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1.GİRİŞ 

 
Hipertansif hastalıklar dünya üzerinde gebeliklerin neredeyse %10’unu 

komplike eder (1). Maternal ve perinatal morbidite ve mortalitenin en önemli 

nedenlerinden biridir(2) . Hipertansif hastalıklar gebelikte 4 şekilde karşımıza 

çıkmaktadır. Preeklampsi-eklampsi, kronik hipertansiyon, kronik hipertansiyon 

üzerine gelişen süperempoze preeklampsi ve gestasyonel hipertansiyon. 

Gestasyonel hipertansiyon gebeliğin 20. haftasından sonra ortaya çıkar. 

Hipertansiyon (≥140/90 mm Hg) mevcuttur. Proteinüri ve herhangi bir sistemik 

semptom eşlik etmez. Bulgular postpartum en geç 12. haftada normale döner. 

Kronik hipertanisyon, gebelikten önce tanı almış ya da gebeliğin 20. 

haftasından önce ortaya çıkan hipertansiyondur (≥140/90 mm Hg). Süperempoze 

preeklampsi, gebelikten önce var olan ya da gebeliğin 20. haftasından önce ortaya 

çıkan hipertansiyona ani başlangıçlı proteinüri eşlik etmesi yada sistemik bir 

bulgunun ortaya çıkmasıdır.  

Preeklampsi sadece hipertansif bir durum değil aynı zamanda 

multisistemik tutulum ile giden bir hastalıktır. Dünya genelinde yılda yaklaşık 

50.000-60.000 preeklampsiyle ilişkili maternal ölüm bildirilmiştir. Maternal risk 

olarak akut dönemde, eklampsi, stroke, plasenta dekolmanı, dissemine 

intravasküler koagülasyon, HELLP sendromu, karaciğer rüptürü, pulmoner ödem, 

akut respiratuvar distres sendromu, akut renal yetmezliğe sebep olabiliyor iken; 

kronik dönemde hipertansiyona, diabetes mellitusa, koroner arter hastalığına ve 

örolojik defisitlere de sebep olabilmektedir ve perinatal morbiditenin en önemli 

nedenlerinden biridir. 
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Proteinüri değerlendirilmesinde 24 saatlik idrarda protein düzeyinin 

bakılması altın standart olarak kabul edilir (3). Bununla beraber testin 24 saat 

sürmesi hem zahmetli ve hem de uygun koşullarda saklanıp analiz edilmediğinde 

hatalı sonuçları olan bir yöntem olması, preeklampsi tanısının gecikmesine neden 

olabilmektedir. Biriktirilen idrar örneğinin eksik olması da sonuçta hatalara neden 

olabilmektedir (4). Son dönemlerde spot idrar protein/kreatinin oranı da tanıda 

kullanılmaya başlanmıştır (5). Spot idrar protein/kreatinin oranı  hasta uyumu 

açısından uygulanabilirliği daha yüksek olan bir yöntemdir. Son dönem 

çalışmalarda, hipertansiyonu olan ve hipertansiyonu olmayan gebelerde 24 saatlik 

idrarda protein ile spot idrar protein/kreatinin oranı arasında güçlü bir lineer 

ilişkinin olduğu raporlanmıştır (6). Ancak testin gebe hastalarda proteinüriyi tespit 

etmesi ile ilgili ve  tanısal güvenirliği hakkında yapılan çalışmalar henüz yeterli 

düzeyde değildir (7). Özellikle spot idrar içeriği gün içinde verildiği zamana, 

idrarın bekleme süresine, hastanın öncesindeki fiziksel aktivitesine bağlı olarak 

değişim gösterebilmektedir.  Bu nedenle bu testin gebe hastalarda kullanımı ile 

ilgili standartlara ihtiyaç vardır. 

Bu çalışmanın amacı, spot idrar protein/kreatinin oranını, anlamlı  ( ≥300 

mg/gün) proteinürisi olan preeklampsi hastalarıyla anlamlı proteinürisi olmayan 

(<300 mg/gün)  gestasyonel hipertansiyonu, kronik hipertansiyonu olan yada 

hipertansiyonu olmayan hastaların 24 saatlik idrar proteinüri ile farklı 

değişkenlerle birlikte (idrarın verilme zamanı, taze idrarın bekleme 

süresi)  karşılaştırmaktır.  
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2.GENEL BİLGİLER 

 
       Hipertansif hastalıklar gebelikte görülen en sık komplikasyonlardan biridir. 

İnsidansı bölgelere ve ülkelere göre değişmekle beraber %5-10 arasında 

bildirilmektedir (8). Özellikle az gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde maternal 

ve perinatal mortalite ve morbiditenin en önemli nedenlerinden biridir (9). 

Ülkemizde de anne ölümlerinin en önemli nedenlerinden biri preeklampsidir. 

İlerleyen zamanlarda da anne ve fetus için kardiyovasküler hastalıklar açısından 

predispozan bir faktördür (10, 11). Gebelikte hipertansiyon, kan basıncının hafif 

yüksekliğinden, multiple organ yetmezliğine kadar uzanan bir yelpazede yer 

almaktadır.  

2.1 Terminoloji ve Tanımlar 

Hipertansiyon tanısı ilk defa gebelikte konulabilir ya da daha önceden var 

olabilir. Bazı gebelerde sadece intrapartum ya da postpartum dönemde belirgin 

hale gelebilir. Gebelikteki hipertansif bozuklukların sınıflaması, hastalığın 

prognozunun belirlenmesi, yükselmiş kan basıncının ve gebeliğin yönetimi, 

maternal ve fetal risklerin tespiti açısından oldukça önemlidir. Hipertansiyon 

sınıflaması ilk defa 1972’de yapılmış daha sonra ise Working Group of the 

National High Blood Pressure Education Program (NHBPEP) tarafından 1990 ve 

2000 yıllarında güncelleştirilmiştir. 2013 yılında Amerikan Obstetrik ve Jinekoloji 

Derneği (American College of Obstetricians and Gynecologists-ACOG) klinik 

pratik için temel sınıflandırılmaya dokunmadan  gebelik için dört tip hipertansif 

hastalık tanımlanmıştır. 
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1. Gestasyonel hipertansiyon 

2. Preeklampsi ve eklampsi  

3. Herhangi bir etyolojiye bağlı kronik hipertansiyon 

4. Kronik hipertansiyona süperempoze preeklampsi 

Preeklampsi ve eklampsi diğer hipertansif hastalıklardan daha kaygı verici 

bir seyir izlemesi nedeniyle bu sınıflamada ayrı bir başlık altında verilmiştir. 

Hipertansiyon tanısı sistolik kan basıncının  140 mm Hg diastolik kan 

basıncının 90 mm Hg olmasıyla konulur. Daha önceleri kriter olarak kabul 

edilen hastanın bazal kan basıncı ölçümünden en az 30 mm Hg sistolik basınç 

artışı veya 15 mm Hg diastolik basınç artışı artık kriter olarak kabul 

edilmemektedir (12). Kanıtlar bu değişimin istenmeyen gebelik sonuçlarıyla 

karşılaşma olasılığını artırmadığını göstermiştir (13). Ancak kan basıncı 140/90 

mm Hg’den daha düşük olan gebelerde bile eklampsi nöbetlerinin görülebilmesi, 

sistolde 30 mm Hg ve diastolde 15 mm Hg basınç artışı olan gebelerin de daha sık 

izlenmesi gerektiğini göstermektedir (14). 

2.1.1 Gestasyonel Hipertansiyon 

• Daha önceden hipertansiyon öyküsü olmayan, gebeliğin ikinci yarısından 

sonra ölçülen kan basıncının 140/90 mm Hg veya üzerinde olması, 

•  Proteinüri saptanmamış olması (proteinüri < 300 mg/24 saat, protein/kreatinin 

oranı < 0.3 , < 1+ dipstik) 

• Preeklampsinin diğer bulgu ve belirtilerinin olmaması (Trombositopeni  -

trombosit sayısı <100.000 mikrolitre-, serum kreatinin konsantrasyonu  1,1 
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mg/dl ya da renal hasar olmaksızın bazal değerin iki katına çıkması, serum 

transaminaz (AST-aspartat aminotransferaz ya da ALT-alanin 

aminotransferaz)  değerlerinde en az iki kat artış, baş ağrısı, görme bulanıklığı 

ve konvulziyonların eşlik etmesi) 

•  Postpartum 12. haftaya kadar kan basıncının normal değerlere dönmesi ile 

tanı konulur. 

Hipertansiyon en az iki defa, 4 saat ara ile gösterilmeli ve ölçümler arası süre 

bir haftayı geçmemelidir. Bu gebelerin yaklaşık yarısında preeklampsi gelişebilir. 

Preeklampsiye ilerleme olasılığı tanı anındaki gebelik haftası 35. gebelik 

haftasından önce ise daha yüksektir (Grafik-1) (15).  

 

Grafik 1. Gebelik haftasına göre hipertansiyonun preeklampsiye ilerleme hızı  

 

52.1 50 49.3

37.3
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haftası

30-31  gebelik
haftası

32-33  gebelik
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Eklampsi nöbetlerinin %10’unun aşikar proteinüriyi saptanmadan geliştiği akılda 

tutulmalıdır (16). 

2.1.2 Preeklampsi ve Eklampsi 

        Preeklampsi neredeyse tüm organ sistemlerini etkileyen gebeliğe özgü bir 

sendromdur. Öncesinde normotansif olan bir kadında gebeliğin 20. haftasından 

sonra yeni başlayan hipertansiyona proteinüri eşlik etmesi veya proteinüri 

yokluğunda hipertansiyon ile birlikte uç-organ hasarı olmasıyla preeklampsi tanısı 

konulur. 2013 yılında ACOG tarafından güncellenen son tanı kriterlerine göre 

proteinürinin eşlik etmesi şart olmamakla beraber, proteinüri, preeklampsi 

sendromunu belirleyen ve yaygın endotel kaçağını gösteren objektif bir belirteçtir. 

Proteinüri tanısı, 24 saatlik idrarda 300 mg’ı aşan protein atımı, spot idrarda 0.3 

ve üzeri olan protein/kreatinin oranı veya persistan 30 mg/dL (1+ dipstik) protein 

saptanması ile konulur (17). Dipstik ile proteinüri tanısı eğer diğer testlerin 

yapılması mümkün değilse kullanılabilir, çünkü gün içerisinde değişen idrar 

konsantrasyonları ve dipsitik değerleri hatalı sonuçlar verebilir. Bazı gebelerde 

preeklampsiye proteinürinin  eşlik etmediği gösterilmiştir (18). Bu nedenle 

ACOG tarafından Tablo-1’deki kriterler önerilmiştir.  

Preeklampsi olan bir gebede başka bir nedene bağlanamayan 

konvülziyonların başlaması ile eklampsi tanısı konulur. Konvulziyonlar grand mal 

tipindedir. Doğum sırasında, doğumdan önce veya doğumdan sonra görülebilir. 

Eklamptik gebelerin yaklaşık %10’unda ilk konvülsiyon doğumdan sonraki ilk 48 

saat içinde görülmektedir (9).  
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Tablo 1. ACOG tarafından önerilen preeklampsi tanı kriterleri (2013) 

Hipertansiyon 4 saat arayla yapılan iki ölçümde sistolik 

kan basıncının 140-159 mm Hg, diastolik 

kan basıncının 90-109 mm Hg olması 

yada birkaç dakika arayla bakılan sistolik 

kan basıncının 160 mm Hg, diastolik kan 

basıncının 110 mm Hg olması  

 Proteinüri  300 mg/24 saat veya 

spot idrarda protein/kreatinin oranı  0,3 

veya 

 1+ dipsitik ile 

Veya proteinüri yokluğunda, yeni başlangıçlı hipertansiyona aşağıdaki 

bulgulardan birinin eşlik etmesi 

 

 

Trombositopeni Trombosit sayısının 100.000/ mikrolitreden az olması 

Böbrek yetmezliği Serum kreatinin  1,1 mg/dl olması yada herhangi 

 bir böbrek hastalığı yokluğunda önceki değerin iki 

 katına ulaşması  

Karaciğer tutulumu Serum transaminaz (AST ya da ALT)  değerlerinde en 

az iki kat artış 

Serebral semptomlar Baş ağrısı, görme bulanıklığı, konvülsiyonlar 

Pulmoner ödem   

HELLP sendromu (hemoliz, karaciğer enzimlerinin yükselmesi, düşük 

platelet seviyeleri) preeklampsinin ciddi bir formu olabileceği gibi bağımsız bir 
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hastalıkta olabilir. HELLP sendromu gelişen hastaların %15-20’sinde 

hipertansiyon ya da proteinüri olmaması, bazı araştırmacıların, HELLP 

sendromunun preeklampsiden bağımsız bir hastalık olabileceği konusunda kuşku 

duymasına neden olmuştur. 

2.1.3 Kronik Hipertansiyon 

Gebelik öncesi veya gebeliğin 20. haftasından önce kan basıncının 140/90 

mm Hg veya daha yüksek olması ya da ilk kez 20. gebelik haftasından sonra 

saptanan fakat postpartum 12. haftadan sonra devam eden hipertansiyondur.  

2.1.4 Kronik Hipertansiyona Süperempoze Preeklampsi 

❖ Gebeliğin 20. haftasından önce sadece hipertansiyonu olan hastada yeni 

başlayan proteinüri olması. 

