulunursa " var", düşük 

bulunursa " yok" olarak değerlendirilmelidir. 

Aslında subjektif olan çentiklenme tanımı yerine PI ve RI değerlerinin 

kullanılması daha iyi bir seçenektir. Pek çok araştırmada bu parametreler 

kullanılmaktadır. Gebelikte plasentasyonun oluşması ve intervillöz dolaşımın 

başlamasıyla uterin arterlerde direnç düşmeye başlar. Asıl değişiklikler ikinci 

trimesterde ortaya çıkmaktadır. Gebeliğin başında gebelerin hemen hepsinde 

diyastolik çentiklenme varken, 12.haftda %25 de, 24-26 haftalarda %5 de görülür, 

çoğunda kaybolmaktadır. İkinci trimester itibariyle uterin arterde direnç artışının 

olması plasentasyonun iyi bir şekilde gerçekleşmediğini göstermektedir ve bu gebeler 

preeklampsi, intrauterin gelişme geriliği ve ablatio plasenta gibi utero-plasental 

yetersizlik sonucu ortaya çıkan komplikasyonların göstergesidir (149). 

Uterin arter dopplerinde yüksek direnç (yüksek PI veya RI) ve/veya erken 

diastolik çentik saptanmasında yönelik tarama "yüksek riskli " grubun belirlenmesinde 

ve bu grubun uygun bir şekilde takip edilmesinde fayda sağlamaktadır (149).  

Uterin arter taraması birinci trimester taraması sırasında (11-14 hafta arasında) 

veya daha sık olarak ikinci trimester 20-24. gestasyonel hafta arasında yapılmaktadır. 

Bu taramalarda uterin arter dopplerinde direnç artışını tanımlarken çentik varlığı veya 

PI’nın 95.persantilin üzerinde olması sınır kabul edilmektedir. RI ile yapılan 

çalışmalarda üst sınır değer tanımı 0,65-0,85 arasında değişmektedir ancak diyastolik 

akım kaybında RI hesaplanamadığı için bu indeks daha az kullanılmaktadır. Diyastolik 

akım kayıplarında bile PI her zaman hesaplanabilir. Her iki uterin arterin ortalaması 

olarak PI 95. persantilin sınırı 11-14 haftalarda 1.45 civarındadır. Doppler ile yapılan 

preeklampsi tarama çalışmalarına göre 12. haftada preeklampsi olgularının %40’ına 

tanı konulabilektekte olup; 34 haftadan önce doğurtulmak zorunda kalınan şiddetli 

preeklampsi olguları dikkate alındığındığı zaman bu oran %80’lere çıkmaktadır. 

Uterin arter taramasının intrauterin gelişme kısıtlılığı ve ablatio plasenta 

açısından da değeri vardır. Düşük riskli gebelerde kullanılabilirliği henüz 
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kanıtlanmamıştır, yüksek riskli gebelerde uterin arter doppleri yapılarak bu 

gebeliklerin takibi planlanabilir. Uterin arterde bilateral çentiklenme saptanmış veya 

yüksek direnç saptanmış (her iki uterin arter ortalama PI> 95 persantil) gebeler 

uteroplasental yetersizlik sonucu gelişecek sorunlar açısından takibe alınmalıdır. Tek 

taraflı çentiklenme 24. haftaya kadar sık görülmektedir ve sıkı takip gerektirecek kadar 

yüksek riskli bir grup oluşturmamaktadır (149). 
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3. MATERYAL VE METOD 

Çalışmamız Ankara Bilkent Şehir Hastanesi Kadın Hastalıkları ve Doğum 

Akademik Kurul onayını takiben, Ankara Bilkent Şehir Hastanesi 2 No’lu Klinik 

Araştırmalar Etik Kurul Başkanlığı tarafından onaylanmıştır. (Ek-1) Çalışma 

prospektif kohort çalışmadır. Bilgilendirilmiş gönüllü olur formları her katılımcıya 

doldurularak çalışmaya başlandı. Çalışma Helsinki Bildirgesi İlkelerine göre 

gerçekleştirilmiştir. 

3.1.  ARAŞTIRMAYA KABUL EDİLME KRİTERLERİ, DIŞLAMA 

KRİTERLERİ 

Çalışmaya Ankara Bilkent Şehir Hastanesi Kadın Hastalıkları ve Doğum 

Hastanesi Perinatoloji Ünitesi’nde Mayıs-Aralık 2023 tarihleri arasında başvuran 

gebelik haftası 20-30 hafta arasındaki çalışmamıza katılmak için gönüllü olan ve Fetal 

Medicine Foundation (FMF) preklampsi risk hesaplama sistemindeki (150) risk 

faktörlerini içeren T.C vatandaşlarında gerçekleştirilmiştir. Literatürde preeklampsinin 

normal popülasyonda görülmesi %7, yüksek riskli popülasyonda görülme riski %30 

olarak izlenmiştir. Araştırma dışlama kriterleri; TC vatandaşı olmayan gebeler, 

adölesan gebeler, çoğul gebeler, yardımcı üreme tetkikleri ile gebe kalan gebeler, 

katılmak istemeyen gebeler araştırmaya dahil edilmemiştir. . Bu nedenle yapılan G 

power analizlerde %95 güvenirlilik ve %90 güç ile örneklem boyutu 146 gebe olarak 

hesaplanmıştır. Perinatoloji ünitesine refere edilen ve  katmanlı randomize seçim (151) 

ile belirlenen 168 tekil gebede çalışma gerçekleştirilmiştir.  

Hastalarla bire bir yüz yüze görüşülerek anamnezleri ve obstetrik öyküleri 

alınmış, özgeçmişleri, soy geçmişleri, fizik muayeneleri, klinik, biyokimyasal ve 

ultrason ve doppler incelemeleri yapılmıştır. 

Değerlendirme parametreleri:   

 Obstetrik öykü (gravite ve paritesi, son adet tarihine göre hesaplanmış 

gebelik haftası,  
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 Kilo, gebelik öncesi kilo, boy, VKI, 

 Soy geçmiş,  

 Özgeçmiş (Preeklampsi öyküsü, Eklampsi öyküsü, Fetal ölüm öyküsü, 

Dekolman öyküsü, HELLP öyküsü) 

 Sigara kullanımı, alkol kullanımı, madde kullanımı,  

 İlaç kullanımı,  

 Operasyon öyküsü,  

 Ek hastalık (Kronik hipertansiyonu, Tip 1 DM, Tip 2 DM, Kronik böbrek 

hastalığı, Lupus) 

 Kan Basıncı değeri (Sistolik-Diyastolik Tansiyon-Ortalama Arteriyel 

Basınç) 

 İkili test biyokimyasal belirteçleri 

 Üçlü test biyokimyasal belirteçleri 

 Biyokimyasal inceleme (tam kan sayımı, glukoz, AST/ALT, üre, kreatinin, 

LDH, Total/direkt biluribin, Tam idrar tetkiki proteini, 24 saatlik idrar proteini)  

 Ultrason ve doppler incelemesi (fetusun biyometrik ölçümleri, umbilikal 

arter doppler Sistol/Diyastol, Pulsatilite İndeksi, Rezistans İndeksi), uterin arter çentik 

varlığı, Plasenta yerleşimi, Plasenta kalınlığı) olarak kaydedilmiştir.  

Preeklampsi ACOG’un 2020 yılındaki kılavuzundaki kriterlere göre 

belirlenmiştir. 20.gebelik haftasından sonraki dönemde, 4 saat aralıklarla ölçülen 

sistolik kan basıncının 140 mm Hg ve üstü veya diyastolik kan basıncının 90 mm Hg 

ve üstü olması veya her ikisinin bir arada olması ve/veya proteinüri olması (idrarın 24 

saatlik toplanması toplanan idrarda protein 300 mg ve üstü, Protein/kreatinin oranının 

0,3 veya üstü) veya proteinüri yokluğunda, yeni başlangıçlı hipertansiyona ek olarak 

trombositopeni yani platelet sayısının 100.000x 109 /L’den az olması, renal yetmezlik 
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durumu, serum kreatinin konsantrasyonunun 1,1 mg/dL olması veya serum kreatinin 

konsantrasyonunun ikiye katlanması, karaciğer fonksiyonunun bozulması yani 

karaciğer transaminazlarının (AST, ALT) normal konsantrasyonuna göre iki kat artmış 

olması, Akciğer ödemi varlığı , Serebral ve görme semptomlarının varlığının en az 

birinin olması ile preeklampsi gelişme kriteri olarak alınmıştır.   

Preeklampsi gelişme durumu gebelerin doğum haftası, şekli, doğum 

endikasyonu, bebek kilo, boy, cinsiyet, APGAR değerleri, maternal komplikasyon 

varlığı, fetal komplikasyon varlığı, postpartum takipleri ile karşılaştırılmıştır. 

Araştırma sürecinde her hasta takip edilmiş ve gebelik sonuçları belirlenmiştir.   

3.2. PIGF İÇİN SERUM ÖRNEKLERİNİN GEBELERDEN ALINMASI 

Yüksek riskli hastalar çalışmaya dahil olduklarında ön kol antekubital bölgesi 

alkollü pamuk ile silinerek yapılan sterilizasyonu sonrası yaklaşık 10 ml antekübital 

venöz kan örneği alınmıştır. Alınan kan örnekleri sarı kapaklı, vakumlu, plastik jelli 

tüplere konuldu. Toplanan kan örnekleri 1600 devirde 10 dk santrifüj edildikten sonra 

serum örnekleri ayrıştırılıp eppendorf tüplerine konularak hastane laboratuvarında 

bulunan -80 derece dolabında saklanmıştır. Planlanan sayıda numune toplandıktan 

sonra örnekler Ankara Bilkent Şehir Hastanesi Biyokimya Laboratuvarında Cloude 

Clone Corp-USCN PIGF Elisa kitiyle (Kit Prospektusu EK:3) analiz edildi. 

