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KISALTMALAR:

BMI: (body mass index) vuciit kitle indeksi

SGA: (small for gestational age) gebelik yasina gore kiiclik fetiis
IUGR: (intrauterine growth restriction) intrauterin gelisme geriligi
PRES: Posterior reversibl lokoensefalopati

AST: aspartat amniotransferaz

ALT: alanin aminotransferaz

LDH: laktat dehidrogenaz

PT: (prothrombin time) protrombin zamant

aPTT(activated partial thromboplastin time) aktive parsiyel tromboplastin zamani
antiDNA: anti deoksiriboniikleik asit

DIC: (disseminated intravascular coagulation) dissemine intravaskiiler koagiilasyon
mg/dL: miligram / desilitre

microL: mikrolitre

mcg: mikrogram

kg : kilogram

dk: dakika

mmHg: milimetre civa

AFLP: (acute fatty liver of pregnancy) gebeligin akut yagh karacigeri
HUS: hemolitik iiremik sendrom

TTP: trombotik trombositopenik purpura

SLE: sistemik lupus eritematozus

ARDS: akut respiratuar distres sendromu

MAP: (mean arterial pressure) ortalama arteriyel kan basinci

IM: intramuskuler

IV: intravendz

MR: manyetik rezonans

BT: bilgisayarli tomografi



1)GIRIS VE AMAC

Preeklampsi, gebeligin 20. haftasindan sonra yeni ortaya ¢ikan hipertansiyon ve proteiniiri
veya son organ disfonksiyonu olarak tanimlanmaktadir. Basta renal, hepatik, hematolojik,
norolojik olmak tizere cesitli organ ve sistemleri etkileyen multisistem bir bozukluktur.

Preeklampsi, gebeliklerin %2-3'tinde (nulliparlarda %5-7) goriiliir. Bu oran esansiyel
hipertansiyonu ya da renal hastalig1 olan olgularda %30'a kadar ulagmaktadir. Preeklamptik
kadinlarin %2 kadarinda eklampsi gelisir. Diinyada her y1l, 4 milyondan fazla kadinda
preeklampsi gelismekte ve bunlarin 100000'inde eklamptik konviilziyonlar meydana
gelmektedir. Eklampsi, preeklamptik bir kadinda, nobete sebep olabilecek diger norolojik
durumlarin yoklugunda, jeneralize tonik- klonik ndbetlerin goriilmesi olarak tanimlanmaktadir.

Patofizyolojide; maternal, fetal, plasental faktorler rol alir. Hastaligin gelisiminden haftalar-
aylar dncesinde, erken gebelikte plasental damarlanmanin gelismesindeki anormallikler
saptanmistir. Bu anormallikler plasental hipoperflizyon, hipoksi ve iskemiye neden olur.
Gozlemsel veriler, hipoperflizyon ve iskeminin; antianjiogenik faktorlerin (solubl fms benzeri
tirozin kinaz ‘sflt-1’, solubl endoglin ‘seng’) ve maternal dolasimda yaygin olarak endotelyal
disfonksiyona (artmis vaskiiler permeabilite, vazokonstriiksiyon, kaogiilasyon sisteminin
aktivasyonu, mikroanjiopatik hemoliz) neden olabilecek maddelerin dolasima salinmasi ile
hipertansiyon, proteiniiri ve preeklampsinin diger klinik manifestasyonlarmin olustugunu
gostermistir. Hastaligin agirlig1 primer olarak maternal ve gebelige 6zel faktorlerden
etkilenmesine ragmen, paternal ve cevresel faktorler de rol oynayabilir.

Preeklampsi, anne ve bebek i¢in ciddi morbidite ve mortaliteye neden olabilen bir durumdur.
Geligmis iilkelerde maternal mortalitede belirgin diislise ragmen, hala gebelikle iligkili
Oliimlerin en sik nedenlerinden biri olmaya devam etmektedir (maternal mortalite ve
morbiditenin en sik 3 nedeni: hipertansiyon, kanama ve enfeksiyonlardir). Ulkemizde de
maternal mortalitenin en sik sebeplerindendir. Morbidite ve mortaliteyi azaltmak i¢in siklikla
gebeligin sonlandirilmasi gerekir.