❖  Gebeliğin 20. haftasından önce hipertansiyonu ve proteinürisi olan hastada  

➢ Kan basıncı seviyelerinden ani yükselme olması,  

➢ Karaciğer enzimlerinde ani yükselme olması,  

➢ Platelet sevilerinden düşüş (<100.000 l),  

➢ Sağ üst kadran ağrısı ve ciddi baş ağrısı olması,  

➢ Pulmoner konjesyon veya ödem gelişmesi,  

➢ Serum kreatinin seviyesinin > 1,1 mg/dl olması ya da önceki değerin iki 

katı artış olması, 

➢  Proteinüri miktarında belirgin artış olması ile tanı konulur.  
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Süperempoze preeklampsi, izole preeklampsiye göre gebeliğin daha erken 

dönemlerinde gelişir. Anne ve fetus açısından izole preeklampsiye göre daha kötü 

bir prognoza sahiptir ve sıklıkla fetal büyüme kısıtlılığı eşlik etmektedir (19). 

2.2 Preeklampsi Ve Etyopatogenez 

Preeklampsi gebeliğe özgü bir sendrom olup, genellikle genç ve nullipar 

kadınları etkiler. Yaşlı gebelerde kronik hipertansiyon zemininde preeklampsi 

gelişme olasılığı daha yüksektir. Preeklampsinin insidansı, ırk ve etnik köken, 

çevresel, sosyoekonomik ve çevresel faktörlere bağlı değişebilir (20). Dünya 

üzerinde tüm gebeliklerin % 4,6’sında preeklampsi gelişmektedir (21). İnsidans 

net olmamakla beraber nullipar gebelerde oran %3-10 arasında değişmektedir 

(22). Bu gebelerde genellikle terme yakın ya da doğum sırasında ortaya çıkarken 

minimal olarak kötü gebelik sonuç riski taşımaktadır (9, 23). Ancak çoğul 

gebelik, kronik hipertansiyon, preeklampsi öyküsü, pregestasyonel diabetes 

mellitus ve altta yatan trombofili durumlarında preeklampsi insidansı ve şiddeti 

belirgin biçimde artış gösterir (24, 25). Geçirilmiş preeklampsi öyküsü olanlarda 

insidans %18’dir ve 15 yaş altındaki gebelerde preeklampsi riski 30-40‘lı yaşlara 

oranla 2,8 kat artış gösterir (26). Multiparlarda preeklampsi insidansı % 5,7–7,3 

değişir ve nulliparlardan daha azdır. 

Preeklampsi, öncesinde normotansif olan bir kadında gebeliğin 20. 

haftasından sonra yeni başlayan hipertansiyona proteinüri eşlik etmesi veya 

proteinüri yokluğunda uç organ hasarı olmasıdır (Tablo 1). 
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Birçok kişi tarafından preeklampsi için hafif ve ağır preeklampsi şeklinde 

ikili sınıflama kullanılırken artık hafif preeklampsi isimlendirmesi 

önerilmemektedir. ACOG  tarafından 2013 yılında şiddetli preeklampsinin 

kriterleri aşağıdaki gibi  belirlenmiştir (Tablo 2).  

Tablo 2. Preeklampsinin şiddetini gösteren belirteçler 

4 saat arayla yapılan iki kan basıncı ölçümünde sistolik kan basıncının  

160 mm Hg, diastolik kan basıncının 110 mm Hg olması 

Trombositopeni ( <100.000 / mikrolitre) 

Karaciğer enzimlerinin yüksekliği ( transaminaz düzeylerinin normalin iki 

katına çıkması) ile seyreden karaciğer fonksiyon bozukluğu, ilaca yanıt 

vermeyen ve başka bir neden ile açıklanamayan sağ üst kadran ağrısı veya 

epigastrik ağrı 

İlerleyici renal yetmezlik ( serum kreatinin düzeyleri  1,1 gr/dl veya 

herhangi bir böbrek hastalığı yokluğunda önceki değerin iki katına 

çıkması) 

Pulmoner ödem 

Yeni başlangıçlı serebral ve görsel semptomlar 

 

Görme bozuklukları ve baş ağrısı eklampsinin habercisi olabilir. Sağ üst 

kadran ağrısı ve epigastrik ağrının nedeni  hepatoselüler nekroz, iskemi ve 

Glisson kapsülünde gerilmeye neden olan ödemdir. Daha önceleri 5 gr/24 saat 

proteinüri olması ve fetal büyüme kısıtlılığı hastalığın şiddetini gösteren 

kriterlerken, son toplantıda kriter olmaktan çıkarılmışlardır. Proteinürinin miktarı 
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ile hastalığın şiddeti korele değildir. Proteinüri, renal ve kardiyovasküler 

hastalıklar için bağımsız bir risk faktörü olup uç organ hasarını gösteren bir 

belirteç olarak kabul edilmektedir (27). 

2.2.1 Risk Faktörleri  

Preeklampsi riskini artıran faktörler (28) 

❖ Nulliparitenin hangi mekanizmayla preeklamsi için risk faktörü olduğu net 

olarak aydınlatılamamıştır. Bir teoriye göre nullipar kadınların immün 

sisteminin daha az süre paternal antijenlere maruz kalması ve paternal 

antijenlere yeterli desensitizasyon gelişmemesinin preeklampsi gelişiminde 

rolü olabileceğini öne sürmektedir. Konsepsiyonun geliştiği aynı partnerle 

kısıtlı sperm maruziyeti, hastalık oluşma riskini artırır (29). Konsepsiyondan 

önce aynı partnerle uzun süren sperm maruziyetinin preeklampsiden koruma 

etkisi, 20 yaş altında görülen artmış preeklampsi riskini açıklayabilir. Aynı 

partnerle bir sağlıklı gebelik veya düşük yaşanmış olması preeklampsi riskini 

azaltırken aynı koruyuculuk partner değişiminde gözlenmez (30). 

❖ Önceki gebeliğinde preeklampsi öyküsü olan bir gebede preeklampsi gelişme 

riski, preeklampsi öyküsü olmayan bir gebeye göre sekiz kat artmıştır (31). 

Önceki gebeliğindeki preeklampsi ne kadar ağırsa sonraki gebelikte 

preeklampsi riski buna korele bir şekilde artmaktadır. Önceki gebeliğinde 

normotansif olan bir kadının sonraki gebeliğinde preeklampsi olma riski 

normalden daha azdır. 
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❖ Maternal kilo ile preekampsi riski doğrusaldır. Vücut kitle indeksi (VKİ) < 20 

kg/m2 olan bir gebede insidans %4,3 iken, VKİ > 35 kg/m2 olan bir gebede 

insidans %13,3’e yükselmiştir  

❖ Ailede preeklampsi öyküsü 

❖ Çoğul gebeliklerde fetüs sayısı arttıkça preeklampsi riski artmaktadır. 

❖ 18 yaşından küçük ve 40 yaşından büyük olmak 

❖ Kronik hipertansiyon ve/veya böbrek hastalığı  

❖ Tip I veya tip II diabetes mellitus 

❖ Sistemik lupus eritematosus 

❖ Trombofili öyküsü 

❖ İn vitro fertilizasyon  

❖ Siyah ırk  

❖ Annenin kendisinin düşük doğum ağırlıklı olması 

❖ Önceki gebeliklerde dekolman, fetal büyüme kısıtlılığı olması 

  Sigaranın plasenta adrenomedullin ekspresyonunu artırarak volüm 

hemostazını sağladığı ve gebelikte hipertansiyon riskini azalttığı öne sürülmüştür 

(32, 33). 

2.2.2 Etyopatogenez 

Preeklampsinin etyolojisi hala tam olarak bilinmemektedir. 

Preeklampsinin insana özgü bir hastalık olması ve hayvan modellerinin hastalığı 

tam olarak karşılayamaması bunun en önemli nedenlerinden biridir. Altta yatan 

temel patolojiye gebenin vermiş olduğu reaksiyonun her vakada farklı ortaya 
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çıkması nedeniyle hangi gebede hastalığın nasıl ortaya çıkacağının bilinmemesi 

ise diğer bir nedendir. Preeklampsi gelişimi için fetus şart değildir. Ancak 

trofoblastik dokunun varlığı gerekmektedir. Plasentasyonda defekt ya da 

hiperplasentasyon olan molar gebelik ve çoğul gebelik gibi durumlarda 

preeklampsi riski artmakta ve koryonik villusların bu olgularda normal gebeden 

fazla olması sorumlu tutulmaktadır. Dış gebeliği olan kadınlarda %30 sıklıkla 

preeklampsi olduğunu bildiren çalışmalar vardır (34). 

Preeklampsinin birçok klinik fenotipi tanımlamıştır. Preeklampsiyi erken 

başlangıçlı (< 34. gebelik haftasından önce) ya da geç başlangıçlı ( 34. gebelik 

haftası) olarak ikiye ayıran görüşler vardır. Uterin spiral arteriollerin endovasküler 

trofoblastik invazyon bozukluğu olup olmamasına göre ikiye ayırmakta 

mümkündür. Bu görüşle özellikle erken başlangıçlı preeklampsi için ‘iki evreli 

bozukluk’ teorisi dikkat çekmektedir (35, 36). İlk evre herhangi bir semptom 

vermeden zayıf plasentasyon ve hatalı endovasküler trofoblastik düzenlemeyle 

oluşur ve semptomların ortaya çıktığı ikinci evreye ilerler (37). Preeklampsiyi 

açıklayabilmek için anjiogenik ve antianjiogenik faktörler, annenin artmış 

oksidatif stresi, endotelyal ve immünolojik faktörler gibi birçok mekanizma ileri 

sürülmüştür (36, 38). 

2.2.2.1 Plasentanın Anormal Gelişimi 

Fetusun varlığı şart olmadığı halde preeklampsi gelişebilmesi için 

plasentanın var olması gerektiği ve plasenta ayrıldıktan sonra hastalığın düzelmesi 

plasentanın preeklampsi gelişiminde kritik bir rol oynadığını göstermektedir.  
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2.2.2.2 Spiral Arterlerin Yeniden Yapılanmasındaki Anormallik Ve Anormal 

Trofoblast Farklılaşması 

Preeklampsinin moleküler mekanizmaları net olarak aydınlatılamamış olsa 

da maternal damarların intervillöz boşluğun kanlanmasını sağlamak için yeniden 

yapılanmalarında oluşan yetersizliğin plasental yetmezliğe neden olabileceği 

görüşü oldukça güçlüdür. Normal gebelik esnasında fetal trofoblastlar maternal 

uterin spiral arterlerin endotellerine yerleşerek farklılaşmasını ve yeniden 

yapılanmasını sağlarlar. Bu sayede spiral arterin damar çapı artarak ve damar 

direnci azalarak uteroplasental akım sağlanmış olur. Venler sadece yüzeyel 

invazyona uğrarlar. Ancak bu yerleşim ve yeniden yapılanma işlemi 

preeklampside yeterli olmayabilir. Yetersiz trofoblastik invazyon sonucu desidual 

damarlar endovasküler trofoblastlarla kaplanırken myometrial damarlar 

kaplanmaz. Bunun sonucu myometrial arteriollerin ortalama dış çapları normal 

plasenta dokusunun yarısı kadar olur. Spiral arteriollerdeki yetersiz trofoblastik 

invazyon ile hipertansif hastalığın şiddeti arasında güçlü bir ilişki vardır.  

Trofoblastların farklılaşmasındaki anormallik, anormal trofoblastik 

invazyondan sorumlu tutulan diğer bir mekanizmadır (39). Endotelyal invazyon 

sırasında trofoblast farklılaşması; sitokinler, adezyon molekülleri, hücre dışı 

matris molekülleri, metalloproteinazlar ve sınıf Ib majör histokompatibilite 

kompleks molekülü (HLA-G)’de dahil olmak üzere bir dizi farklı molekülün 

ekspresyonunda değişiklik meydana getirir. Normal diferansiyasyon sırasında 

invaze olan trofoblastlar adezyon moleküllerinin karakteristiğini epitel 
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hücrelerinden endotel hücrelerine değiştirirler. Psödovaskulogenez olarak 

adlandırılan bu değişim preeklampsili gebelerde gösterilememiştir. 

2.2.2.3 Hipoperfüzyon, Hipoksi vs İskemi 

Hipoperfüzyonun, anormal plasental gelişimin hem bir nedeni hem de bir 

sonucu olduğu görülmektedir. Anormal uterus damarlanması, gebelik haftası 

ilerledikçe plasenta ve fetusa normal kan akımını sağlayamayacaktır ve 

hipoperfüzyon belirginleşecektir. İskemiyle uyumlu geç plasental değişiklikler 

ateroz (arteriyol duvarındaki lipid yüklü hücreler), fibrinoid nekroz, tromboz, 

arteriollerin sklerotik daralması ve plasental enfarktüsü içerir. Bu lezyonların 

hepsi preeklamptik hastalarda tekdüze olarak bulunmasa da, hastalığın ciddiyeti 

ile lezyonların boyutu arasında bir korelasyon mevcut gibi gözükmektedir. 

Yapılan bir çalışmada 34. haftadan önce preeklampsi tanısı alan gebelerde spiral 

arteriyolerde daralma, aterozis ve infarktın daha sık görüldüğü bildirilmiştir (40). 

