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ÖZET 

Preeklamptik anne bebeklerinde kronik  fetal stresin umblikal kordon  kanı TSH,17-

hidroksi progesteron ve normoblast  düzeyleriyle değerlendirilmesi 

 

Amaç:  

Gereç ve yöntem:. 

Bulgular:  

Sonuç:  

Anahtar kelimeler:  

 

 

ABSTRACT 

 

Assesment of chronic fetal stress in infants born to preeclamptic women  of  via 

umbilical cord TSH, 17-hydroxyprosterone and normoblasts  

  

Objective:  

Methods:  

Results:  

Conclusion:  
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                                    SİMGELER VE KISALTMALAR 

 

 

 

GHH:     Gebeliğin hipertansif hastalıkları 

İUGK:     İntrauterin gelişme kısıtlılığı 

KVH:     Kardiyovasküler hastalık 

KKY:     Konjestif kalp yetersizliği  

VEGF: Vasküler endotelyal büyüme faktörü (vascular 

endothelial growth factor) 

PIGF:      Plasental büyüme faktörü (placental growth factor) 

sFlt-1:     fms-benzeri tirozin kinaz I reseptörü  

sEng:     Çözünür endoglin 

ALT:      Alanin aminotransferaz 

AST:      Aspartat aminotransferaz 

LDH:      Laktik dehidrogenaz 

BT:     Bilgisayarlı tomografi  

MRG:     Manyetik rezonans görüntüleme 

AFİ:     Amniyon fluid indeks 

İV:      İntravenöz 

DİK:     Dissemine intravasküler koagülopati 

AKS:     Akut koroner sendrom 

ACOG:  Amerikan Obstetrik ve Jinekoloji Derneği (American 

College of Obstetrics and Gynecology) 

VKİ:     Vücut Kitle İndeksi  

MgSO4:    Magnezyum sülfat 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

               Preeklampsi tum gebeliklerin %3-4 unu etkileyen ve genel olarak yilda elli binden 

fazla maternal olume neden olan kompleks bir hastaliktir ( 1) . Preeklampsi gebeligin yirminci 

haftasindan sonra baslar ve tansiyon yuksekligi ve proteinuri ile karakterizedir (2). 

Patofizyolojisi net bilinmemekle birlikte, oksidatif stress altindaki plasentadan salinan 

faktorlerin sistemik inflamatuar cevaba yol actigi bununda  maternal ve fetal endotel 

disfonksiyona yol acarak preeklampsinin fetus ve anne uzerindeki klinik karakteristik 

ozelliklerinin ortaya cikmasinda rol aldigi  dusunulmektedir (3-4). Sitotrofoblastlarin anormal 

invazyonu ve plasentayi besleyen maternal uterin spiral arterlerin inkomplet remodelingi 

yuzunden plasentada  oksidatif stres olmakta ve maternal ve fetal sirkulasyona bu maddelerin 

salinimiyla da  endotel disfonksiyon aracilikli klinik sorunlarin olustugu savunulmustur. 

     Preeklampsi plasental oksidatif stres ile iliskili olup bunun sonuncu olarak da farklı 

derecelerde maternal dolayli olarak da  fetal hasarlarla ilişkilidir. Anne uzerindeki etki yaygin 

endotel disfonksiyon sonucu bastaca artmis kardiyovaskuler mortalite ve morbidite ile iliskili 

olup siddeti arttikca yaygin organ hasarina kadar genis spektrumu etkilemektedir. Fetus 

üzerindeki temel etki ise, uteroplasental vasküler yetersizliğin bir sonucu olan yetersiz 

beslenmedir ve bu da büyüme kısıtlılığı ile sonuçlanır. Bu düşük ağırlıklı bebekler sadece 

akut problemlere sahip olmakla kalmaz, İUGK gelecekteki kardiyovasküler riskler şeklindeki 

uzun dönemli olumsuz sonuçlara da yol açar (5). Preklampsinin yarattigi fetal stresi erken 

tanimak ve dolayisiyla onlem almak perinatal mortalite ve morbiditenin azaltılmasi bircok 

klinik calismanin temel amaci olmustur. 

        Gelişmiş ülkelerde, preeklampsi ile ilişkili maternal mortalite oranları azaltıldığında, 

hastalık, intrauterin gelişme kısıtlılığı (İUGK), preterm doğum, düşük doğum ağırlığı ve 

perinatal ölüm gibi şekillerde primer olarak fetal iyilik halini etkilemektedir (6). 

Tüm bu nedenlerle, preeklampsiye bağlı fetal riskin siddetini belirleyebilmek veya 

agir hasar olmadan önceden tanıyabilmek için belirteçler bulunmaya çalışılmış, günümüze 

kadar yapılmış olan birçok araştırmaya rağmen halen hastalığın gelişimi öngörebilecek 

yüksek sensitivite ve spesifisiteye sahip belirteçler tespit edilememiştir.  

Fetal distres tanısına götürebilecek en erken çalışmalar, her antenatal ziyaret yapılacak 

uterus fundusunun ve karın çevresinin ölçümü gibi fetal buyumenin kaba gostergesini 

olcebilecek fiziksel muayeneden, ultrasonografi ve kardiyotokografi gibi makine bazli 

yontemlerle erken taniya gidiye calisilmistir. 
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 Bunların yanında taniya gidebilecek biyokimyasal paraametrelerlede kantifiye edilmeye 

calisilmis yapılan birçok çalışmada uteroplasental hipoperfüzyona sekonder salınan stress 

hormonları ve bazı biyoşimik belirteçler kullanılmıştır. Bu biyosimik belirteclerden en cok 

kullanilanlari genelde hormon bazli olup en sik kullanilarindan biride tiroid hormonlaridir. 

Preeklamptik annelerin doğan bebeklerinde plasental T4 transferinin plasental hipoperfüzyon 

nedeniyle aksayacağını bununda bu infantlarda hipotiroksinemi düzeyinin daha ciddi 

seyredeceği tezi savunulmuştur. Dıger bir hormon ise  kortizol yolağının öncüsü olan 17-OHP 

nun intrauterine stress belirteci olarak kullanılabileceği düşünülmüştür. Plasental 

hipoperfuzyona sekonder gelisen hipoksinin sonucu olarak artmis eritropoeizi urunu olarak 

artan normoblastlarda fetal stres beirteci olabilecegi savunulmustur. 

Bu çalışmada, preeklamptik annelerden doğan fetusların kordon kanlarında, 

preeklampsinin fetus uzerinde yarattigi etkisini daha onceki calismalarda fetal stres 

belirtecleri olarak belirtilen TSH, 17-OH-P ve normoblast duzeyleri ile iliskisini tespit etmek 

ayrica preklampsinin siddetiyle  bu belirteçlerin duzeyleri arasinada iliski olup olmadigini 

arastirmaktir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1 Giriş 

Gebelikte hipertansif bozukluklar, dünyada matenal, fetal ve neonatal morbidite ve 

mortalitenin önemli bir nedeni olmaya devam etmektedir. Kan basıncı değerleri normalde 

ikinci trimesterde düşer ve gebelik öncesine göre yaklaşık 15 mmHg daha düşük düzeye 

erişir. Üçüncü trimesterde değerler gebelik öncesi düzeylerine döner veya bunları aşabilir. 

Yukarıdaki dalgalanmalar hem normotanif kadınlarda hem de daha önce hipertansif olanlarda 

veya gebeliğe özgü hipertansiyon gelişenlerde ortaya çıkar. 

      Gebelikte hipertaniyonun tek tip tanımı yoktur (2,668). Bununla birlikte,  geçmişte, ikinci 

trimesterde kan basıncında başlangıca (ilk trimester ya da gebelik öncesi) göre artış olmasına 

dayanan tanım yerine, günümüzde artık mutlak kan basıncı değerlerine (sistolik kan basıncı 

140 mmHg veya diyastolik kan basıncı 90 mmHg) dayanan bir tanım tercih edilmektedir 

(669). Gebelikte hipertansiyon tanısı, iki farklı zamanda yapılan en az iki yüksek kan basıncı 

ölçümüne dayanmalıdır. Bununla birlikte, 24 saatlik kan basıncı değerlerinin proteinüri, 

miadından önce doğum, bebeğin doğum ağrılığı ve gebeliğin genel sonlanımının tahmin 

edilmesinde geleneksel ölçümlere üstün olduğu gösterilmiştir (670-672). Dolayısıyla, hem 

tanı hem de tedavi amaçları doğrultusunda, özellikle yüksek riskli hipertansif gebe kadınlarda 

veya diyabeti veya böbrek hasarı olanlarda ambulatuar kan basıncın izlenmesi yararlı olabilir. 

Yakın zamana kadar, diyastolik kan basıncının Korotkoff faz IV (sesin boğulması) ile 

belirlenmesi tavsiye edilmekteydi. Faz IV ün,  sıklıkla çok düşük değerlere işaret ettiği 

düşünülen faz V e (sesin kaybolması) göre, intraarteriyel diyastolik kan basıncına daha 

yakından karşılık geldiği belirtilmiştir (673). Bununla birlikte, faz IV ü saptamak daha zordur 

ve tekrarlanabilirliği sınırlıdır (674). Gebelikte kan basıncının ölçümü için artık Korotkoff faz 

V tavsiye edilmektedir (675,676). Ve faz IV,  yalnızca Korotkoff seslerinin, manşon basıncı 0 

mmH ya yaklaşırken devam etmesi durumunda endikedir.  

 

2.2. Normal Gebelikte Dolaşım 

 

Gebelik esnasında birçok hemodinamik değişiklikler oluşmaktadır. Bu değişikliklerin amacı 

artan stresi azaltmak ve büyüyen fetus için iyi bir ortam hazırlamaktır. Gebelik esnasında kan 

basıncı ve dolaşımda otaya çıkan adaptasyon mekanizmalarını şöyle sıralayabiliriz: 
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a) Hemodinamik değişiklikler: Normal gebelikte plazma ve eksrasellüler sıvı volümü 

progresif olarak artar. Bu artış kardiyak debinin yükselmesi ile birliktedir. Plazma, 

ekstrasellüler sıvı volümü ve kardiyak debinin artış nedeni, hormonal değişikliklerin 

oluşturduğu progresif vazodilatasyonu böbreklerden sodyum retansiyonu ile kompanse 

etmektedir (14). Bu progresif vazodilatasyonun başlıca nedenleri; plasentada oluşan 

arteriyovenöz şantlar, endotel hücrelerinden daha fazla miktarda vazodilatör 

prostaglandinlerin sentez edilmesi, yüksek seviyelerdeki progesteron ve östrojendir. Bu 

vazodilatatör etkiler sonucunda dışarıdan verilen anjiyotnsin-II ye presör cevap progresif 

olarak azalır (15). Plazma atriyel natriüretik (ANF) düzeyleri ise normal kalır. ANF 

düzeylerinin normal kalması sıvı volümünün artmasına rağmen santarl volümün artmadığını 

gösterir. 

b) Sodyum transportu : Normal gebelikte kan hücrelerindeki sodym transportunda çeşitli 

değişiklikler olmaktadır. Başlıca değişiklikler eritrosit sodyum konsantrasyonunda azalma ce 

quabaine duyarlı sodyum akışında, sodyum pompası hız sabitesinde ve de sodyum 

transportunun maksimım hızında artıştır. Sodyum transportundaki artışı gösteren  bu 

bulgulara quabain benzeri  faktörünplazma seviyelerinin yükselmesi eşlik eder. Uabain 

benzeri faktörün membran Na-K-ATP ase pompasını inhibe ettiği düşünülektedir. Olasılıkla 

plasentadan salgılanan bu faktör daha fala pompa ünitesinin sentezlenmesine yol açmaktadır 

(16).  

c) Renal Fonksiyon : Gebelikte böbrek kan akımı ve glomerüler filtrasyon yaklaşık % 50 

oranında artar. Bu artış gebeliğin sonunda göreli olarak gebelik öncesi değerlere iner. Bunun 

yanı sıra intraglomerüler basınç, permeabilite ve böbreğin normal hemodinaik rezervinde 

herhangi bir değişiklik olmaz. 

d) Renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi: Normal gebelite hem plazma renin, hemde 

anjiyotensinojen seviyeleri artar. Plazma renin aktivitesi ve kosantrasyonundaki yükselme 

%50 oranında östrojenin karaciğerden anjiyotensinojen yapımını artırmasına bağlıdır. 

Gebelikte anjiyotensinojen yaklaşık 6 kat artmaktadır. Plazma renin aktivitesini arttıran diğer 

faktörler ise; böbrekte oluşan hemodinamik değişiklikler ve plasentadan renin salgılanmasıdır. 

Renin prekürsörü olan prorenin gebeliğin başlangıcında overlerden, sonralarında ise utero-

plasental üniteden aşırı miktarda salgılanmaktadır. Fakat proreninin fonksiyonu tam olarak 

anlaşılamamıştır. 

        Normal gebelikte aktif renin ve anjiyotensin-II nin kan basıncı ve uterus kan akımının 

idamesinde önemi vardır. Endojen anjiyotensin II anjiyotensin konverting-enzim inhibitörleri 

ile bloke edildiğinde ortalama kan basıncının 78 mmHg den 64  mmHg ya düştüğü 
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gözlenmiştir. Ayrıca anjiyotensin-II, aldosteron ve 11-deoksikortikosteron sekresyonunu da 

arttırmaktadır. 

e) Anjiyotensin ve aldosterona cevap verirlik: Gebe kadınlar dışarıdan verilen anjiyotensin 

II nin pressör etkilerine rölatif olarak dirençlidirler. Bunun iki önemli sebebi vardır: 1) 

Dolaşımda yüksek seviyelerde  anjiyotensin-II olması nedeniyle down regülasyon 

oluşmaktadır (17). 2) Endotelden salgılanan vazodilatatör prostasiklin ve nitrik oksid 

anjiyotensin-II yi antagonize etmektedir. Ayrıca, plasentanın diğer organlara göre 

anjiyotensin-II ye daha az cevap verdiği ve bu nedenle uteroplasental dolaşımı idame ettirdiği 

bilinmektedir. Gebelerde plazmada yüksek miktarda potent mineralokortikoidlerin bulunması 

potasyumun aleyhine elektrolit bozukluğu yapacağını düşündürmektedir. Fakat gebe kadınlar 

normokalemiktir. Çünkü plazmada aldosteron antagonisti olarak etki gösteren progesteron 

artmaktadır. 

f) Prostoglandin sentezi : Normal gebelikte anjiyotensin-II ye rezistansı sağlayan 

faktörlerden biri vazolilatatör prostogalndinlerdir. Yapılan çalışmalarda gebelikte prostasiklin 

plazma seviyelerinin sürekli olarak arttığı fakat tromboksanın ise düştüğü tespit edilmiştir 

(18-19). Normal gebelerde prostoglandin sentez inhibitörleri (aspirin, indometazin) verilirse, 

anjiyotensine direnç ortadan kalkar ve plasentada vazokonstrüksion gelişir. 

       Sonuç olarak; normal gebelikte; periferik vazodilatsyon ile birlikte kan basıncı düşmekte 

fakat volüm yüklenmesi ile kardiyak debi artmaktadır. Ayrıca renal kan akımı artmakta ve 

renin-aldosteron sistem aktive olmaktadır (Tablo) 

 

 

 

 

 

            

  Normal gebelik ve preeklampside oluşan değişiklikler       

       

    Normal Gebelik Preeklampsi 

  Hemodinamik değişiklikler     

   Plasma volümü Artar  Azalır 

   Ekstrasellüler  sıvı volümü Artar     -- 

   Kardiyak debi Artar  Azalır 

   Periferk rezistans Azalır  Artar 

   Vasküler reaktivite Azalır  Artar 

   Uterus kan akım    --  Azalır 

  Renal Fonksiyon        

   Kan akımı Artar  Azalır 



 12 

   Glomerüler Filtrasyon Artar  Azalır 

   Plasma ürik asit Azalır  Artar 

  Sodyum atılımı Değimez    -- 

  Hormonal  değişiklikler     

   Anjiyotensinojen Artar    -- 

   Plasma renin aktivitesi Artar  Azalır 

   Anjiyotensin II Artar  Azalır 

   Anjiyotensin II reseptör Azalır  Artar 

   Aldosteron Artar  Azalır 

   Mineralokortikoid reseptör Artar  Azalır 

   Atriyel natriüretik reseptör Değimez  Artar 

   Endojen quabain faktör Artar  Artar 

   Plasma insulin Artar  Artar 

      

 

 

2.3. Gebelikte hipertansif bozukluklar 

Gebeliğin hipertansif bozuklukları tüm gebeliklerin %8 kadarını etkiler ve tüm dünyada 

maternal ve neonatal ve morbidite ve mortalitenin temel nedenlerinden biri olmaya devam 

etmektdir. Advers olayların çoğu, doğrudan gebelikte proteinüri ile birlikte yeni ortaya çıkan 

hipertansiyonla karakterize olan preeklampsi sendromu ile ilişkilidir. Ayrıca kronik 

hipertansiyonu olan kadınlarda da maternal ve neonatal morbidite ve mortalite görülebilir (6). 

Gebelikte hipertansif bozukluklar şu şekilde sınıflandırılır: 

Gestasyonel hipertansiyon, kronik hipertansiyon, kronik hipertansiyon zemininde preeklampsi 

ve preeklampsi / eklampsi. Bu kategoriler, farklı epidemiyolojik ve patofizyolojik özellikler 

ve anne ve bebek için farklı riskler taşırlar.  