Vazospazma bagli uteroplasental yetmezlik fetusun hayatmi; eklamptik kriz sirasinda
gelisen kardiyovaskiiler, renal, pulmoner ve serebral komplikasyonlar anne hayatini tehlikeye
sokar. Agir preeklamptik ve eklamptik hastalarin %5-10' unda HELLP sendromu gelisir
(intravaskiiler hemoliz, artmis karaciger enzimleri ve diisiik trombosit sayisi ile
karakterizedir).

Erken tan1 ve gereken 6nlemlerin alinmasi preeklampsinin seyrini hafifletmekte, eklampsi
nobetlerini ¢cogunlukla 6nlemekte ve fetal-maternal mortalite ve morbidite riskini
azaltmaktadir.

Gebeligin 20. haftasindan sonra yeni ortaya ¢ikan hipertansiyon ve proteiniiri veya son organ
disfonksiyonu, 6zellikle nullipar kadinda, preeklampsiye bagldir. Bir¢ok kadinda, bu bulgular
ozellikle 34. gestasyonel haftadan sonra belirgin hale gelir (ge¢ baslangigl preeklampsi).
Kadmlarm yaklasik %10 unda preeklampsi 34.gestasyonel haftadan dnce baslar (erken
baslangi¢li preeklampsi). Hastalarin %5 inde ise hastalik postpartum ilk olarak postpartum
saptanir (genellikle postpartum 48 saatte). Geg¢ baslangich preeklampsi (>34 hafta), erken
baslangi¢lh preeklampsiden (<34 hafta) daha sik goriiliir [127].

Aragtirmanin amact; erken ve ge¢ preeklampsi olgularinda fetal ve maternal sonuglarin
karsilastirilmasidir. Calismaya siiperempoze preeklampsi, hafif preeklampsi, agir preeklampsi,

5



eklampsi ve HELLP sendromu tanisi alan tiim olgular dahil edilmistir. HELLP sendromu olan
olgular da dahil olmak {izere, hastalarin tamami preeklampsi tanisi alan hastalar arasindan
secilmistir.



2)GENEL BILGILER

Preeklampsi, gebeligin 2. yarisinda yeni baglayan hipertansiyon ve proteiniiri ya da son
organ disfonksiyonu ile karakterize multisistem bir bozukluktur. Etkilenen gebeliklerin ¢cogu
term ya da terme yakin olarak dogumla sonuglanmasina ragmen, bu gebelikler artmis
maternal ve/veya fetal mortalite veya ciddi morbidite riskine sahiptir [1, 2].

Gebelikle iliskili hipertansif bozukluklar [3, 4]:

Preeklampsi; daha dncesinde normotansif olan bir kadinda, gebeligin 2. yarisinda yeni
baslayan hipertansiyon ve proteiniiri ya da son organ disfonksiyonu ile karakterize bir
durumdur. Agir hipertansiyon ve son organ hasar1 semptom ve bulgulari olmasi,
hastaligin agir formunu olusturmaktadir. 2013 yilinda, The American College of
Obstetricians and Gynecologists, preeklampsi kriterleri arasindan proteiniiriyi
¢ikarmistir. Ayn1 zamanda masif proteiniiri (5gr/24saat) ve fetal biiylime geriligini de
agir preeklampsi tani kriterleri arasindan ¢ikarilmistir, ¢linkii preeklampsi olsa da
olmasa da, intrauterin gelisme geriligi yonetiminde bir degisiklik olmamaktadir.
Oligiiri de ayrica agir preeklampsinin karakteristigi olmaktan ¢ikarilmustir.

Eklampsi; preeklamptik bir kadinda, nobete sebep olabilecek diger nérolojik
durumlarin yoklugunda, grand mal ndbetlerin goriilmesi olarak tanimlanmaktadir.

HELLP sendromu (hemolysis, elevated liver enzymes, low platelets), yliksek ihtimalle
agir preeklampsi ile prezente olur ancak bu iligki tartismalidir; HELLP tamamen
bagimsiz bir bozukluk olabilir. Hastalarin %15-20'sinde es zamanli hipertansiyon veya
proteiniiri yoktur, bazi uzmanlar HELLP sendromunun preeklampsiden ayr1 bir
bozukluk olduguna inanmaktadir.

Kronik hipertansiyon; gebelik 6ncesinde veya gebeligin 20. haftasindan 6nce, sistolik
kan basincmin >140 mmHg ve/veya diastolik kan basmcinin >90 mmHg olmasi, veya
postpartum 12. haftadan daha uzun siirmesi olarak tanimlanmaktadir. Bu primer
hipertansiyon olabilecegi gibi, diger medikal problemlere bagl gelisen sekonder
hipertansiyon da olabilir.