 

2.2.2.4 İmmünolojik Faktörler 

Paternal kaynaklı plasentaya ve fetal antijenlere önceden maruz kalmanın 

preeklampsiye karşı koruyucu olmasından yola çıkılarak anormal plasental 

gelişime muhtemel katkısı olan immünolojik faktörlere odaklanılmıştır (41). İlk 

gebeliklerde daha sık preeklampsi görülmesi, partner değiştirildiğinde ya da 

bariyer kontraseptif kullanımını takip eden gebeliklerde insidansın artması da 

olayın bu yönüne dikkati çekmektedir (42). Akut doku reddinde görülen bazı 

immünolojik anormallikler, preeklampside, maternal-plasental yüzeylerde de 
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gösterilmiştir. Önceki gebelikten gelen immünizasyon, kalıtılan bazı HLA sınıf 1 

antijenler (HLA-C, HLA-E, HLA-G) ve natürel killer (NK) hücre reseptör 

haplotipleri ( CD94, KIR ve ILT), diyabet ve hipertansiyona duyarlılığa neden 

olan genlere sahip olmak immünolojik bir bozukluğa neden olabilir (35). 

Preeklampsi gelişecek bir gebelikte erken dönemde ekstravillöz trofoblastlar 

tarafından ekspresse edilen HLA-G miktarı azalır (37). Preeklampsi riskini artıran 

1597C alleli siyahi kadınlarda daha sık bulunur (43). Normal gebeliklerde T-

helper (Th) lenfositler; Th2 lehine yeniden düzenlenir. Preeklampsi gelişen 

gebelerde ikinci trimesterde Th1 etkisi artar ve Th1/Th2 oranı değişir. Th1 

inflamatuar sitokin sekresyonunu artırır ve artmış immünolojik nedenli 

inflamatuar reaksiyona katkıda bulunur (37). 

Villöz trofoblastlara karşı annenin immün yanıtını artıran ve artmış 

apopitozisle sonuçlanan serum sFas (soluble free acid synthesis) ve sFas-Ligand 

seviyelerindeki değişikliklere yönelik çalışmalar yapılmıştır. Bazı çalışmalarda, 

preeklamptik kadınlarda serum sFas düzeylerinin anlamlı şekilde yükseldiği ve 

sFas-ligand düzeylerinin ise düştüğü gösterilirken bazı çalışmalarda ise 

sFas/sFasL düzeylerinin değişmediği gösterilmiştir(44-48). Kliniğimizde yapılan 

bir çalışmada da sFas/sFasL seviyelerinde preeklamptik gebelerle kontrol grubu 

karşılaştırıldığında anlamlı bir değişiklik olmadığı görülmüştür(49). 
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2.2.2.5 Artmış Anjiotensin II Sensitivitesi 

Normalde gebelerde vazopressör infüzyona duyarsızlık gelişirken 

preeklampside anjiotensin II (ATII) hipersentivitesi gelişir (50). Bu durumun 

preeklamptik hastalarda artan bradikinin (B2) reseptör upregülasyonu ile ilişkili 

olabileceği düşünülmektedir. Upregülasyon, anjiyotensin II tip I reseptörleri 

(AT1) ile B2 reseptörlerinin heterodimerleşmesine yol açar ve bu AT1/B2 

heterodimeri anjiyotensin II'ye invitro yanıt vermeyi arttırır (51). Anjiyotensin II, 

AT-1 reseptörünün endojen ligandıdır, bu nedenle bu anjiyontensin II’ye 

duyarlılığın artması, preeklampside gözlenen hipertansiyon ve vasküler hasarı 

indükleyebilir(52). 

 

2.2.2.6 Prostaglandinler 

Preeklampsinin patofizyolojisinde bazı prostanoidlerin rol oynadığı 

düşünülmektedir. Normal gebelerde,  endotelde prostoglandin sentezi aracılığıyla 

damar duyarlılığının azalması sonucu pressör yanıtsızlığı görülür. Preeklampside 

endotelde prostasiklin (PGI2) düzeyi azalır  ve  trombositlerden tromboksan A2 

sekresyonu artar. Sonuç olarak PGI2 / TxA2 (tromboksan A2 ) oranı azalır ve ATII 

infüzyonuna duyarlılığın artmasıyla vazokonstrüksiyon gelişir. 

 

2.2.2.7 Endotelin 

Endotelinler güçlü vazokonstrüktör maddelerdir. Preeklampsi 

patofizyolojisinde endotelin-1'in (ET-1) önemli bir rol oynadığını gösteren 
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kanıtlar artmaktadır. Plazma ET-1 düzeyleri preeklamptik gebelerde normal 

gebelere oranla oldukça fazla yükselmektedir (53). 

 

2.2.2.8 Nitrik Oksit 

Arteryal basıncın düzenlenmesinde vazodilatör olarak görev yapan  

önemli bir bileşiktir. Normal gebeliklerde nitrik oksit üretimi artmaktadır ve bu 

artışın gebelikte oluşan vazodilatasyonda önemli bir rolü vardır. Nitrik oksit 

sentezi inhibe edilen hayvan deneylerinde; periferal ve renal vazokonstrüksiyon 

sonucu gelişen hipertansiyon, proteinüri, fetal büyüme geriliği ve artmış fetal 

morbidite gibi preeklampsi semptomları gelişmiştir (38). Ancak preeklampsi 

sırasında nitrik oksit üretiminde bir azalma olup olmadığı tartışmalıdır (54). 

 

2.2.2.9 Genetik Faktörler 

Preeklampsi multifaktöriyel bir hastalıktır. Aile öyküsü olan primigravid 

kadınların aile öyküsü olmayanlara göre 2-5 kat artmış riske sahip olduğu 

gösterilmiştir (55). Preeklamptik annelerin kızlarında preeklampsi riskinin %20 

ile % 40 arasında değiştiği, kız kardeşlerinde %11 ile %37 arasında olduğu ve ikiz 

çalışmalarında %22 ile % 47 arasında olduğu bildirilmiştir (56). 

Solüble (çözünür) Fms-benzeri tirozin kinaz 1 (SFlt-1) ve (Flt-1) genleri, 

13. kromozom üzerinde taşınır. Trizomi 13 olan fetusları taşıyan gebelerde 

preeklampsi insidansı kontrol gurubuna göre veya diğer trizomileri taşıyan 

gebelere göre artmıştır (57). Dolaşan sFlt-1'in plasental büyüme faktörü (PlGF)'ye 
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oranı bu kadınlarda önemli ölçüde artmakta ve bu nedenle preeklampsi riski 

artmaktadır (58). 

Preeklampsi sendromunun heterojenitesi, karmaşık fenotipi, genetik ve 

çevresel faktörler düşünüldüğünde tek bir genin sorumlu olması beklenemez. 

Preeklampsi sendromunun genetik ve fenotipik ekspresyonunu etkileyen; 

maternal ve paternal genotipler, ilişkili hastalıklar, genomik etnisite, gen-gen 

etkileşimleri ve gen-çevre etkileşimleri gibi birçok faktör vardır. 

 

2.2.2.10 Sistemik Endotelyal Disfonksiyon 

Damar endotelinin  vazokonstriktörlerin ve vazodilatatörlerin salınması 

yoluyla düz kas tonusunun kontrolü ve farklı çözünür faktörlerin salınmasıyla 

antikoagülasyon, antitrombositik ve fibrinolitik fonksiyonların düzenlenmesi gibi 

oldukça önemli işlevleri vardır. Preeklampsi gelişen kadınların dolaşımında 

endotel disfonksiyonun belirteci olan birçok marker saptanmıştır (36, 38). Bu 

preeklampsinin endotelyal hücre hasarı olma ihtimalini akla getirmektedir. 

Antianjiogenik ve metabolik faktörler ile diğer inflamatuvar aracılar bu hasara 

neden olabilir. 

Endotelyal hücre disfonksiyonu maternal lökositlerin aşırı aktivasyonuna 

bağlı da gelişebilir (59). Preeklamptik hastalarda TNF, İnterlökin 1 ve İnterlökin 

10 değerlerinin yükseldiği görülmüştür (60). Bu yükseklik, oksidatif strese 

katkıda bulunarak kendi kendine lipid peroksidlerin oluşumuna yol açan reaktif 

oksijen türleri ve serbest oksijen radikalleriyle karakterizedir. Bunun sonucunda 

endotel hücre hasarı ve nitrik oksit (NO) üretiminde değişiklik ve prostoglandin 
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dengesinde bozulmaya neden olan toksik radikaller oluşur. Oksidatif stres sonucu 

oluşan aterozis ve lipid yüklü makrafojlar, trombositopeni olarak ortaya çıkan 

mikrovasküler koagülasyonun aktivasyonunu sağlar. Bu da ödem ve proteinüri ile 

kendini gösteren artmış kapiller geçirgenliğe yol açar. 

Preeklampsinin tüm klinik özellikleri, yaygın endotel disfonksiyonuna 

klinik yanıt olarak açıklanabilir. Mesela hipertansiyon vaskuler tonusun bozulmuş 

endotelyal kontrolünden, proteinüri ve ödem vasküler geçirgenlik artışından ve 

koagülopati prokoagülanların anormal endotelyal salınımından kaynaklanır. Baş 

ağrısı, konvülziyonlar, görsel semtomlar, epigastrik ağrı ve fetal büyüme kısıtlılığı 

endotelyal disfonksiyonun uç organlardaki etkisidir. Önceden var olan vasküler 

hastalık ile preeklampsi gelişimine yatkınlık arasındaki ilişki, önceden var olan 

endotel hücresi hasarına bağlı olabilir (61). Önceden var olan endotel hasarı, 

preeklampsi gelişen kadınlarda neden daha sonra kardiyovasküler hastalık 

gelişme riski olduğunu açıklayabilir (62). 

 

2.2.2.11 Sistemik Endotelyal Disfonksiyonun Patogenezi 

       Fetusa oksijen ve besin sağlanması  için uygun bir vasküler ağın kurulması 

gerekir. Bunun içinde kapsamlı bir anjiyogenezise ihtiyaç vardır. Gelişmekte olan 

plasenta tarafından çeşitli proanjiogenik (VEGF-vasküler endotelyal büyüme 

faktörü, PlGF) ve antianjiyojenik faktörler (sFlt-1) geliştirilir ve bu faktörler 

arasındaki denge normal plasental gelişim için önemlidir. Anti-anjiogenik 

faktörlerin artan üretimi, bu dengeyi bozmakta ve preeklampsinin karakteristik 

sistemik endotel disfonksiyonu ile sonuçlanmaktadır. 
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Solüble Fms benzeri tirozin kinaz 1 (sFlt-1) , plasental büyüme faktörü 

(PIGF) ve vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF) için Flt-1 reseptörünün 

dolaşımda bulunan bir varyantıdır. VEGF, anjiyogenezsin ilerlemesinde önemli 

bir role sahip, endotele özgü bir mitojendir. Normotansif gebelerle 

karşılaştırıldığında, preeklamptik gebelerde dolaşımdaki sFlt-1 seviyeleri artar bu 

da serbest VEGF ve serbest PlGF düzeylerini azaltarak endotel disfonksiyonuna 

neden olur. sFlt-1 düzeylerindeki artış hastalığın klinik bulguları ortaya çıkmadan 

maternal serumda gösterilmiştir (63). İkinci trimesterda yükselen sFlt-1 

düzeylerinin preeklampsi riskini ikiye katladığı gösterilmiştir (64). sFlt-1 özellikle 

erken başlangıçlı preeklampsi için iyi bir belirteçtir(65).  Preeklampsi şüphesi 

olan kadınlarda serumda sFlt-1/PlGF oranı, preeklampsiyi öngörmede yararlı bir 

test gibi gözükmektedir (66). Gelecekte, sFlt-1 düzeylerini düşüren veya PlGF 

düzeylerini yükselten aferez veya ilaçlar, preeklampsiyi önlemek veya tedavi 

etmek için yararlı olabilir (67). 

Endogolin (Eng) vasküler endotel ve sinsityotrofoblastların hücre 

membranlarında yüksek oranda eksprese edilir ve transforming growth faktör 

(TGF)-beta için bir ko-reseptördür. Solüble endoglin (sEng) ise TGF-beta 

ailesinin ko-reseptörü bloke eden bir moleküldür. sEng endotel reseptörlerine 

bağlanıp çeşitli TGF-beta izotoplarını inhibe ederek endotelde nitrik okside bağlı 

vazodilatosyonun azalmasına neden olur. Preeklampsi klinik bulgu vermeden 

aylar önce sEng’in serum düzeyleri artmaya başlar (64). Çözülebilir formlar 

sadece maternal serumda artarken amniyotik sıvıda ve fetal dolaşımda 

artmamaktadır(68). 
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2.3 Öngörme 

Hastalıkları öngörmede kullanılacak olan testler basit, tekrarlanabilir, 

ucuz, non-invazif, kolay uygulanabilen, hastayı riske sokmayacak şekilde 

olmalıdır. Gebeliğe bağlı hipertansif bozuklukların fizyolojisi ve 

patofizyolojisinde yer alan olaylar temel alınarak pek çok biyokimyasal ve 

biyofiziksel göstergenin, ileriki gebelik dönemlerinde preeklampsi gelişip 

gelişmeyeceğini tahmin etmek amacıyla kullanılması önerilmiştir. Araştırmacılar 

plasental disfonksiyon, endotel hücre disfonksiyonu ve koagülasyon aktivasyonu, 

anjiogenez ve sistemik inflamasyon  gibi durumlara ait erken göstergeleri 

tanımlamaya yönelik çaba içerisinde olmuşlardır. Bu testlerin bir çoğu 

preeklampsiyi öngörmede düşük duyarlılık ve düşük pozitif öngörü değeri ile 

sonuçlanmıştır (69). Günümüzde geçerli, güvenilir ve ekonomik bir tarama testi 

yoktur (70). Risk faktörlerini gözden geçirmeye yönelik medikal öykü alma 

dışında demografik, biyokimyasal ya da biyofiziksel tarama yapılması 

önerilmemektedir (71). 