 

2.3.1 Gestasyonel hipertansiyon 

Proteinüri olmaksızın, gebeliğe bağlı hipertansiyondur. Anlamlı proteinüriyle (>300 mg/L 

veya 500mg/24 saat veya idrar çubuk testiyle 2+ veya daha fazla ) ilişkili gestasyonel 

hiperansiyon preeklampsi olarak bilinir. Hipertansiyon gestasyonun 20. haftasından sonra 

gelişr ve çoğu vakada doğumdan sonra 42 gün içinde düzeir. Gestasyonel hipertansiyon 

yetersiz organ perfüzyonuyla tanımlanır. Bu oldukça geniş bir kategoridir ve gebelikten önce 

kan basıncı yüksek olan fakat kan basıncının gebeliğin erken dönemlerinde düşme eğilimi 

göstermesi ile gerçek tanısı maskelenen hastalarla, daha sonraki dönemlerde preeklampsiye 

uyan özelliklerin geliştiği hastaları da içerir. Ancak olguların çoğunda proteinüri hiç ortaya 

çıkmaz, süreç nispeten benigndir ve kan basıncı doğumdan sonra normale döner. 

Hipertansiyonun ‘gestasyonel’ olarak nitelendirilmesi için şu özelliklere sahip olması gerekir:  
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•Gebelikte ilk kez olmak üzere KB ≥ 140/90 mmHg olmalıdır 

•Proteinüri olmamalıdır 

•KB postpartum 12 haftada normale dönmelidir 

•Son tanı sadece postpartum olarak konabilir. 

 

2.3.2 Kronik hipertansiyon 

Gebeliklerin % 1-5 inde görülen bir komplikasyondur ve gebelikten önce var olan veya 20. 

gestasyon haftasından önce gelişen, sıklıkla doğum sonrasında 42. günden daha uzun süre 

devam eden > 140/90 mmHg kan basıncı olarak tanımlaır. Kronik hipertansiyon gebelikten 

önceki dönemde tanılanamamış olabilir. Kronik hipertansiyonu olan kadınlar, kronik 

hipertansiyon zemininde preeklampsi (%25 risk), preterm eylem, fetal büyüme kısıtlılığı ya da 

ölüm, dekolman, konjestif kalp yetersizliği ve akut böbrek yetersizliği için artmış risk 

taşımaktadır (6). Kronik hipertansiyonun özellikleri şu şekildedir:  

•Gebelik öncesi ya da 20. gestasyonel haftadan önce KB ≥ 140/90 mmHg, gestasyonel 

trofoblastik hastalıkla ilişkili olmamalı  

ya da  

•Hipertansiyon gebeliğin 20. haftasından sonra tespit edilip postpartum 12. haftadan sonra da 

devam etmelidir. 

 

2.3.3 Önceden var olan hipertansiyon ve buna eklenen proteinürili gestasyonel 

hipertansiyon: 

Gestasyonun 20. haftasından sonra, önceden var olan hipertansiyona ek olarak, kan 

basıncında daha fazla artış ve 24 saatlik idrarda >3 g/gün protein atılımı saptanır. Daha önceki 

‘’ kronik hipertansiyon üzerine eklenen preeklampsi ‘’ tanımına karşılık gelir. 
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2.3.4 Antenatal dönemde sınıflandırılamayan hipertansiyon: Önceki değerleri 

doğrulanmayan, 20. gestasyon haftasından sonraki kan basıncı ölçümleri temelinde belrlenen, 

sistemik belirtileri bulunan veya bulunmayan hipertansiyon. Bu koşullarda, oğum sonrası 42. 

günde yeniden değerlendirme yapılması gerekir. Hipertansiyon iyileşirse, bu durum, 

proteinürili veya proteinürisiz gestatsyonel olarak yeniden sınıflandırılmalıdır. Hipertansiyon 

düzelmezse, bu durum önceden var olan hipertansiyon olarak yeniden sınıflandırılmalıdır. 

 

2.3.5 Preeklampsi 

Preeklampsi tek başına veya kronik hipertansiyonun üzerine eklenmiş şekliyle ciddi maternal, 

fötal ve neonatal komplikasyonlarla seyredebilir (20). Gebeliklerin %3-5 inde gelişir. 

Genellikle gebeliğin 20. haftasından sonra ve daha sıklıkla da terme yakın dönemde, çoğu 

zaman ilk doğumunu yapanlarda görülür. Birden fazla sistemi tutan preeklampsi proteinüriyle 

seyreder. Protein atılımının >300 mg/24 saat, idrar protein/kreatin oranının >0.3 olmasıyla 

tanı konur. Preeklampsiye hızlı kilo alımı,ödem, pıhtılaşma ve karaciğer fonksiyon 

bozuklukları da eşlik edebilir (21). Preeklampsi klinik olarak hafif ve ciddi olmak üzere kendi 

içinde iki ayrı grupta değerlendirilir (22-23). Ciddi preeklampside kan basıncı diyastolik >110 

mmHg, sistolik >160 mmHg olup genellikle gebeliğin 35.haftasından önce başlar. Başağrısı 

ve hiperrekleksi gibi nörolojik bulgular, görme bozuklukları, karın ağrısı, oligüri, protein 

atılımı >300 mg/gün olması yanında trombositopeni (<100.000), karaciğer fonksiyon 

bozukluğu (LDH ve AST de artma) ciddiyeti gösteren parametrelerdir. Hafif grupta ise 

tansiyon gebeliğin 34. haftasından sonra ortaya çıkar, diyastolik kan basıncı <100 mmHg olup 

nörolojik bulgulara rastlanmaz, karın ağrısı, oligüri yoktur. Glomerüler filtrasyon hızı ve 

karaciğer fonksiyon testleri normaldir ayrıca proteinüri hafif –orta düzeyde tespit edilir. 

Önceki preeklampsi tanımı içinde ödem de yer almasına karşın, bu bulgu spesifik değildir ve 

birçok normotansif gebe kadında da gözlenmektedir. Bu nedenle ödem artık preeklampsinin 

tanı kriterleri içinde yer almamaktadır. Benzer şekilde, gebe kadınların %25 kadarında 

görülen bir özellik olan sistolik kan basıncında 30 mmHg’lik ve/veya diyastolik kan 

basıncında 15 mmHg’lik artış şeklindeki önceki kriter de çok nonspesifik olduğu nedeniyle 

artık kullanılmamaktadır. Proteinüri preeklampsinin geç manifestasyonu olabileceğinden, 

klinisyenler de novo yüksek kan basıncına başağrısı, karın ağrısı, anormal laboratuvar testleri, 

özellikle düşük platelet sayısı ve anormal karaciğer enzimleri eşlik ettiğinde şüphelenmeli ve 

bu hastalar preeklampsi gibi tedavi edilmelidir (6).  
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Amerikan Obstetrik ve Jinekoloji Derneği (American College of Obstetrics and 

Gynecology - ACOG), Ocak 2002’de yayınladığı bülteninde, ağır preeklampsi tanısı için bazı 

kriterler belirlemiştir (Tablo 2.1) (12). 

Tablo 2.1 Ağır preeklampsi kriterleri (ACOG 2002) 

1. En az 6 saatlik ara ile iki defa yapılan ölçümlerde sistolik kan basıncının 160 mmHg 

veya daha fazla, diyastolik kan basıncının ise 110 mmHg veya daha fazla olması 

2. 24 saatlik idrarda 2 g veya daha fazla proteinürinin olması ya da dipstik ile 3 – 4 

pozitif proteinürinin olması 

3. Oligüri (≤ 400 ml/24 saat) 

4. Serebral bozukluklar ( mental değişiklik, baş ağrısı, görmede bulanıklık) 

5. Devam eden epigastrik ağrı, bulantı veya kusma 

6. Pulmoner ödem veya siyanoz 

7. Trombositopeni (< 100.000) 

8. İntrauterin büyüme kısıtlılığı 

9. Serum kreatinin seviyesinde yükselme 

10. Mikroanjiyopatik hemolitik anemi 

 

2.3.6 Eklampsi 

Preeklampsiye konvülsiyonların eklenmesiyle gelişen eklampsi  hayatı tehdit eden oldukça 

tehlikeli bir tablodur ve anne mortalitesi yaklaşık %30 dur (Türkiye klinikleri 7). Gelişmiş 

ülkelerde agresif tedavi yöntemleriyle konvülziyonların gelişimi ölenerek anne mortalitesi 

azaltılmaktadır (24-25). Eklampsi genellikle başağrısı, görme bozukluğu, karın ağrısı gibi 

bulgularla geldiğini belli ederken konvulziyon hiçbir belirti vermeden aniden gelişir (26). Bu 

nedenle şüpheli preeklampside gebe mutlaka hastaneye yatırılmalıdır. Eklampsiye bağlı 

konvulsiyonlar doğum öncesi, doğum sırasında veya sonrası gibi doğumun çeşitli 

dönemlerinde görülebilir. Ayrıca geç postpartum eklampsi diye adlandırılan ve sık olarak 

görülmeyen bir preeklampsi şeklide, doğumdan 48 saat sonra ile birkaç hafta sonra görülür 

(27).   

 

 

2.3.7 HELLP Sendromu 

‘’HELLP’’ sendromu, preeklampsili hastaların %5 inde görülür; hemoliz, karaciğer enzim 

yüksekliği, düşük trombosit sayısıyla seyreder ve hızla ilerleyerek hayatı tehdit eder. Bu 

durumdaki hastalar hastaneye yatırılmalıdır, hastalığın ilerlemeye devam etmesi durumunda 
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gebelik sonlandırılmalıdır. Komplikasyonları arasında dekolman plasenta (%7), akut renal 

yetmezlik (%2), pulmoner ödem (%6) ve subkapsüler karaciğer hematomu (%1) yer 

almaktadır. 

HELLP sendromu tanı kriterleri Tablo 2.2’de verilmiştir. 

 

Tablo 2.2. HELLP Sendromu Tanı Kriterleri (13) 

1. Hemoliz: 

-Anormal periferik yayma 

-Artmış bilirubin >1,2 mg/dl 

-Artmış laktik dehidrogenaz >600 IU/L 

2. Artmış karaciğer enzimleri 

-SGOT yükselişi 72 IU/L veya daha fazla 

3. Trombositopeni 

-Trombosit sayısı <100,000/mm3 

 

2.4 Preeklampsinin epidemiyolojisi ve risk faktörleri 

Hipertansif hastalıklar gebeliklerin %8-10 nunu komplike eder ve maternal ve perinatal 

mortalite ve morbiditenin önemli bir sebebidir. Ağır preeklampsiye %1’den az, eklampsiye 

ise %0,1 oranında rastlanmaktadır. Bazı raporlara göre, eklampsi gelişmiş ülkelerde 1/2000, 

gelişmekte olan ülkelerde 1/100–1/1700 oranlarında gözlenmektedir (28). Hastalık, olguların 

%75 kadarında hafif ve %25 kadarında ise ağır seyretmektedir. Tüm preeklampsi vakalarının 

yaklaşık %10’u 34 haftanın altındaki gebeliklerde ortaya çıkmaktadır. 

Gebelik; hipertansiyonu ortaya çıkaran etkenlerin başında gelir, mevcut 

hipertansiyonu ise olumsuz etkiler. Olayın oluşması için trofoblastik dokunun varlığı gerekli 

olup, fetus olması şart değildir.  

Preeklampsi için birçok risk göstergeleri önerilmiştir. Bunlar anne yaşının<40 olması, 

daha önceden geçirilmiş preeklampsi, antifosfolipd antikor varlığı, obezite (vücut kitle indeksi 

<35 kg/m2), ailede preeklampsi hikayesinin (anne veya kızkardeşte) bulunması, çoğul 

gebelikler, ilk gebeliğin olması, gebelikler arsında >10 yıl gibi bir zaman aralığının olmasıdır. 

Bunlar içinde en önemli olduğu belrtiln preeklampsinin geçirilmiş olması ve antiffosfolipd 

antikorlarının varlığıdır (29) (Tablo 2.3). 
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Tablo 2.3. Preeklampsi gelişimi için risk faktörleri (6,30)  

A.PREKONSEPSİYONEL VEYA KRONİK RİSK FAKTÖRLERİ 

  1.Partner ile ilişkili faktörler 

      Nulliparite, primipar 

      Erken yaş gebelik, donor inseminasyonu 

      Parite (Hastaların üçte ikisi nullipardır.) 

 2. Maternal risk faktörleri 

     Preeklampsi öyküsü 

     Artmış anne yaşı 

     Gebelikler arası kısa intervaller 

     Aile öyküsü 

     Siyah ırk 

     Fiziksel inaktivite 

     Oosit implantasyonu 

  3. Altta yatan spesifik hastalıklr 

      Kronik hipertansiyon ve renal hastalık 

      Obezite, insulin direnci, düşük doğum ağrılığı 

      Gestasyonel diyabet,tip 1 diyabet 

      Protein C rezistansı( Faktör V Leiden), Protein S eksikliği 

      Antifosfolipd atikor 

      Hiprehomosistenemi 

  4. Dış Faktörler 

      Sigara 

      Stres, uygunsuz diyet 

  B. GEBELİK İLE İLİŞKİLİ RİSK FAKTÖRLERİ 

      Çoklu gebelik 

      İdrar yolu enfeksiyonu 

      Yapısal konjenıtal anomalıler 

      Hidrops fetalis 

      Kromozom anomalileri (trisomi 13, triploidi) 

      Mol hidatiform 
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2.5 Preeklampsinin patogenezi ve patofizyolojisi 

 

Son birkaç yılda yapılan çalışmalarda preeklampside hipertansiyonun patogenezi hakkında 

farklı mekanizmalar ileri sürülmüştür. Bununla beraber çok sayıda genetik, immunolojik, 

çevresel faktörler de preeklampside patogenezinde rol oynamaktadır. Akla en yakın teoriler 

iki ayrı evrede toplanmıştır. 

Evre 1: Plasenta perfüzyonunun azalması 

Evre 2: Maternal klinik sendrom (31-32) 

Plasentanın iskemisi veya hipoksisi sonucunda değişik plasental faktörler açığa çıkıp kan 

akımı ve kan basıncı üzerinde olumsuz etkilere neden olmaktadırlar. Plasentadan en az iki 

anjiyogenik protein aşırı miktarlarda maternal dolaşıma geçer. Bunlardan biri plasental 

büyüme faktörü (PIGF) içn reseptör olan eriyebilir(solübl) Fms-like tyrosine kinase 1 (sFlt-1) 

ve vasküler endotelyal büyüme faktörleridir (VEGF). Artmış maternal sFlt-1seviyeleri serbest 

dolaşan PIGF ve VEGF konsantrasyonlarını azaltarak endotelyal disfonksiyona neden olurlar. 

İkinci anjiyogenik protein eriyebilr endoglindir (sEng). Bu transformingbeta-1 faktörün 

endotelyal reseptörlere bağlanmasını bozar, böylece endotelyal nitrik oksit azalır (33-34). 

Klinik çalışmalar nitrik oksit yetersizliğinin preeklampside bildirilen generalize 

vazokonstruksiyon durumunu kötüleştirdiini göstermektedir (35). Ayrıca anjiyotensin tip II 

reseptör otoantikoru (AT1-AA) ve tümör nekrotizan faktör (TNF) alfa yine plasentadan salınır 

vasküler endotelyumda yaygın disfonksiyon oluşturur. Bu disfonksiyon endotelin, reaktif 

oksijen ürünleri (ROS), tromboksan, 20-HETE gibi faktörlerin oluşumunun artması ve 

anjiyotensin II ye damar duyarlılığının artmasıyla kendini gösterir. Bunlara ek olarak yukarıda 

belirtildiği gibinitrik oksidin azalması yanında prostasiklin gibi vazodilatörler de 

preeklampside azalmaktadır. Vasküler fonksiyonlardaki bu değişimler yalnızca 

hipertansiyonla sınırlı kamaz, özellikle erkn başlamış preeklampsili olgularda multiorgan 

disfonksiyonuyla beraber seyreder. Doğum öncesi preeklampsi anne ölümü ve perinatal 

morbiditenin en önemli nedeni olarak kalmaktadır. Gözlemsel ve vaka kontrollü çalışmalar 

preeklamptik hastaların ileride kardiyovasküler hastalıklar açısından yüksek riskli olduklarını 

göstermektedir (36). 

Preeklampside hipertansiyona ve vasküler disfonksiyona yol açan değişik endotelyal ve 

humoral faktörlerin önemi hakkında hala aydınlatılması gereken durumların olduğu dikkati 

çekmektedir. 
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                  Spiral arterlerin normal trofoblastik invazyonunun yetersizliğiyle kendini gösteren 

yüzeyel veya anormal plasentasyon preeklampsinin ayırıcı özelliğidir. Bu damarların 

genişlemesi veya şekil değiştirmesi bozulmuştur (37).Gebelikte görülen normal uteroplasental 

damarsal değişimler preeklampsili olgularda görülmez. Bu bozukluk plasental kan akımının 

azalmaına, hipoksik uteroplasental ortama ve bunun sonucunda çeşitli faktörlerin salınmasına 

neden olur, bunlar da annenin dolaşımına karışarak maternal klnik sendroma yol açarlar.  

 

 

2.6 Preeklampsi tanısı 

Geleneksel olarak preeklampsi, normotansif bir gebede 20. gebelik haftası sonrasında gelişen 

hipertansiyon, proteinüri ve ödem triyadı olarak tarif edilmiştir (38). Kan basıncı, preeklampsi 

tanısı için en önemli parametredir (38). En az iki ölçümde 140/90 mmHg üzerinde saptanan 

kan basınçları hipertansiyon tanısı için yeterlidir. Preeklampsi tanısı için yüksek kan 

basıncının proteinüri ve ödemle birlikte olması gerekir. Proteinüri tanısı için, rasgele idrar 

örneğinin dipstik analizinde 1+’in üzerinde protein saptanmalıdır. Ancak mümkünse 24 

saatlik idrar örneği alınmalıdır, çünkü gestasyonel hipertansiyonu olan kadınların %30 

kadarının rastgele idrar örneğinde protein saptanmazken, 24 saatlik idrarda 300 mg proteinüri 

tespit edilebilir (39). 