3.3. PLASENTA KALINLIĞININ ÖLÇÜLMESİ 

Çalışmaya dahil edilen yüksek riskli gebeler, 20-30 hafta arasında Perinatoloji 

Ünitesine olan başvurularında değerlendirilmiştir. Araştırmacı tarafından plasenta 

ultrason ile incelenmiştir. Plasenta kalınlığı, plasentanın en kalın olduğu yerden 

vertikal ve dik bir çizgi ile milimetre cinsinden ölçülmüştür.   
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3.4. İSTATİSTİKSEL İNCELEMELER 

Çalışmadan elde edilen verilerin değerlendirilmesi amacıyla IBM SPSS 

Statistics for Windows, version 26 (IBM Corp., Armonk, NY, USA) kullanılmıştır. 

Ölçümle elde edilen sürekli değişkenler (nicel değişkenler) ortalama, standart sapma, 

minimum (alt) ve maksimum (üst) değerleriyle, kategorik değişkenler (nitel 

değişkenler) ise frekans ve yüzde değerleri ile sunulmuştur. Çalışmada ele alınan nitel 

değişkenlerin istatistik analizlerinde Ki-kare (chi-square) testi kullanılmıştır. Nicel 

değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu Shapiro-Wilk testi incelenmiştir. İki 

bağımsız grubun istatistiksel olarak karşılaştırılmasında normallik koşulunu sağlayan 

nicel değişkenler için “Independent samples T-test (Bağımsız gruplar t-testi), normal 

dağılıma uymayan değişkenler için ise “Mann-Whitney U testi” ile kullanılmıştır. 

Değişkenler arasındaki ilişkiler “Pearson Korelasyon Analizi (normal dağılıma uyan 

değişkenler için) veya “Spearman Korelasyon Analizi (normal dağılma uymayan 

değişkenler için)” ile incelenmiştir. Preeklampsi için risk faktörlerini belirlemek 

amacıyla tek değişkenli analizlerde (T-test, Mann-Whitney U veya Ki-kare) anlamlı 

çıkan değişkenler için “Çoklu (Multiple) Lojistik Regresyon Analizi” kullanılmıştır. 

Çoklu Lojistik regresyon analizinde modele girecek bağımsız değişkenlerin seçiminde 

“geriye doğru seçim (backward)” yöntemi kullanılmıştır. Ayrıca Preeklampsi varlığı 

için PIGF düzeyinin kesim noktasını (cut-off) belirlemek için ROC analizi yapılmıştır. 

Bütün istatistiksel analizlerde istatistiksel önemlilik seviyesi olarak p<0.05 değeri 

kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

Bu çalışma yüksek riskli gebelerde preeklampsinin öngörülme durumunun 

tespiti amacıyla yapılmıştır.  

Tablo 4.1. Gebelerde FMF Preeklampsi Risk Skoruna Göre Çalışmadaki Gebelerin 

Risk Sayıları 

FMF preeklampsi risk hesaplaması sistemine 

göre risk sayısı 

 

n % 

1 22 13.1 

2 98 58.33 

3 ve fazlası 48 28.57 

Çalışmadaki hastalar FMF preeklampsi risk hesaplama sistemine göre 

seçilmiştir. Çalışmanın yapıldığı hastane üçüncü basamak bir referans merkezi olduğu 

için aynı anda iki risk faktörü içeren hasta sayısı 98 (%58.33), 3 ve daha fazla risk 

faktörü içeren hasta sayısı 48(%28.57)’dir (Tablo 4.1). 

Tablo 4.2. Gebelerde Preeklampsi/Eklampsi Durumu 

Preeklampsi/eklampsi gelişmesi n % 

Var 113 67.3 

Yok 55 32.7 

Çalışmada preeklampsi riski yüksek bulunan 168 gebenin 113’ünde (%67.3) 

preeklampsi/eklampsi gelişmiştir (Tablo 4.2). 

Tablo 4.3. Gebelerin Demografik Özelliklerinin Dağılımı 

Değişkenler 

Preeklampsi/Eklampsi 
Test 

istatistiği 
P-değeri Var(n=113) Yok(n=55) 

𝑋    SS Alt -Üst 𝑋    SS Alt-Üst 

Yaş (yıl) 31.6 ± 6.0 20.0 - 48.0 30.2 ± 5.5 18.0 - 41.0 -1.469 a 0.144 

Vücut ağırlığı 

(kg) 
87.5 ± 16.6 55.0 - 154.0 80.4 ± 14.1 53.0 - 115.0 -2.745 a 0.007 

Boy uzunluğu 

(cm) 
160.7 ± 4.6 150.0 - 172.0 160.0 ± 4.9 150.0 - 172.0 -1.002 a 0.318 

BKI (kg/m2) 33.9 ± 6.3 21.8 - 58.0 31.4 ± 5.2 21.8 - 43.3 2.-536 a 0.012 

Gebelik öncesi 

vücut ağırlığı 

(kg) 

78.9 ± 16.9 45.0 - 140.0 71.4 ± 13.8 45.0 - 101.0 -2.817 a 0.005 

a : Independent samples T-test 
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Preeklampsi/eklampsi geliştiren ve geliştirmeyen gebelerin yaş ortalamaları 

benzer olup, preeklampsi/eklampsi olanların vücut ağırlığı (87.5±16.6 kg), BKI 

(33.9±6.3 kg/m2) ve gebelik öncesi vücut ağırlığı (78.9± 16.9 kg), olmayanlardan 

(sırasıyla 80.4± 14.1 kg, 31.4± 5.2 kg/m2, 71.4±13.8 kg) yüksek bulunmuştur. Gruplar 

arası fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0.05)(Tablo 4.3). 

Tablo 4.4. Gebelerin Gebelik Bilgilerine Göre Dağılımı 

Gebelik 

Preeklampsi/Eklampsi 
Genel Ki-kare 

değeri 
P-değeri Var(n=113) Yok(n=55) 

n (%) N (%) n (%) 

Gebelik sayısı 
ilk 37 (84.1) 7 (15.9) 44 (26.2) 

7.667 0.006 
>1 76 (61.3) 48 (38.7) 124 (73.8) 

Doğum sayısı 
Yok 46 (82.1) 10 (17.9) 56 (33.3) 

8.447 0.004 
>=1 67 (59.8) 45 (40.2) 112 (66.7) 

Düşük sayısı 
Yok 84 (71.2) 34 (28.8) 118 (70.2) 

2.773 0.096 
>=1 29 (58.0) 21 (42.0) 50 (29.8) 

Yaşayan sayısı 
Yok 51 (68.9) 23 (31.1) 74 (44.0) 

0.165 0.685 
>=1 62 (66.0) 32 (34.0) 94 (56.0) 

Spontan preterm 

doğum öyküsü 

Yok 111 (68.5) 51 (31.5) 162 (96.4) 
2.253 0.071 

Var 2 (33.3) 4 (66.7) 6 (3.6) 

İyatrojenik 

preterm doğum 

öyküsü 

Yok 84 (65.6) 44 (34.4) 128 (76.2) 
0.654 0.419 

Var 29 (72.5) 11 (27.5) 40 (23.8) 

Preeklampsi/eklampsi geliştiren gebelerin %84,1’i bunu ilk gebelikte 

yaşamaktadır. Sonuç gruplar arasında istatistiksel olarak önemlidir (p<0.05) (Tablo 

4.4). 

Çalışmaya katılan gebelerin gebelik haftası ortalaması 26.0 2.1 dir (21.1-29.7 

hafta ) 
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Tablo 4.5. Gebelerin Kronik Hastalıklarına Göre Dağılımı 

Kronik hastalıklar 

Preeklampsi/Eklampsi 
Ki-kare 

değeri 
P-değeri Var(n=113) Yok(n=55) 

    n % n     % 

Kronik hastalık 
Yok 15 37.5 25 62.5 

21.118 <0.001 
Var 98 76.6 30 23.4 

Tip  1 diyabetes 

mellitus 

Yok 106 71.1 43 28.9 
0.710 0.399 

Var 8 57.1 6 49.1 

Tip  1 diyabetes 

mellitus 

Yok 105 68.2 49 31.8 
9.003 0.003 

Var 7 36.8 12 63.2 

Kronik 

Hipertansiyon 

Yok 21 32.8 43 67.2 
55.718 <0.001 

Var 92 88.5 12 11.5 

Hipotroidi 
Yok 72 62.1 44 37.9 

4.590 0.032 
Var 41 78.8 11 21.2 

Lupus eritematozis 
Yok 112 67.5 54 32.5 

0.274 0.549 
Var 1 50,0 1 50.0 

Böbrek hastalığı 
Yok 112 67.1 55 32.9 

0.490 0.999 
Var 1 100.0 - - 

Preeklampsi/eklampsi gelişen kadınların %76.6’sında kronik bir hastalık 

mevcuttur. Preeklampsi/eklampsi tanısı alan gebelerin sekizinde  tip 1 diyabet, 

92’sinde kronik hipertansiyon, birinde lupus, birinde kronik böbrek yetmezliği, 

41’inde hipotroidi hastalığı bulunmakta olup gruplar arası farklılık istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuştur (p<0.05) (Tablo 4.5). 

Tablo 4.6. Gebelerin Özgeçmişlerine Göre Dağılımı 

Özgeçmiş 

Preeklampsi/Eklampsi 
Genel Ki-kare 

değeri 
P-değeri 

Var(n=113) Yok(n=55) 

n (%) n (%) n (%) 

Preeklampsi Öyküsü 34 70.8 14 29.2 48 26.8 18.922 <0.001 

Eklampsi Öyküsü 1 100 - - 1 0.6   

HELLP Öyküsü 1 50 1 50 2 17.3   

Dekolman Öyküsü 1 33.3 2 66.7 3 1.1   

Fetal Ölüm Öyküsü 5 20 15 80 20 1.7   

Preeklampsi öyküsü olan gebelerin %70.83’ünde, eklampsi öyküsü olan 

gebelerin %100’ünde, HELLP öyküsü olan gebelerin %50’sinde, dekolman öyküsü 

olan gebelerin %33,3’inde, fetal ölüm öyküsü olan gebelerin %20’sinde 

preeklampsi/eklampsi gelişmiştir. Preeklampsi öyküleri olan gebelerde 
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preeklampsi/eklampsi gelişmesi istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0.001) 

(Tablo 4.6).  