2.4 Önleme 

Preeklampsi insidansını azaltmak ve preeklampsiyi önlemek için birçok klinik 

çalışma bulunmaktadır. Ancak hastalığın etiyolojisi bilinmediği için bu çalışmalar 

teorik olarak ortaya atılan anormallikleri önlemeye yönelik olmuştur. Değişik risk 

faktörlerine sahip gebelerde yapılan randomize çalışmalarda; protein veya su 

kısıtlaması, tuz kısıtlaması, kalsiyum, magnezyum, çinko balık yağı, vitamin D, 
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vitamin C, vitamin E alımı, diüretik kullanımı, antihipertansif ilaç kullanımı gibi 

yöntemler incelenmiş sonuçlar minimal veya etkisiz bulunmuştur (22, 72, 73).  

2.5. Antitrombotik Tedavi 

Prostasiklin / tromboksan A2 dengesindeki değişikliklerin preeklampsiye 

katkıda bulunduğu hipotezi ile yola çıkılmıştır. Preeklampside inflamasyon 

artmaktadır (74). Düşük doz aspirin (81 mg) trombositlerden tromboxan A2 

biyosentezini engelleyerek anti-inflamatuvar etki gösterir. Preeklampsi riski 

yüksek kadınlar için, henüz erken dönemdeki birkaç küçük çalışma, günlük 

aspirinin önemli bir koruyucu etkisi olduğunu düşündürmüştür (75). Ancak 

yapılan randomize kontrollü çalışmalar bunu doğrulamamıştır. Paris İşbirliği 

Grubu tarafından preeklampsiyi önlemede antitrombosit ilaçların etkisini ve 

güvenilirliğini değerlendiren 31 randomize kontrollü çalışmayı içeren bir meta-

analiz yapılmış ve antitrombotik tedavi  alan gebelerde, preeklampsi, preterm 

doğum ve olumsuz gebelik sonucu için riskin anlamlı bir şekilde %10 oranında 

azaldığı görülmüştür (76). 30.000 gebeyi içeren başka bir meta-analiz sonucuna 

göre erken başlangıçlı preeklampsi ve 34. haftadan önce doğum öyküsü olan 

gebelerde ve birden fazla gebeliğinde preeklampsi öyküsü olanlarda birinci 

trimester sonunda düşük doz (60-80 mg) aspirin tedavisi başlanması 

önerilmektedir (71). 

2.6 Klinik Bulgular 

Çoğu hasta nullipardır ve sıklıkla gebeliğin 34. Haftasından sonra bazen 

de doğumda yeni başlangıçlı hipertansiyon ve proteinüri ile bulgu verir. Yaklaşık 
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%10 hastada gebeliğin 34. haftasından önce bulgular ortaya çıkarken %5 hastada 

semptom ve bulgular postpartum dönemde, genellikle doğumdan sonraki 48 saat 

içinde fark edilir (77). 

Hipertansiyon: Preeklampsi tanısı alan hastaların tamamında hipertaniyon 

görülür. HELLP sendromu olan bazı hastalarda kan basıncında minimal bir 

yükselme görülebilir ya da kan basıncı normal kalabilir. Hipertansiyon hastalığın 

genelde en erken klinik bulgusudur. Kan basıncı preeklampsi  hastalarında 

genellikle üçüncü trimesterda, çoğu zamanda gebeliğin 37. haftasından sonra 

kademeli olarak hipertansif aralığa ( 140/90 mm Hg) yükselir (77). Ancak bazı 

kadınlarda 34. gebelik haftasından önce ya da postpartum dönemde aniden kan 

basıncı yüksekliği görülebilir. 

Epigastrik Ağrı: Epigastrik ağrı şiddetli preeklampsi kriterlerinden olup, 

genellikle gece başlar. Özellikle epigastrik bölgede ve sternum arkasında 

hissedilirken bazen sağ hipokondrium ya da sırta yayılabilir (78). Bazen bulantı 

ve kusma eşlik eder. Muayene sırasında, hepatik kanamaya bağlı, Glisson 

kapsülünde gerilme olması nedeniyle palpasyonda hassasiyet hissedilebilir. 

Karaciğer rüptürü ve kanama nadirdir ama ani başlayan sağ üst kadran ağrısına 

kan basıncında düşme eşlik ettiği zaman şüphelenilmelidir. 

Akut pankreatit, preeklampsinin nadir görülen bir komplikasyonudur (79) ve 

epigastrik ağrıyı taklit edebilir (80). 
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Baş Ağrısı: Şiddetli preeklampsi kriteridir. Temporal, frontal, oksipital bölgelerde 

olabileceği gibi yaygında olabilir (81). Ağrı genelde zonklama tarzındadır ancak 

bazen batıcı tarzda da olabilir. Analjeziklere cevap vermeden şiddetini artırabilir 

ve hastalar hayatlarında hissettikleri en kötü baş ağrısı olarak tanımlayabilirler. 

Ancak analjeziklerle ağrının azalması preeklampsiye bağlı bir baş ağrısı 

olmadığını göstermez. 

Baş ağrısının patogenezi de preeklampsinin diğer serebrovasküler 

semptomları gibi tam olarak anlaşılamamıştır. Bilgisayarlı tomografi veya 

manyetik rezonans görüntülemede posterior hemisferlerde gözlenen serebral 

ödem ve iskemik/hemorajik değişiklikler klinik bulguları açıklamaya yardım 

edebilir ancak yine de tam olarak açıklamaz (82). Bu bulgular, şiddetli 

hipertansiyon nedeniyle serebral damarlarda gelişen vazospazmın yol açtığı, 

sistemik endotelyal disfonksiyonun bir sonucu olabileceği gibi serebral 

damarların otoregülasyonunu kaybetmesi sonucu vazokonstriksiyon ve 

vazodilatasyona yetersiz yanıt vermesi sonucu da gelişebilir.  

Görsel Semptomlar: Retinal arterlerdeki vazospazmın neden olduğu görsel 

semptomlar şiddetli preeklampsi kriteridir (83). Bulanık görme, yanıp sönen 

ışıklar veya kıvılcımlar görme ve görme alanında karanlık bölgeler olması 

şeklinde olabilir (84). Diplopi veya amarozis fugaks ( tek gözde ani gelişen ve 

geçici olan görme kaybı) oluşabilir. Kortikal körlük nadir ve tipik olarak geçicidir 

(85).  
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Periferal Ödem: Preeklampsi olsun olmasın birçok gebede ödem bulunur. Ancak 

preeklampsi hastalarında hızlı ve ani kilo artışı (> 2,3 kg / hafta) sıktır. Fasial 

ödem belirgindir. Ödemin nedeni kapiller geçirgenlik artışı ya da aşırı volüm 

yükü olabilir. 

Pulmoner Ödem: Dispne ve göğüs ağrısıyla belirti verebileceği gibi pulse 

oksimetre ile bakılan oksijen saturasyonunun düşmesi de ( % 93)  eşlik edebilir. 

Olumsuz maternal sonuçların habercisi olan pulmoner ödem, şiddetli preeklampsi 

kriteridir. Özellikle postpartum dönemde pulmoner damarlardaki hidrostatik 

basıncın yükselmesi ve  plazma onkotik basıncın düşmesi sonucu gelişebilir. 

Oligüri: Akut renal hasara bağlı oligüri gelişebilir. Nadiren hepatik disfonksiyon 

sonucu vazopresinin yıkımda defekt olması sonucu poliüri gelişebilir. 

İnme: Ölüme ya da sakatlığa yol açan inme preeklampsinin en ciddi 

komplikasyonudur. Gebelikte gelişen inmelerin % 36’sı preeklampsi ile 

ilişkilendirilmiştir (86). İnmelerin çoğu hemorajiktir, öncesinde şiddetli baş ağrısı 

ve kan basıncında şiddetli dalgalanmalar vardır. Eklamptik konvülziyonlar eşlik 

edebilir ama şart değildir.  

Plasenta Dekolmanı: Şiddetli preeklampsi bulguları olmayan gebelerde % 1 

oranında görülürken, şiddetli preeklampsi bulguları olan  gebelerde  oran % 3’ e 

kadar çıkmaktadır (87). 
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Konvulziyon: Preeklamptik bir gebede nöbet görülmesi sonucu eklampsi gelişir. 

Şiddetli preeklampsi bulguları göstermeyen gebeler 1/400 oranında görülürken, 

şiddetli preeklampsi bulguları gösteren kadınlarda bu oran 1/50 düzeylerindedir.  

2.7. Laboratuvar Bulguları 

Proteinüri: Proteinüri, preeklampsi sendromunu belirleyen yaygın endotel 

kaçağını gösteren objektif bir belirteçtir ancak proteinüri miktarı ile hastalığın 

şiddeti korele değildir. Proteinüri bazı gebelerde geç gelişebilir veya bazı gebeler 

proteinüri gelişmeden doğum yapabilirler. HELLP sendromlu gebelerin %10-

15’inin başvuru sırasında proteinürisi yoktur veya eklamptik gebelerin %17’sinde 

proteinüri yokken konvulziyonlar gelişebilir (88, 89). Preeklampside görülen 

proteinürinin nedeni olarak glomerüler kapiller endotelin şişmesi ( glomerüler 

endotelyozis) sorumlu tutulmaktadır (77). Preeklampside görülen proteinüri 

glomerüler proteinüridir. Proteinüri tanısı 24 saatlik idrarda 300 mg’ı aşan protein 

atımı, spot idrarda 0,3 ve üzeri olan protein/kreatinin oranı veya persistan 30 

mg/dL (1+ dipstik) protein saptanması ile konulur (17). Proteinüri 

değerlendirilmesinde 24 saatlik idrarda protein düzeyinin bakılması altın standart 

olarak kabul edilir (3). Ancak testin 24 saat sürmesi, hastaların idrarı toplama 

biçimindeki yanlışlık, hastalar hospitalize değilken hatalı ve eksik toplanması, 

hasta uyumundaki güçlük idrar miktarı ve konsantrasyonundaki farklılık, zaman 

alması ve bazen tanıda gecikmelere yol açması nedeniyle daha pratik yöntemler 

gündeme gelmiştir. Dipstik ile proteinüri tayini hızlı ve kolay bir testtir fakat 

duyarlılığı % 44 olarak belirlenmiştir (90). Dipsitik ile protein ölçümleri idrarın 

konsantrasyonuna bağlıdır, yanlış pozitif ve negatif sonuçlar oldukça fazladır.  
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Dipstik ile esas olarak albümin ölçülür ve nonalbümin proteinlere daha az 

hassastır. Pozitif sonuç vermesi glomeruler proteinürinin göstergesidir. Bu 

yöntem çok spesifik ancak albuminin düşük miktarlarına fazla hassas değildir. 

İyot içeren radyokontrast kullanımı, yüksek düzeyde alkali idrar, gros hematuri, 

üriner antiseptik kullanımında yalancı pozitiflik görülebilir. 

  1980’den beri bazı araştırmacılar spot idrarda protein/kreatinin oranının 

preeklampsi ve diğer hipertansif hastalıkların tanısında kullanılabileceğini öne 

sürmüşlerdir (91). Bazı çalışmalar 24 saatlik protein miktarıyla spot idrarda 

protein/kreatinin oranı arasında iyi bir korelasyon olduğunu göstermektedir (92-

94). Ancak idrarda protein atılımı gün içinde % 100 ile % 500 oranında 

değişkenlik gösterir. Gün boyunca idrarda protein atılımı etkileyen nedenler 

arasında günlük sıvı alımı ve atılımı, idrar çıkış hızı, diyet, istirahat 

bulunmaktayken fiziksel aktivite ile proteinüri miktarını artmaktadır. Sabah ilk 

idrara göre gün içinde proteinüri artmaktadır. Protein/kreatinin oranı üriner 

kreatinin miktarından etkilenmektedir. Günlük ortalama kreatinin atılımı 1000 

mg’dır. Kas kitlesi fazla olan kişilerde bu miktar artacaktır. Kaşektik hastalarda 

ise kas kitlesi az olduğu için kreatinin atılımı normalden az olacaktır. Bu yüzden 

bazı çalışmalarda 24 saatlik protein miktarıyla spot idrarda protein/kreatinin oranı 

arasındaki korelasyon doğrulanmamıştır (7, 95-97). Proteinüriyi ölçmede 

kullanılan birçok yöntem vardır ve hiç biri normalde atılan proteinlerin tamamını 

belirleyemez (98). 
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Kreatinin Yüksekliği: Normal gebeliklerde renal plazma akımı ve glomerüler 

filtrasyon hızı (GFR) artmaktadır. Bu değişiklik serum kreatinin seviyelerinde 

hafif bir düşme yaparak serum kreatinin seviyelerinin 0,4-0,8 mg/ dl aralığında 

olmasına neden olur, preeklampsi hastalarında genelde  serum kreatinin miktarı 

bu aralıktadır veya hafif yükselir, ancak 1,1 gr/ dl’nin üzerindeki kreatinin 

seviyeleri şiddetli hastalık bulgusudur. Bazı çalışmalarda önceden böbrek hasarı 

olmayan bir hastada kreatinin miktarının önceki değerinin iki kat artması da 

şiddetli preeklampsi bulgusu olarak kabul edilmiştir (71). 