Preeklampside görülebilecek diğer semptomlar, ödem, görme bozuklukları, başağrısı 

ve epigastrik bölge ya da sağ üst kadranda hassasiyettir. 

Yeni ortaya çıkan hipertansiyonu olan tüm kadınlara, tam kan sayımı, serum alanin 

aminotransferaz (ALT) ve aspartat aminotransferaz (AST), serum kreatinin ve ürik asit 

ölçümleri yapılmalıdır. Ayrıca HELLP senromundan şüphelenildiği taktirde periferik yayma 

yapılmalı ve serum laktik dehidrogenaz (LDH) ve indirekt biluribin seviyeleri de ölçülmelidir. 

Preeklampsi ve HELLP sendromunun tanısı için kullanılan laboratuvar testleri, Tablo 2.4’te 

gösterilmiştir. 
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Tablo 2.4. Preeklampsi ve HELLP sendromu tanısında kullanılan laboratuvar testleri (40-41) 

Renal 

Proteinüri >300 mg/24 saat 

İdrar dipstik >1+ 

Protein/kreatinin oranı >0,3 

Serum ürik asid >5,6 mg/dL 

Serum kreatinin >1,2 mg/dL 

 

Düşük platelet / koagülopati  

Platelet sayısı <100.000/mm3  

Artmış PT ya da aPTT 

Azalmış fibrinojen 

Artmış d-dimer 

 

Hemoliz 

Anormal periferik yayma 

İndirekt biluribin >1,2 mg/dL 

Laktat dehidrogenaz >600 U/L 

 

Artmış karaciğer enzimleri  

Serum AST >70 U/L 

 

Gebeliğin hipertansif bozukluğu dışında başka bir problemi olmayan bir kadından yeni 

başlangıçlı tonik – klonik nöbetler şeklinde tanımlanan eklampsi, preeklampsinin önemli bir 

komplikasyonudur ve yüksek maternal morbidite ve mortalite ile ilişkilidir. Farklı 

çalışmalarda santral sinir sistemi görüntüleme çalışmalarında farklı anomaliler tanımlanmıştır. 

Hem BT hem de MRG’de serebral ödem, fokal infaktlar, intrakraniyal hemoraji ve posterior 

lökoensefalopati gibi farklı anomaliler saptanmıştır (42). Ancak ne yazık ki günümüzde 

eklampsi için patognomik BT ya da MRG bulguları bulunmamaktadır. Ayrıca, serebral 

görüntüleme tanı ve tedavi için gerekmemektedir, fokal nörolojik defisitler, uzun süren koma 

ya da eklampsi için atipik bulguları olan kadınlarda uygulanabilir.  
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2.7 Preeklampsi tedavisi 

Preeklampsi şüphesinde hasta hastaneye yatırılmalıdır. Hamilelik terme yakınsa gebe 

doğurtulur, hamileliğin bitmesine daha uzun zaman varsa antihipertansif tedavi başlanmalıdır. 

Eğer 24-48 saat süreyle kontrol edilemeyen ciddi hipertansiyon varlığı, pıhtılaşma ya da 

karaciğer fonksiyonlarıyla ilgili bozukluklar, renal fonksiyon bozuklukları, başağrısı, karın 

ağrısı ve hiperrefleksi gibi konvulsiyon öncesi görülen bulgular, fetüste gelişme geriliği ve 

bozuk fetal testlerin saptanması durumunda gebelik hangi evrede olursa olun 

sonlandırılmalıdır. 

 

2.7.1 Preeklampsinin yönetiminde temel prensipler (44) 

1. Gebeliğin oluşturduğu hipertansiyonun kesin tedavisi doğumdur. Doğum dışındaki bütün 

tedavi ve yaklaşımlar semptomatiktir ve altta yatan patolojiye yönelik değildir. 

2. Bu olayda iki hasta vardır: Anne ve fetus. Doğum tek kesin tedavi yöntemi olduğundan, her 

zaman anne açısından tercih edilecek tedavi yöntemidir. Ancak fetus açısından 

değerlendirdiğimizde, gebeliğin erken sonlandırılması her zaman fetusun yararına değildir. 

Dolayısıyla kesin tedavi olan doğumun zamanlamasına, anne ve fetusun çıkarları 

değerlendirerek karar verilmelidir. Gebeliğin uzatılmasının anne açısından bir faydası yoktur, 

tek faydası fetüse yöneliktir. Ana hatlarıyla annenin tehlikede olduğu ‘Ağır preeklamptik’ 

gebelerde fetusu düşünmeden maternal endikasyonla gebelik sonlandırılmalıdır. ‘Hafif 

preeklamptik’ gebelerde ise, fetusu düşünerek, yakın takiple, gebeliğin miadına kadar 

devamına olanak sağlanabilir. 

3. Gebeliğin oluşturduğu hipertansiyon sistemik bir hastalıktır. Vücudun tüm organ ve 

sistemleri etkilenmiştir. Ağır gruptaki gebelerde anne hayatı ciddi tehlike altındadır. Bu 

durum, obstetrik bir acil durumdur ve gebeler yoğun bakım gerektiren, ciddi olarak hasta 

kişilerdir. Kesin tedavi doğum olmakla birlikte, doğumun kendisi hastanın genel sağlık 

durumunu düzeltmez. Dolayısıyla hastanın klinik ve laboratuvar durumunun tüm detayları ile 

ortaya konulması ve hemodinamik dengenin sağlanması gerekir. 

 

2.7.2 Hafif preeklampside ekspektan tedavi 

37 hafta ya da üzerinde hafif preeklampsi tanısı konduğunda hasta doğurtulmalıdır (38). 37 

haftadan önce ise, ekspektan tedavi uygulayarak gebeliğin miada ulaşması hedef alınmalıdır. 

Olguların çoğunda hastanın hastaneye yatırılarak yakın takibe alınması gerekir. Takip 

sırasında haftada iki kez maternal ve fetal değerlendirme yapılmalıdır (38,43). Ayaktan takip 
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edilecek hastalarda, kan basıncının stabil olması, 24 saatlik proteinürinin 1000 mg ve daha az 

olması, trombositlerin 125.000 ve daha fazla olması, baş ağrısı, görme bozukluğu, epigastrik 

ağrı, bulantı – kusma gibi semptomların olmaması, hastanın uyumlu ve güvenilir olması esas 

koşuldur (38). 

34. gebelik haftası ya da üzerindeki bir gebede rüptüre membranlar, anormal fetal 

monitorizasyon, ilerleyen travay ya da fetal büyüme kısıtlılığı olması halinde doğum önerilir.  

Hafif preeklampside doğum endikasyonları şunlardır (38): 

•Gebelik haftası > 40 hafta ise 

•Gebelik haftası > 37 hafta ise: 

▪Bishop skoru > 5 ise 

▪Fetal ağırlık 10. persentilin altında ise 

▪Nonreaktif NST varlığı 

•Gebelik haftası > 34. hafta ise 

▪EMR varlığı 

▪Vaginal kanama varlığı 

▪Persiste baş ağrıları ya da vizüel semptomların varlığı 

▪Epigastrik ağrı, bulantı, kusma varlığı 

•Anormal biyofizik profil varlığı 

 

2.7.3 Ağır preeklampside ekspektan tedavi 

Ağır preeklampside hastaya yaklaşım için kritik sınır 34. haftadır. Bu gebelik haftasının 

üzerinde fetal akciğer maturasyonuna bakmaksızın doğum yaptırılır (38). Ancak, nonreaktif 

NST, rüptüre membranlar, travay ya da maternal distres durumlarında gestasyonel yaşa 

bakılmaksızın fetus doğurtulmalıdır.  

34. gebelik haftasından önce ağır preeklampsi tanısı konan ancak durumu stabil ve 

fetal durumu da reaktif olup intrauterin gelişme kısıtlılığı bulunmayan hastalarda ekspektan 

tedavi yaklaşımı uygulanabilir. Ancak bu hastalar seçilmiş olmalı ve bu işlem tersiyer 

merkezlerde uygulanmalıdır. Bu hastalar hastaneye yatırılır ve maternal – fetal yönden 

yakından takip edilir (38).  

 Ağır preeklamptik olup ekspektan tedavi uygulanan hastalar, şu şartların 

gerçekleşmesi halinde doğurtulmalıdır (38):  

•Nonreaktif fetal kalp durumu 

•Kontrol edilemeyen kan basıncı 
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•5 cm.den daha az AFİ olacak şekilde oligohidramnios 

•Ağır intrauterin büyüme kısıtlılığı 

•Oligüri (<500 mL/24 saat) 

•Serum kreatinin seviyesi en az 1,5 mg/dL 

•Pulmoner ödem 

•Nefes darlığı ya da göğüs ağrısı 

•Persistan ve şiddetli baş ağrısı 

•Sağ üst kadranda hassasiyet 

•HELLP sendromu gelişimi 

 

2.7.4 Ağır preeklampside yönetim 

Ağır preeklampsi anne hayatını tehdit eden bir hastalıktır. Obstetrik acil bir durumdur ve 

gebeler yoğun bakım gerektiren, ciddi olarak hasta kişilerdir. Kesin tedavisi doğum olmakla 

birlikte, doğumun kendisi hastanın genel sağlık durumunu düzeltmez. Dolasıyla hastanın 

klinik ve laboratuvar durumunun tüm detayları ile ortaya konulması ve hemodinamik 

dengenin sağlanması gerekir. Anne ve çocuk açısından olumlu sonuçların elde edilebilmesi 

için bu tip gebelerin bir ekip anlayısı içinde (kadın doğum ve anestezi hekimi v.b) ve uygun 

kosulların bulunduğu merkezlerde takipleri gerekmektedir. 

 

Sıvı dengesinin sağlanması: Serum uygulanıyorsa, verilen miktar 100ml/saatten az 

olmalıdır. Aksi halde sıvı yüklenmesiyle pulmoner ödem riski artacaktır. Konvulsiyon 

profilaksisi için MgSO4 uygulanması, ya da doğum eylemi esnasında oksitosin ile 

beraber MgSO4 verilmesi asırı sıvı yüklenmesine yol açabilir. Bu nedenle damlalar 

otomatik kontrollü damla sayıcılar ile verilmeli ve gebenin hemodinamik durumu 

yakından takip edilmelidir. Plazma hacim genişleticilerinin yararı konusunda yeterli 

kanıt yoktur. 

 

Antihipertansif tedavi: Antihipertansif tedavide amaç kan basıncının güvenli, kabul 

edilebilir sınırlarda (sistolik 160 mmHg’nın altında) tutulmasıdır. Bu aşamada 

uygulanan tedavi akut hipertansif tedavi olmalıdır. Hidralazin, labetalol ve sodyum 

nitroprussit; yüksemiş kan basıncının akut tedavisinde kullanılan parenteral 

antihipertansiflerdir, oral yolla etkili ilaç ise nifedipindir. Kan basıncı otomatik olarak 

monitorize edilmeli ve sıkı kontrol altında tutulmalıdır. 
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Konvulsiyon profilaksisi: Ağır preeklampsi olgularında baş ağrısı özellikle retroorbital 

ağrı, görme bozuklukları (bulanık görme ya da lekeli görme), karaciğer bölgesinde ağrı, şuur 

bulanıklığı, kan basıncında ani ya da kontrol altına alınamayan yükselmeler gibi belirtiler 

konvulsiyonun habercisi ya da ön belirtisi olarak kabul edilmeli ve bu hastalarda konvulsiyon 

profilaksisi yapılmalıdır. Antenatal dönemde MgSO4 tedavisi haftalar boyunca sürecek bir 

tedavi değildir ve genellikle 24 saatten fazla sürdürülmesinin anlamı yoktur. Eğer bu tedaviye 

ihtiyaç duyulacak koşullar devam ediyorsa kısa sürede doğum gerçeklestirilmelidir. 

 

Kortikosteroid uygulaması: 34. gebelik haftasından önce respiratuar distress sıklığını 

azaltmak için maternal kortikosteroid uygulamasında yarar vardır (12 mg intramüsküler 12 

saat arayla iki doz). 

 

Doğumun gerçekleştirilmesi: Annenin durumu stabilleştikten sonra doğum 

gerçekleştirilmelidir. Doğum şekline gestasyonel yaş, fetal prezentasyon, fetal distress 

varlığı ve serviksin durumuna göre karar verilir. Serviksin uygun olduğu durumlarda, 

çocuk kalp sesleri ve uterus aktivitesinin sürekli takibi ile, indüksiyon denenmelidir. 

Ağır preeklampsi bir sezaryen endikasyonu değildir. Ancak serviksin uygun olmadığı 

koşullarda doğum çoğunlukla sezaryen ile gerçekleşmektedir. Ağır preeklamptik gebeler, 

anestezik yaklaşım, özel bilgi birikimi ve deneyim gerektiren bir durumdur. Bu konuda 

deneyimli ve özellesmiş anestezi doktorları tarafından uygulanmalıdır. 

 

2.7.5 Preeklampsi tedavisinde kullanılan ilaçlar (38) 

2.7.5.1 Antihipertansif ilaçlar 

Antihipertansif tedavide amaç kan basıncının güvenli, kabul edilebilir sınırlarda (sistolik 

basınç 160 mmHg’nın, diyastolik basınç 110 mmHg’nın altında) tutulmasıdır. Hipertansiyon 

tedavisinde dikkat edilecek husus, maternal serebrovasküler hasarı ve konjestif kalp 

yetersizliğini önlemek ve ayrıca serebral perfüzyonu ve uteroplasental kan akımını yeterli 

düzeyde tutmaktır. Kan basıncındaki ani yükselme (diyastolik basınç > 120mmHg), 

intraserebral kanama, hipertansif ensefalopati, akut böbrek yetersizliği, konjestif kalp 

yetersizliği, ventriküler aritmi ve plasenta dekolmanına neden olabilir. Bu aşamada uygulanan 

tedavi akut hipertansif tedavi olmalıdır. 

Preeklamptik hastalarda kullanılan antihipertansif ilaçlar, Tablo 2.5’te belirtilmiştir. 
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Tablo 2.5 Preeklamptik hastalarda kullanılan antihipertansif ilaçlar (38) 

İlaç Dozu Etki başlangıç 

süresi 

Etki süresi İstenmeyen etkiler 

Hidralazin 5-10 mg İV 20 dk 10-20 dakika 3-6 saat Taşikardi, baş 

ağrısı, flushing 

Labetolol 20-80 mg İV 10 dk 5-10 dakika 3-6 saat Kusma, kalp bloğu 

Na 

nitroprussid 

0,25-10 mg/kg/dk 

iv 

Hemen 1-2 dakika Tiyosiyanat ve 

siyanid 

intoksikasyonu 

Nitrogliserin 5-100 mg/dk iv 2-5 dakika 3-5 dakika Methemoglobinemi, 

taşiflaksi 

Nifedipin 10 mg po 30 dk 10-15 dakika 4-5 saat Baş ağrısı, taşikardi, 

MgSO4 ile sinerjik 

etki 

Klonidin 0,2 mg po sonra 0,1 

mg po 1 saat 

30 dakika 6-8 saat Sersemlik, 

bradikardi, 

ortostatik 

hipotansiyon 

 

 

2.7.5.2 Antikonvulsif ilaçlar 

Preeklampsi tedavisinde kullanılan antikonvulsif ilaçlar Tablo 2.6’da gösterilmiştir. 
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Tablo 2.6 Preeklampsi tedavisinde kullanılan antikonvulsif ilaçlar (38) 

İlaç Yükleme dozu Devam dozu Tedavi düzeyi 

Magnezyum sülfat 4-6 g İV 10-20 dk 

10 g İM 

2-3 g/saat infüzyon 

5 g her 4 saatte 

4-8 mEq/L 

Fenitoin 1-1,5 g İV 250-500 mg 10-12 

saatte bir oral veya İV 

10-20 μg/ml 

Diazepam  10 mg/saat İV infüzyon  

 

Magnezyum sülfat (MgSO4): Magnezyum sülfat konvülsiyon profilaksisinde plasebo ve 

diğer ilaçlara (fenitoin) göre daha etkilidir. Magnezyum sülfatın periferik nöromusüler blok 

ve santral antikonvülsif etkisi olduğu ileri sürülmektedir. Magnezyum terapötik düzeylerde 

endotel hücrelerinde prostasiklin yapımını artırır ve kalsiyuma karşı antagonistik etkiye 

sahiptir. İntravenöz bolus şeklinde uygulandığında geçici bir antihipertansif etkisi vardır. 

Ayrıca uteroplasental arterlerde vazodilatatör etkisinin olduğu da bildirilmiştir (45).  

Magnezyum tedavisi olguların çoğunda travay başlangıcında ya da sezaryenden önce 

başlamakta ve postpartum 24 saat devam etmektedir. Postpartum tedavinin süresi hastalığın 

şiddetine göre ayarlanmalıdır. Tedaviye intravenöz (İV) 4-6 g magnezyum sülfat yükleme 

dozu ile başlanır, bunu 1-3 g/saatlik idame dozu izler. MgSO4’ın önerilen tedavi düzeyi 4,3-

8,4mg/dl’dir.  