Stiperempoze preeklampsi; kronik hipertansif bir kadinda, gebeligin 20. haftasindan
sonra yeni baglayan proteiniiri ve/veya son organ hasari olarak tanimlanmaktadir.
Gebelik dncesinde veya erken gebelikte proteiniirisi var olan hastalarda siiperempoze
preeklampsi; gebeligin 2. yarisinda hipertansiyonun koétiilesmesi veya 6zellikle akut
olarak rezistan hipertansiyon olmasi, ya da hastaligin agir formunun belirti ve
bulgularmin gelismesi olarak tanimlanmaktadir.

Gestasyonel hipertansiyon; gebeligin 20. haftasindan sonra, preeklampsi belirti ve
bulgular1 ve proteiniiri olmaksizin goriilen hipertansiyon olarak tanimlanir. Gebeligin
gegcici hipertansiyonu olarak da adlandirilir ve postpartum 12. haftada diizelmesi
beklenir. Eger diizelmezse, gebeligin erken doneminde kan basincindaki fizyolojik
diistisiin kronik hipertansif hastay1 gizledigi diisiiniiliip tan1 gozden gegirilmelidir.



PREVELANS:

Preeklampsi diinya ¢apinda gebeliklerin %4,6'sinda goriilmektedir [5]. Prevelanstaki
varyasyonlarin sebebi; maternal yas dagilimi ve primipar kadinlarin populasyonlar arasindaki
oraninin farkl olmasidir. Amerika Birlesik Devletleri’ndeki preeklampsi prevelansi
yaklagik %3,4tiir, ancak ilk gebeliklerde 1,5-2 kat daha fazladir [6]. Geg baslangiclt
preeklampsi (>34 hafta), erken baslangicl preeklampsiden (<34 hafta) daha siktir [7].

ERKEN BASLANGICLI |GEC BASLANGICLI
PREEKLAMPSI PREEKLAMPSI
Baslangig <34 gestasyonel hafta >34 gestasyonel hafta
Siklik (%) 20 80
Olumsuz sonuglar Yiiksek [hmal edilebilir
Fetal gelisim kisitlilig Yiiksek Ihmal edilebilir
Aile oykiisii Var Yok
Plasenta morfolojisi Anormal Normal
Etiyoloji Plasental Maternal
Risk faktorleri Aile hikayesi Diyabet
Cogul gebelik
BMI
Maternal yas

Hastaligin agirligi: Preeklamptik kadinlar; ablasyo plasenta, akut bobrek yetmezligi,
serebral hemoraji, karaciger yetmezligi/riiptiirii, pulmoner 6dem, dissemine
intravaskiiler koagulasyon, eklampsiye ilerleme gibi hayat1 tehdit eden durumlar i¢in
risk altindadir. Diinya ¢apinda, direkt maternal 6liimlerin %10-15¢1
preeklampsi/eklampsi ile iliskilidir [8]. Amerika Birlesik Devletleri'nde,
preeklampsi/eklampsi maternal 6liimiin 6nde gelen dort nedeninden biridir (diger
nedenler; hemoraji, kardiyovaskiiler problemler ve tromboembolizm) [9-11]. 10000
canli dogumdan 1’inde preeklampsi/eklampsiye bagl maternal 6liim goriilmektedir
[12, 13]. Olgu-fatalite oran1 10000 olguda 6,4 tiir. Hollanda’da 1993-2005 yillar1
arasinda, preeklampsi 100000 canli dogumda 3,5 maternal 6liimle sonuglanmas,
maternal 6liimiin en sik sebebi olarak belirlenmistir [14].

Etkilenmis gebeliklerde fetal biiylime geriligi ve preterm dogum riskinin artmis
olmas1 sebebiyle, fetus ve yenidogan i¢in morbidite ve mortalite artmustir.



Risk faktorleri:

. Onceki gebeliklerde preeklampsi éykiisii, mevcut gebelikte preeklampsi
riskini 7 kat artirir [15]. Preeklampsinin agirligi da bu riski giiglii bir sekilde
etkilemektedir. Onceki gebeliginde agir preeklampsi gegiren bir hastanin
mevcut gebeliginde preeklampsi olma riski ¢ok yiiksektir; %25-65 gibi oranlar
rapor edilmistir [16-19]. ilk gebeliginde agir preeklampsi bulgulari olmayan
kadmlarm ise %5-7 sinde preeklampsi gelisir [20, 21]. Ilk gebeliginde
normotansif olan kadinlarin %1°den az1 ikinci gebeliginde preeklamptik
olabilir.