Trombositopeni: Trombositopeni (<100000 / mikrolitre) preeklampside en 

yaygın görülen koagülasyon bozukluğudur. Mikroanjiopatik endotel hasarı ve 

aktivasyonu sonucu trombosit ve fibrinden mikro trombüsler oluşur. 

Trombositlerin bu hızlı tüketimi trombositopeniye neden olabileceği gibi immün 

mekanizmalar nedeniyle de trombositopeni gelişebilir (99). 

Hemoliz: Periferik kan yaymasında görülen şistositler ve miğfer şeklindeki 

eritrositler, trombositlerin yapışması ve fibrin depolanması ile sonuçlanan endotel 

bozukluğunun neden olduğu mikroanjiopatik hemoliz sonucudur. Şiddetli 

preeklampsiye, hemolizi gösteren yükselmiş laktat dehidrogenaz (LDH) ve 

azalmış haptoglobulin bulguları eşlik eder. 

Hemokonsantrasyon: Kapiller geçirgenlikte artışa bağlı, plazma volümünün 

azalması sonucu gelişebilir. Hematokrit tipik olarak yükselir. Ancak 

hemokonsantrasyon ve hemoliz birlikte varsa bu hematokrit düzeylerinin normal 

aralıkta görünmesine neden olur. 
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Koagülasyon Bozuklukları: Protrombin zamanı, aktive parsiyel tromboplastin 

zamanı ve plazma fibrinojen düzeyleri preeklampsinin yönetimini 

değiştirmemektedir, ancak plasenta dekolmanı, şiddetli kanama ve şiddetli 

karaciğer hasarı gibi komplikasyonlar açısından uyarıcı olabilirler. Preeklampside 

görülen faktör VII tüketimi, fibrinopeptid A ve B ile fibrin yıkım ürünlerinin 

düzeylerinde artış ve antitrombin III, protein C, protein S düzeylerindeki azalma 

hafiftir ve klinik önemi azdır (100). 

Karaciğer Enzimleri: Serum aminotrasferaz (AST, ALT) düzeyleri şiddetli 

preeklampsinin göstergesi olarak önceki değerinin iki katına çıkabilir. Genellikle 

serum düzeyleri trombosit düzeyleriyle ters orantılıdır ve doğumdan sonra 3 gün 

içinde normale döner. 

Ürik Asit Yüksekliği: Preeklampside renal tübüler disfonksiyon ve glomeruler 

endotelyozis sonucu maternal kanda ürik asit artar. Ancak preeklamptik gebelerde 

artan ürik asit sevilerinin yükselmesinin, preeklampsi tanısı için duyarlı ve özgün 

olmadığını gösteren çalışmalar vardır (101). 

2.8. Klinik Tanı 

Preeklampsi, daha önce normotansif olan bir kadında 20. gebelik 

haftasından sonra yeni başlangıçlı hipertansiyon ve proteinüri şeklinde 

tanımlanmaktadır (71, 102, 103). Proteinüri yokluğunda yeni başlangıçlı 

hipertansiyona sistemik bir bulgunun eşlik etmesiyle tanı konulur (tablo-1).  
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Kan basıncı ölçümü hasta 5 dakika dinlendikten sonra, oturur yada yarı 

oturur pozisyonda yapılmalıdır. Kan basıncı ölçümünden 30 dakika önce kafein 

ve nikotin tüketilmesi kan basıncını etkileyecektir. İlk duyulabilir ses (Korotkoff 

faz I) sistolik basınçtır ve sesin kaybolması (Korotkoff faz V), diyastolik basınçtır. 

Preeklampsi şüphesi olan kadınlarda tam kan sayımı, serum kreatinin 

seviyeleri, karaciğer enzimleri ve proteinüri bakılmalıdır.  

Fetal durum değerlendirilmeli, biyofizik profil yapılmalı en azından non-

stress test yapılmalıdır. Fetal büyüme kısıtlılığı ve oligohidramniyoz riski 

artabileceği için fetal ultrason yapılması önerilir.  

2.9. Ayırıcı Tanı  

Preeklampsi şüphesiyle bir gebeyi değerlendirirken, preeklampsinin tüm 

kriterleri sağlanmamış ya da tansiyonda orta derecede bir yükseklik olsa da, 

preeklampsinin çok hızlı bir şekilde eklampsiye ilerleyebileceği akılda tutulmalı 

ve gebelikte yeni başlayan hipertansiyon preeklampsi gibi değerlendirilmelidir. 

Önceden Var Olan Hipertansiyon: Kan basıncının 6. gebelik haftasından sonra 

yavaş yavaş düştüğü, 16-20. gebelik haftasında en düşük seviyeye ulaştığı ve 

kademeli olarak artarak terme doğru gebelik öncesi düzeylere ulaştığı görülmüştür 

(104). Önceden hipertansif olan bir kadın, gebelikle beraber kan basıncın 

seviyelerinin düşmesiyle normotansif olarak değerlendirilebilir. Gebeliğin 

sonlarına doğru kan basıncı değerleri, gebelik öncesi değerlere döndüğünde  yeni 

başlangıçlı hipertansiyon olduğu düşünülerek preeklampsi gelişmekte gibi 
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görülebilir. Böyle bir durumda; 20. gebelik haftasından önce ortaya çıkan 

hipertansiyonun preeklampsiden ziyade kronik hipertansiyon olduğu ve 

preeklampsinin nulliparlarda daha sık olduğu akılda tutulmalıdır. Ayrıca 

proteinüri genellikle preeklampside zamanla artar ve bazen de nefrotik düzeye 

ulaşır ancak  hipertansif nefrosklerozda protein atılımı genellikle yoktur veya 1 g / 

gün'den azdır. 

Önceden Var Olan Böbrek Hastalığının Alevlenmesi: Süperempoze 

preeklampsi, sıklıkla, önceden var olan primer veya sekonder böbrek hastalığı 

olan kadınlarda gelişir (105). Önceden böbrek hastalığı olan bir kadında gebelikle 

beraber kan basıncı seviyelerinin kötüleşmesi veya proteinürinin artması böbrek 

hastalığının alevlenmesine bağlı olabileceği gibi gebeliğin fizyolojik etkisiyle de 

olabilir. Her iki durumunda yönetimi ve komplikasyonları farklıdır. 

Trombositopeni, artmış serum aminotransferaz seviyeleri ve görsel semptomlar 

gibi sistemik bulguların varlığı tanıyı preeklampsi yönünde desteklerken, kan 

basıncı yüksekliğinin ve proteinüri miktarındaki artmanın gebeliğin ilk yarısında 

olması böbrek hastalığının alevlenmesini destekler. 

Antifosfolipid Sendromu: Hipertansiyon, proteinüri, trombositopeni ve diğer 

sistemik organ tutulumları antifosfolipid sendromunda görülebilir. Antifosfolipid 

antikorların gösterilmesiyle preeklampsi tanısı dışlanır. 

Gebeliğin Akut Yağlı Karaciğeri: İştahsızlık, bulantı, kusma, karın ağrısı  

görülür. Ancak gebeliğin akut yağlı karaciğerinde hafif ateş görülürken 

preeklampside görülmez. Gebeliğin akut yağlı karaciğeri; serum amonyak 



 33 

artışları, hipoglisemi, yaygın intravasküler pıhtılaşma gibi daha ciddi karaciğer 

hasarı belirtileri verirken bu bulgular preeklampside nadir görülür.  

Trombotik Trombositopenik Purpura (TTP) Veya Hemolitik Üremik 

Sendrom (HUS): % 20’si gebelikte veya postpartum oluşur. TTP’de 

mikroanjiopatik hemolitik anemi, trombositopeni, nörolojik disfonksiyon, ateş, 

böbrek hastalığı ve ADAMTS-13 eksikliği vardır. HÜS’te ise böbrek yetmezliği 

daha belirgindir, ADAMTS-13 düzeyleri genelde  normaldir ve HÜS postpartum 

oluşur. 

Sistemik Lupus Eritematozus (SLE): SLE’de kompleman seviyeleri düşer ve 

anti-DNA (Deoksiribo Nükleik Asit) antikor titreleri yükselmiştir. Preeklampside 

kompleman seviyeleri genellikle normaldir ya da artar. 

Mirror Sendromu: İmmün ya da non-immün nedenli fetal hidropsun maternal 

bulguları preeklampsi kliniğine benzerdir. Bu bozukluğa Mirror veya Ballantyne 

sendromu denir. Mirror sendromunun incelendiği çalışmalarda, kadınların 

yaklaşık %90’ında ödem, %60’ında hipertansiyon, %40’ında proteinüri, 

%20’sinde karaciğer enzimlerinde artış ve yaklaşık %15’inde baş ağrısı ve görsel 

bozukluklar olduğu saptanmıştır (106). Preeklampsiden farklı olarak maternal 

hematokrit düzeyi hemodilüsyona bağlı düşmüştür ve amniyotik sıvı volumü 

genellikle artmıştır. 
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2.10. Maternal ve Fetal Komplikasyonlar 

Preeklampsi ve eklampsi, perinatal morbidite ve mortalitede belirgin 

derecede artışa neden olan obstetrik bir olgudur. Preeklamptiklerde %5-14 

arasında olan perinatal mortalite, eklamptiklerde %13-37,9 arasında 

değişmektedir (107). Preeklampside karşılaşılabilecek başlıca komplikasyonlar 

hem anneyi hem de bebeği etkileyebilir. Komplikasyonların sıklığı, hastalığın 

şiddeti, hastalığın başladığı gebelik haftası ve beraberindeki diğer medikal 

problemlerin varlığı ile ilgilidir. Preeklampside maternal mortalite çok nadir bir 

komplikasyondur. Ancak eklampside bu oran gelişmiş ülkelerde %0,5-%1,8 

aralığında iken gelişmekte olan ülkelerde %15’e kadar çıkmaktadır (89, 108). 

Preeklamptik bir gebede akut dönemde; eklampsi, inme, plasenta 

dekolmanı, DİK (disemine intravasküler koagülasyon), HELLP sendromu, 

karaciğer rüptürü, pulmoner ödem, ARDS (Adult respiratory disstres syndrome-

erişkin sıkıntılı solunum sendromu), akut böbrek yetmezliği ve ölüm 

görülebilirken, uzun dönemde; kronik hipertansiyon, diabetes mellitus, kronik 

böbrek yetmezliği, koroner arter hastalığı ve nörolojik hasar gelişebilir (109). 

Fetusta ise akut dönemde; fetal büyüme kısıtlılığı, erken doğum, ölü 

doğum ve yenidoğan ölümü görülebilirken, uzun dönemde mental-motor hasar 

görülebilir. 
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmamız retrospektif tasarlanmıştır. Çalışma için Gazi Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan, 25.12.2017 tarih ve 24074710-01 

sayılı etik kurul kararı ile onay alınmıştır. Etik kurul onay belgesi ekte 

sunulmuştur. 

3.1. Hasta Seçimi ve Analizler 

Çalışmaya Mart 2014-Aralık 2017 tarihleri arasında tansiyon yüksekliği 

nedeniyle Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Anabilim 

Dalı’na başvuran gebeler ile klinik takiplerimizde tansiyon yüksekliği 

saptadığımız 24 saatlik idrarda protein çalışılan ve eş  zamanlı spot idrarda 

protein/kreatinin oranı bakılan gebeler dahil edilmiştir. 24 saatlik idrar 

proteinürisi ve spot idrar protein/kreatinin oranları sistemden retrospektif olarak 

tarandı ve 19-43 yaş arası, 20. gebelik haftası ve sonrası, ek hastalığı olan ve 

olmayan 100 gebe çalışmaya dahil edildi. Çalışmaya dahil edilen gebelerin 

sonuçları değerlendirildi ve 24 saatlik idrar proteinürisi 300 mg/gün ve daha fazla 

olanlar (50 hasta) anormal, 24 saatlik idrar proteinürisi 300 mg/ gün’den daha az 

olanlar (50 hasta) normal olarak iki gruba ayrıldı. Spot idrar protein/kreatinin 

oranları taranırken 06:00-12:00 saatleri arasında verilen idrarlar sabah idrarı 

olarak kabul edildi, bu saatler dışındakiler ikindi idrarı olarak kabul edildi. Sabah 

ilk idrarda bakılan spot idrar protein/kreatinin ve ikindi bakılan spot idrar 

protein/kreatinin sonuçları istatistiksel olarak karşılaştırıldı. Spot idrar 

protein/kreatinin oranları; birinci saat içerisinde, ikinci saatte, üçüncü saatte 

çalışılan ve üç saatten daha fazla süre geçenler olarak, istem saatinden laboratuvar 
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kabul saatine kadar geçen süreye göre olmak üzere 4 gruba ayrıldı. İdrar bekleme 

süresinin spot idrar protein/kreatinin oranları için, duyarlılık ve seçicilik üzerine 

anlamlı bir etkisi olup olmadığı analiz edildi. Hastaların demografik verileri 

dikkate alınarak nullipar, primipar ve multipar olarak üç gruba ayrıldı. Üç grubun 

spot idrar protein/kreatinin oranları bu oranların duyarlılık ve seçiciliği 

istatistiksel olarak karşılaştırıldı. 

3.2. İstatistiksel Analiz 

Verilerin analizi IBM SPSS Statistics 17.0 (IBM Corporation, Armonk, NY, 

USA) paket programında yapıldı. Sürekli sayısal değişkenlerin dağılımının 

normale yakın dağılıp dağılmadığı Kolmogorov Smirnov testiyle araştırıldı. 