Magnezyum tedavisi alan hastalar, magnezyum toksisitesinin belirti ve semptomları 

açısından yakından izlenmelidir (45). Serum düzeyi 9 mg/dl’nin üzerinde olduğunda, Mg 

toksisitesi riski vardır. Magnezyum toksisitesi genellikle ilk olarak patellar refleks kaybı ve 

nefes darlığı ile ortaya çıkar. Sıcaklık hissi, kas zayıflığı, somnölans hali, konuşma güçlüğü 

Mg toksisitesinin erken semptomları olup, serum Mg düzeyi 9-12 mg/dl’de gözlenir. Serum 

magnezyum düzeyi 15-17 mg/dl olduğunda kas paralizisi, solunum durması, 30-35 mg/dl’de 

kalp durması gelşir. Bu nedenlerden ötürü MgSO4 tedavisi, kan düzeylerinin kontrolü ile 

uygulanmalıdır.  

Magnezyumun antidotu kalsiyum glukonattır ve magnezyum zehirlenmesi 

durumlarında uygulanır. İdrar miktarının 100ml/saatten az olduğu, patella refleksinin 

kaybolduğu ve solunum sayısının dakikada 12’nin altında olduğu durumlarda magnezyum 

tedavisine son verilmelidir (45). 

 Nöbet profilaksisi için ağır preeklamptik tüm kadınlara travay indüksiyonu esnasında 

MgSO4 uygulanmalıdır. Ancak hafif preeklampsi için profilaksi tartışmalıdır. ACOG, ağır 

preeklampside magnezyum sülfatı önermektedir (43). Ancak ACOG, tüm hafif preeklampsi 
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olguları için magnezyum tedavisini önermemiştir. Magnezyum sülfat uygulamada nihai karar 

hastanın ve travayın durumuna ve hekimin görüşüne bağlı olarak verilmelidir. 

 

2.7.6 Eklampsi tedavisi 

Eklampsi, gebeliğin yaşamı tehdit eden bir komplikasyonudur. Maternal mortalitenin önemli 

nedenlerinden biridir. Beyin kanaması, pulmoner ödem, renal, hepatik ve solunum yetmezliği 

başlıca ölüm nedenleridir. Maternal ve fetal mortalite ve morbiditeyi en aza indirebilmek için 

acil tedavi gerektirir. 

 

Maternal vital fonksiyonların desteklenmesi: İlk olarak hızlı bir şekilde yapılması gereken 

hastanın nöbet anında kendisine zarar vermesini önleyici tedbirlerin alınması ve solunum 

yolunun açık tutulmasıdır. Bu amaçla nöbet sırasında dilini ısırmaması için “airway”, tahta 

spatül veya sert kauçuk dişler arasına yerleştirilir. Kafa ve etraf travmalarını önleyici tedbirler 

alınır. Yeterli maternal oksijenizasyon sağlanır. Tükürük ve kusmukların havayollarına 

aspirasyonunu önlemek için yana yatırılır, ağızda biriken köpüklü ve kanlı salgılar sonda ile 

temizlenir, gerekirse nazotrakeal sonda ile aspirasyon yapılır. Ayrıca hastaya hemen bir damar 

yolu açılmalı ve kalıcı idrar sondası takılmalıdır. 

 

Konvulsiyonların kontrol altına alınıp tekrarının önlenmesi: Konvulsiyonların 

durdurulması ve tekrarının önlenmesinde ilk tercih ilaç MgSO4’dır. İntramüsküler 

enjeksiyonlar ağrılı ve %0,5 oranında abse oluşumuna neden olabileceğinden intravenöz yol 

tercih edilmelidir. Tekrarlayan ataklarda 2 gr bolus MgSO4 yapılmalıdır. Mg tedavisine 

rağmen ataklar kontrol altına alınamıyorsa, diazem (10 mg İV) veya thiopentone (50mg İV) 

denenebilir ve son çare olarak genel anestezi ve entübasyon uygulanabilir. 

 

Hipertansiyonun kontrol altında tutulması: Akut antihipertansif tedavi ile ağır 

hipertansiyonun kontrol altına alınması gerekir. Antihipertansif ilaç kullanımında ilaçlar 

arasında belirgin bir üstünlük gösterilememiştir. Seçim klinisyenin tecrübe ve klinik 

yatkınlığına bağlıdır. 

 

Sıvı tedavisi: Plazma hacim genişleticilerin yararı konusunda yeterli kanıt yoktur. 

Kristalloidler, 85 ml/saat veya saatlik idrar miktarı en az 30 ml olacak şekilde verilmelidir. 
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Maternal hipoksinin düzeltilmesi: Maternal konvülsiyonların kontrolünden sonra arteryel 

kan gazlarına bakarak maternal hipoksemi ve/veya asideminin varlığı kontrol edilmelidir. 

Tekrarlayan konvülsiyonlar, aspirasyon, kullanılan antikonvülsif ilaçların solunum 

depresyonu yapıcı etkileri ile maternal hipoksemi ve/veya asidemi gelişebilir. Özellikle 

miyokard üzerine depresif etkiye sahip anestezik ilaçların kulanımından önce, maternal 

hipoksemi ve/veya asideminin düzeltilmesi gerekir. 

 

Tetkikler: Eklampsi pek çok organ ve sistemi etkileyen bir hastalıktır. Hemoglobin, 

trombosit sayısı, transaminazlar, üre, kreatinin ve oksijen satürasyonu sık kontrol edilmelidir. 

Fokal nörolojik defisit veya uzun süreli koma olgularında beyin MRG ya da BT çekilmesinde 

yarar vardır. 

 

Doğum: Eklampsinin kesin tedavisi doğumdur. Fetusun gelişimi için gebeliğin uzatılmasında 

yarar yoktur. Ancak öncelikle gebenin genel durumunun düzeltilmesi gerekir. Konvülsiyonlar 

ve hipertansiyon kontrol altına alınmalı, hipoksi düzeltilmelidir. Vajinal doğum tercih edilen 

doğum şeklidir. Ancak serviksin uygun olmadığı koşullarda genellikle sezaryen 

uygulanmaktadır. Doğum sonrası da en az 24 saat yoğun takip devam etmelidir. Eklampside 

tercih edilecek anestezi epidural anestezi olmalıdır ve bu konuda deneyimli anestezistlerce 

uygulanmalıdır. Eklampsi maternal ve fetal morbidite ve mortalitenin en önde gelen 

nedenidir. Her zaman önlenebilir bir olgu değildir. Uygun şartlara sahip merkezlerde 

hospitalize edilerek, konvülsiyonların önlenmesi, kan basıncının kontrol altına alınması, 

hipoksinin önlenmesi ve uygun zamanda doğumun gerçekleştirilmesi ile en iyi yaklaşım 

sağlanabilir. 

 

2.7.7 Postpartum yönetim 

Preeklampsi doğumdan sonra düzelir. Ancak hastaların kan basıncı postpartum da yüksek 

kalabilir. Hastaneden taburcu olmadan önce karaciğer fonksiyon testleri ve platelet 

ölçümlerinin düştüğü görülmelidir. Ayrıca nöbetlerin çoğu ilk 24 saatte ve hemen hemen 

tümü ilk 48 saatte olmak üzere, üçte bir kadarı postpartum dönemde meydana gelir (38). Bu 

nedenle magnezyum sülfat profilaksisine postpartum 24 saat süreyle devam edilmelidir. 

 Postpartum dönemde persistan trombositopeni varlığında platelet sayısının normale 

gelmesi için deksametazon kullanımı (2 doz 10 mg İV 6 – 12 saatte bir, ardından 2 doz 5 mg 

İV 6 – 12 saatte bir) önerilmektedir (46). Bununla birlikte, 2004 yılında gerçekleştirilen bir 

Cochrane analizinde, kortikosteroid tedavisinin maternal mortalite ve plasenta dekolmanı, 
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pulmoner ödem ve karaciğer komplikasyonları gibi maternal sonuçları etkilemediği sonucuna 

varılmıştır (47). Daha yeni bir çalışma da, kortikosteroidlerin HELLP sendromunda platelet 

sayısını artırırken, maternal morbiditeyi iyileştirmediğini doğrulamıştır (48).  

 Yüksek kan basıncı postpartum nifedipin ya da labetalol tedavisi ile kontrol altına 

alınabilir. Kronik hipertansiyon tanısı almış hastalar hariç kan basıncı postpartum 12 hafta 

içinde normale döner. 

  

2.8   Preeklampsinin komplikasyonları 

Preeklampsi tanısı konmaz ve tedavi edilmezse, birçok ciddi komplikasyon meydana 

gelebilir. Bu komplikasyonlar maternal ve fetal olarak iki gruba ayrılabilir. 

 

2.8.1 Maternal komplikasyonlar 

 

Eklampsi: Preeklampsi tablosuna tonik ve klonik konvülsiyonların eklenmesi olup, 

preeklamptik hastaların % 1’inde oluşur. Konvülsiyonlar serebral korteks kökenlidir, 

santripedaldır. Yüzden ve üstten başlayarak bütün çizgili kaslara yayılır. Çizgili kasların 

istemsiz kasılmalarına solunum kasları ve diyaframın katılması ile solunum durur, anoksi 

gelişir. Çene kaslarının sürekli kasılması ile dil ısırılabilir, hatta bazen kopabilir. Gebelerde 

konvülsiyonlar genellikle öncü belirtiler sonrasında olabildiği gibi bazen de baş ağrısı, vizüel 

bozukluklar, ödem, proteinüri ve hipertansiyon gibi uyarıcı belirtiler olmadan aniden 

gelişebilir. Konvülsiyonlar gelişmeden önce görülebilen uyarıcı semptomlar arasında şiddetli 

ve sebat eden baş ağrısı, görmede bulanıklık, fotofobi, irritabilite, geçici mental değişiklikler, 

epigastrik ağrı, bulantı ve kusma bulunmaktadır. Eklampsi, % 0,5- 14 oranında mortaliteye 

yol açar, intraserebral hemoraji en sık rastlanan ölüm sebebidir. Perinatal mortalite % 10-28 

oranında olup, kısmen prematürite ve fetal gelişme kısıtlılığına bağlıdır. Eklampsideki 

intrauterin ölümlerin çoğunluğu plasenta dekolmanına bağlıdır. Eklampsilerin % 50’si, 

çoğunluğu 3.trimestrde olmak üzere antepartum dönemde, % 25’i doğum esnasında, % 25’i 

erken lohusalıkta olur. Eklampsi sonrasında çoğunlukla tam iyileşme gerçekleşme birlikte, 

nadiren nöbetlerin çok şiddetli geçmesi sonrasında beyin hasarı oluşabilir. Araştırmalar, 

magnezyum sülfat tedavisinin eklampsi riskini yarı yarıya azalttığını ve anne ölüm oranlarını 

düşürdüğünü göstermiştir.  

 

 

 



 30 

HELLP sendromu: HELLP ismi, bazı kelimelerin kısaltmasından oluşmaktadır:  

•H – hemoliz  

•EL – yükselmiş karaciğer enzimleri (elevated liver enzymes) 

•LP – düşük platelet sayısı (low platelet) 

Hemoliz, karaciğer enzimlerinde yükselme, trombosit sayısında azalma ile kendini gösteren 

bir sendromdur. Tüm gebeliklerin %0,1-0,6’sında oluşur. Hemoliz, anormal periferik yayma, 

plazma laktik dehidrogenaz seviyesinde artma (>600 U/l) ve biluribin seviyesinde artma (>1,2 

mg/dl) ile kolayca saptanabilir. Trombositopeni, trombosit sayımı ile kolayca anlaşılabilir 

(<100.000/cc). Hepatik hasar muhtemelen hipoperfüzyon ve hepatik hipoksi ile ilgili olup 

serum aminotransferaz seviyesinde artma (>70 U/l) ve yine laktik dehidrogenaz 

konsantrasyonunda yükselme (>600 U/l) ile belirlenebilir. Küçük hepatik damarlardaki 

mikrovasküler trombozis, ayrıca hepatik doku nekrozuna neden olur ve dolayısıyla karaciger 

enzimlerinin kandaki konsantrasyonlarının yükselmesine katkıda bulunur. 

En yaygın klinik semptomlar kırıklık, keyifsizlik, epigastrik ağrı ve sağ üst kadranda 

hassasiyettir. Komplikasyonlar % 13-65 oranında görülüp en sık rastlananlar dissemine 

intravasküler koagülopati (DİK), ablasyo plasenta, akut renal yetmezlik ve pulmoner ödemdir. 

HELLP ile karışabilen hastalıklar arasında gebelikte akut karaciğer yağlanması, apandisit, 

diabetes insipitus, safra kesesi hastalıkları, gastroenterit, glomerülonefrit, hemolitik üremik 

sendrom, hepatik ensefalopati, hiperemezis gravidarum, idiyopatik trombositopeni, böbrek 

taşları, peptik ülser, pyelonefrit, sistemik lupus eritematozus, trombotik trombositopenik 

purpura ve viral hepatittir. 

HELLP sendromu en az eklampsi kadar tehlikelidir ve daha sık görülmektedir. Tek 

tedavisi mümkün olduğu kadar çabuk bebeğin doğurtulmasıdır. Bebek için en önemli problem 

prematür doğumdur. 

 

Serebral hemoraji: Serebral hemoraji, beyne kan akımının bozulmasından ve yeterli 

oksijenasyon sağlanamamasından kaynaklanır. Preeklampsinin nadir bir komplikasyonudur. 

Diyastolik basıncın 110 mmHg’dan fazla olduğu olgularda intraserebral hemoraji riskinin 

arttığı önceki çalışmalarda gösterildiğinden, antihipertansif tedavinin gerekliliği ortaya 

çıkmaktadır. 

 

Kalp yetmezliği ve pulmoner ödem: Şiddetli preeklampsilerde sol ventrikül yetmezliği 

olabilir. Pulmoner kapiller wedge basınç yaklaşık 20-25 mmHg olduğunda saf kardiyojenik 

pulmoner ödem kendini gösterir. Bu hastalarda sık rastlanan düşük kolloid onkotik basınç 
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veya artmış kapiller permeabilite, pulmoner ödemin daha erken oluşmasına neden olur. 

Uzamış oksitosin infüzyonu ile dengesiz ve yanlış sıvı tedavisi de pulmoner ödem oluşumunu 

kolaylaştırır. 

 

Böbrek yetmezliği: Böbreklerin yetersiz perfüzyonuna bağlı akut tübüler nekroz ve daha 

uzun süren renal iskemi de glomerül hasarı ve kortikal ödemle sonuçlanabilir. Renal 

vazokonstrüksiyon ve hipovolemi, şiddetli preeklampside sık görülür. Akut kortikal nekroz, 

akut tübüler nekroz gibi reversibl bir lezyon değildir. 

 

Karaciğer hasarı: Hepatik iskemi sonucu subkapsüler hematom oluşup hemoraji aşırı olabilir 

ve nadiren hepatik rüptürle sonuçlanabilir. 

 

Dissemine intravasküler koagülopati: Şiddetli preeklampsilerde görülebilen dekolman 

plasenta olgularında, tromboplastin gibi prokoagülanların salınımına bağlı olarak akut 

koagülopati oluşabilir. 

 

2.8.2 Fetal komplikasyonlar 

Preeklampsinin fetal komplikasyonları arasında büyüme kısıtlılığı, prematürite, düşük doğum 

ağırlığı ve ölü doğum bulunmaktadır. Ayrıca, hipertansif gebeliğin fetusu erişkin hayatında 

kardiyovasküler olaylar için risk altına soktuğu ile ilgili kanıtlar bulunmaktadır (49). 

Preeklampside gözlenen mikrovasküler bozukluk nedeniyle plasental perfüzyonda 

azalma ve sonuçta intrauterin gelişme kısıtlılığı ortaya çıkabilir. Preeklampsi büyüme 

kısıtlılığı riskinde artma ile ilişkili olmakla birlikte, preeklamptik kadınların yaklaşık yarısının 

bebekleri gestesyonel yaşı ile uyumlu ağırlıktadır ve hatta gestasyonel yaşa göre büyük de 

olabilirler.  

Yapılan bir araştırmada; diyastolik kan basıncının >95 mmHg olması durumunda fetal 

mortalitenin 4 kat arttığı saptanmıştır. Hipertansiyonun belirgin proteinüri ile birlikte olması 

ise bu oranı 7 kat arttırmaktadır. Yine şiddetli preeklamptiklerde sık rastlanan plasenta 

dekolmanı da perinatal mortalite oranını artıran nedenlerden biridir. Ayrıca kullanılan 

antihipertansif ilaçlar da perfüzyon basıncında aşırı düşme sonucu fetusu yetersiz kanlanma 

riskiyle karşı karşıya bırakmaktadır. Böylece preeklampsinin kendisi kadar preeklampsi için 

uygulanan değişik tedavi rejimleri de perinatal mortalitenin artmasından sorumlu olmaktadır. 
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2.9 Preeklampsinin öngörülmesi ve önlenmesi 

Bazı klinik çalışmalarda, gebeliğin erken dönemlerinde yüksek plazma homosistein 

seviyelerinin saptanması, preeklampsi ve intrauterin gelişme geriliğinin görülme olasılığını 

arttırmıştır (50). Gebeliğin 22-24. haftalarında uterus arteririnin Doppler incelenmesinde 

anormal velosite, yüksek direnç indeksi ve erken diyastolik çentiklenmenin görülmesi 

preeklampsi için ikinci trimesterdeki risk göstergeleridir (51). Daha yeni çalışmalarda ise 

serum sFlt-1, sEng ve PIGF nin birlikte bakılmasının preeklampsi tanısını öngörme olasılığını 

arttırdığı ileri sürülmüştür (52).  