Tablo 4.7. Yüksek Risk Grubundaki Gebelerin Kullandıkları İlaçlar ve Oranları 

Kullanılan ilaçlar 

Preeklampsi 
Ki-kare 

değeri 
P-değeri Var(n=113) Yok(n=55) 

n % n % 

Antihipertansif 

ilaç 

Yok 28 37.8 46 62.2 
51.999 <0.001 

Var 85 90.4 9 9.6 

Metildopa 
Yok 37 44.0 47 56.0 

41.115 <0.001 
Var 76 90.5 8 9.5 

Nifedipin 
Yok 90 62.5 54 37.5 

10.380 0.001 
Var 23 95.8 1 4.2 

Asetil salisilik asit 
Yok 67 65.0 36 35.0 

0.592 0.442 
Var 46 70.8 19 29.2 

Antikoagülan 
Yok 100 65.8 52 34.2 

1.571 0.210 
Var 13 81.3 3 18.8 

İnsulin 
Yok 100 71.9 39 28.1 

8.011 0.005 
Var 13 44.8 16 55.2 

Preeklampsi/eklampsi gelişen gebelerin antihipertansif ilaç, metildopa, 

nifedipin kullanımı yüksek, insülin kullanımı düşük bulunmuştur (p<0.05). 14 gebe 

hem metildopa hem de nifedipin birlikte kullanmaktadır. Ancak asetil salisilik asit ve 

antikoagülan kullanımı arasındaki fark önemli değildir (p>0.05) (Tablo 4.7).   

Tablo 4.8. Gebelerin Geçirilmiş Operasyonlara Göre Dağılımı 

Değişkenler 

Preeklampsi/Eklampsi 
Genel Ki-kare 

değeri 
P-değeri Var(n=113) Yok(n=55) 

n % n % n % 

Operasyon 
Yok 65 69.1 29 30.9 94 56.0 

0.345 0.557 
Var 48 64.9 26 35.1 74 44.0 

 

Sezaryen 43 62.3 26 37.7 69 41.1 

  

Operatif 

Histeroskopi 
2 100.0 - - 2 

1.2 

Myomektomi 2 100.0 - - 2 1.2 

Kistektomi 1 100.0 - - 1 0.6 

Preeklampsi/eklampsi olan gebelerin %44,0’ı operasyon geçirmiş olup, 

bunların %41.1’i sezaryen, %1.2’si operatif histeroskopi ve miyomektomi, %0.6’sında 

kistektomi ameliyatı geçirmiştir (Tablo 4.8). 
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Tablo 4.9. Gebelerin Ailesinde Kronik Bir Hastalık Bulunma ve Bulunan 

Hastalıkların Dağılımı 

Değişkenler 

Preeklampsi/Eklampsi 
Genel Ki-kare 

değeri 
P-değeri Var(n=113) Yok(n=55) 

n % n % n % 

Ailede kronik 

hastalık 

Yok 25 56.8 19 43.2 44 26.2 
2.953 0.086 

Var 88 71.0 36 29.0 124 73.8 

DM 
Yok 69 71.9 27 28.1 96 57.1 

  
Var 44 61.1 28 38.9 72 42.9 

HT 
Yok 32 51.6 30 48.4 62 36.9 

  
Var 81 76.4 25 23.6 106 63.1 

Kalp hastalığı 
Yok 91 65.0 49 35.0 140 83.3  

 
 

Var 22 78.6 6 21.4 28 16.7 

 Gebelerin %73.8’inin ailesinde kronik bir hastalık %16.7’sinde kalp hastalığı, 

%42.9’unda diyabetes mellitus, %63.1’inde hipertansiyon mevcuttur (Tablo 4.9). 

Tablo 4.10. Gebelerin Sigara İçme Durumlarının Dağılımı 

Değişkenler 

Preeklampsi 
Genel Ki-kare 

değeri 

P-değeri 
Var(n=113) Yok(n=55) 

n % n % n %   

Gebenin sigara 

Kullanma 

durumu 

Kullanmaz 104 66.7 52 33.3 156 92.9 
0.351 0.553 

 

Kullanır 9 75.0 3 25.0 12 7.1  

Sigara kullanan gebelerin %75.0’inde preeklampsi/eklampsi gelişmiştir (Tablo 

4.10) 

Tablo 4.11. Gebelerin Sistolik, Diastolik ve Ortalama Arteriyel Basınç Değerleri  

Değişkenler 

Preeklampsi/Eklampsi Test 

istatistiği 

P-

değeri Var (n=113) Yok (n=55) 

𝑋    SS (Alt-Üst) 𝑋    SS (Alt -Üst)   

Sistolik kan 

basıncı 

(mmHg) 

140.6 ± 11.3 113.0 - 174.0 125.0 ±11.1 90.0 - 150.0 -8.460 a <0.001 

Diastolik kan 

basıncı 

(mmHg) 

84.3 ± 11.4 59.0 - 120.0 73.3 ± 9.1 53,0 - 101.0 -6.301 a <0.001 

Ortalama 

Arteriyel kan 

basıncı 

(mmHg) 

103.1 ± 10.0 79.3 - 133.3 90.5 ± 8.5 73.3 - 116.7 -8.017 a <0001 

a : Independent samples T-test 
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Preeklampsi/eklampsi gelişen kadınların sistolik (140.6±11.3 mmHg), 

diastolik (84.3±11.4 mmHg) ve arter basınçları (103.1±10.0 mmHg), preeklampsi 

olmayan kadınlardan (sırasıyla 125.0±11.1 mmHg, 73.3±9.1mmHg, 90.5±8.5 mmHg) 

yüksek bulunmuştur. Gruplar arası farklılık önemlidir (p<0.001) (Tablo 4.11). 

Tablo 4.12.  Preeklampsi/Eklampsi Gelişen ve Gelişmeyen Yüksek Riskli Gebelerin 

Biyokimya Testleri İlişkin Bulgularının Aritmetik Ortalama ve Standart 

Sapma Değerleri ile Önemlilik Testi  

Değişkenler 

Preeklampsi/Eklampsi 
Test 

istatistiği 
P-değeri Var(n=113) Yok(n=55) 

𝑋    SS 𝑋    SS 

BİYOKİMYA 

TESTLERİ 

Hb 11.8 ± 1.2 11.8 ± 1.2 0.032 a 0.975 

Htc 35.6 ± 3.5 35.1 ± 3.5 -0.943 a 0.347 

Beyaz küre 10235.3 ± 2855.7 9281.9 ± 2216.1 -2.200 b 0.028 

Platelet 237.2 ± 74.6 230.3 ± 61.1 -0.504 b 0.615 

Üre 22.9 ± 9.3 18.2 ± 6.0 -3.232 b 0.001 

Kreatinin 0.6 ± 0.2 0.5 ± 0.1 -2.461 b 0.014 

Glukoz 81.3 ± 14.9 90.8 ± 34.1 -0.827 b 0.408 

ALT 24.0 ± 29.4 17.7 ± 17.0 -1.659 b 0.097 

AST 26.1 ± 41.7 17.1 ± 10.3 -1.938 b 0.053 

LDH 251.7 ± 139.9 203.5 ± 55.1 -3.970 b <0.001 

Total Bilirubin 0.5 ± 0.4 0.5 ± 0.2 -1.465 b 0.143 

Direkt Bilirubin 0.15 ± 0.08 0.14 ± 0.07 -0.018 b 0.985 

İKİLİ TARAMA       

PAPP-A (IU/mL) 2.69 ± 2.12 3.16 ± 2.84 -0.945 b 0.345 

PAPP-A (MoM)) 1.1 ± 0.6 1.1 ± 0.6 -0.377 b 0.706 

f-bHCG (IU/mL) 46.5 ± 33.3 47.5 ± 44.2 -0.732 b 0.464 

f-bHCG((MoM) 1.24 ± 0.90 1.08 ± 0.74 -1.496 b 0.135 

ÜÇLÜ TARAMA 

AFP (IU/mL) 
30.7 ± 13.1 36.4 ± 19.8 -1.778 b 0.075 

AFP (MoM) 1.1 ± .4 1.0 ± .4 -0.330 b 0.742 

bHCG (IU/mL) 26802.1 ± 15115.6 26055.7 ± 12866.1 -0.027 b 0.978 

bHCG ((MoM) 1.2 ± .6 1.0 ± .4 -1.660 b 0.097 

uE3(ng/mL) 0.6 ± 0.3 0.7 ± 0.6 -1.352 b 0.176 

uE3 (MoM) 0.84 ± 0.34 0.89 ± 0.37 -0.832 b 0.406 
a : Independent samples T-test b : Mann-Whitney U-test 

Preeklampsi olan gebelerin beyaz küre, üre, kreatinin, LDH preeklampsi 

olmayanlardan yüksek bulunmuş olup, farklılık istatistiksel açıdan önemlidir 

(p<0.001). Ancak PAPP-A, AFP, HCG değerleri açısından istatistiksel anlam yoktur 

(Tablo 4.12). 
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Tablo 4.13.  Gebelerin PIGF Değerinin Aritmetik Ortalama, Standart Sapma, Alt-Üst 

Değerleri ve Test İstatistiği   

 

Preeklampsi/Eklampsi 
Test 

istatistiği 

P-

değeri 
Var(n=113) Yok(n=55) 

𝑋    SS Alt- Üst 𝑋    SS Alt- Üst 

PIGF-1 

pg/mL 
130.3 ± 29.5 69.0  - 232.5 247.0 ± 75.5 99.2  - 501.3 14.363 a <0.001 

a : Independent samples T-test 

Preeklampsi/eklampsi gelişen gebelerin PIGF-1 değeri (130±29.5) 

preeklampsi/eklampsi olmayanlardan (247.0±75.5) düşük bulunmuş ve farklılık 

önemlidir (t=14.363, p<0.001) (Tablo 4.13). Preeklampsi/eklampsi olan ve olmayan 

gruplarda PIGF-1 ortalamalarına ilişkin grafik Şekil 4’te verilmiştir. 