Tanımlayıcı istatistikler sürekli sayısal değişkenler için ortalama ± standart sapma 

veya medyan ( minimum – maksimum ) biçiminde ifade edilirken kategorik 

değişkenler olgu sayısı ve ( % ) şeklinde gösterildi.  

        Gruplar arasında sürekli sayısal değişkenler yönünden farkın önemliliği 

bağımsız grup sayısı iki olduğunda Mann Whitney U testiyle ikiden fazla 

bağımsız grup arasındaki farkın önemliliği ise Kruskal Wallis testiyle incelendi. 

Kategorik değişkenler Pearson'un Ki-Kare, Süreklilik düzeltmeli Ki-Kare veya 

Fisher'in kesin sonuçlu olasılık testi kullanılarak değerlendirildi.  24 saatlik idrar 

proteinürisi normal ve anormal olan grupları ayırt etmede spot idrar 

protein/kreatinin oranının istatistiksel olarak anlamlı bir belirteç olup olmadığı 

ROC eğrisi altında kalan alan ve %95 güven aralığı hesaplanarak araştırıldı. ROC 

analizi sonucunda duyarlılık ve seçicilik düzeyleri toplamının maksimuma ulaştığı 

değer en iyi kesim noktası olarak kabul edildi. Daha sonra en iyi kesim 
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noktasındaki spot idrar protein/kreatinin oranına ilişkin duyarlılık, seçicilik, 

pozitif ve negatif tahmini değer ile tanısal doğruluk oranları hesaplandı.  

Aksi belirtilmedikçe p<0,05 için sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

Ancak, olası tüm çoklu karşılaştırmalarda Tip I hatayı kontrol edebilmek için 

Bonferroni Düzeltmesi yapılmıştır.  
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4.BULGULAR 

4.1 Demografik Özellikler 

 

Çalışmaya katılan gebelerin yaş ortalaması 32,0±5,7’dir ( min 19-maks 

43). Hastaların gestasyonel hafta ortalaması 31,9±4,5’tir. 100 gebenin, 58’i 

nullipar, 21’i primipar ve 21’i de multipardır. 

87 gebenin kronik ya da gestasyonel bir hastalığı yoktur. 4 gebede 

diabetes mellitus, 3 gebede gestasyonel diabetes mellitus, 2 gebede gebelik 

kolestazı, bir gebede idiyopatik trombositopenik purpura, bir gebede kronik 

hipertansiyon, bir gebede hipotriodi ve bir gebede aplastik anemi vardır. 

 

4.2.İstatistiksel Bulgular 

 

Çalışmaya dahil edilen 100 gebe proteinürisi 300 mg/gün ve daha fazla 

olanlar (50 hasta) anormal, 24 saatlik idrar proteinürisi 300 mg/ gün’den daha az 

olanlar (50 hasta) normal olarak iki gruba ayrıldı. 100 gebenin 37’si sabah ilk 

idrarda spot idrar protein/kreatinin oranı bakılırken 73’ü ikindi idrarı verdiği 

görüldü. İdrar laboratuvara verildikten sonra  çalışılmasına  kadar geçen süre 

ortalama 2 saat (min 1-maks 12 saat)’tir.  

24 saatlik idrarda protein ekskresyonu ortalaması 297,5 mg/gün, spot idrar 

protein/kreatinin ortalaması ise 0,23 olarak bulunmuştur. Çalışmaya dahil edilen 

gebelerin laboratuvar ölçümlerine ait tanımlayıcı istatistikler Tablo 3’te 

gösterilmiştir. 
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Tablo 3. Olguların laboratuvar ölçümlerine ilişkin tanımlayıcı istatistikler  

 n=100 

İdrar saati   

Sabah 37 (%37,0) 

İkindi  63 (%63,0) 

İdrar bekleme süresi (saat) 2 (1-12) 

İdrar bekleme süresi   

1 saat 38 (%38,0) 

2 saat 20 (%20,0) 

3 saat 21 (%21,0) 

>3 saat  21 (%21,0) 

24 saatlik idrar proteinürisi  297,5 (29-8181) 

24 saatlik idrar proteinürisi  

Normal  50 (%50,0) 

Anormal  50 (%50,0) 

Spot idrar protein/kreatinin  0,23 (0,06-6,80) 

 

 

24 saatlik idrar proteinürisi normal ve anormal olan gruplar arasında spot 

idrar protein/kreatinin oranları kıyaslandı. 24 saatlik idrar proteinürisi normal olan 

gruba göre 24 saatlik idrar proteinürisi anormal olan grubun medyan spot idrar 

protein/kreatinin oranı istatistiksel anlamlı olarak daha yüksekti (p<0,001) (Tablo 

4) (Grafik 2) 

Tablo 4. 24 saatlik idrar proteinürisi normal ve anormal olan gruplara göre 

olguların spot idrar protein/kreatinin oranları  

 n Spot idrar protein/kreatinin 

24 saatlik idrar proteinürisi   

Normal  50 0,15 (0,06-0,60) 

Anormal  50 0,56 (0,10-6,80) 

p-değeri   <0,001 
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Grafik 2. Spot idrar protein/kreatinin oranı, normal ve anormal gruplarda 

 

24 saatlik idrar proteinürisi normal ve anormal olan grupları ayırt etmede 

spot idrar protein/kreatinin oranına ait ROC eğrisi altında kalan alan istatistiksel 

olarak önemli bulundu (EAKA=0,837; %95 Güven aralığı: 0,756-0,918 ve 

p<0,001) (Tablo 5 ve grafik 3). Grupları birbirinden ayırt etmede spot idrar 

protein/kreatinin oranına ilişkin en iyi kesim noktası 0.315 olup bu noktadaki spot 

idrar protein/kreatinin oranına ait duyarlılık %68, seçicilik %92, pozitif ve negatif 

tahmini değerler sırasıyla; %89,5 ve %74,2 iken tanısal doğruluk oranı ise %80 

olarak saptandı (Tablo 5).  
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Grafik 3. 24 saatlik idrar proteinürisi normal ve anormal olan grupları ayırt 

etmede spot idrar protein/kreatinin oranına ait ROC eğrisi 

 

 

Tablo 5. 24 saatlik idrar proteinürisi normal ve anormal olan grupları ayırt etmede 

spot idrar protein/kreatinin oranına ait ROC eğrisi altında kalan alan, %95 güven 

aralığı, en iyi kesim noktası ve bu noktadaki tanısal performans göstergeleri  

 Tanımlama İstatistik 

Eğri altında kalan alan  0,837 

%95 güven aralığı   0,756-0,918 

p-değeri   <0,001 

En iyi kesim noktası   >0.315 

Duyarlılık  GP/(GP+YN) 34/50 (%68,0) 

Seçicilik  GN/(GN+YP) 46/50 (%92,0) 

Pozitif tahmini değer  GP/(GP+YP) 34/38 (%89,5) 

Negatif tahmini değer GN/(YN+GN) 46/62 (%74,2) 

Doğruluk  (GP+GN)/(N) 80/100 (%80,0) 

p-değeri   <0,001 

GP: Gerçek Pozitif, YN: Yalancı Negatif, GN: Gerçek Negatif, YP: Yalancı Pozitif, N: Olgu 

sayısı. 
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Sabah idrar veren olgular içerisinde de 24 saatlik idrar proteinürisi normal 

olan gruba göre 24 saatlik idrar proteinürisi anormal olan grubun medyan spot 

idrar protein/kreatinin oranı istatistiksel anlamlı olarak daha yüksekti (p<0,001).  

Benzer şekilde ikindi saatlerinde idrar veren olgular içerisinde de 24 saatlik 

idrar proteinürisi normal olan gruba göre 24 saatlik idrar proteinürisi anormal olan 

grubun medyan spot idrar protein/kreatinin oranı istatistiksel anlamlı olarak daha 

yüksekti (p<0,001). 

Sabah idrar veren olgular içerisinde de 24 saatlik idrar proteinürisi normal 

ve anormal olan grupları ayırt etmede spot idrar protein/kreatinin oranına ait ROC 

eğrisi altında kalan alan istatistiksel olarak önemli bulundu (EAKA=0,809; %95 

güven aralığı: 0,651-0,968 ve p=0,002). Grupları birbirinden ayırt etmede spot 

idrar protein/kreatinin oranına ilişkin en iyi kesim noktası 0.275 olup bu 

noktadaki spot idrar protein/kreatinin oranına ait tanısal göstergeler tablo 6’da 

gösterilmiştir. 

İkindi saatlerinde idrar veren olgular içerisinde de 24 saatlik idrar 

proteinürisi normal ve anormal olan grupları ayırt etmede spot idrar 

protein/kreatinin oranına ait ROC eğrisi altında kalan alan istatistiksel olarak 

önemli bulundu (EAKA=0,842; %95 Güven aralığı: 0,744-0,939 ve p<0,001). 

Grupları birbirinden ayırt etmede spot idrar protein/kreatinin oranına ilişkin en iyi 

kesim noktası yine 0.315 olup bu noktadaki spot idrar protein/kreatinin oranına ait 

tanısal göstergeler tablo 6’da gösterilmiştir. Ayrıca, sabah idrar veren gruba ait 

ROC eğrisi altında kalan alan ile ikindi saatlerinde idrar veren grubun ROC eğrisi 



 43 

altında kalan alan arasında istatistiksel olarak anlamlı fark görülmemiştir 

(p=0.718). 

 

Tüm olgular üzerinde yapılan ROC analizi sonucunda en iyi kesim noktası 

olarak 0.315 alınarak değerlendirme yaptığımızda ve sadece 24 saatlik idrar 

proteinürisi normal olan olgular seçildiğinde sabah idrar veren grubun seçiciliği 

[19/22 (%86,4)] ile ikindi vakti idrar veren grubun seçiciliği (27/28 (%96,4)) 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark görülmedi (p=0,308)(Tablo 6).  

 

 

 

 
Grafik 4. 24 saatlik idrar proteinürisi normal ve anormal olan grupları ayırt 

etmede spot idrar protein : kreatinin oranına ait sabah ve ikindi idrarına ait ROC 

eğrisi 
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Tablo 6. 24 saatlik idrar proteinürisi normal ve anormal olan grupları ayırt etmede 

spot idrar protein/kreatinin oranına ait ROC eğrisi altında kalan alan, %95 güven 

aralığı, en iyi kesim noktası ve bu noktadaki tanısal performans göstergeleri  

 Tanımlama Tüm olgular Sabah  İkindi  

EAKA  0,837 0,809 0,842 

%95 güven 

aralığı  

 0,756-0,918 0,651-0,968 0,744-0,939 

p-değeri   <0,001 0,002 <0,001 

En iyi kesim 

noktası  

 >0.315 >0.275 >0.315 

Duyarlılık  GP/(GP+YN) 34/50 

(%68,0) 

11/15 

(%73,3) 

25/35 

(%71,4) 

Seçicilik  GN/(GN+YP) 46/50 

(%92,0) 

19/22 

(%86,4) 

27/28 

(%96,4) 

PTD  GP/(GP+YP) 34/38 

(%89,5) 

11/14 

(%78,6) 

25/26 

(%96,2) 

NTD GN/(YN+GN) 46/62 

(%74,2) 

19/23 

(%82,6) 

27/37 

(%73,0) 

Doğruluk  (GP+GN)/(N) 80/100 

(%80,0) 

30/37 

(%81,1) 

52/63 

(%82,6) 

p-değeri   <0,001 <0,001 <0,001 

GP: Gerçek Pozitif, YN: Yalancı Negatif, GN: Gerçek Negatif, YP: Yalancı Pozitif, N: Olgu 

sayısı. 

 

Tüm olgular üzerinde yapılan ROC analizi sonucunda en iyi kesim noktası 

olarak 0.315 alınarak değerlendirme yaptığımızda ve bu kez sadece 24 saatlik 

idrar proteinürisi anormal olan seçilmiş olgularda sabah idrar veren grubun 

duyarlılığı (9/15 (%60,0)) ile ikindi vakti idrar veren grubun duyarlılığı (25/35 

(%71,4)) arasında istatistiksel olarak anlamlı fark görülmedi (p=0,514)(Tablo 6).  
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Sabah idrar veren gruba göre ikindi saatlerinde idrar veren grubun 

örneklerinin istatistiksel anlamlı olarak daha uzun süre bekletildiği görülmüştür 

(p=0,005)(Tablo 7).  