      Preeklampsinin önlenmesiyle ilgili birçok öneriler ileri sürülmüştür (53-54). Düşük riskli 

gebelerde kalsiyum alımının faydası görülmemekle beraber yüksek riskli gebelerde ciddi yan 

etkilerin (fetal ölüm) azaldığı tespit edilmiştir. Diyette tuz kısıtlamasının preeklampsi 

önlemede rolü gösterilememiştri. Düşük doz aspirinin düşük riskli nulliparlarda preeklampsi 

sıklığına etkisi bulunamamıştır. Yüksek rikli kadınlarda ise düşük doz aspirinin preeklampsi, 

erken doğum ve perinatal ölümü yaklaşık %10 azalttığı saptanmıştır. Antioksidan C ve E 

vitaminlerinin verilmesiylegerek düşük gerekse yüksek riskli gebelerde faydası 

görülmemiştir. Folik asit kullanımı ise nöral tüp defekti, olası diğer doğumsal anomaliler ve 

kardiyovasküler defektler için tüm gebelerde önerilmektedir.  

 

 

2.10 Rekürrens 

Önceki gebeliğinde preeklampsi geçiren kadınlarda preeklampsinin rekürrens riski, termde 

yaklaşık olarak %10 civarındadır. Bir kadında ağır preeklampsi gelişirse (HELLP sendromu 

ve/veya eklampsi de dahil), sonraki gebeliğinde preeklampsi gelişimi riski %20 civarındadır 

(55). Preeklampsi gebeliğin ne kadar erken döneminde ortaya çıkarsa rekürrens riski o kadar 

artar. 

 

2.11 Fetal Stres 

 Fetal distres kısaca, fetusun stres altında olmasıdır (56). Perinatal mortalite ve morbiditenin  

azaltılması için fetal distres semptomlarının erken tanınması zorunludur. Fetal distres kronik 

veya akut olabilir. İyi bir monitorizasyon ile tüm doğum hastalarının en az %20’ sinde fetal 

distres saptanabilir (57). 

2.11.1 Akut Fetal Distres  

Travay başında, ortasında veya kronik plasenta yetersizliği zemininde aniden gelişir.  
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Fetusa oksijen akışını daraltarak akut fetal distrese yol açan nedenler (58). 

1) Anneye ait nedenler:  

a) Uterin hipertoni (tetanik kontraksiyonlar, aşırı oksitosin kullanımı)  

b) Azalmış uterin kan akımı (akut kalp yetersizliği, hipotansiyon, şok)  

c) Azalmış kan oksijenasyonu (hipoksi, hiperkapni).  

2) Plasenta ve eklerine ait nedenler:  

a) Plasenta dekolmanı  

b) Plasenta previa  

c) Kordon kompresyonu (düğümler, prolapsus, dolanma)  

d) Plasental yedeklerin yetersizliği (postmatürite, plasentanın erken yaşlanması)  

e) Vasa previa rüptürü 

Akut stress belirteçlerinden belli başlıcaları umbilikal kordon kan gazları analizi, Apgar skoru 

ve fetal kalp hızı görüntülemedir. 

 

i)APGAR SKORLAMASI Her yenidoğan bebekte doğar doğmaz klinik değerlendirme 

yapılmalıdır. Bu değerlendirmenin amacı;  

1- Acil girişim veya özel bakım gerektiren bir durum olup olmadığının  

belirlenmesi,  

2- Majör veya minör bir anatomik anomali varlığının saptanması,  

3- Daha sonraki muayeneye esas oluşturacak bulguların kaydedilmesidir  

1952 yılında Virginia APGAR tarafından geliştirilen Apgar skoru,  yenidoğan bebeğin klinik 

durumunun çabuk bir şekilde değerlendirilmesini sağlayan  bir yöntemdir (59-61). 
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PARAMETRE  

 

8-10 puan arası; bebeğin iyi durumda olduğunu,  

4-7 puan arası; bebeğin tehlikede olduğunu,  

0-4 puan arası; bebeğin durumunun çok ağır ol 

Apgar skorlaması doğumu takiben 1, 5. ve nadndirilir. Bu skor doğumda bebeğin ne kadar 

yeniden canlandırılmaya gereksinim duyduğu ve yeniden canlandırma çabalarına nasıl yanıt 

verdiği hakkında oldukça doğru retrospektif bir fikir verir. Beş objektif bulgudan oluşan 10 

puan bebeğin durumunun mükemmel olduğunu gösterir, fakat bebeklerin çoğunda değişik 

derecelerde akrosiyanoz gözlendiği için 10 tam puan nadiren verilir. 1. dakika Apgar skoru; 

genellikle umbilikal kanın pH asfiksinin ve yardımcı solunum gereksiniminin bir 

göstergesidir (62). Beşinci dakika Apgar skoru; yenidoğan dönemindeki ölümlerin ve 

ilerieki nörolojik gelişimin değerlendirilmesi açısından, birinciye göre daha doğru bir fikir 

verir. Skorlamadaki komponetlerden kas tonusu, deri rengi ve refleks irritabilite fizyolojik 

maturasyona bağlıdır. Maternal sedasyon veya analjezi yenidoğanın kas tonusu ve refleks 

irritabilitesini azaltabilir (60) 1. ve 5. dakika Apgar skoru düşüklüğü, bebeğin resüsitasyona 

gereksinim duyduğunun en iyi kanıtıdır. Düşük bir skor her ne kadar hipoksinin bulgusu 

olsada, diğer faktörlerden de etkilenmiş olabilir. Apgar skorunun tek başına nörolojik 

zedelenmelere neden olduğunu söyleyebilmek için 10. dakika Apgar skorunun 0-3 olmasının 

yanısıra, erken prenatal konvulziyon ve uzamış hipotoni olması gerekir. Yinede bunlardan 

biri tek başına ağır veya uzun seyirli asfiksi oluştuğuna dair yeterli bulgu olamaz. 
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ii) UMBİLİKAL KORDON KAN GAZLARI TAYİNİ  

Umbilikal kordon kan pH ve asit-baz dengesi neonatal iyilik halinin objektif 

göstergesidir. Umblikal kanda metabolik asidoz yoksa intrapartum asfiksi olası değildir.  

Umblikal arter kanında hidrojen iyonunun artması ve pH’ın 7.20 olması asidemi olarak kabul 

edilir. Yapılan çalışmalara göre, 7.10–7.19 arasındaki pH değerlerinde, bebeklerin %83’ü 

canlı ve aktiftir. Klinik olarak etkin asidemi 7,0’ın altındaki pH değerlerinde görülür..  

Normal Umbilikal Arter kan gazı Değerleri:  

pH 7,24±0,07  

PO2 (mmHg) 17,9±6,9  

PCO2 (mmHg) 56,3±8,6  

Bikarbonat (HCO3) (mEq/L) 24,1±2,2  

Base excess (BE) (mmol/L) -3,6±2,7  

 

 

2.11.2 Kronik Fetal Distres  

Kronik fetal distres, büyüme ve gelişmeyi etkileyen subletal fetal bozukluk dönemini 

tanımlamaktadır (56). 

Plasental, fetal, maternal nedenleri vardır.  

1. Anneye ait nedenler (63-64) 

 a. Diyet (besin alım yetersizliği, enflamatuar barsak hastalıkları, pankreatit, geniş barsak  

rezeksiyonu).  

b. Hipoksi (astma, kistik fibrozis, siyanotik kalp hastalıkları, bronşektazi, kifoskolyoz, yüksek 

rakımlı bölgelerde yaşama).  

c. Vasküler bozukluklar (preeklampsi, kronik hipertansiyon, kollajen vasküler hastalık,  

diabetes mellitus).  

d. Renal hastalıklar (glomerulonefritler, arteriolar nefroskleroz)  

e. Hematolojik hastalıklar (orak hücreli anemi, diğer hemoglobinopatiler)  

f. Uterus anomalileri  

g. Çevresel nedenler (sigara, alkol, eroin, kokain, antikonvulsif ilaçlar, antimetabolitler)  

2. Fetusa ait nedenler  

a. Çoğul gebelikler  

b. İkizler arasında transfüzyon sendromu  

c. Konjenital enfeksiyonlar (CMV, rubella, HSV, sifiliz, toksoplazma)  
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d. Kromozomal anomaliler (13, 18, 21 Trizomiler, Turner sendromu, delesyonlar )  

e. Konjenital anomaliler ( Mikrosefali, anensefali, kardiyovasküler defektler, gastrointestinal  

ve genitoüriner anomaliler, iskelet displazileri ).  

3. Plasentaya ait nedenler  

a. Anormal kordon insersiyonu (Valemantoz insersiyon)  

b. Plasenta dekolmanı  

c. Plasenta previa  

d. Plasental infarktlar  

e. Plasenta sirkum vallata  

f. Koryoanjiyoma  

Kronik fetal distres tanısına götürebilecek en erken çalışmalar, her antenatal ziyaret 

yapılacak uterus fundusunun ve karın çevresinin ölçümüdür. Bunlar fetal büyümenin kabaca 

göstergesidir. Ultrasonografi ile yapılan ölçümler geride seyreden fetal büyümeyi daha doğru 

olarak saptayabilir. Ultrasonografik inceleme ile biparietal çap, baş çevresi, femur uzunluğu, 

fetal karın çevresi gibi parametreler ölçülerek erken dönemden itibaren fetal gelişim 

izlenebilir. Fetal vücut hareketleri, fetus sağlığının bir belirtisi olarak değerlendirilmektedir. 

Kardiyotokografi ile fetal kalp ritm değişimleri izlenir.  

Oksijen transferi yetersizleşmişse traselerde hipoksinin ağırlık derecesini tespit etmek 

çok kolaylaşmıştır. Klinikte kronik plasenta yetersizliği ikinci trimestrede başlamışsa, fetus 

organlarında “simetrik” bir gelişme geriliği vardır. Bu gruba genetik yapısı nedeniyle kücük 

ve sağlıklı çocuklar da girer. Plasenta yetersizliği üçüncü trimestrede başlamışsa, doğan 

çocuklarda orantısız “asimetrik” gelişme geriliği vardır (65). 

Bunların yanında yapılan birçok çalışmada uteroplasental hipoperfüzyona sekonder 

salınan stress hormonları ve bazı biyoşimik belirteçler kullanılmıştır. 

 

2.12 TİROİD BEZİ VE FONKSİYONLARI 

Tiroid bezi embriyolojik olarak dorduncu faringeal keseden gelişen, larenksin hemen altında, 

trakeanın onunde her iki yanda yerleşmiş olan 20-30 gram ağırlığında bir iç salgı bezidir. 

Kısmen sternokleidomastoid kası altında yerleşen sol ve sağdaki iki lob kolaylıkla palpe 

edilebilir. Bu loblar krikoid kıkırdağın tam altında istmus aracılığıyla birleşirler Tiroid bezi, 

cok sayıda 150-300 mikron capındaki kapalı folikullerden oluşur. Follikullerin icini dolduran 

kolloid denen madde, follikulleri cevreleyen kubik epiteloid hucrelerce salgılanır. Koloidin 

başlıca maddesi, molekulu icinde tiroid hormonlarını da tutan buyuk bir glikoprotein yani 

tiroglobulindir. Salgı follikulere gectikten sonra vucutta fonksiyon yapabilmesi icin once 



 37 

follikul epitelinden kana absorbe edilmesi gerekir. Tiroid bezi, dakikada kendi ağırlığının 

yaklaşık beş katı kadar kan akımına sahiptir. Tiroid bezi vucut metabolizması hızı uzerinde 

buyuk etkisi olan iki onemli hormonu salgılar: Tiroksin (T4) ve Triiyodotironin (T3). Tiroid 

bezi aynı zamanda kalsiyum metabolizması icin onemli olan Kalsitonin hormonunu da 

salgılamaktadır. 

TİROİD HORMONLARININ FİZYOLOJİSİ 

T4, T3 ile birlikte tiroid dokusundan salgılanan, vucudun karbonhidrat, yağ, protein 

metabolizmasını duzenleyen bir hormondur (66). T4 kanda dolaşan tiroid hormonlarının %95’ 

ini oluşturur. Vucuttaki butun T4, tiroid bezi tarafından sentezlenir ve salınır. T4 inaktif 

prohormon olup etkisini T3’e donuşerek gosterir. Periferik dokuda metabolize olan T4’un 

%40-50’si T3’e donuşur. T4’un %20’si ise organik şekilde gaitayla itrah edilir . T4’un yarı 

omru 6-8 gun iken ; turnover hızı 10 gundur.  T3 ise tiroid hormonlarını hucrelerde aktif olan 

formudur. T4’ten yaklaşık 4-5 kat daha etkilidir. T3’un ancak %20’si tiroid bezinden 

sentezlenirken buyuk 22 kısmı tiroid bezi dışında T4’un 5 no’lu C atomundaki iyodun 

deiyodinizasyon ile oluşmaktadır (67,68). 

       T3, T4’e gore kanda cok daha az bulunur. Yarılanma omru ise yaklaşık 1 gundur(47). T3 

ve T4’un tiroid bezinde oluşum basamakları şoyledir: 

1-Tiroglobulin sentezi. 

2-İyodun tiroid tarafından plazmadan aktif transportla alınımı. 

3-İyot iyonunun oksidasyonu ve organifikasyonu: İyod tiroglobulindeki tirozine 

bağlanır ve iyodotirozinler (MIT-DIT) oluşur. 

4-Mono ve di iyodinize tirozinlerin birleşerek, tiroglobulin molekulunun bir 

parcası olan tironinleri oluşturması (coupling). 

5-İyodotirozin ve tironinlerin tiroglobuline bağlı olarak kolloid icine salınımı. 

6-Kolloid endositozu. 

7-Tiroglobulin proteolizisi ile T3 ve T4 serbestleşmesi. 

8-T3 ve T4’un kana salınımı. 

Tiroid hormonlarını salgılanması TSH tarafından duzenlenmektedir. Tirotiropin olarak da 

bilinen TSH, hipofiz on lobundan salgılanan, glikoprotein yapısında bir hormondur. En 

onemli gorevi tiroid hormonu yapımını uyarmasıdır. TSH salgılanması hipotalamik bir 

hormon olan tirotropin releasing hormon (TRH) tarafından uyarılır; T3 ve T4 tarafından 

negatif feedback ile inhibe edilir (69). 
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 TSH tiroid fonksiyonlarının tum basamaklarını hızlandırmakta olup, tiroid hucrelerinde 

buyumeye ve fonksiyonel kapasitede artışa yol acmaktadır. TSH etkisini, hucre membranı 

reseptorlerine bağlanarak adenil siklaz aktivitesini arttırmak yoluyla gosterir. Bu enzim 

ATP’den siklik-AMP oluşumunu uyarır. Bu sırada oluşan enerji iyodurun hucre icine aktif 

taşınmasında kullanılır. Siklik-AMP ve 3’-5- AMP hormonların etkisini ayarlarlar. Tiroid 

hormonları etkilerini intraselluler T3’un spesifik bir nukleer reseptore bağlanarak gosterirler. 

T3 reseptorleri ilgili genlerin regulator 

elementlerine bağlanarak spesifik m-RNA sentezini ve buna bağlı protein sentezini 

duzenlerler. Hipofiz on lobunda ve beyinde intraselluler T3 ihtiyacı T4’den elde edilirken; 

kalp, iskelet kası gibi dokularda ise T3 plazmadan alınır. 23 T3 hucre icinde en aktif tiroid 

hormonu olmasına rağmen; serum T4 konsantrasyonu TSH ile daha iyi korelasyon gosterir. 

TİROİD HORMONLARINI KANDA TAŞINMASI 

Tiroid hormonları kan dolaşımında proteinlere bağlanarak taşınır. Plazmada T4’un %99.9’u, 

T3’un ise % %99.7’si proteinlere bağlanarak taşınır. Kanda pek az miktarda bulunan ve 

proteinlere bağlı olmayan serbest T3 ve T4 (FT3 ve FT4) , bunların proteinlere bağlı 

olanlarıyla dinamik denge halindedir. Bu proteinler; tiroksin bağlayan globulin (TBG), 

tiroksin bağlayan prealbumin (TBPA) ve albumindir (70). TBG bir alfa globulindir. TBG 

T4’e T3’ten daha sıkı bağlanır. TBG’nin ancak %30’u doymuş durumdadır. TBG miktarının 

azalıp coğalması tiroid hormon miktarını etkiler, fakat serbest hormon miktarı değişmeden 

kalır. Tiroid bezinin TBG miktarındaki değişmelere rağmen, serbest tiroid hormon miktarını 

sabit tutma ozelliği ‘serbest tiroid hormonu hipotezi’ olarak adlandırılır. T4’un % 60’ı 

TGB’ye, %30’u TBPA’ne, %10’una yakın kısmı albumine bağlanırken sadece %0.03’u 

serbest olarak kanda dolaşır(48,50). T3’un ise %70’i TBG’ne, %30’una yakın kısmı albumine 

bağlanırken, %0.3’u serbset olarak kanda dolaşır. T3, TBPA’ne hic bağlanmaz. 

 

 

TİROİD HORMONLARININ FONKSİYONLARI 

Tiroid hormonlarını vucutta iki onemli etkisi bulunmaktadır.: 

1)Tum metabolizma hızının artırılması 

2)Cocuklarda buyumenin stimulasyonu. 