 

 Şekil 4.1. Preeklampsi Olan ve Olmayan Gruplarda PIGF Ortalamaları 

  

Preeklampsi + 

 

Preeklampsi - 
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Tablo 4.14.  Gebelerin Ultrason Değerlendirmesinde Plasenta Yerleşim Dağılımı ve 

Uterin Arter Çentik Varlığı  

Gebelik durumu 

Preeklampsi/Eklampsi 
Genel Ki-kare 

değeri 

P-

değeri 
Var(n=113) Yok(n=55) 

    n (%) n (%) n (%) 

Plesanta 

Yerleşim Yeri 

Anterior 55 (67.1) 27 (32.9) 82 (48.8) 

4.664 0.097 Posterior 34 (59.6) 23 (40.4) 57 (33.9) 

Fundus 24 (82.8) 5 (17.2) 29 (17.3) 

Uterin Arter 

Çentik Varlığı 

Yok 41 (47.1) 46 (52.9) 87 (88.8) 
33.223 <0.001 

Var 72 (88.9) 9 (11.1) 81 (11.2) 

Preeklampsi/eklampsi gelişen gebelerin uterin arter çentiği varlığı gelişmeyen 

gebelere göre istatistiksel açıdan önemlidir (p<0.001). Ancak plasenta yerleşim 

yerinde anlamlı bir farklılık bulunmamıştır (Tablo 4.14).  

Tablo 4.15. Gebelerin Ultrason Değerlendirmesinde Plasenta Kalınlığı ve Umbilikal 

Arter Sistol/Diyastol ve Pulsatil Indeks değerleri 

Değişkenler 

Preeklampsi/Eklampsi 
Test 

istatistiği 

P-

değeri 
Var ( n= 113 ) Yok (  n=58 ) 

𝑋    SS (Alt  - Üst) 𝑋    SS (Alt - Üst) 

Plesanta 

Kalınlığı 
24.5  3.7 (13.0 - 33.0) 28.4  4.9 (15.0 - 39.0) -5.243 b <0.001 

Umbilikal arter 

Sistol/Diyastol 
3.1  0.5 (1.9 - 4.8) 2.8  0.4 (1.9 - 3.9) -3.834 a <0.001 

Umbilikal arter 

Pulsatil Indeksi 
1.07  0.18 (.7  - 1.5) 0.96  0.17 (.6 - 1.3) -3.702 a <0.001 

a : Independent samples T-test b : Mann-Whitney U-test 

Preeklampsi/eklampsi olan kadınlardaki plesanta kalınlığı (24.53.7 mm), 

umbilikal arter Sistol/Diyastol (S/D) oranı (3.10.5) ve umbilikal arter Pulsatil Indeksi 

(PI) (1.070.18), preeklampsi olmayan kadınlardaki plasenta kalınlığı (28.44.9 mm), 

umbilikal arter S/D oranı (2.80.4) ve umbilikal arter PI (0.960.17) olarak 

bulunmuştur. Gruplar arası farklılık önemlidir (p<0.001) (Tablo 4.15). 
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Tablo 4.16. Gebelere Ait Doğum Şekli ve Doğum Endikasyonu Bilgileri 

Gebelik durumu 

Preeklampsi 
Genel Ki-kare 

değeri 
P-değeri Var Yok 

n (%) n (%) n (%) 

Doğum şekli 
Sezaryen 107 (72.8) 40 (27.2) 147 (87.5) 

16.315 <0.001 
Vajinal 6 (28.6) 15 (71.4) 21 (12.5) 

Şiddetli 

preeklampsi 

Yok 4 (6,9) 54 (93,1) 58 (34,5) 
148.588 <0.001 

Var 100 (90.9) 10 (9.1) 110 (65.5) 

Eski sezaryen 

+kontraksiyon 

pozitifliği 

Yok 72 (69.2) 32 (30.8) 104 (61.9) 
0.481 0.488 

Var 41 (64.1) 23 (35.9) 64 (38.1) 

Fetal distress 
Yok 100 (70.4) 42 (29.6) 142 (84.5) 

4.162 0.041 
Var 13 (50.0) 13 (50.0) 26 (15.5) 

Intrauterin 

gelişme 

geriliği 

Yok 73 (61.9) 45 (38.1) 118 (70.2) 
5.245 0.022 

Var 40 (80.0) 10 (20.0) 50 (29.8) 

Eylemde term 

gebelik 

Yok 113 (72.0) 44 (28.0) 157 (93.5) 
24.183 <0.001 

Var - (-) 11 (100.0) 11 (6.5) 

Preeklampsi gelişen gebelerin doğum şeklinin sezaryen yönüne kayması, 

preeklampsi olmayan gebelere göre istatistiksel açıdan önemlidir. (p<0.001) (Tablo 

4.16).  

Tablo 4.17. Maternal ve Fetal Komplikasyonlara İlişkin Bulgular 

Gebelik durumu 

Preeklampsi/Eklampsi 
Genel Ki-kare 

değeri 

P-

değeri 
Var Yok 

    n (%) n (%) n (%) 

   Preterm 

   Doğum 

Yok 48 (54.5) 40 (45.5) 88 (52.4) 
13.571 <0.001 

Var 65 (81.3) 15 (18.8) 80 (47.6) 

Eklampsi 
Yok 

Var 

111 (66.9) 55 (33.1) 166 (98.8) 
1.564 0.001 

2 (100) - (-) 2 (1.2) 

HELLP 

Sendromu 

Yok 103 (65.2) 55 (34.8) 158 (94.0) 
5.175 0.023 

Var 10 (100.0) - (-) 10 (6.0) 

Maternal 

Böbrek 

yetmezliği 

Yok 110 (66.7) 55 (33.3) 165 (98.2) 

1.487 0.223 
Var 3 (100.0) - (-) 3 (1.8) 

Fetal Ölüm 
Yok 110 (66.7) 55 (33.3) 165 (98.2) 

1.487 0.223 
Var 3 (100.0) - (-) 3 (1.8) 

Fetal Gelişme 

Geriliği 

Yok 62 (59.0) 43 (41.0) 105 (62.5) 
8.580 0.003 

Var 51 (81.0) 12 (19.0) 63 (37.5) 

Preeklampsi/eklampsi olan gebelerin preterm doğum görülme ihtimali, 

olmayan gebelere göre istatistiksel açıdan önemlidir (p<0.001). Doğum sonrası dönem 

komplikasyonlarına bakıldığında preeklampsi/eklampsi gelişen kadınların 2’sinde 

eklampsi, 10’unde HELLP sendromu, 3’ünde maternal böbrek yetmezliği (düzenli 
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takiplerde 6 haftalık sürede gerilemiştir.), 3’ünde bebek ölümü, 51’inde fetal gelişme 

geriliği, 1’inde hipertansiyona sekonder maternal görme kaybı (annenin takipleri halen 

devam etmekte), 2’sinde postpartum kanamaya bağlı relaparatomi, 6’sında yara yeri 

enfeksiyonuna bağlı tekrar hastane yatışı meydana gelmiştir. Anne ölümü 

görülmemiştir (Tablo 4.17).   

Tablo 4.18. Gebelerin Magnezyum Sülfat Tedavisi Alma Bilgileri 

Gebelik durumu 

Preeklampsi 
Genel Ki-kare 

değeri 
P-değeri Var (n=113) Yok (n=55) 

n (%) n (%) n (%) 

Magnezyum 

sülfat tedavisi 

Var 105 (92.9) 1 (.9) 106 (63.1) 
131.859 <0.001 

Yok 8 (7.1) 54 (87.1) 62 (36.9) 

 

Şekil 4.2.  Preeklampsi/Eklampsi Olan ve Olmayan Hastaların Magnezyum Sülfat 

Tedavisi Alma Oranları 

Preeklampsi/eklampsi olan gebelerden (n:113) magenzyum tedavisini 105 

kadın almıştır. Sadece bir kadın preeklampsi olmamasına rağmen nöroprotektif amaçlı 

magnezyum tedavisi almıştır. Preeklampsi kadınlardaki bu değerler preeklampsi 

olmayan kadınlara göre istatiksel açıdan anlamlıdır. (p<0.001) (Tablo 4.18). 

 

 Preeklampsi/Eklampsi  +  Preeklampsi/Eklampsi - 
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Tablo 4.19. Doğum Sonrası Yenidoğan Yoğun Bakım ve Maternal Takip Değerleri 

Gebelik durumu 

Preeklampsi/Eklampsi 
Genel Ki-kare 

değeri 

P-

değeri 
Var Yok 

n (%) n (%) n (%) 

Çocuk cinsiyet 
Erkek 51 (62.2) 31 (37.8) 82 (48.8) 

1.868 0.172 
Kız 62 (72.1) 24 (27.9) 86 (51.2) 

Yenidoğan ünitesi 

takibi 

Yok 54 (57.4) 40 (42.6) 94 (56.0) 
9.338 0.002 

Var 59 (79.7) 15 (20.3) 74 (44.0) 

Doğum sonrası 

maternal takip 

Yok 78 (59.1) 54 (40.9) 132 (78.6) 
18.677 <0.001 

Var 35 (97.2) 1 (2.8) 36 (21.4) 

Preeklampsi/eklampsi kadınlarda doğum sonrası bebeğin yenidoğan ünitesinde 

takibi ve annenin doğum sonrası takip amaçlı hastaneye başvurması 

preeklampsi/eklampsi olmayan kadınlara göre istatistiksel açıdan farklılık 

göstermektedir (p<0.05) (Tablo 4.19). 

Tablo 4.20. Yenidoğana Ait Bilgiler 

Değişkenler 
Preeklampsi/Eklampsi Test 

istatistiği 

P-

değeri Var (n=113) Yok (n=55  ) 

 𝑋    SS (Alt - Üst) 𝑋    SS (Alt - Üst)   

Doğum haftası 34.5  3.6 (21.7 -39.7) 36.1  3.2 (26.0 -40.6) -3.333 a 0.001 

Ağırlık (gr) 2342.3  884.3 (325.0- 3840.0) 2762.1  851.9 (830.0 -4285.0) 
 

-2.919 b 0.004 

Boy (cm) 45.5  5.7 (24.0 - 53.0) 47.4  5.0 (28.0- 53.0) -2.841 a 0.005 

Apgar-1 6.5  1.6 (.0 - 8.0) 7.0  1.2 (2.0- 9.0) -2.704 a 0.007 

Apgar-5 8.1  1.7 (.0 - 9.0) 8.4  1.0 (4.0- 10.0) -1.527 a 0.127 
a : Independent samples T-test b : Mann-Whitney U-test 

Preeklampsi/eklampsi anne bebeklerinin doğum haftası (34.5 3.6), bebek 

ağırlığı(2342.3 884.3 gr), bebek boy uzunluğu (45,5 5,7 cm, 1. Dakika APGAR 

skoru (6.5 1.6), 5. Dakika APGAR skoru (8.11.7);preeklampsi/eklampsi olmayan 

anne bebeklerinde ise doğum haftası (36.1 3.2) , bebek ağırlığı(2762  851.9 gr), 

bebek boy uzunluğu (47.4  5,0 cm),  1. Dakika APGAR skoru (7.0  1.2), 5. Dakika 

APGAR skoru (8.41.0) olarak bulunmuştur (Tablo 4.20).  
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Kesim noktası (cut-off)= 179.2 

Eğri altında kalan alan (AUC)= 0.973 

Standart hata = 0.014 

P-değeri= <0.001 

%95 Güven aralığı  

Alt= 0.946 

Üst= 1.000 

Şekil 4.3. PIGF için ROC Analizi Sonuçları 

PIGF parametresinin kesim noktasını belirlemek için ROC analizi yapıldı 

(Şekil 6). Preeklampsi/eklampsi için PIGF’in önemli bir parametre olduğu tespit 

edildi. PIGF’in kesim noktası (cut-off), testin duyarlığı, özgüllüğü, pozitif ve negatif 

kestirim değerleri Tablo 4.20'de verilmiştir. Elde edilen bu sonuçtan (179.2 pg/ml) 

daha düşük PIGF değerine sahip gebelerde preeklampsi/eklampsi gelişebilir. 