Tablo 7. Sabah ve ikindi idrar veren grupların idrar bekleme süresine göre 

karşılaştırılması 

 Sabah (n=37) İkindi (n=63)  

1 saat 21 (%56,8) 17 (%27,0) 

2 saat 8 (%21,6) 12 (%19,0) 

3 saat 2 (%5,4) 19 (%30,2) 

3 saatten fazla  6 (%16,2) 15 (%23,8) 

 

 

 

 

Tablo 8. Olguların demografik ve klinik özelliklerine göre 24 saatlik idrar 

proteinüri ve spot idrar protein/kreatinin düzeyleri  

 n 24 saatlik idrar 

proteinüri 

Spot idrar 

protein/kreatinin 

Parite    

Primipar  21 300 (76-1719) 0,23 (0,08-2,80) 

Nullipar  58 333 (29-8181) 0,24 (0,06-6,80) 

Multipar  21 228 (92-4425) 0,20 (0,07-2,42) 

p-değeri   0,462 0,449 

İdrar saati     

Sabah 37 258 (29-3741) 0,17 (0,08-6,80) 

İkindi  63 331 (80-8181) 0,24 (0,06-6,40) 

p-değeri   0,154 0,149 

İdrar bekleme 

süresi  

   

1 saat 38 267,5 (76-2381) 0,22 (0,08-2,80) 

2 saat 20 369,5 (133-8181) 0,32 (0,07-2,42) 

3 saat 21 295 (92-6619) 0,23 (0,06-6,40) 

>3 saat  21 307 (29-4869) 0,24 (0,08-6,80) 

p-değeri  0,271 0,464 
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Primipar, nullipar ve multipar grupları arasında sırasıyla; medyan 24 

saatlik idrar proteinüri ve spot idrar protein/kreatinin oranları yönünden 

istatistiksel olarak anlamlı fark görülmedi (p=0,462 ve p=0,449). İdrar saatine 

göre sırasıyla; medyan 24 saatlik idrar proteinüri ve spot idrar protein/kreatinin 

oranlarında istatistiksel olarak anlamlı değişim görülmemiştir (p=0,154 ve 

p=0,149). İdrar bekleme süresi ile sırasıyla; medyan 24 saatlik idrar proteinüri ve 

spot idrar protein/kreatinin oranı arasında istatistiksel olarak anlamlı birliktelik 

saptanmamıştır (p=0,271 ve p=0,464) ( Tablo 8). 

Primipar, nullipar ve multipar grupları arasında 24 saatlik idrar proteinüri 

düzeyinin normal - anormal olma sıklığı yönünden istatistiksel olarak anlamlı fark 

görülmedi (p=0,469). İdrar saatine göre 24 saatlik idrar proteinüri düzeyinin 

normal - anormal olma sıklığında istatistiksel olarak anlamlı değişim 

görülmemiştir (p=0,214). İdrar bekleme süresi ile 24 saatlik idrar proteinüri 

düzeyinin normal - anormal olma sıklığı arasında istatistiksel olarak anlamlı 

birliktelik saptanmamıştır (p=0,778) (Tablo 9) 
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Tablo 9. Olguların parite, idrar saati ve idrar bekleme sürelerine göre 24 saatlik 

idrar proteinüri düzeylerinin dağılımı  

 Normal Anormal p-değeri  

Parite    

 

Primipar  10 (%47,6) 11 (%52,4) 0,469 

Nullipar  27 (%46,6) 31 (%53,4)  

Multipar  13 (%61,9) 8 (%38,1)  

İdrar saati     

Sabah 22 (%59,5) 15 (%40,5) 0,214 

İkindi  28 (%44,4) 35 (%55,6)  

İdrar bekleme süresi     

1 saat 21 (%55,3) 17 (%44,7) 0,778 

2 saat 9 (%45,0) 11 (%55,0)  

3 saat 11 (%52,4) 10 (%47,6)  

>3 saat  9 (%42,9) 12 (%57,1)  

 

 

Primipar grup içerisinde 24 saatlik idrar proteinüri düzeyleri normal ve 

anormal olan gruplar arasında medyan spot idrar protein/kreatinin oranı yönünden 

istatistiksel olarak anlamlı fark görülmedi (p=0,051). Nullipar grup içerisinde 24 

saatlik idrar proteinürisi normal olan gruba göre 24 saatlik idrar proteinürisi 

anormal olan grubun medyan spot idrar protein/kreatinin oranı istatistiksel anlamlı 

olarak daha yüksekti (p<0,001). Multipar grup içerisinde de 24 saatlik idrar 

proteinürisi normal olan gruba göre 24 saatlik idrar proteinürisi anormal olan 

grubun medyan spot idrar protein/kreatinin oranı istatistiksel anlamlı olarak daha 

yüksekti (p=0,003)(Tablo 10). 
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Sabah idrar veren olgular içerisinde 24 saatlik idrar proteinürisi normal olan 

gruba göre 24 saatlik idrar proteinürisi anormal olan grubun medyan spot idrar 

protein/kreatinin oranı istatistiksel anlamlı olarak daha yüksekti (p<0,001). İkindi 

saatlerinde idrar veren olgular içerisinde de 24 saatlik idrar proteinürisi normal 

olan gruba göre 24 saatlik idrar proteinürisi anormal olan grubun medyan spot 

idrar protein/kreatinin oranı istatistiksel anlamlı olarak daha yüksekti (p<0,001) 

(Tablo 10). 

İdrarı 1 saat bekletilen olgular içerisinde 24 saatlik idrar proteinürisi normal 

olan gruba göre 24 saatlik idrar proteinürisi anormal olan grubun medyan spot 

idrar protein/kreatinin oranı istatistiksel anlamlı olarak daha yüksekti (p<0,001). 

İdrarı 2 saat bekletilen olgular içerisinde 24 saatlik idrar proteinürisi normal olan 

gruba göre 24 saatlik idrar proteinürisi anormal olan grubun medyan spot idrar 

protein/kreatinin oranı istatistiksel anlamlı olarak daha yüksekti (p=0,012). İdrarı 

3 saat bekletilen olgular içerisinde de 24 saatlik idrar proteinürisi normal olan 

gruba göre 24 saatlik idrar proteinürisi anormal olan grubun medyan spot idrar 

protein/kreatinin oranı istatistiksel anlamlı olarak daha yüksekti (p<0,001). İdrarı 

3 saatten daha uzun bekletilen olgular içerisinde 24 saatlik idrar proteinürisi 

normal olan gruba göre 24 saatlik idrar proteinürisi anormal olan grubun medyan 

spot idrar protein/kreatinin oranı daha yüksek olmasına rağmen Bonferroni 

Düzeltmesine göre gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark görülmedi 

(p=0,018) (Tablo 10). 
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Tablo 10. Olguların parite, idrar saati ve idrar bekleme süreleri sabit tutulduğunda 

24 saatlik idrar proteinüri düzeyleri normal ve anormal olan gruplara göre spot 

idrar protein/kreatinin düzeyleri  

 Normal Anormal p-değeri  

Parite    

Primipar  0,14 (0,08-0,32) 0,32 (0,10-2,80) 0,051 

Nullipar  0,15 (0,06-0,36) 0,66 (0,11-6,80) <0,001 

Multipar  0,16 (0,07-0,60) 1,09 (0,11-2,42) 0,003 

İdrar saati     

Sabah 0,14 (0,08-0,36) 0,40 (0,11-6,80) <0,001 

İkindi  0,17 (0,06-0,60) 0,66 (0,10-6,40) <0,001 

İdrar bekleme süresi     

1 saat 0,14 (0,08-0,32) 0,32 (0,10-2,80) <0,001 

2 saat 0,19 (0,07-0,36) 1,04 (0,12-2,42) 0,012 

3 saat 0,15 (0,06-0,60) 0,88 (0,19-6,40) <0,001 

>3 saat  0,18 (0,08-0,26) 0,55 (0,11-6,80) 0,018 

 

   

Sabah idrar veren ve ikindi saatlerinde idrar veren olgular içerisinde de 24 

saatlik idrar proteinürisi normal ve anormal olan grupları ayırt etmede spot idrar 

protein/kreatinin oranına ilişkin 0.315 kesim noktasının istatistiksel olarak anlamlı 

bir belirleyiciliğe sahip olduğu görüldü (p=0,005 ve p<0,001). 0.315 kesme 

noktasında spot idrar protein/kreatinin oranına ait duyarlılık, seçicilik, pozitif ve 

negatif tahmini değerler ve tanısal doğruluk oranları Tablo 11'de gösterilmiştir.  

İdrar bekleme süresine göre 0.315 kesme noktasında spot idrar 

protein/kreatinin oranına ait duyarlılık, seçicilik, pozitif ve negatif tahmini 

değerler ve tanısal doğruluk oranları Tablo 11'de gösterilmiştir.  
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Tablo 11. Olguların parite, idrar saati ve idrar bekleme süreleri sabit tutulduğunda 24 

saatlik idrar proteinürisi normal ve anormal olan grupları ayırt etmede spot idrar 

protein/kreatinin oranına ilişkin tanısal performans göstergeleri  
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5. TARTIŞMA 

 

Preeklampsi sadece hipertansif bir durum değil aynı zamanda 

multisistemik tutulum ile giden bir hastalıktır. Tüm dünyada maternal mortalite, 

fetal mortalite ve morbiditenin major nedenlerinden biridir (110). Dünya 

genelinde yılda yaklaşık olarak 50.000-60.000 preeklampsiyle ilişkili maternal 

ölüm bildirilmiştir. Proteinüri değerlendirilmesinde 24 saatlik idrarda 

protein düzeyinin bakılması altın standart olarak kabul edilir (3). Ancak  testin 24 

saat sürmesi hem zahmetli ve hem de uygun koşullarda saklanıp analiz 

edilmediğinde hatalı sonuçları olabilir. Son dönemlerde hasta uyumu açısından 

uygulanabilirliği daha yüksek bir yöntem olan  spot idrar protein/kreatinin oranı 

da tanıda kullanılmaya başlanmıştır.  Özellikle spot idrar içeriği gün içinde 

verildiği zamana, idrarın bekleme süresine, hastanın öncesindeki fiziksel 

aktivitesine bağlı olarak değişim gösterebilmektedir.  

Bu çalışmada spot idrar protein/kreatinin oranını, anlamlı  (≥300 mg/gün) 

proteinürisi olan preeklampsi hastalarıyla anlamlı proteinürisi olmayan (<300 

mg/gün)  gestasyonel hipertansiyonu, kronik hipertansiyonu olan yada 

hipertansiyonu olmayan hastaların 24 saatlik idrar proteinüri ile  farklı 

değişkenlerle birlikte (idrarın verilme zamanı, taze idrarın bekleme 

süresi)  karşılaştırdık. 

 

Demirci ve arkadaşlarının 2015 yılında, 211’i preeklamptik 264 gebe ile 

yaptıkları 24 saatlik idrar proteinürisi ( ≥300 mg /gün) ile  spot idrar 
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protein/kreatinin oranını karşılaştıran prospektif bir çalışmada en iyi kestirim 

noktası 0,45 için duyarlılık % 74, seçicilik %94, PPD %98 ve NPD %47 

bulunmuştur(111). (Bizim çalışmamızda 0,315 kestirim noktası için duyarlılık 

%68, seçicilik %92 , PPD %89,5 NPD %74,2 bulunmuştur.) Duyarlılık, seçicilik 

ve PPD benzer iken bizim çalışmamızın negatif prediktif değeri daha anlamlı 

gözükmektedir. Protein/kreatinin oranı ile 24 saatlik idrar proteinürisi arasında 

%75 korelasyon olduğu görülmüştür. Ancak Demirci  ve arkadaşlarının yapmış 

olduğu çalışma sadece yatan hastalar ile yapılmış poliklinik hastaları çalışmaya 

dahil edilmemiştir. Protein ekskresyonunu uzun süre yatak istirahati, hastanın 

mobilizasyon durumu gibi ya da egzersiz durumu ile değişiklik gösterebilmektedir 

ve uzun süre yatak istirahatinin protein ekskresyonunu azalmaktadır. Çalışmanın 

sadece yatan hastalar üzerinde yapılmasının sonuçları etkileyeceğini 

düşünmekteyiz. Bizim çalışmamızda yatan hastalar ve poliklinik hastaları beraber 

değerlendirilmiştir. 

Shahbazian ve arkadaşlarının 2008 yılında yaptıkları 81 preeklamptik 

gebeyi içeren prospektif bir çalışmada 24 saatlik idrar proteinürisi ( ≥300 mg / 

gün) ile  spot idrar protein/kreatinin oranını karşılaştırmışlar ve  en iyi kestirim 

noktası 0,20 için, duyarlılık % 91,2, seçicilik %87,8, PPD (pozitif prediktif değer) 

%94,4 ve NPD (negatif prediktif değer) %96,8 bulmuşlardır (doğruluk = 

%84)(112). Biz çalışmamız da kestirim noktası olarak 0,315 değerini bulduk. 

Aradaki farklılık çalışmaların farklı popülasyonlar üzerinde yapılmasından 

kaynaklanabilir. 

Cote ve arkadaşları 2008 yılında, 1214 gestasyonel hipertanisyonu olan 
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gebeyi içeren 13 çalışmayı derlemişlerdir. Bu çalışmalardan dokuzunda duyarlılık 

ve seçicilik belirlenmiş ve 8 çalışmada kestirim noktası hesaplanmıştır (0,226-

0,339). Bizim çalışmamızın kestirim noktası bu aralıktadır (0,315). Proteinüri 

açısından kestirim noktaları arasında istatistiksel olarak  anlamlı bir fark olmadığı 

görülmüş. 9 çalışmanın duyarlılık ve seçiciliği beraber değerlendirilmiş ve 

duyarlılık %83,6 (%77.5 to %89.7), seçicilik %76.3 (%72.6- %80.0) olarak 

belirtilmiştir(91). Bizim çalışmamızda duyarlılık % 68 ve seçicilik %92 olarak 

hesaplanmıştır. 

Yapılan bir çok çalışmada 24 saatlik idrarda protein ile spot idrar 

protein/kreatinin oranı arasında değerleri 0,80 ile 0,97 arasında değişen 

korelasyon katsayısı ile güçlü bir bağlantı olduğu vurgulanmıştır(4, 6, 94).  