Tiroid hormonları beyin, retina, dalak, testis ve akciğer gibi birkac doku  dışında vucudun tum 

dokularında metabolik aktiviteyi artırırlar. Cok miktarda hormon salgılandığında metabolizma 

hızı normalin 60-100 katı kadar yukselebilir. Aynı zamanda protein katabolizma hızı da 

artmakla beraber protein sentez hızı da artar. Genclerde buyume hızlanır, me 
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ntal işlevler uyarılır ve bircok ic salgı bezlerinin aktivitesi artar. Tiroid hormonlarının onemli 

bir etkisi, fotal yaşamda ve postnatal donemin ilk birkac yılında beynin buyume ve 

gelişmesini sağlamasıdır. Eğer 24 fetusta yeteri kadar tiroid hormonu salgılanmazsa, beynin 

gelişmesi hem doğumdan once hem de doğumdan sonra geri kalır. Doğum sonrası en kısa 

zamanda tiroid tedavisi uygulanmazsa cocuk omur boyu mental retarde kalabilir. 

TİROİD FONKSİYON TESTLERİ 

Tiroid işlevini yansıtan spesifik tek bir test yoktur. Bu nedenle pek cok test geliştirilmiştir. 

TSH, Serum total T4, serum total T3 ve free T4, free T3 yoğunluklarının olculmesi tiroid 

işlevlerinin değerlendirilmesinde uygulanması gereken ilk testlerdir. Serum total tiroksin 

(TT4) konsantrasyonları, TBG’ne bağlı olan T4’u ve serbest ve biyolojik aktif olan free T4 

(FT4)’u; total T3 (TT3) ise TBG’ne bağlı T3’U ve az miktardaki FT3’u icerir (71). 

     Tiroid hormonlarının serum total yoğunlukları tiroid işlevleri dışında taşıyıcı protein 

farksiyonundaki değişikliklerden de etkilendiği icin tiroid hormonlarının direk serbest 

formlarının(orn; FT4 ) olculmesi tercih edilmelidir. Primer tiroid bozukluklarından ileri gelen 

TT3 ve TT4 değişmelerini, TBG değişikliklerinden ayırabilmek ancak TBG değerini 

saptamakla mumkundur. TBG miktarının azalıp coğalması tiroid hormon miktarını etkiler, 

fakat serbest hormon miktarı değişmeden kalır. Kendi başına bir tiroid testi olmayan 

triiyodotironin uptake (T3U), serum TBG konsantrasyonunun indirekt olarak tahmini icin en 

uygun testtir. T3U, TBG’nin işgal edilmemiş bağlama bolgelerini olcmek yoluyla tiroid 

hormonlarıyla TBG’nin doygunluk derecesini gosterir. Serbest tiroksin indeksi (FT4) ise 

serumda serbest tiroksin konsantrasyonunun gercek miktarıyla ilişkilidir. 

PLASENTA VE TİROİD FONKSİYONLARI 

HCG, TSH benzer yapıda olan glikoprotein yapıda bir hormondur ve plasentadan bol 

miktarda salgılanır. HCG’nin TSH reseptorlerine bağlanma kapasitesi vardır ancak zayıf bir 

uyarıcı etkisi soz konusudur. Normal gebelikte artmış HCG duzeyleri 10.haftada bile tiroid 

hormonlarında minimal bir değişiklik yapar. 8-10, haftalarda hafif ve gecici serum FT4 

miktarında artma ve TSH duşuşu gorulur. Trofoblastik hastalıklardaki yuksek HCG seviyeleri 

ise hipertiroidizme neden olabilir. Plasenta TRH benzer yapıda hormon sentezler fakat bunun 

fizyolojik onemi bilinmemektedir. TSH, T3 ve T4 cok duşuk oranda plasentadan gecer. 

Plasentanın, T3 ve T4’u inaktif metabolitine ceviren 3-iodotironin deiodinaz aktivitesi 

yuksektir. Bu enzim maternal T3 ve T4’un fetusa gecmesini engeller. Bu nedenle maternal ve 

fetal tiroid hormonları birbirlerinden bağımsızdır. Maternal tiroid hormonlarının eksikliği 

veya fazlalığı minimal olarak fetusu etkiler. Graves hastalığındaki maternal TSH-reseptor 

antikorları plasentadan gecerek fetal tiroidi uyarabilir. Aynı şekilde maternal otoimmun 
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tiroiditte antitiroid antikorları plasentadan gecerek fetal hipotiroidiye neden olabilir. Maternal 

tiroid hastalıklarının tanı ve tedavisinde kullanılan ilaclar plasentayı rahatlıkla gecer ve fetusu 

etkilerler (72). 

 

FETAL TİROİD FİZYOLOJİSİ 

 

Fetal tiroid fonksiyonu ilk trimesterin sonunda başlar. Bundan once, normal fetal beyin 

gelişiminin maternal kaynaklı T4 ve transseluler olarak T4’ten oluşmuş T3’e bağlıdır. T4; 5-8 

haftalık gebelikten itibaren gorulebilir. 11. Hafta itibariyle konsantrasyonu maternal 

dolaşımdakinin 100 kat daha fazlasıdır. Bu safhada, maternal hipotiroksinemi fetal beyin 

gelişimi uzerinde ters etkilere neden olabilir. Fetal FT4 ve TT4 erişkin duzeylerine gebeliğin 

36. haftasındaulaşır. Fetal TSH erişkin TSH duzeyinden daha yuksektir ve fetal T3 ise 

duşuktur. Rolatif olarak yuksek T4 duzeyleri fetal beyinde intraselluler olarak T3’e donuşume 

yol acar. Fetal tiroid disfonksiyonu meydana gelirse, maternal kaynaklı T4 normal norolojik 

gelişim icin gereklidir. Plasental perfuzyon calışmaları normal term gebelikte, cok az (0.008 

%) maternal T4’un fetusa gectiğini gostermiştir. Ne var ki, T4’un plasental 

deiyodinizasyonunun inhibisyonu bu transferi 2700 kat artırır ve boylece fetal duzeyler 

maternal konsantrasyonların 30%’una ulaşırlar. Fetal tiroid disfonksiyonu ile komplike 

gebelikte, deiyonidaz III inhibe edilir ve bu fetusa ek olarak T4 transferine yol acarak, fetal 

periferal T4 deiyodinizasyonu azaltırken fetal beyinde T3’un intraseluler aktivasyonunu 

artırırlar. Boylece surekli hasardan kacınılmış olur. Ozetle; 10 haftalık fetusta tiroid folikulleri 

ve T4 sentezi saptanmıştır. 10. haftadan itibaren fetal serum TSH, T4 ve TBG seviyelerinde 

progresif bir artış gorulur. Fetal serum T3 duzeyleri 25. haftada saptanır. Total ve serbest T4 

seviyesi 36. haftada erişkin duzeylere ulaşır. Termde fetal serum T3 duzeyleri erişkin 

duzeylerinin yarısı kadardır. Fetal serum T4 duzeyleri giderek artarken fetal serum TSH 

duzeylerinin de artması fetusta tiroid bezi-hipofiz arasındaki negatif feedback 

mekanizmasının henuz olgunlaşmamasına bağlıdır. Doğumdan sonra 30. dakikada serum 

TSH hızla artarak peak yapar ve 24. saatte de T3 ve T4 hormonları peak yapar (73). 
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2.13.2 17-HİDROKSİPROGESTERONE 

1992 yilinda17-hidroksiprogesteron (17-OH) duzeyine bakilarak  konjenital adrenal 

hiperplazi  hastaligi ile ilgili tarama testi kullanilmaya baslanilmistir. Dogum sonrasindaki 

fizyolojik  17-OH  duzeyleri tanimlanmistir (74-77). Preterm infantlarda baslangicta  term 

infantlara gore daha fazla olmasi gercekten de bunlarda konjenital adrenal hiperplazi olacagi 

anlamina gelmez. Yine de intrauterine strese sekonder hipotalamik hipofiz adrenal korteks 

aksinin uyarilmasina sekonder  fetal steroid sentezinin uyarilmasina  baglanmistir. Artmis 

postnatal kortizol seviyeleri preeklamptik veya amniyotik enfeksiyona sekonder doğan  

premetur infantlarin karakteristigidir (78-82). Bu mekanizmalardan yola çıkılarak kortizol 

yolağının öncüsü olan 17-OHP nun intrauterine stress belirteci olarak kullanılabileceği 

düşünülmüştür. Gelişmiş ülkelerde preterm doğum insidansı %5-10 arasında deişmekte olup 2 

homojen grup arasında ( preklampsi ve amniyon sıvı enfeksiyonu) eşit olarak dağılmaktadır. 

Bakterinin amniyon sıvıya bulaşması ve plasentaya uzanması strese yol açarak erken doğuma 

neden olur. Bu fetusler genelde iyi beslenmekte olup otopsi raporlarında fetusun bu strese 

granulopoietik cevap ve bronşla ilişkili lenfoid doku oluşturarak reaksiyon verdikleri 

saptanmıştır (83-85). Preeklamptik anne bebeklerinde ise kronik fetal stres bebeklerde 

amniyotik enfekte bebeklere göre daha zayıf ve prematur dogdukları tespit edilmiştir (86-88). 
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 2.13.3 Normoblastlar 

Fetal Hematopoez 

Embriyo ve fetusta kan yapımı mezoblastik, hepatik ve miyeloid olmak uzere uc ayrı evreye 

ayrılır. Mezoblastik evre, gebeliğin 14. gununde embriyonal mezenkimal dokudan oluşan kan 

hucrelerinin vitellus kesesinde gorulmesiyle başlar. Kan adacıklarının dış kısımlarında 

damarlar oluşurken, bu adacıklarının ortasında ilk kan hucreleri olan hemasitoblastlar ortaya 

cıkar. Embriyoda ilk gorulen kan hucreleri kırmızı seri hucreleridir. Bunlar primitive 

megaloblastik hucrelerdir. Bu primitif hucreler iri cekirdeklidirler ve hipokrom hucreler 

bunlardan oluşur. Bu tur hematopoez yaklaşık olarak 6 hafta surer. Gebeliğin 7. haftasından 

başlayarak eritrosit yapımı normoblastik eritropoez ile olur. Onuncu gebelik haftasında kan 

yapımının % 90’ı normoblastiktir (89). Gebeliğin ikinci ayının sonunda kan yapımı karaciğere 

gecer. ucuncu ve dorduncu aylarda karaciğer kan yapımının ana organıdır ve % 50 oranında 

eritroid serinin yapıldığı yerdir. Fetusta kan yapımı dalak, timus ve lenf bezlerinde de gorulur. 

Beşinci fetal aydan sonra karaciğerde eritrosit yapımı giderek azalır, ancak doğuma kadar 

tamamıyla kaybolmayabilir. Miyeloid evre dorduncu ve beşinci gebelik aylarında başlar. 

Doğuma kadar miyeloid ilik dokusu artmaya devam eder. Gebeliğin son 3 ayında kemik iliği 

kan yapımının ana organıdır. Gebeliğin son gunlerinde fetusta kan yapımı erişkine kıyasla uc 

veya beş kez daha hızlıdır ve kemik iliği tumuyle kırmızı ilik ile doludur.  

     Bazen ceşitli faktorler kemik iliğini uyararak, cok fazla miktarda eritrosit yapımına neden 

olur. Bu koşullarda, uretimi durdurmuş olan iliklerde yeniden hucre yapımı olduğu gibi, aktif 

ilik de hiperplaziye olarak normalden cok daha fazla eritrosit uretir (90). Erken gebelik 

donemlerinde, mezoblastik evrede, eritropoetin kan yapımı uzerine etkili değildir. Hepatik ve 

miyeloid evrelerde hematopoeze etkisi belirgin olarak ortaya cıkar. Fetal eritropoez uzerine 

maternal faktorlerin etkisi azdır. Eritropoez fetusun kontrolu altındadır. 

2.1.2. Alyuvarların Gelişmesi 

Kemik iliğinde bulunan pek cok plüripotent hemopoetik stem hücreden (cok yonlu 

potansiyele sahip hemopoetik kok hucre), her tip kan hucresi gelişebilir. Bu hucreler 

kişinin yaşamı boyunca kan hucresi uretirler, fakat sayıları yaşla azalır. Kok hucreler tek 

yonlu, ünipotent stem hucreye donuşerek alyuvar ya da akyuvar gibi belirli tip hucrelerin 

gelişmesine neden olurlar. Bu hucrelere coğu kez yönlendirilmiş hücre adı verilir. Bununla 

beraber bu unipotent hucreler morfolojik gorunumleri bakımından ayırt edilemezler. 

Gercekte, pluripotent hucreler gibi geniş lenfositlere benzeyen bir gorunumleri vardır. 

Eritrositer seriye ait belirlenebilen ilk hucre proeritroblasttır. Uzun sureli uyarı ile 

stem hucrelerden cok sayıda bu hucreler oluşur. Proeritroblastlar bir kere oluştuktan sonra, 
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bircok kez bolunerek 8-16 tane olgun alyuvar meydana getirirler. Proeritroblastlardan 

oluşan ilk kuşak, bazik boyalarla boyandığı icin bazofil eritroblast adını alır; bu evredeki 

hucrede cok az hemoglobin sentezi olur. Bundan sonraki evre olan polikromatofil 

eritroblastlar, yeteri kadar kırmızı hemoglobin oluştuğu icin polikromatofilik 

gorunumludur. Daha sonraki bolunmelerde buyuk miktarda hemoglobin sentezinden dolayı 

kırmızıya boyanan hucrelere ortokromatik eritroblast denir. Sonunda bu hucrelerin 

sitoplazması % 34 oranında hemoglobinle dolduktan sonar nukleusları cok kucuk bir hacme 

yoğunlaşır ve hucreden atılır. Aynı zamanda endoplazmik  retikulum reabsorbe olur. Bu 

evredeki hucrelere, golgi organı kalıntısı, mitokondri ve pek az oteki endoplazmik organalleri 

iceren az miktarda bazofilik materyel taşıdığı icin retikülosit adı verilir. Retikulosit 

doneminde hucreler (membran porlarından sıkışarak) diyapedez ile kan kapillelerine 

gecerler.11 Retikulositlerde kalmış olan bazofilik materyel normal olarak bir iki gun icinde 

kaybolur, boylece olgun eritrositler meydana gelir. Retikulositlerin omurleri cok kısa 

olduğundan kanın butun alyuvarları icindeki konsantrasyonları % 1’den daha azdır. 

Olgun eritrosit 8 mm capında, cekirdeksiz, diskoid şekilli ve mikro dolaşımda başarıyla 

bir taraftan diğer tarafa gecebilmek icin oldukca esnek, katlanabilir yapıdadır; eritrositte 

membran butunluğu hucre ici ATP yapımıyla devam ettirilir. Ortalama eritrosit yaşam 

suresi 100-120 gundur (91). 

Eritrosit Gelişiminde Eritropoetinin Etkisi 

Eritrosit yapımının fizyolojik duzenleyicisi glikoprotein yapısında bir hormon olan 

EPO (eritropoetin), bobrekte peritubuler kapillerde ortucu hucreler tarafından salınır. 

Normal şahıslarda, tum eritropoetinin % 90-95’i bobrekte yapılır. Cok az miktarda EPO 

hepatositler tarafından yapılır. Dolaşımda EPO 6-9 saatlik yarı omre sahiptir. EPO ilik eritroid 

prekursorleri duzeyindeki spesifik reseptorlere bağlanarak aktivite gosterir.Eritropoetinin 

kemik iliğinde hemopoetik kok hucrelerden proeritroblastların uretimini stimule ettiği 

belirlenmiştir. Hızlı hucre uretimi, şahıs duşuk oksijen basıncında kaldığı surece ya da yeteri 

kadar eritrosit yapılıp, dokulara yeterli miktarda oksijen taşınıncaya kadar devam 

eder; bu değere ulaşıldığında eritropoeitin yapım hızı, gerekli sayıda fakat fazla olmamak 

uzere, eritrosit uretimini surdurecek duzeye iner.  

     Preeklampsinin neden olduğu, utero plasental hipoperfüzyona sonucu fetüse yetersiz kan 

desteğine neden olarak fetuste büyüme geriliğine ve kronik hipoksiye yol açar (92). 

İntrauterin büyüme geriliği ve fetal distress gibi hipoksik durumalarda normoblast sayısının 

arttığı gösterilmiştir (93-94).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmaya, Ağustos 2009 ve Aralık 2009 tarihleri arasında T.C. Sağlık Bakanlığı Dr 

Lütfi Kırdar Kartal Eğitim ve Araştırma Hastanesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Kliniği’ne 

preeklampsi tanısı ile interne edilen, 26-40. gebelik haftası arasındaki ardışık gebelerin 

alınması planlanmıştır. Çalışma protokolü yerel etik komite tarafından onaylanmış ve katılan 

her hastadan bilgilendirilmiş onam alınmıştır.  

Preeklampsi ile komplike olan gebelikler, en az iki ayrı ölçümde sistolik kan basıncı ≥ 

140/90 mmHg ve diyastolik kan basıncı ≥ 90 mmHg olması ve proteinüri varlığı (> 300 mg / 

24 saat ya da spot idrar tahlilinde 2+ ve üzeri) şeklinde tanımlanmıştır. Kan basıncı ACOG 

2002 Klinik Uygulama Kılavuzu’nda (12) belirtildiği gibi 10 dakika veya daha fazla dinlenme 

periyodunu takiben oturur pozisyonda ölçülmüs, sistolik basınç Korotkoff 1. oskültasyon sesi, 

diastolik kan basıncı Korotkoff 5. oskültasyon sesi esas alınarak değerlendirilmiştir. 10 

dakikalık dinlenmeden sonra kan basıncı yüksek olan gebeler, dinlenmeye alınarak 6 saat 

sonra tekrar kan basınçları ölçülmüş ve kan basıncı 140/90 mmHg ve üstünde olan gebeler 

hipertansif olarak kabul edilmiş, yapılan spot idrar analizinde 1+ ve üzeri protein saptanan 

gebeler preeklampsi tanısı konularak çalışmaya dahil edilmiştir. Tüm gebelerden spot idrar 

tahlili istenerek enfeksiyon bulgusu olanlar çalışmaya dahil edilmemiştir. Ağır preeklamptik 

tüm gebeler, Parkland protokolüne göre magnezyum sülfat ile eklampsi profilaksi tedavisi 

almıştır (95).  