Preeklampsi/eklampsi için PIGF’in AUC değeri 0.973 olup istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0.001). Testin duyarlılığı %93.3 ve seçiciliği %95.6 olarak elde 

edilmiştir. 

Tablo 4.21. Preeklampsi/Eklampsi Riskini Öngörülmesi için PIGF Testinin Ölçütleri 

Ölçütler  Yüzde 

Duyarlılık  93.3 

Seçicilik  95.6 

Pozitif kestirim değeri  98.8 

Negatif kestirim değeri  79.2 

Yanlış pozitif oranı  4.4 

Yanlış negatif oranı  6.7 

Doğruluk  93.8 

Preeklampsi/eklampsi olan ve olmayan gebelerin çeşitli değişkenlere göre 

istatistiksel karşılaştırma sonucunda anlamlı bulunan değişkenler çoklu lojistik 

regresyon analizi ile incelemiş ve sonuçlar Tablo 4.22’de sunulmuştur. Preeklampsi 

için PIGF (OR=0.938; %95 GA: 0.901 – 0.978; p=0.002), plasenta kalınlığı 
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(OR=0.698; %95 GA: 0.504 – 0.967; p=0.031) parametreleri risk faktörü olarak 

saptanmıştır. 

Tablo 4.22.  Preeklampsi/Eklampsi Varlığına İlişkin Risk Faktörlerinin Çoklu Lojistik 

Regresyon Analizi Sonuçları 

Değişkenler OR 95% CI P-value 

VKI 0.831 0.544 - 1.269 0.392 

Gebelik öncesi vücut ağırlığı 1.068 0.921 - 1.238 0.385 

Kronik hastalık 36.724 0.628 - 2146.465 0.083 

Gebelik Grup 0.352 0.015 - 8.307 0.517 

Fetal ölüm haftası 1.012 0.911 - 1.124 0.825 

Üre 1.221 0.965 - 1.545 0.096 

Kreatinin 0.000 0.000 - 44.042 0.133 

LDH 1.015 0.986 - 1.044 0.322 

PIGF 0.938 0.901 - 0.978 0.002 

Plasenta kalınlığı 0.698 0.504 - 0.967 0.031 

Umbilikal Sistol/Diyastol 26.257 0.437 - 1576.698 0.118 

Umbilikal Pulsatil Indeksi 0.023 0.000 - 501.282 0.459 

Uterin arter çentik varlığı 1.303 0.121 - 14.041 0.827 

Tablo 4.22’de preeklampsi için risk faktörleri olarak belirlenen ve yapılan 

çoklu lojistik regresyon analizi sonucunda istatistiksel olarak anlamlı olmayan 

değişkenlerin modelden çıkarılması amacıyla “geriye doğru seçim (Backward LR)” 

yöntemi kullanılarak “çoklu lojistik regresyon” analizi tekrar uygulanmış ve sonuçlar 

Tablo 4.23’de verilmiştir. Preeklampsi için PIGF (OR=0.952; %95 GA: 0.929 – 0.976; 

p<0.001), plasenta kalınlığı (OR=0.753; %95 GA: 0.613 – 0.925; p=0.007) 

parametreleri risk faktörü olarak saptanmıştır. 

Tablo 4.23. Preeklampsi/Eklampsi Varlığına İlişkin Risk Faktörleri* 

Değişkenler OR 95 % CI P-value 

PIGF 0.952 0.929 - 0.976 <0.001 

Plasenta Kalınlığı 0.753 0.613 - 0.925 0.007 
 Geriye doğru seçim yöntemi kullanılarak çoklu lojistik regresyon analizi yapılmıştır. 
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5. TARTIŞMA 

Yüksek riskli gebelerin belirlenmesi profilaktik tedavi başlanması, yaşam tarzı 

değişikliği önerilmesi, gebenin eğitimi, gebelik takibi ve doğum için tecrübeli 

merkezlere yönlendirilmesi açısından oldukça önemlidir. Hastalıkların klinik olarak 

erken tespit edilmesi, uygun yönetim ile ciddi sekellerin oluşumunu engelleyip 

maternal ve perinatal sonuçları iyileştirebilmektedir. Preeklampsinin multifaktöriyel 

patofizyolojisinden dolayı hem tedavi hem de erken tanı için henüz kesinleşmiş bir 

veri yoktur (152). Dünya Sağlık Örgütü, preeklampsi gelişimini öngörmek için klinik 

olarak yararlı bir tarama testi olmadığını,  bu konuda daha fazla çalışmanın 

yapılmasına ihtiyaç olduğunu bildirmiştir (153). 

5.1. ÇALIŞMANIN ÖNEMLİ BULGULARI 

Bu çalışma  gebelikte hipertansif hastalıklarının tarama ve erken tanısında 

kullanılan klinik ve ultrasonografik parametrelere, biyobelirteç eklenmesinin PIGF 

preeklampsi öngörüsü, annede preeklampsiye bağlı gelişen advers olaylar (serebral 

hemoraji,  karaciğer rüptürü,  böbrek yetmezliği, akciğer ödemi konvülziyonlar,  

trombositopeniye bağlı kanama,  myokard infarktusu,  inme,  akut respiratuvar distres 

sendromu,  retinal harabiyet Abruptio plasenta, HELLP sendromu) fetus ve 

yenidoğanda (gelişme geriliği, fetal hipoksi, fetal ölüm, iyatrojenik prematürite, düşük 

doğum ağırlığı, yenidoğan ünitesinde takip) advers olayların analiz edilerek 

anjiyojenik biyobelirteç PlGF'nin öngörücü değerini ve ek klinik yararının olup 

olmadığını irdelemek amacıyla yapılmıştır.  

Çalışmaya katılan kadınların gebelik haftası 26.0 2.1’dir (21.1-29.7 hafta). 

Gebelerin takibi sonucunda 113 gebede (%67.3) preeklampsi gelişmiştir. Preeklampsi 

gelişen gebelerin 2 tanesinde eklampsi (%1.7), 5 gebede HELLP sendromu (% 5.5) 

ortaya çıkmıştır.  

Çalışmada preeklampsi olan gebelerin gebelik öncesi vücut ağırlığı (78.9± 16.9 

kg) ve muayene sırasındaki vücut ağırlığı (87.5±16.6 kg), VKİ (vücut kitle indeksi) 

(33.9±6.3 kg/m2) preeklampsi olmayan gebelere göre yüksek  olup, gruplar arasındaki 
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fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0.05). Obezitenin beraberinde kronik 

hipertansiyon, diyabet gibi metabolik sendrom komponentleriyle yakın ilişkisi de göz 

önünde tutulduğunda, çalışmadaki gebelerin özellikleri uyumludur. Literatürde 

gebelik öncesi VKİ’nin 30 kg/m2’nin üstünde olması preeklampsi gelişimi için bir risk 

faktörüdür (154).Preeklampsinin önüne geçilmesinde üreme çapındaki kadınlarda kilo 

kontrolü, sağlıklı yaşam, egzersizin faydalıdır. Bu açıdan çalışmamız literatür ile 

uyumludur.   

Preeklampsi gelişiminde bilinen çok sayıda maternal risk faktorü vardır. Etnik 

köken, yaş, parite, çoğul gebelik ve preeklampsi öyküsü, obezite, diyabetes mellitus, 

esansiyel hipertansiyon, renal hastalıklar, antifosfolipid sendromu ve otoimmun 

hastalıklar preeklampsi riskini artıran sistemik hastalıklardır (154). Bu nedenle 

çalışma için hasta seçilirken şimdiki gebeliğinde preeklampsi tanısı almamış olan 

kronik hipertansiyon, tip 1 DM, tip 2 DM, kronik böbrek hastalığı, lupus olan ve/veya 

preeklampsi, eklampsi, fetal ölüm, dekolman, HELLP öyküsü olan gebeler seçilmiştir. 

Çalışmamıza dahil olan gebelerde 104’ü kronik hipertansiyon, 14’ ü tip 1 DM, 19’ u 

tip 2 DM, 1’i kronik böbrek, 1’ ise lupus hastasıdır. Preeklampsi olan kadınların 

%76.6’sında kronik bir hastalık, % 36.8’ inde tip 2 DM, %88.5 inde kronik 

hipertansiyon, %78.8 hipotroidi hastalığı bulunmakta olup, gruplar arası farklılık 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0.05). 