Bizim çalışmamızın sonuçlarından farklı bir şekilde 2003 yılında 

Durnwald ve Mercer tarafından yapılan bir çalışmada spot idrar protein/kreatinin 

oranı ile 24 saatlik idrarda protein ekskresyonu arasında zayıf bir korelasyon 

olduğu gösterilmiştir (%41). Durnwald ve Mercer’in çalışmasında ROC analizi 

sonucu kestirim noktası 0,39 ile duyarlılık %72,6 ve seçicilik %73,1 olarak 

belirlenmiştir (97). ROC analizinde EAKA 0,80 olduğunda kestirim noktası dahi 

tespit edilememiştir. Farklılık çalışma popülasyonlarının farklı olmasından 

kaynaklanabileceği gibi Durnwold ve  Mercer’in yaptığı çalışmada tüm hastaların 

ayaktan takipli olması 24 saatlik idrar toplanmasında ve muhafaza edilmesinde ki 

hatalar nedeniyle de olabilir.  

Benzer çalışmalara ait ROC analizi sonuçları tablo 12’de gösterilmiştir.  
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Tablo 12. Benzer çalışmaların 24 saatlik idrar proteinürisi ile spot idrar 

protein/kreatinin oranlarına ait ROC analiz sonuçları 

Çalışma  Kestirim 

noktası 

Duyarlılık 

 

Seçicilik 

 

PTD 

 

NTD 

 

EAKA 

 

Shahbazian 

ve 

ark.(112)  

0,20 %91,2 %87,8 %94,4 %96,8 %84 

Hossain ve 

ark. (113) 

0,14 %82 %79 %81,1 %79 %90 

Cade ve 

ark.(114) 

 

0,27 %95 %67 %94 %71 %89 

Cheung ve 

ark.(115) 

0,27 %96 %87 %96 %87 %98 

Durnwald 

ve ark.(97) 

0,39 %72,6 %73,1 %85 %47 %80 

Demirci ve 

ark. (106) 

0,45 %74 %94 %98 %47 %75 

Kayataş ve 

ark.(116) 

0,28 %60,4 %77,9 %77,5 %60 %74 

Bizim 

çalışmamız 

0,315 %68 %92 %89,5 %74,2 %83 

 

Haas ve arkadaşları 2003 yılında yaptıkları sağlıklı gebeleri içeren  bir 

çalışmada, gebelikteki normal fizyolojik değişiklikler nedeniyle protein/kreatinin 

oranının 24 saatlik idrar proteinürisini öngörmede zayıf bir belirteç olduğunu 

belirtmişlerdir (96). Haas ve arkadaşlarının yaptığı çalışma 58 sağlıklı gebeyle, 

her üç trimesterda ve postpartum protein/kreatinin oranı ölçülmesi hedeflenmiş 

ancak 16 hasta ile tamamlanmıştır. Çalışılan hasta sayısı oldukça azdır ve tüm 
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hastalar ayaktan takiplidir. Hastaların idrar verdikten sonra labotaruvarda 

çalışılmasına kadar geçen süre belirtilmemiş olup bu geçen süreyle de 

protein/kreatinin oranında değişiklik olabileceğini unutulmamalıdır.  

Lindow ve Davey 1992 yılında yaptıkları bir çalışmada protein/kreatinin 

oranının proteinüriyi öngörmede doğru bir belirteç olmadığını savunmuşlardır 

(117). Ancak çalışmalarında sadece korelasyon bakmışlar herhangi bir kestirim 

noktası hesaplamamışlardır. Gün içerisinde protein ekskresyonunda çok fazla 

değişim olduğunu belirtmişlerdir. Bizim çalışmamızda da sabah idrarı veren grup 

ile ikindi idrarı veren grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı 

halde protein ekskresyonunun gün içerisinde değişken olduğunu düşünüyoruz. 

Ancak çalışmamızda ikindi idrarı veren grupta idrar verildikten sonra bekletilme 

süresinin anlamlı şekilde uzun olduğunu görülmüştür (Tablo 7). Bekletilme süresi 

protein/kreatinin oranlarını değiştirebilir. Ama bu değişim protein/kreatinin oranı 

ile 24 saatlik idrar proteinürisi arasındaki korelasyonu etkileyecek ve anlamsız 

kılacak şekilde değildir. 

  Çalışmamızda primipar, nullipar ve multipar grupları arasında sırasıyla; 

medyan 24 saatlik idrar proteinüri ve spot protein/kreatinin oranları yönünden 

istatistiksel olarak anlamlı fark görülmemiştir (p=0,462 ve p=0,449). Ancak 

yapılan birçok çalışmada spot idrarda protein/kreatinin oranı tespiti ve 

kullanımının maternal yaş, gestasyonel yaş ve parite ile ilişkilendirilmemesi 

önerilmiştir (95, 118, 119). 
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 İdrar veriliş saatlerini karşılaştırmak amacıyla sabah idrar veren olgular  

ve ikindi idrarı veren olgular içerisinde de 24 saatlik idrar proteinürisi normal ve 

anormal olan grupları ayırt etmede spot idrar protein/kreatinin oranına ait ROC 

eğrisi çizilmiştir (şekil 5 (EAKA sabah: 0,809, EAKA ikindi: 0,842). Sabah idrar 

veren grubun duyarlılığı ikindi idrar veren gruba göre hafif yüksek , ikindi idrar 

veren grubun seçiciliği ise sabah idrar veren gruba göre hafif yüksek bulunsa da 

istatistiksel olarak sabah idrar veren grupla ikindi idrar veren grubun duyarlılığı 

ve seçiciliği arasında anlamlı fark görülmemiştir.  

 Verdonk ve arkadaşları 2014 yılında  112 hasta ile prospektif bir çalışma 

yapmışlar ve 24 saatlik idrar proteinürisi ile spot idrar protein/kreatinin oranını 

karşılaştırmışlardır (120). Çalışmalarında diğer çalışmalardan farklı olarak gün 

içerisinde 3 farklı zamanda spot idrar protein/kreatinin oranı bakmışlardır. (08:00, 

12:00 ve 17:00). Sabah idrarının median protein/kreatinin oranını 12:00’da verilen 

idrara göre anlamlı olarak düşük bulmuşlar ancak 17:00 da verilen idrarla 

karşılaştırıldığında aradaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığını 

belirtmişlerdir. Biz çalışmamızda, idrar veriliş saatine göre medyan 24 saatlik 

idrar proteinüri ve spot idrar protein/kreatinin oranlarında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark görmedik (p=0,154 ve p=0,149). Protein/kreatinin kestirim 

noktası 0,3 alındığı zaman  bizim çalışmamıza benzer şekilde duyarlılık ve 

seçicilik açısından idrar veriliş saatleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

olmadığı görülmüştür.  
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Çalışmamızda idrar bekleme süresi ile 24 saatlik idrar proteinüri düzeyinin 

normal/anormal olma sıklığı arasında istatistiksel olarak anlamlı birliktelik 

saptanmamıştır (p=0,778) (Tablo 9). 1 saat, 2 saat ve 3 saat bekletilen idrarlar için 

24 saatlik idrar proteinürisi normal olan gruba göre 24 saatlik idrar proteinürisi 

anormal olan grubun medyan spot idrar protein/kreatinin oranı istatistiksel anlamlı 

olarak daha yüksekken (p<0,001) idrarı 3 saatten daha uzun bekletilen olgular için 

medyan spot idrar protein/kreatinin oranı daha yüksek olmasına rağmen gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark görülmemiştir (p=0,018). İdrar bekleme 

süresinin spot idrar protein/kreatinin oranına olumsuz etkisi olduğunu ve testin 

öngörüsünü azalttığını düşünmekteyiz.  

Çalışmamızın bazı kısıtlamaları mevcuttur.  Retrospektif bir çalışma 

olması ve hasta sayısının sınırlı sayıda olması önemli dezavantajlarımızdır. Gün 

içinde farklı zamanlarda ve bekletilme sürelerinde yapılan idrar analizlerinin 

çalışmaya dahil edilmesi ve alt grup analizlerinin yapılmış olması bu çalışmanın 

önemli artılarındandır. Bu konuda prospektif ve hasta sayısının yüksek olduğu, 

benzer değişkenlerin değerlendirildiği  çok merkezli çalışmalara ise ihtiyaç vardır.  
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6. SONUÇ 

Proteinüri değerlendirilmesinde 24 saatlik idrarda protein düzeyinin 

bakılması altın standart olarak kabul edilir. Ancak son dönemlerde spot idrar 

protein/kreatinin oranı da tanıda kullanılmaya başlanmıştır. Protein/kreatinin oranı  

hasta uyumu açısından uygulanabilirliği daha yüksek bir yöntemdir.  

1. Literatür verileri ile beraber değerlendirdiğimizde spot idrarda 

protein/kreatinin oranı bakılmasının  duyarlılığı oldukça yüksek 

bulunmuştur.  

2. Özellikle 0,3 kestirim noktası ile spot idrarda yapılacak bir proteinüri 

analizi preeklampsi yönetimi için yeterli  olacaktır.  

3. Hastalar için oldukça yorucu ve zahmetli bir test olan 24 saatlik 

idrarda protein analizi ise artık daha az sıklıkla kullanılmalıdır.   
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8. ÖZET 

 

Hipertansif hastalıklar dünya üzerinde gebeliklerin neredeyse %10’unu 

komplike eden, maternal ve perinatal morbidite ve mortalitenin en önemli 

nedenlerinden biridir. Proteinüri preeklampsi sendromunu belirleyen yaygın 

endotel kaçağını gösteren objektif bir belirteçtir. Proteinüri değerlendirilmesinde 

24 saatlik idrarda protein düzeyinin bakılması altın standart olarak kabul edilir.  

Spot idrarda protein/kreatinin oranı ise, hasta uyumu açısından uygulanabilirliği 

daha yüksek bir yöntemdir ancak spot idrar içeriği gün içinde verildiği zamana, 

idrarın bekleme süresine, hastanın öncesindeki fiziksel aktivitesine bağlı olarak 

değişim gösterebilmektedir.   

Bu çalışmada spot idrar protein/kreatinin oranı, 24 saatlik 

idrar proteinürisi ile  farklı değişkenlerle birlikte ( idrarın verilme zamanı, idrarın 

bekleme süresi)  karşılaştırılmıştır. 

Çalışmaya Mart 2014 ve Aralık 2017 tarihleri arasında kliniğimize 

başvuran tansiyon yüksekliği saptadığımız 24 saatlik idrarda protein çalışılan ve 

eş zamanlı spot protein/kreatinin oranı bakılan, 100 gebe dahil edilmiştir.  

Spot idrar protein/kreatinin oranının 24 saatlik idrarda proteinürisi  olan 

(>300 mg / gün)  ve olmayan gruplara ait en iyi kesim noktası 0.315 olarak 

belirlenmiş ve bu noktadaki spot idrar protein/kreatinin oranına ait duyarlılık 

%68, seçicilik %92, PPD %89,5 ve NPD %74,2 iken tanısal doğruluk oranı ise 

%80 olarak saptanmıştır. 
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Çalışmamızın sonucunda 24 saatlik idrarda protein ile spot idrarda 

protein/kreatinin oranı arasında  güçlü bir korelasyon olduğu gözlenmiştir. İdrar 

verilme zamanı ve idrar bekleme süreleri karşılaştırılmış ancak istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark olmadığı görülmüştür. Preeklampsi şüphesi olan gebelerde spot 

idrar protein/kreatinin oranı bakılması, 24 saatlik idrarda proteinüri bakılmasının 

yerini alabilir ancak idrar verilme  zamanı ve idrar bekleme sürelerini kapsayan 

daha çok hasta ile yapılan prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır. 

 

 

Anahtar kelimeler: preeklampsi, protein/kreatinin oranı, proteinüri 
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9. SUMMARY 

Hypertensive diseases are one of the most important causes of maternal 

and perinatal morbidity and mortality, complicating almost 10% of pregnancies 

worldwide. Proteinuria is an objective marker of widespread endothelial leakage 

that determines preeclampsia syndrome. Evaluation of 24-hour urine protein level 

is regarded as the golden standard for diagnosis of proteinuria. Spot urine 

protein/creatinine ratio is more feasible in terms of patient compliance however, 

spot urine content varies depending on sampling time within the day, waiting 

period of the urine sample and the physical activity of the patient during the day. 

In this study, 24-hour urine proteinuria was compared with spot urine 

protein/creatinine ratio along with different variables (urine sampling time, fresh 

urine sample waiting duration).  

This study was conducted between March 2014 and December 2017 with 

100 pregnant women referring to our clinic, detected as hypertensive and 

undergone 24-hour urine protein test and protein/creatinine ratio in spot urine 

examination simultaneously.  

The best cut point for spot urine protein/creatinine ratio was determined as 

0.315 for proteinuria (24-hour urine protein > 300 mg / day) and non-proteinuria 

groups and spot urine protein/creatinine ratio sensitivity was 68%, selectivity 

92%, PPD 89.5% and NPD were 74.2% and the diagnostic accuracy rate was 

80%.  

Our results revealed a strong correlation between 24-hour urine protein 

and spot urine protein/creatinine ratio. Sampling time and urine sample waiting 
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time were compared as well however the difference was not statistically 

significant.  

Evaluation of spot urine protein/creatinine ratio can substitute 24-hour 

urine protein test for patients with suspected preeclampsia, however prospective 

studies with larger patient groups are needed including sampling time and urine 

sample waiting time.  

Keywords: preeclampsia, protein/ creatinine ratio, proteinuria  
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10.  EKLER 
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