Hafif ve ağır preeklampsi olgularının belirlenebilmesi için ACOG 2002 Klinik 

Uygulama Kılavuzu’nda belirtilmiş olan kriterler kullanılmıştır. Kontrol grubuna ise benzer 

şekilde, aynı gebelik haftaları arasında başvuran ve kliniğe interne edilen komplikasyonsuz 

gebeler alınmıştır. Normal kan basıncına sahip olan (gestasyonel hipertansiyon ya da 

preeklampsi bulgusu taşımamalı), 37 – 41. gebelik haftaları arasında doğumu gerçekleşen 

(postterm gebelik olmamalı), travay süresinin primigravid hastalar için 18 saatten ve 

multigravid hastalar için 12 saatten kısa olduğu, diyabet, koryonik ya da başka enfeksiyon, 

metabolik, endokrin, nutrisyonel ya da hemorajik komplikasyonlar gibi belirgin tıbbi 

komplikasyonu olmayan, oligo ya da polihidramnios ve İUGK (tahmini fetal ağırlık  < 10. 

persentil ve umblikal arter Doppler PI > %95 persentil ve/veya oligohiidramnios) olmayan 

gebeler ise komplikasyonsuz gebelik olarak kabul edilmiştir. 
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Çalışma dışı bırakılma kriterleri şu şekilde tanımlanmıştır: 

1. Kronik hipertansiyon, diabetes mellitus, antifosfolipid antikor sendromu, karaciğer veya 

böbrek hastalığı öyküsü, daha önceden tromboemboli öyküsü ve trombofili hastalığı, çoğul 

gebelik olan hastalar, 

2. Fetal konjenital malformasyon, kromozom anomalisi, intrauterin enfeksiyon 

olan hastalar, 

3. Trombosit sayısı ve karaciğer enzimlerini etkileyecek bilinen bir hastalığı olan hastalar. 

Çalışmaya dahil edilen tüm olguların ayrıntılı anamnezleri alınmış ve obstetrik 

bilgileri kaydedilmiştir.  Hastalar hastaneye başvurduklarında, tam kan sayımı, biyokimyasal 

analiz, stikle idrar testi çalışılmıştır. Umblikal kan örnekleri, doğum esnasında umblikal arter 

klemplendikten hemen sonra umblikal arterden alınmıştır. Örnekler, 17OHP  ve tiroid 

fonksiyon testleri troponin I için kuru tüpe aktarıldıktan sonra, 2500 g.’de 10 dakika santrifüj 

edilmiştir. Serum ve plazma örnekleri ayrılarak dondurulduktan sonra, -80°C’de saklanmıştır. 

Örnekler, Dr Lütfi Kırdar Kartal Eğitim ve Araştırma Hastanesi Biyokimya Laboratuvarı’nda 

çalışılmıştır.  

I) 17-OH progesteron : Enzim-bağlı immünosorbent yöntemi ile manuel olarak  çalışıldı ve 

ELx50 yıkama cihazı ile ELx800 mikroplate okuyucu cihazı ile ölçüldü.  

II)Tiroid Hormon seviyeleri Siemens ADVIA Centaur XP adlı cihaz ile ;TSH: Sandviç 

kemilüminometrik immünölçüm yöntemi, FT3:Yarışmalı kemilüminometrik immünölçüm 

yöntemi , FT4: Yarışmalı kemilüminometrik immünölçüm yöntemi ile ölçüldü. 

III) Lipid Paneli: Roche Hitachi Moduler DP cihazı ile Trigliserid, total kolesterol ve HDL-

kolesterol: Enzimatik kolorimetrik yöntem ile LDL-kolesterol ve VLDL-kolesterol: Friedwald 

denklemi(VLDL=TG/5 LDL-kolesterol=TK-(HDL+VLDL)  ile hesaplandı. 

IV) Normoblast yüzdesi: Kordon kanından hazırlanan yayma havada kurutulduktan sonra 3 

dakika May Grünwald ile boyandıktan sonra distile su ile kalan boya artıkları giderildikten 

sonra 8 dakika Giemsa ile boyandıktan sonra kalan boya artıkları su ile temizlendikten sonra 

havada kurutulan preperat immersiyon objektifi ile 100 lük büyütmede değerlendirildi. 

Perferik yaymada normoblast yüzdesi değerlendirildi 

 

İstatistiksel Analiz 

Verilerin istatistiksel değerlendirmesi için, olgulardan elde edilen sayısal veriler kodlanarak 

bilgisayar programına aktarılmıştır. The Statistical Package for Social Scienses (SPSS) 16.0 

(Chicago, IL, USA) kullanılarak tanımlayıcı ve analitik istatistikler gerçekleştirilmiştir. 
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Üç grup arasındaki sayısal değişkenler arasındaki farkın anlamlılığı, çalışma 

parametrelerinin normal dağılıma uygunluk göstermesi durumunda parametrik bir test olan 

Oneway-ANOVA testi ile,  normal dağılıma uygunluk göstermediği durumlarda ise aynı 

testin non-parametrik karşılığı olan Kruskal-Wallis testi ile değerlendirilmiştir. Gruplara ait 

parametrelerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov testi ile değerlendirilmiştir. 

Gruplar arasında fark bulunduğu taktirde, ileri analizi için ise Tukey HSD Posthoc testi 

uygulanmıştır. Kruskal-Wallis testinde gruplar arasında anlamlı fark tespit edildiği durumda, 

farkın nereden kaynaklandığını test etmek amacıyla gruplar arası ikili karşılaştırmalarda 

Mann-Whitney-U testi uygulanmıştır. İstatistiksel anlamlılık düzeyi olarak p < 0,05 eşik 

değer olarak kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR  

 

4.1 Hasta özellikleri 

Çalışma süresince kliniğimize başvuran hafif ve ağır tüm preeklamptik gebeler (n=40 ) 

ile, preeklamptik olmayan komplikasyonsuz tüm gebeler ise kontrol grubu olarak çalışmaya 

alınmıştır (n=35). Çalışma grubu da hafif preeklamptik grup (n=12) ve ağır preeklamptik grup 

(n=28) olarak 2 alt gruba ayrılmıştır.  

Çalışma grubunda toplam 75 hasta yer almıştır; bu hastaların 35’ü (% 46.6) kontrol 

grubunu, 12’si (% 16) hafif PE grubunu, 28’i (%37,3) ise ağır PE grubunu oluşturmaktaydı. 

Çalışma ve kontrol grubunun anne yaşı, doğumda gebelik haftası (gestasyonel yaş), bebeğin 

doğum ağırlığı ile annenin VKİ’si (Vücut Kitle İndeksi) değerleri açısından 

karşılaştırılmasına dair veriler Tablo 4.1’de gösterilmiştir.  

 

Tablo 4.1. Çalışma ve kontrol grubundaki hastaların demografik ve başlangıç özellikleri 

Özellik Kontrol (n=35) Hafif PE (n=12) Ağır PE (n=28) p 

Yaş (yıl) 27,18 ± 6,2 29,83 ± 5,7 26,75 ± 5,3 0,206 

Gestasyonel yaş 

(hafta) 

38,52 ± 1,8 37,08 ± 1,9 34,96 ± 3,7 0,001 

Doğum ağırlığı 

(g) 

3243 ± 551 2805 ± 458 2215 ± 833 0,001 

Anne VKİ 

(kg/cm2) 

28,32 ± 3 31,5 ± 5,4 30,19 ± 3,9 0,08 

*Tüm değerler ortalama ± standart sapma (SS) olarak verilmiştir. 

 

Çalışma ve kontrol grupları incelendiğinde, ortalama anne yaşı ve vücut kitle indeksi 

açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiştir. Gestasyonel 

yaş ve doğum ağırlığı gruplar arasında anlamlı olarak farklı bulunmuştur (her iki grup için p= 

0,001).  

Ağır preeklampsi grubundaki hastalar, bekleneceği gibi daha düşük ortalama 

gestasyonel yaşa sahipti (medyan gestasyonel yaş, kontrol grubu= 38,52 ± 1,8, hafif PE grubu = 

37,08 ± 1,9, ağır PE grubu= 34,96 ± 3,7, p= 0,001). Ayrıca ağır preeklamptik gebelerden doğan 

bebeklerin ortalama doğum ağırlıkları da diğer gruplardan anlamlı olarak düşüktü. 
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Preeklampsi ve kontrol gruplarının ortalama doğum 

ağırlıkları (gr)
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Şekil 4.1. Çalışma gruplarındaki bebeklerin ortalama doğum ağırlıkları (gr) 

(p= 0,001) 

Hastaların biyoşimik karakteristikleri 

a)Annelerin: Çalışma ve kontrol grupları incelendiğinde, ortalama anne 

hemoglobin, hematokrit, akuvar ve platelet sayısı gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık gözlenmemiştir. Her eklampsi grubunda kontrole kıyasla bekleneceği gibi daha 

yüksek LDH, SGOT, SGPT ve ürik asit düzeylerine sahipti (p<0.001). 

 

Tablo Çalışma ve Hasta Gruplarının Anne kanı biyoşimik karakteristikleri. 

 

Değişken                            Kontrol(n=35)                 Hafif PE(n=12)                 Ağır PE(n=28)  

 

 

Anne Hg                                11±1.48                        11.35±1.31                       12.04±1.39 

 

Anne Htc                                35.58±4                        34.6±3.04                             36±3.9 

 

Anne Lökosit                      11480±248                      11135±2806                       11200±400 

 

Anne Platelet                           235±75                           204±48                            203±78 

 

Anne LDH                              412±122  a                       518±124 b                       687±401 b 

 

Anne ürik asid                        3.9±0.89  a                      5.5±1.102 b                       5.8±1.43 b 

 

Anne SGOT                             19.4±7  a                         29.5±38.7                        44.8±49.9 b 

 

Anne SGPT                           10.46±4.7  a                        24±39.5                          28.7±31.2 b 

 

 
a P<0.001 vs Hafif  ve Ağır PE  b P<0.001 vs Kontrol; PE:Preeklampsi,  
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a)Fetal kord kanı: Çalışma ve kontrol grupları incelendiğinde, fetus ortalama 

ortalama platelet, akyuvar, kan gazı kalsiyum, sodyum, klor değerlerinde gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenirken(p<0.001), hemoglobin, hematokrit, potasyum 

ve ph değerlerinde anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0.05) (Tablo)  

 

 

Table Çalışma ve Hasta Gruplarının Fetal Kord Kanı Değerleri 

 

Değişken                         Kontrol(n=35)        Hafif PE(n=12)                 Ağır PE(n=28)  

 

Fetal Hg                            16.3±1.62                  15.2±1.96                      15.4±1.58 

 

Fetal Htc                            47.3±9.8                    46.06±6.2                      46.7±4.8 

 

Fetal Lökosit                  13480±4200 a             10465±2972                    9800±4470 b 

 

Fetal platelet                        249±79 a                    212±72                        169±102 b 

 

Fetal ph                               7.29±0.8                   7.28±0.9                        7.3±0.6 

 

Sodyum                              129±3.1 a                    134.5±2.3 b                   134±4.7 b 

 

Potasyum                          4.72±0.94                      4.41±0.7                    4.62±1.31 

 

Kalsiyum                          1.03±0.83 a                    1.15±0.9 b                     1.14±0.14 b 

 

Klor                                 106±2.89  a                       103±4.02                     104±5.4 

 
 a P<0.001 vs Hafif  ve Ağır PE  b P<0.001 vs Kontrol, c P<0.05 vs Hafif  ve Ağır PE  d P<0.05 vs Kontrol ; 

PE:Preeklampsi,  

 

 

 

Çalışma ve kontrol grupları annede sigara kullanımı, mekonyumlu bebek doğumu, 

klinik olarak koryoamniyonit varlığı, bebekte intrauterin gelişme kısıtlılığı (İUGK) varlığı ve 

kardiyotokografi ile monitorizasyonda fetal deselerasyon varlığı parametreleri açısından 

değerlendirildiğinde gruplar arasında herhangi bir fark saptanmamıştır. Ayrıca, çalışma ya da 

kontrol gruplarındaki hastaların hiçbirinde fetal ya da maternal taşikardi ve maternal ateş 

tespit edilmemiştir. 
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4.2 Umblikal kord 17OHP seviyeleri 

 

Umblikal kord ortalama 17 OHP seviyeleri Tablo 4.2’de verilmiştir. 

 

 

Değişken                            Kontrol(n=35)                 Hafif PE(n=12)                 Ağır PE(n=28)  

 

17 OHP                              12.59±4.65                          10.3±6.05 
 
                       9.6±5.24  b 

 
  

  a P<0.05 vs Kontrol ; PE:Preeklampsi, 17OHP (17 hidroksiprogesterone).  

 

 

 

 

    Umblikal kord 17 OHP seviyeleri, hafif preeklamptiklerde kontrollere göre daha düşük 

saptanmış, ancak bu fark istatiksel anlamlılığa ulaşamazken, ağır preeklamptik hastalarda 

kontrollere göre anlamlı olarak daha düşüktür [ Kontrol grubu= 12.59±4.65 (n=35); hafif PE= 

10.3±6.05 (n=12, p= 0,24), ağır PE= 9.6±5.24  (n=28, p= 0,019)] (Tablo 4.2, Şekil 4.2). 

Ayrıca, ağır PE grubunda ortalama 17 0HP  seviyeleri, hafif PE grubundan daha düşük 

saptanmış olarak saptanmış, ancak bu fark istatistiksel anlamlılığa ulaşmamıştır (p=0.827). 

 

Preeklampsi ve kontrol gruplarının 17 OHP seviyeleri
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Şekil 4.2. Çalışma gruplarındaki hastaların ortalama umblikal kord 17OHP seviyeleri (pg/mL) 

(p= 0,001) 
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4.3. Umblikal kord normoblast yüzdeleri 

Umblikal kord normoblast yüzdeleri arasında preeklamptık  kontrol  grubu arasında 

analamlı fark saptanmamıştır. Preeklamptik alt grub analizinde yine benzer şekilde; hafif 

preeklamptik grupla kontrol grubu arasında ve ağır ve hafif preeklamptik gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır [(Normoblast yüzdesi, Kontrol grubu= 

8.4±8.67 (n=25); hafif PE= 6±5.05 (n=6, kontrol grubuna göre p= 0,715), ağır PE= 6.46±6.06 

(n=13), kontrol grubuna göre p= 0,738, hafif PE grubuna göre p= 0,831)]. (Tablo 4.2). 

 

 

Değişken                            Kontrol(n=25)                 Hafif PE(n=6)                 Ağır PE(n=13)  

 

Normoblast                            8.4±8.67                       6±5.05                    6.46±6.06  
 

PE:Preeklampsi, 17OHP (17 hidroksiprogesterone).  

 

 

 

Preeklampsi ve kontrol gruplarının normoblast yüzdeleri 
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Şekil 4.3. Çalışma gruplarındaki hastaların ortalama umblikal kord normoblast yüzdeleri 

(p>0.05). 
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4.3. Umblikal kord tiroid fonksiyon testleri 

Umblikal kord tiroid fonksiyon testleri kıyaslandığında T4 VE TSH seviyeleri için 

gruplar arasında istatiksel olarak anlamlı farklılığa saptanmazken(T4 için;p=0.093, TSH 

için;0,74) T3 seviyeleri preeklamptik grupta kontrol grubuna anlamlı olarak daha düşük 

saptandı (p=0.007) 

Tablo 

 

Değişken                 Kontrol(n=35)                           Hafif PE(n=12)                 Ağır PE(n=28)  

 

T3                                    3.13±2.82 a                                2.13±0.24 b                           2.08±0.41b 

 

T4                                   12.7±1.87                                   12.13±1.77                            11.5±2.35 b                            

 

TSH                          6.28±3.24                                   6.91±6.11                              6.24±3.02 
 
a P<0.05 vs Hafif  ve Ağır PE  b P<0.05 vs Kontrol ; PE:Preeklampsi, 17OHP (17 hidroksiprogesterone).  

 

 

a)T3 seviyeleri: Umblikal kord T3 seviyeleri, preeklamptik hastalarda kontrollere göre 

anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (p=0.004) (Tablo 4.2). Hafif preeklamptik grupla 

kontrol grubu arasında benzer şekilde anlamlı fark saptanmışken (p=0.03),  ağır ve hafif 

preeklamptik gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p=0.677). 