Çalışmaya katılan 12 gebe (%7,1) sigara kullanmaktadır. Sigara kullanan 

gebelerin 9’unda (%75) preeklampsi gelişmiştir. England ve arkadaşları tarafından 48 

çalışmanın incelendiği sistematik derlemede gebelik sırasında sigara içmenin 

preeklampsi riskini azalttığı tespit edilmiştir. Bu çalışmaya dahil edilen kohort 

çalışmalarda, günde 10 adetten az sigara içen kadınların rölatif riski 0.77 olarak 

hesaplanırken, günde 10 adetten fazla sigara içen kadınların rölatif riskinin 0.67 

olduğu tespit edilmiştir. Sigara ve preeklampsi arasındaki bu ilişki şaşırtıcı olup, 

sigaranın plasentadaki anjiyojenik ve anti-anjiyojenik ilişkiyi etkileyerek koruyucu 

etki göstermesi ile açıklanabilmektedir (155). Çalışmamızda preeklampsi olan ve 

olmayan kadınlar arasında sigara kullanımı açısından anlamlı bir ilişki bulunmamıştır 

(p>0.05). Bu sonuç çalışmaya katılan gebeler içinde sigara içen hasta sayının az 
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olmasından ve gebelerin sağlık personelleri ile sigara kullanım bilgisini 

paylaşmamasından kaynaklanabilir. 

Çalışmamıza katılan 44 gebenin (%26.2) ilk gebeliği olup, bu ilk gebeliği olan 

kadınların 37’sine (%84,1) preeklampsi tanısı konulmuştur. Bu veri istatistiksel olarak 

anlamlıdır (p<0.05). Nulliparite, preeklampsi için en yaygın predispozan faktördür. 

Bunun nedeni net olmamakla birlikte, paternal antijenlere ilk defa maruz kalınmasının 

patogenezi açıklamada yeri olduğu düşünülmektedir. Yapılan bir çalışmada 

preeklampsi risk faktörleri incelenmiş ve nulliparite, preeklampsi için en yaygın 

predispozan faktörü olarak bulunmuştur (RR 2.1, 95% CI 1.9-2.4) (132). Bu çalışmada 

multipar hastaların (%73.8) çoğunlukta olmasının nedeni, çalışmanın yapıldığı 

hastanenin üçüncü basamak bir hastane olması ve bu nedenle kötü obstetrik öykü ile 

preeklampsi öyküsü olan hastalar için ileri basamak bir sevk merkezi olmasından 

kaynaklanabilir.  

Çalışmamızda 55 gebe asetil salisilik asit (ASA) kullanmıştır. Profilaksi alan 

46 gebede (%70.8) preeklampsi gelişirken 19 gebede (% 29.2) preeklampsi 

görülmemiştir. Sonuç istatistiksel olarak anlamlı değildir (p>0.05). Literatürde Rolnik 

ve arkadaşları, ASPRE çalışmasında, erken başlangıçlı preterm preeklampsi riski 

yüksek hesaplananan gruba gebeliğin 16. haftasından önce başlanan 81-150 mg asetil 

salisilik asit (ASA) kullanımının, 37. haftadan önce görülen preeklampsi insidansının 

%62 oranında azalttığını göstermişlerdir. Bu çalışma ile aspirinin profilaktik etkisi net 

olarak kanıtlanmıştır (155). Ancak klinik uygulamada asetil salisilik asit (ASA) 

profilaksisine rağmen preeklampsi gelişen hastalar sıkça görülmektedir. Shen ve 

arkadaşları ASPRE çalışmasının sekonder analizini hangi hasta grubunda asetil 

salisilik asit (ASA) profilaksisine rağmen preterm preeklampsi geliştiğini anlamak 

amacıyla risk faktörleri incelemiştir. Çalışma sonucunda kronik hipertansiyon 

hastalarında asetil salisilik asit (ASA) profilaksisine rağmen preterm preeklampsi 

geliştiği gösterilmiştir (156). Bizim çalışmamızda sonucun istatitiksel olarak anlamlı 

çıkmaması, hastaların kronik hipertansif olmaları, başlanan asetil salisilik asidin 100 

mg olması tedaviye uyum ve bazı hastalara başlama zamanlarının önerilenden daha 

geç olması ile ilişkilendirilebilir. 
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Çalışmamızda dahil olan hastaların biyokimyasal testlerden beyaz küre 

(10235.3±2855,7), üre (22,9±9,3), kreatinin (0.6±0.2) preklampsi olan gebelerde 

yüksek bulunmuştur. Bu tahliller için sonuçlar istatistiksel olarak anlamlıdır 

(p<0.001). Yapılan çalışmalarda preeklampsi olan gebelerdeki beyaz küre 

yüksekliğini açıklamaya yönelik cevaplar aranmıştır. Preeklampsi patolojisindeki 

teorilerden biri olan sistemik inflamatuvar yanıtı aktive eden proinflamatuar faktörleri 

plasentadan salınması ve bunun preeklampsi bulgularının oluşmasına neden olmasıyla 

açıklanmaktadır (157). Bu sistemik ve kuvvetli inflamatuvar yanıtın yaygın endotelyal 

disfonksiyona ve buna bağlı olarakta ciddi bir vazokonstrüksiyon ve uç organ hasarına 

neden olduğu düşünülmektedir (158). Bir diğer mekanizma ise nötrofil ve lenfositlerin 

hiperaktivasyonu ve immünolojik yanıtına bağlı olarak inflamatuar sitokinlerin ve 

otoantikorların salınarak endotelyal disfonksiyona neden olmasıdır (159). Literatür ile 

çalışmamızdaki beyaz küre yüksekliği uyumludur.  

Gebelikte proteinüriyi ölçmek için altın standart tanı testi 24 saatlik idrarda 

protein miktarına bakılmasıdır. Ancak bu yöntemle protein miktarına bakmak özellikle 

tanının hızlı olması gereken durumlar için çok pratik değildir. 24 saatlik idrar 

toplanması esnasında uygunsuzluk, yetersiz toplama, dökülme benzeri diğer 

faktörlerin de etkisiyle sınırlamalar görülebilir. Çalışmamızda daha önce proteinürisi 

olan gebelerin dahil edilmemesine özen gösterilmiştir ancak diyabet, kronik 

hipertansiyon, lupus, böbrek yetmezliğine dahil böbrek hasarı mevcut olabilmektedir. 

Bazı gebelerde proteinüri geç gelişebilir ve proteinüri ortaya çıkmadan önce gebeler 

doğum yapabilirler veya eklamptik konvülziyon geçirebilirler (160). Sibai ve 

arkadaşları yaptıkları çalışmalarında HELLP sendromlu gebelerin %10-15’inin 

başvuru sırasında proteinüriye sahip olmadığını bildirmişlerdir (159). Zwart ve 

arkadaşları ise eklamptik gebelerin %17’sinde nöbet sırasında proteinüri 

saptamamışlardır (161). 

Çalışmamızda incelenen kriterlerden biri sistolik kan basıncıdır. Preeklampsi 

gelişen gebelerin sistolik kan basıncı (140.6±11.3 mmHg), preeklampsi olmayan 

kadınlara (125.0±11.1 mmHg) göre yüksek bulunmuştur. Bu değerler istatistiksel 

olarak anlamlıdır (p<0.05). Redman ve arkadaşları geç başlangıçlı preeklampsi gelişen 

gebelerde sistolik kan basıncı değerinin (120-140 mmHg), sağlıklı gebelere (106-120 
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mmHg) göre daha yüksek olduğunu bulmuşlardır (163). Martilotti ve arkadaşları da 

çalışmalarında sistolik kan basıncının daha sonra preeklampsi olan hastaların sistolik 

kan basıncı değerli 110-126 mmHg aralığındayken, sağlıklı gebelerin sistolik kan 

basıncı 103-115 mmHg aralığında olduğu tespit etmişlerdir (164).  Çalışmamızın 

verileri literatür ile benzerdir.  

Çalışmada incelenen diğer bir parametre diyastolik kan basıncıdır. 

Çalışmamızda preeklampsi gelişen gebelerin diyastolik kan basıncı (84.3±11.4 

mmHg), preeklampsi olmayan kadınlarda (73.3±9.1 mmHg) daha yüksek 

bulunmuştur. Yapılan literatür taramasında bir araştırmada, diyastolik kan basıncı 

preeklampsi olan hastalarda (72-88 mmHg) sağlıklı gebelerle (65-78 mm Hg) 

karşılaştırıldığında daha yüksek olduğu bildirilmiştir (163). Yapılan başka bir 

araştırmada diyastolik kan basıncı preeklampsi gelişen gebelere göre daha yüksek 

bulunmuştur (164). Rezavand ve arkadaşlarının yaptığı başka bir çalışmada 

preeklampsi gelişen kadınların diyastolik basıncının sağlıklı gebelerinkinden daha 

yüksek olduğu bildirilmiştir (165). Literatür çalışmamızın sonuçlarını 

desteklemektedir.  

Preeklampsi tarama testi olarak kullanılabilecek testlerden birisi de ortalama 

arteriyel basınçtır. Çalışmamızda preeklampsi gelişen gebelerde ortalama arteriyel 

basıncı (103.1 ± 10.0 mmHg), preeklampsi gelişmeyen gebelere göre (90.5±8.5 

mmHg) daha yüksek ve istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0.001). Rocha ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada preeklampsi olan gebelerin ortalama arteriyel basınç 

değeri yüksek olduğu saptanmıştır (166). Yapılan başka bir çalışmada da preeklampsi 

gelişen gebelerin ortalama arteriyel basınç değeri (113.97± 41.76 mmHg) preeklampsi 

gelişmemiş gebelere göre yüksek bulunmuştur (167). Miller ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada ortalama arteriyel basıncı değerinin 88 mm Hg ve üzerinde 0.78 duyarlılık 

ve 0.63 özgüllükle preeklampsiyi öngörülebildiği bulunmuştur (168). Çalışmamızın 

sonuçları literatür ile uyumlu görülmüştür.  