Preeklampsi ve kontrol gruplarının T3 düzeyleri
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Şekil 4.3. Çalışma gruplarındaki hastaların ortalama umblikal kord T3 düzeyleri 

 

a)T4 seviyeleri: Umblikal kord T4 seviyeleri için kontrol grubu ile preeklamptik gruplar 

arasında preeklamptik gruplarda rakamsal olarak düşük olmasına rağmen istatiksel olarak 

anlamlı fark saptanmamıştır (p=0.09). Hafif preeklamptik grupla kontrol grubu arasında 



 53 

benzer şekilde istaiksel fark yokken (p=0.35), ağır preeklamptik grupla kontrol grubu arasında 

ise anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.03). Ancak ağır ve hafif preeklamptik gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p=0.56). 
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Şekil 4.3. Çalışma gruplarındaki hastaların ortalama umblikal kord T4 düzeyleri 

 

a)TSH seviyeleri: Umblikal kord TSH seviyeleri için kontrol grubu ile preeklamptik 

gruplar arasında istatiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p=0.74). Preeklamptik alt grub 

analizinde yine benzer şekilde; hafif preeklamptik grupla kontrol grubu arasında ve ağır ve 

hafif preeklamptik gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır [(TSH 

seviyesi, Kontrol grubu= 6.28±3.24 (n=35); hafif PE= 6.91±6.11 (n=12, kontrol grubuna göre 

p= 0,432), ağır PE= 6.24±3.02 (n=28), kontrol grubuna göre p= 0,564, hafif PE grubuna göre 

p= 0,564)].  
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             Şekil 4.3. Çalışma gruplarındaki hastaların ortalama umblikal kord T4 düzeyleri 
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5.Tartışma                                                                                                    

Çalışmamızda preeklamptik annelerden doğan fetusların kord kanlarında, preeklampsinin 

fetus uzerinde yaratabileceği kronik stres etkisini daha onceki calismalarda kronik fetal stres 

belirtecleri olarak belirtilen TSH, 17-OH-P ve normoblast duzeyleri ile olan ilişkisi ayrica 

preklampsinin siddetiyle bu belirteçlerin duzeyleri arasında iliski olup olmadigini 

arastırılmıstır. Diğer çalışmaların aksine kronik stres belirteci olarak kullanılan 17 OHP ve  

normoblast yüzdesi değerlerinde kontrol grubu ve preeklapmsi grubu arasında istatiksel 

anlamlı fark bulunmazken, 17 OHP seviyeleri açısından diğer çalışmaların aksine ağır 

preklampsi ile kontrol grubu kıyaslandığında daha düşük 17 OHP seviyeleri anlamlı 

saptanmıştır (p<0.05). Diğer bir stres beliteci olarak kullanılan normoblast yüzdesi düzeyi ise 

yine diğer çalışmaların aksine preeklamptik grupta daha düşük saptanmış fakat istatiksel 

anlamlılık saptanmamıştır (p>0.05). Çalışmamızdaki diğer bir önemli tespit ise kord kanı T3 

düzeylerinin eklamptik grupta daha düşük saptanması, alt grup analizinde eklampsi şiddeti 

arttıkça  T3 düzeylerinin tedrici olarak azaldığını saptamamızdır (p<0.05).                                               

       Preeklampsi tum gebeliklerin %3-4 unu etkileyen ve genel olarak yilda elli binden 

fazla maternal olume neden olan kompleks bir hastaliktir (96). Etiyopatogenezi net 

bilinmemekle birlikte, oksidatif stress altindaki plasentadan salinan faktorlerin sistemik 

inflamatuar cevaba yol actigi bunun da  maternal ve fetal endotel disfonksiyona yol acarak 

preeklampsinin fetus ve anne uzerindeki klinik karakteristik ozelliklerinin ortaya cikmasinda 

rol aldigi  dusunulmektedir (97-98). Sitotrofoblastlarin anormal invazyonu ve plasentayi 

besleyen maternal uterin spiral arterlerin inkomplet remodelingi yuzunden plasentada  

oksidatif stres olmakta ve maternal ve fetal sirkulasyona bu maddelerin salinimiyla da  

endotel disfonksiyon aracilikli klinik sorunlarin olustugu savunulmustur. Günümüzde, 

preeklampsi patofizyolojisinin temelinde yaygın endotel hücre disfonksiyonuınun 

bulunulduğu kabul edilmektedir (99-100). Son zamanlarda elde edilen deliller, lipid 

peroksidasyonu ve antioksidan savunma arasındaki dengesizliğin, preeklampside endotel 

hücre disfonksiyonuna yol açabileceği sürülmüş, artmış olan oksidan sistemin vücutta 

birtakım sitokinlerin üretime yol açacağı bunun  da dolaylı olarak da defans sistemi dediğimiz 

birtakım hormonal ve biyokimyasal ürünlerin üretime yol açtığı savunulmuştur. 

      Preeklampsinin neden olduğu komplikasyonlar fetal ve maternal mobidite ve mortalitenin 

en önemli nedenidir. Anne ölümlerinin %14’ ü ve fetal veya bebek ölümlerinin %18’  inden 

sorumlu olduğu bildirilmiştir (101-102).                                                                                                    

Bu kadar yüksek risk arz eden klinik durumun önceden tayin edilmesi, mortaliteyi ve 
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morbiditeyi en aza indirmek için ideal olan tarama testleri (basit,invazif olamayan, hızlı sonuç 

elde edilebilen, ucuz, yüksek sensitivite ve prediktif değeri olan  yaygın olarak kullanılan) 

birçok araştırmada kullanılmıştır.  

          Çalışmamızda kullanıdığımız stres belirteçlerinden birisi olan 17 OHP fizyolojik rolü 

henüz net olarak gösterilememiş kortizol sentez yolağında prekürsör bir moleküldür. 

Literatürde fetal stres belirteci olarak CRH, kortizol ve DHEA-S düzeyleri incelenmiş 

preeklamptik annelerin bebeklerinin kord kanlarında sağlıklı anne bebeklerinkine göre 

anlamlı yüksek bulunmuştur (103-104). 

      Çalışmamızın bir kolu olan fetal kord kanı 17 OHP seviyelerinin araştırıldığı çalışmamız 

bildiğimiz kadarıyla literatürdeki ilk çalışma olup beklenin aksine preeklamptik grupta 

anlamlı farklılık saptanmamıştır. Tam aksine ağır eklamptik grupta sayısal olarak en düşük 

değerler saptanmıştır. Ersch ve arkadaşlarının preeklamptik anne ve amnıyon sıvı 

enfeksıyonuna sekonder nedenli prematur  infantlarda yaptığı çalışmada akut stres belirteçleri 

olarak bakılan parametrelerde (fetal ph, Apgar Skoru ve baz açığında) değişiklik 

saptanmazken, kronik stres belirteçleri olan doğum ağırlığı ve 17 OHP düzeyinde belirgin 

yükseklik saptanmış, 17 OHP için verilen referans aralığın üst zonunda preeklamptik anne 

bebekleri yer almıştır (105). 

          Kortizol seviyesinin akut bir belirteç olduğu birçok olaydan etkilenebileceği 

düşünülerek 17 0HP nin kronik stres belirteci olarak kullanabileceği yorumlanamıştır. 17 

OHP seviyesinin referans aralığının net belirlenemesi, fetal immaturitenin ve veya düşük 

doğum ağırlığının 17 OHP düzeyinde ne gibi değişiklikler yapacağı net bilinmemektedir. 

Ayrıca yazarlar 17 OHP düzeyinin kronik bir stres belirteci olarak kullanılabileceğini akut bir 

stres olan amniyon sıvı infeksiyonu karşılaştırmalı grup olarak savunmuşlardır. Bizim 

çalışmamız ise preeklampsi ciddiyeti ile 17 OHP düzeylerinin kıyaslandığı bir çalışma olup 

akut ve kronik stresin kıyaslandığı değil iki kronik stres grubunun kıyaslandığı bir çalışmadır. 

Çalışmamızda bir stres belirteci olarak saptanamaması karmaşık kortizol sentez yolağının 

fetal kord kanı aracılığıyla saptanan 17 0HP düzeylerinin maternal ve plasental ve fetal  

kortizol düzeylerinden ne düzeyde etkileneceği net bilinmemesi ve dolayısıyla fetomaternal 

adaptasyon sürecinin  nasıl cevap verebileceği ile  yorumlanabilir. Ayrıca bizim çalışmamızın 

aksine infantların çoğunluğunun immatur olması (<%10 persantil) elde edilen farklılığın 

nedeni olabilir. 

          Çalışmamızda kullanıdığımız diğer stres belirteci ise fetal kord kanı normoblast 

düzeyidir. Preeklampside normoblast düzeylerinin bir stres belirteci olarak kullanılması 

düşüncesi preeklampsinin neden olduğu uteroplasental hipoperfüzyona sekonder fetusta 
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büyüme geriliği ve kronik hipoksi sonucu fetomaternal adaptasyon mekanizmasıyla artmış 

eritropoietin ve buna paralel olarak artan eirtroblastların artmasıdır ( 106). 

Preeklampsinin neden olduğu, utero plasental hipoperfüzyona sonucu fetüse yetersiz kan 

desteğine neden olarak fetuste büyüme geriliğine ve kronik hipoksiye yol açar (92). 

İntrauterin büyüme geriliği ve fetal distress gibi hipoksik durumalarda normoblast sayısının 

arttığı gösterilmiştir (93). 

Saraçoğlu ve ark. artmış normoblast sayısının akut ve kronik fetal asfikside bir belirteç 

olduğunu ayrıca 14 normoblast/1oo lölosit değerinin fetal asfiksiyi belirlemede kestirim değer 

olarak belirtmişlerdir (107). Baschat ve arkadaşları ise artmış normoblast sayısının ve devam 

eden yüksek normoblast sayısının intrauterin büyüme geriliğinde perinatal komplikasyonlarla 

ilişkili olduğunu göstermişlerdir (94). 

Birçok çalışmada preeklamptik hastaların  infantlarının kord kanında  normal gebelerinkine 

göre artmış normoblast olduğu gösterilmiştir. Ghosh ve ark. noenatal normoblast seviyesi ile 

kronik antepartum asfiksi ve gebelik ile ilişkili hipertansiyon ve intaruterin büyüme geriliği 

varlığı arasında positif korelasyon saptamışlardır. Diğer bir çalışmada ise preeklamptik 

annelerin  yenidoğanlarında artmış normoblast seviyesi olduğunu ve bunların anormal 

Doppler bulgularıyla ilişkili olduğunu belirtmişlerdir (108). Daha ötesi fetal normoblastların 

maternal kanda tespit edildikleri rapor edilmiştir. Bununla birlikte bu normoblastların tüm 

gebeliklerde gözükmesi ortak bir konsensus oluşturamamıştır (109). Aali ve ark. ise yaptığı 

çalışmada preeklampti anne bebeklerinde yüksek normoblast sevitesi saptamışlar fakat 

normoblast yüksekliğinin asıl nedeninin preeklampsi ve fetal büyüme geriliği varlığında 

anlamlı olduğu belirtmişlerdir (110). Hasta populasyonlarının preeklampsi  grubunda %22 

oranında IUGR  ve %36 oranında düşük doğum ağırlığı saptamışlar ve bu grupta belirgin 

normoblast yüksekliği tespit etmişlerdir. Bizim çalışmamızda ise yukarıda belirtilenlerin 

aksine fetal kord kanı normoblast yüzdeleri açısından anlamlı farklılık saptanmamıştır, bu 

kadar yüksek oranda düşük doğum ağrırlığı testpit edilmemiş ve IUGR a ise hiç 

rastlanılmamıştır. Preeklampsi alt grup analizinde ise preklampsi ciddiyeti ile normoblast 

yüzdeleri arasında da  ilişki bulunmamıştır. Normoblast seviyesinin preeklampsi 

ciddiyetinden ziyade fetal statü ile ikişkili olabileceği düşünülmüş, çalışma grubumuzda 

intrauterin büyüme geriliği olan fetuslerin olmamasıyla açıklanmıştır. Çalışmamızdakii en 

önemli kısıtlılığımız hasta sayımızın az olmasıdır. Bununla birlikte fetal statüyü (kronik 

hiposi, eirtropoietin seviyesi gibi)  belirtecek daha kantifiye yöntemler kullanılmaması diğer 

önemli bir kısıtlılığımızdır. Preeklamptik yöntem tedavilerimizle gebelere erken müdahelemiz 

preeklampsinin neden olabilceği komplikasyonları ve bunula birlikte fetusa neden olabilecek 
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stres belirteçlerini ortadan kaldırdığını düşünmekteyiz. Yukarıda belirten çalışmaların aksine 

daha az fetomaternal komplikasyonla karşılaşmamız kullandığımız bu stres belirteçlerinin 

anlamlı olmaması sonucunu doğurmuştur. 

         Çalışmamızda kullanıdığımız diğer bir belirteç ise fetal kord kanı tiroid fonksiyon 

düzeyleridir. Preeklamptik annelerin doğan bebeklerinde plasental tiroid transferinin plasental 

hipoperfüzyon nedeniyle aksayacağını bununda bu infantlarda hipotiroksinemi düzeyinin 

daha ciddi seyredeceği tezi savunulmuştur.  

     Fetal tiroksin (T4) konsantrasyonun büyük bir kısmı tiroid bezinden, diğer kısmı ise 

anneden plasenta aracılığıyla transfer olur (111). Doğum sonrası ilk haftalarda pretem 

infantlarda term infantlara göre daha düşük T4 seviyesi vardır (112,113). Yine de bu dönemde 

geçici hipotiroksineminin fetusa zararlı olup olmayacağı tartışma söz konusudur. Bazı 

çalışmalarda geçici hipotiroksinemi ile büyüme geriliği arasında ilişki olduğu saptanmıştır 

(114-117). Bununla birlikte tiroid replasman  tedavisinin neonatal morbidite veya gelişmeye 

katkısı gösterilememiştir (118-122).  

      Fetter ve ark . yaptığı çalışmada preklamptik annelerin doğan bebeklerinde sağlıklı 

annelerin preterm infantlarına göre  kord kanında plasental yetersizliğe bağlı daha düşük T4 

ve TSH düzeyleri saptamışlardır (123). Doğum sonrasında ise T4 ve TSH düzeylerinde tedrici 

artış saptamışlar bununda hıpotalamo hipofizer aksın sağlam olduğunun işareti olarak 

yorumlamışlardır. Daha da ötesi fetal statusu kotü olan infantlarda bunun daha da ağır 

oldugunu belirten araştırıcılar hormonal düşüklüğün fetal kompansazyonun bir sonucu bir 

nevi düşük T3 normal TSH sendromu benzeri bir durum olduğunu belirtmişlerdir fakat 

çalışmalarındaki T3 seviyeleri arasındaki benzerlik hakkında yorum yapmamışlardır. Belet ve 

ark. ise preeklampsinin yol açtığı fetoplasental T4 transferinin bozulması sonucu preklamptik 

anne bebeklerinin kord kanında daha düşük T3 ve T4 düzeyleri saptamıştır (124). Doğum 

sonrası artan TSH düzeyinin ise yine intakt olan hıpotalamo hipofizer aksın kanıtı olduğunu 

savunmuşlardır. Narin ve ark. ise yukarıdaki çalışmların aksine fetal kandan yaptığı 

çalışmalarda preeklamptık annelerın ınfantlarında T4 ve TSH düzeylerini normal saptarken, 

yüksek T3 seviyesi ve  tiroid bezlerinde büyüme saptamışlardır (125). Bizim çalışmamızda ise 

umblikal kord T4 ve TSH seviyeleri için gruplar arasında istatiksel olarak anlamlı farklılığa 

saptanmazken, T3 seviyeleri preeklamptik grupta kontrol grubuna anlamlı olarak daha düşük  

saptanmıştır. Alt grup analizinde ağır preeklamtik grupta hafif preklampsiye göre daha düşük 

T3 seviyeleri saptanmıştır. Çalışmamızda saptadığımız T4 ve TSH normalken düşük T3 

seviyelerine rastlanılması preeklampsinin yaratığı strese fetusun adaptasyon cevabı olarak 



 58 

olarak yorumlanmış, düşük T3 sendromu ile uyumlu olduğu düşünülmüştüBirçok kritik 

hastalık durumuna düşük sT3 sendromunun eşlik ettiği bilinmektedir.  

Düşük sT3 sendromu, düşük sT4 ve yüksek TSH düzeyleri ile karakterize olan gerçek 

hipotiroidizmden farklıdır ve TSH değerleri beklenen pituiter tiroid aksı reaktivitesini 

göstermez. Düşük sT3 sendromunun patofizyolojisinde hem santral hem de periferal 

değişikliklerin sorumlu olduğu ileri sürülmüştür ( 126-129). Başlıca patofizyolojik 

mekanizma, periferal dokularda sT4’ün sT3’e çevrilmesinden sorumlu 5’monodeiyonidaz I ve 

II (D1 ve D2) enzimlerinin aktivitelerindeki azalmadır ( 130). Sitokinlerin düşük T3 

sendromunun gelişmesinde etkili oldukları gösterilmiştir. İnterlökin 6 (IL6), tümör nekrozis 

factor-α ve nükleer factor (NF) kappa β aktivasyonunun düşük sT3 sendromundaki potansiyel 

rollerine dikkat çekilmiştir (131-132). Önerilen diğer mekanizmalar; bozulmuş nükleer 

bağlanma, tiroid hormonlarının dağılımında kayma ve proteinlere bağlanmada değişikliktir . 

Ayrıca düşük sT3 sendromunun, santral hipotiroidizmin bir formu olarak ortaya çıkabileceği 

de ileri sürülmüştür. Doğum sonrası tiroid fonksiyon testlerinin değişimini takip etmemiz ve  

düşük T3 sendromundan sorumlu tutulan 5’monodeiyonidaz I ve II (D1 ve D2) enzim ve 

sitokin aktivitelerini kantifiye etmemiz çalışmamızın en büyük kısıtlılığı olsa da 

preeklampside sitokinlerin rolünün önemini gösteren, preeklamptik gebelerde serbest 

radikaller ile antioksidan sistemler arasındaki denegenin bozulduğu, özellikle yoğun 

miktarlarda plasental dokuda olmak üzere tüm dokuda kontrol edilemeyen sitokin aracılıklı 

lipid peroksidasyonun meydan geldiğini gösteren çalışmalar mevcuttur (133-137). 
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