Ulusal Sağlık Enstitüsü’nün (NICE) 2010 yılında yayınladığı rehberinde rutin 

preeklampsi taraması yapılmasını önerilmiştir (169). Maternal obstetrik anamnezinin 

kullanıldığı tarama testleri oldukça yetersizdi. Bu yetersizlik nedeniyle Harrington ve 
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arkadaşları 90’lı yılların ortalarında yüksek sensitivite ve düşük spesifisiteye sahip 

bilateral uterin arter Doppler incelemesi ile preeklampsi taramasının mümkün 

olabileceğini bildirmişlerdir (170,171). Uterin arter Doppler dalga incelemesi 

diyastolde çentik varlığı/yokluğuna ve akış dalga boyu oranlarına (pulsatilite indeksi, 

sistol / diyastol oranı) bakılarak değerlendirilebilir. Çalışmamızda 20-30. gebelik 

haftasında ilk görüşmede araştırmacı tarafından transabdominal yoldan uterin arter 

değerlendirilmiştir ve 168 hastadan 81 gebede tek veya iki taraflı uterin arterde çentik 

izlenmiştir. Çentik olan gebelerden 72’sinde (%88.9) preeklampsi gelişmiştir. Bu 

sonuç istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0.001). Literatürde 80.000 vakadan oluşan 

sistematik bir derlemede, ikinci trimesterde yapılan uterin arter Doppler incelemesi ile 

preeklampsi doğru öngörülme ihtimali, birinci trimester yapılan incelemeden daha 

yüksek olarak bulunmuştur (172). Düşük riskli hastalarda ikinci trimesterde yapılan 

Doppler incelemesinde uterin arterde çentiklenme ile %64 sensitivite ve %84 

spesifisite ile preeklampsi öngörülürken, PI yüksekliği ile birlikte değerlendirilince 

preeklampsi öngörülmesinin %20 sensitivite, %99 spesifisite ile yapılabildiği 

bulunmuştur (172). Yapılan başka bir çalışmada trofoblastik invazyon defekleri birinci 

trimesterda gerçekleşebileceği ve bu nedenle uterin arter incelemesi ile 

komplikasyonları saptamada ikinci trimesterda yapılan incelemenin daha yüksek 

duyarlılığa sahip olabileceği bildirilmiştir (173). Yapılan başka bir çalışmada düşük 

riskli grupta uterin arter çentiği ile yapılan yüksek riskli grupta ise RI değeri ile yapılan 

taramanın en iyi belirteç olduğu belirtirmiştir (174). Campbell uterin arter Doppler 

taramasının, uygulanmakta olan ultrason taramasına eklenebileceği ve böylelikle 

maliyetin azaltılabileceği ve sıkı izlemlerden faydalanılacak olan riskli hasta grubunu 

tanımlamaya yardımcı olacağını savunmuştur (175). 

Plasenta büyüme faktörü̈ (PIGF) anjiojenik bir proteindir. Preeklampsi 

plasentadan az miktarda üretilmesi ile bağlantılı bulunmuştur. Konsantrasyonda 

azalma hastalığın hem klinik belirti verdiği aşamada hem de preklinik dönemde 

kendini gösterebilir ve birinci trimesterden itibaren mevcuttur. Çalışmamızda 

preeklampsi olan gebelerin PIGF-1 değeri (130±29.5 pg/mL) ve preeklampsi 

olmayanlardan (247.0±75.5 pg/mL)  düşük bulunmuş ve farklılık önemlidir (t=14.363, 

p<0.001). PIGF konsantrasyonun preeklamptik gebelerde düşük ve hastalığın şiddeti 
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ile ters orantılı olduğu saptanmıştır (176-178). Ayrıca 21-32. gebelik haftasında 

pretermde preeklampsi öngörülmesinde PIGF düzeyinin, term preeklampsi PIGF 

düzeyine göre daha yüksek olduğu tespit edilmiştir (179). Çalışmamızda yaptığımız 

ROC analizi sonucunda %93.3 duyarlılık ve % 95.6 seçicilikle cut off değeri 179.2 

pg/mL olarak bulunmuştur. Ghosh ve arkadaşlarının prospektif kohort çalışmasında 

20-22. haftada uterin arter Doppler incelemesi ve PIGF ile preeklampsi öngörülmesi 

çalışılmıştır. Tek uterin arter Doppler indeksi veya PIGF ile preeklampsi öngörüsü 

sırası ile OR 4.1 ve PIGF kestirim değeri <188 pg/mL olarak alındığında OR 3.6 

saptanırken, iki degişken kombine olarak değerlendirildiğinde preeklampsi öngörüsü 

sağlayamamıştır (OR 1.1, p=0.938) (180).  PIGF preeklampsi öngörülmesindeki yeri 

çokça araştırılmış ve farklı cutt off değerleri bulunmuştur (181).  Ulusal Sağlık 

Enstitüsü (NICE) ‘in 2022 Kılavuzu’nda 20-36 hafta arasında preeklampsi taraması ve 

tanısında PIGF temelli testleri kullanabileceğini önermiştir (182).  Son yayınlanan 

Uluslararası Gebelikte Hipertansiyon Çalışmaları Derneği (ISSHP), NICE VE 

Almanya Bilimsel Tıp Dernekleri Derneği (AWMF) kılavuzlarına preeklampsi 

tanısında PIGF’yi tanının bir parçası olarak eklemiştir. Chappell ve arkadaşları (%96 

duyarlılık, % 56 özgüllük) PELICAN çalışmasında, Duhling ve arkadaşları (%94.9 

duyarlılık, %52.7 özgüllük) PARROT çalışmasında, Barton ve arkadaşları (%92.5 

duyarlılık ve % 63.8 özgüllük) yaptıkları çalışmalarında PIGF kesim değerini 100 

pg/mL olarak bulmuşlardır (183,184,185). Başka bir çalışmada da McCarthy ve 

arkadaşları COMPARE çalışmasında PIGF kesim değerini 150 pg/mL olarak 

saptamışlardır (186). PROSPERO metaanalizinde preeklampsi öngörüsünde PIGF 

geliştirilerek sFLT-1/PIGF oranı kullanılmasının maternal ve fetal advers sonuçların 

öngörüsünde de anlamlı olabileceği bulunmuştur (187). Çalışmamız ve literatürdeki 

çalışmalardaki PIGF kesim değerindeki farklılık sebebi çalışmaları yapılan farklı 

ülkelerde yaşayan kadınlar üzerinde yapılması, farklı KİT, yöntem, protokol ve 

testlerin kullanılması olabilir. Black ve arkadaşlarının yaptığı çalışmalarında ikinci 

trimesterda ölçülen değerlerin MoM şekline çevrilmesiyle testler arası farklılığın 

kaldırabileceği çözümü ortaya atılmışlardır (188).  

Çalışmamızda incelediğimiz bir diğer parametre de plasenta kalınlığıydı. 

Çalışmaya katılan gebeler ilk görüşmede araştırmacı tarafından yapılan transabdominal 
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ultrason ile değerlendirilmiştir. Plasentanın en kalın olduğu yerde, vertikal ve dik bir 

şekilde ölçülmüş, preeklampsi gelişen kadınların plasenta kalınlığı (24.53.7 mm), 

preeklampsi gelişmeyen gebelerde ise (28.44.9 mm) olarak daha ince olduğu tespit 

edilmiştir. Sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0.05). Literatüre 

bakıldığında plasenta volümü preeklampsi gelişen hasta gruplarında anlamlı olarak 

düşük bulunmuştur (189-191). Sonek ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada plasenta 

volümü preeklampsi gelişen grupta azalma eğiliminde olduğu saptanmış olup, gruplar 

arasında fark anlamlı değildir. Bu durumu çalışmadaki gebe sayısının az olması ile 

ilişkilendirmiştir (192). Literatür sonuçları çalışmamız ile benzerdir ancak literatürde 

ikinci trimester gebelere dair yapılan çalışmanın bulunmaması önemli ve büyük bir 

eksiktir.  

5.2. ÇALIŞMANIN ÖNEMİ 

Preeklampsi genellikle 20. gebelik haftası sonrasında ortaya çıkmaktadır. 

Gebeliğin I. ve II. trimesterinde preeklampsinin öngörülmesinde biyokimyasal 

belirteçlerin veya biyokimyasal ve biyofiziksel belirteçlerin kombinasyonunun yerinin 

ve öneminin değerlendirildiği çalışmalarda  (193). kullanılan parametreler ne olursa 

olsun, düşük riskli kadınlarda preeklampsi taraması için % 8-33 arasında değişen çok 

düşük pozitif prediktif değerler raporlanmıştır (193). Bu, tarama pozitif hastaların 

çoğunda preeklampsi gelişmeyeceği anlamına gelmektedir; tarama pozitif grupta 

herhangi bir profilaktik girişim, bu uygulamalardan fayda sağlamayacak çok sayıda 

hastayı hem strese sokacak hem de gerekmeyen medikasyonlara yol açabilecektir. 

Genel olarak, I. trimester (194-196) ve II. trimester biyokimyasal (195, 197) veya 

biyofiziksel parametreler (198-199) kullanılarak erken başlangıçlı preeklampsinin 

öngörülmesinde duyarlılık ve özgüllük, geç başlangıçlı preeklampsiye göre daha 

yüksektir oranları yazanlar .  

Klinik bilgilerin ışığında preeklampsinin sıklıkla geliştiği 20. hafta ve 

sonrasındaki değerlendirmeler ile yapılan PlGF ölçümleri çalışmamızda preeklampsia 

gelişimi açısından zaten riskli ve monitorizasyon gerektiren grupta başarı sağlamıştır;  

PIGF ölçümlerinin 20. gebelik haftası sonrasında ve  yüksek riskli grupta preeklampsi 

öngörüsünde  ROC analizi ile belirlenen 179,2 pg/ml'nin altındaki PIGF değerlerinde 
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%93,3 duyarlılık ve %95,6 seçicilik, pozitif öngörü değeri 98,8, negatif öngörü değeri 

79,2, yanlış pozitif oranı 4,4 ve yanlış negatif oranı 6,7 ve doğruluk: 93,8 değerleri 

hesaplanmıştır.  Preeklampsi, hem annede ve hem de bebekte morbidite ve mortaliteyi 

artıran ve  annede (eklampsi, serebral hemoraji, karaciğer rüptürü, böbrek yetmezliği, 

akciğer ödemi, trombositopeniye bağlı kanama, myokard infarktusu, akut respiratuar 

sendrom, inme, retinal harabiyet, abruptio plasenta, HELLP sendromu) , bebekte 

(gelişme geriliği, fetal hipoksi, fetal ölüm, prematürite, düşük doğum ağırlığı, 

yenidoğan ünitesinde takip) yaratan bir sendrom olması nedeni ile (200) şu anki klinik 

uygulamalarda ve özellikle hastane yatışları ile anne ve bebeğin monitorizasyonunun 

sağlanaması amacı ile uygulanabilir bir ölçüm olduğunu düşünüyoruz; ancak  

monitorizasyona rağmen preeklampsiye bağlı komplikasyonlar hem annede hem de 

bebekte ortaya çıkabilmektedir.  Bizim serimizde de hastaneye yatışına rağmen 111 

gebede preeklampsi, iki gebede eklampsi, bir gebede böbrek yetmezliği, bir gebede 

iskemik görme kaybı, üç fetal ölüm görülmüştür.  

5.3. ÇALIŞMANIN KLİNİK ÖNEMİ 

Çalışmamız ayrıntılı anamnez, kapsamlı fizik muayene, akıllıca 

değerlendirilen laboratuvar ve yetkin ultrason ile preeklampsi riski yüksek hastaları 

belirleme, erken tanı ve yakın takip ve tedavi için kıymetlidir. Hastaların bu şekilde 

kapsamlı değerlendirilmesi ile hastaneye yatırılarak takip ve tedavi edilmesi gereken 

hastaların ayrımının daha kolay ve akılcı şekilde yapılabilir. PIGF belki güncel 

Türkiye ekonomisi düşünülünce tüm kadınlara uygulanabilecek bir tanı yöntemi 

olmayabilir, ancak yüksek riskli grup için kullanımının maternal ve fetal 

komplikasyonlarının önüne geçeceğini düşünmekteyiz.  

5.4. ÇALIŞMANIN İLERİ ARAŞTIRMALAR GEREKTİREN YÖNLERİ 

İleri araştırmalarda hastaların ilk takip süreci ve doğuma kadar birkaç vizitle 

daha takip edilmesi, gelişen preeklampsinin başlangıç zamanıyla alının PIGF değeri 

arasındaki ilişki araştırılabilir. Çalışmaya katılan hasta sayısı arttırılmasıyla oluşan 

komplikasyonlara özel PIGF değeri ilişkisi incelenebilir. Çalışmamız başkent 

Ankara’da üçüncü basamak referans bir hastanede yapıldığı için çalışmaya dahil edilen 
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hastaların FMF hesap sistemine göre aynı anda daha çok risk içeren,doktorlar 

tarafından refere edilen, yeşil ekran üzeirnden gelen hastalar dahil olmuştur. Bu 

nedenle çalışmanın çok merkezli hale gelmesi ile daha homojen bir hasta grubu ile 

literatüre benzer oranda (%3-12) preeklampsi gelişme oranına ulaşılabilir.  

Önlenebilir anne ve bebek ölümlerinin önemli bir sebebi olan gebeliğin 

hipertansif bozukluklarının daha ayrıntılı incelenmesi ve karanlık kalan yönlerinin 

aydınlatılması gerekmektedir. 
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6. SONUÇ 

Preeklampsi, 20. haftadan sonra gelişen hipertansiyon ve idrarda protein 

ve/veya annenin çoklu organ yetmezliği ile karakterize gebeliğe özgü bir 

komplikasyondur. Dünyada her yıl 10 milyon kadında preeklampsi gelişmekte, 76.000 

kadın preeklampsi ve ilişkili hipertansif bozukluklardan yaşamını yitirmektedir. 

Gebelikteki hipertansif bozuklukların küresel olarak her yıl yaklaşık 500.000 bebek, 

annenin hipertansiyonuna bağlı komplikasyonlardan kaybedilmektedir. Bu nedenle 

preeklampsiyi önlemek, erken tanı koymak ve yönetim ve gelişecek komplikasyonlara 

karşı önem almak önem kazanmaktadır.  

Gebeliğin hipertansif hastalıkları, geniş hastalık grubudur. Preeklampsinin 

patofizyolojisi halen bilinmemektedir. Preeklampsinin karanlıkta kalmış 

patofizyolojisini aydınlatmak önemlidir. Klinik olarak yüksek riskli  risk hastalar 

preeklampsi gelişmesinin öngörülmesi için başta PIGF olmak üzere çeşitli 

biyobelirteçler, biyokimyasal tetkikler, ultrason değerlendirilmelerine dair çalışmalar 

mevcuttur. Bu çalışmada da birçok faktör değerlendirilmiş, PIGF ile öngörülme 

anlamlı çıkmıştır. PIGF tarama testi değildir, tarama testi olarak kullanılabilirliği 

açısından ileri ve geniş kapsamlı çalışmalara ihtiyaç vardır.  

Bilim her gün ilerlemektedir. İlerleyen bilime ayak uydurmak, gelişmeleri 

takip edip ülkemizde yetkin bir şekilde kullanmak ve yeni gelişmeler yapmak 

gerekmektedir.  

Üreme çapındaki kadınların preeklampsi konusunda bilgilendirilmeli, gebelik 

öncesi, gebelik ve gebelik sonrası döneme dair klinik yüksek kaliteli randomize 

kontrollü çalışmalar gerekmektedir. 
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I- Kişisel Bilgiler 

Adı Soyadı : Nazlı Tunca ŞANLIER 

Akademik unvan/pozisyon : Asistan Doktor 

Görev yeri :  Ankara Bilkent Şehir Hastanesi Kadın 

Hastalıkları ve Doğum Kliniği 

Telefon numarası : 0505 538 73 73 

E-posta adresi : nazlisanlier@gmail.com    

II- Eğitim Bilgileri 

2020- Ankara Bilkent Şehir Hastanesi Kadın Hastalıkları ve 

Doğum 

2013-2019 Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi  

2009-2013 Ankara Atatürk Anadolu Lisesi 

2006-2009 TED Ankara Koleji 

2001-2006 Gazi Üniversitesi Vakfı Özel Okulları 

III- İş Tecrübesine Ait Bilgiler 

Mart-Mayıs 2020  Çankırı Çerkeş Devlet Hastanesi Pratisyen Hekim    

2020-  Sağlık Bakanlığı Ankara Bilkent Şehir Hastanesi Asistan 

Doktor 

IV- Klinik Araştırmalarla İlgili Genel Bilgiler 

Eğitim/sertifika adı ve eğitim yeri Tarih 

The European Board and College of Obstetrics and Gynecology 

EBCOG Akreditasyon Sertifikası  1 Şubat 2022-1 Şubat 2026       

Deney Hayvanları Kullanım Sertifikası Kursu  21 Mart-1 Nisan 2022 

TJOD Ankara-Çankaya Şubesi Postpartum Kanama Kursu  10 Şubat 2022 

TJOD Ankara-Çankaya Şubesi Obstetrik Ultrasonografi ve  

Fetal Ekokardiyografi Kursu  12 Haziran 2022 

I.Gülhane Tıp Fakültesi Temel Laparoskopik Cerrahi  

Simülasyon Kursu 12-18 Kasım 2022 

Jinekolojik Endoskopi Derneği 11. Geleneksel Ankara 

Laparoskopik Cerrahi Kursu  18 Mart 2023 
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TJOD Ankara-Çankaya Şubesi Vajinal Histerektomi Kursu  22 Ocak 2023 

TJOD Ankara-Çankaya Şubesi Kursu Histereskopi Kursu  21-22 Ekim 2023 

TJOD Ankara-Çankaya Şubesi Kursu Kozmetik Jinekoloji ve  

V-NOTES Kursu  18 Şubat 2024 

ISUOG Türkiye Temel Ultrasonografi Kursu  26-28 Nisan 2024 

Yenidoğan Canlandırma/Neonatal Resüsitasyon Programı (NRP) 

Uygulayıcı Sertifikası  8-9-10 Ekim 2024 
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9. EKLER 

EK-1. ETİK KURUL ONAY FORMU 

 



76 

 
 

 

 



77 

EK-2. TEZ İNCELEME VE DEĞERLENDİRME ONAYI 
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EK-3. HASTA TAKİP FORMU 

“GEBELİĞİN HİPERTANSİF BOZUKLUKLARININ TANISINDA KLİNİK, 

BİYOKİMYASAL VE ULTRASONOGRAFİK PARAMETRELERİN 

ANALİZİ”   

İSİMLİ ÇALIŞMANIN HASTA TAKİP FORMU 

 

I. Kişisel Bilgiler: 

Ad Soyad: 
Yaş: 
Mevcut Kilo / Boy / BMI: 
Gebelik Öncesi Kilo: 
Kabul No: 
II. Özgeçmiş: 

Eşlik Eden Kronik Hastalık Öyküsü:  
Kronik hipertansiyon  
Antihipertansif ilaç Kullanımı: 
Aspirin kullanımı: başlangıç,  süre ve doz 
Antikoagulan kullanımı  
Operasyon Öyküsü: 
Sigara /Alkol Kullanımı: 
III. Soygeçmiş: 

IV. Obstetrik Öykü: 

G:          P:          A:          Y:          D&C: 
 Son Adet Tarihine Göre Gebelik Haftası:  
Önceki Gebeliği ile Arasında Geçen Süre:  
Önceki Gebelikte preeklampsi, eklampsi, intrauterin ex, HELLP, Abruptio 

Plasenta öyküsü:  
Spontan preterm doğum öyküsü 
İyatrojenik preterm doğum öyküsü 

V. Laboratuvar Bulguları: 

Tam kan sayımı:Hb/Htc, WBC; platelets 

ÜRE: 

CRE: 

Glukoz 

ALT 

AST:  

LDH (antenatal/postpartum bakıldı ise) 

total/indirekt biluribin ( antenatal/postpartum bakıldı ise) 

TİT PROTEİNİ:  

24 saatlik idrar proteini( antenatal/postpartum bakıldı ise) 

PAPP-A 

HCG:  

AFP:  

PGF1:  
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VI. Klinik Bulgular: 

Muayene Sırasında En Yüksek Ölçülen Tansiyon:  

 Ortalama Arteriyel Basınç:  

VII. Ultrasonografik Bulguları: 

Plasenta kalınlığı:  

Yerleşimi:  

Umbilikalarter S/D:                          PI:                                                   RI : 

Çentik: VAR   /   YOK 

ADVERS SONUÇLAR 

Preterm doğum  zamanı bebek boy/kilo/Apgar/neonatal sonuç 

Preeklampsia gelişimi zamanı bebek boy/kilo/Apgar/neonatal sonuç 

Eklampsia gelişimi zamanı bebek boy/kilo/Apgar/neonatal sonuç 

HELLP 

Böbrek yetmezliği 

Maternal ölüm zamanı bebek boy/kilo/Apgar/neonatal sonuç 

Ek komplikasyonlar 

Fetal ölüm 

Gelişme kısıtlılığı 
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EK-4. PIGF KİT BİLGİLERİ 
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