. Nulliparite: Neden predispozan bir faktor oldugu agik degildir. Bir teori;
hastaligin patogenezinde rol oynayabildigi diisiiniilen, paternal antijenlerle ilk
kez karsilagmaktir.

. Preeklampsi aile hikayesi: Birinci derece akrabada preeklampsi
hikayesi olmasi, baz1 olgularda kalitimsal mekanizmanin da var oldugunu
diistindiirmektedir [15, 22, 23]. Paternal genlerin de katkis ile defektif
plasentasyon ve preeklampsi gelisebilmektedir.

. Var olan medikal sorunlar [15]:

. Pregestasyonel diabet [15]: Altta yatan renal veya vaskiiler
hastalik, yiiksek plazma insiilin seviyesi, insiilin direnci ve anormal
lipid profili gibi faktorlere bagl olarak preeklampsi gelisimine etkisi
olabilmektedir [24].

. Kronik hipertansiyon: Ilk prenatal vizitte kan basmci >130/80
mmHg olan kadmlarda siiperempoze preeklampsi riski yiiksektir.
Ozellikle 20. gebelik haftasindan dnce diastolik kan basinc1 >100
mmHg olanlarda bu risk en yiiksektir.

. Antifosfolipid antikorlar (rolatif risk 9,7) [15]
. Viicut kitle indeksi >26,1 (r6latif risk 2,47) [15]

. Kronik bébrek hastaligi: Rolatif risk glomeriiler filtrasyon
hizinin ne kadar azaldigina ve hipertansiyonun var olup olmamasimna
gore degisir. Ileri evre bobrek hastalig1 olan kadnlar (evre 3, 4, 5),
gebeliklerinde %40-60 oraninda preeklampsi tanisi alacaktir [25, 26].

. Cogul gebelikler: ikiz gebeliklerde rolatif risk 2,9 olarak
bildirilmistir. Risk fetus sayis1 arttikca artar. Ugliz gebeliklerde risk ikiz
gebeliklerin de 3 katidir.

. Ileri anne yasi: Materal yasm 40’1 {izerinde olmas1 halinde;
multiparlarda rolatif risk 1,96; primiparlarda rolatif risk 1,68°dir. Ileri
yastaki kadinlarin, diyabet ve hipertansiyon gibi ek risk faktorlerinin de
olmas1 daha muhtemeldir. Addlesanlarin da preeklampsi agisindan daha
yiiksek risk altinda olduklar1 daha tartismali bir konudur [15, 27].
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PREEKLAMPSI RiSK FAKTORLERI

Nulliparite

Onceki gebelikte preeklampsi gegirmis olmak

Anne yasinin <18 veya >40 olmasi

Preeklampsi aile hikayesi

Kronik hipertansiyon

Kronik bobrek hastaligi

Antifosfolipid antikor sendromu ya da kalitimsal trombofili
Vaskiiler ya da bag doku hastaligi

Pregestasyonel ya da gestasyonel diabet

Cogul gebelik

Viicut kitle indeksinin ytiksekligi

Siyah ik

Diisiik sosyoekonomik diizey

Beslenme yetersizligi ve malniitrisyon

Annesi ya da 6nceki partneri preeklampsi geciren erkek partner
Hidrops fetalis

Polihidramnioz

Aciklanamayan fetal biiyiime geriligi

Annenin kendisinin SGA olmasi

Onceki gebelikte IUGR, ablasyo plasenta, fetal kayip dykiisii
Gebelikler arasinda gecen siirenin uzamast

Partnerle ilgili faktorler (yeni partner, 6ncesinde bariyer metod kullanimi gibi
nedenlere bagli sinirl sperm maruziyeti)

Hidatiform mol

Genetik yatkmlik
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PREEKLAMPSININ PATOFiZYOLOJISI:

Patofizyoloji maternal ve fetal/plasental faktorlerin her ikisini de igerir. Hastaligin
gelisiminden haftalar hatta aylar 6ncesinde, erken gebelikte plasental damarlanmanin
gelismesindeki anormallikler gdsterilmistir [28, 29]. Immiin maladaptasyon, genetik
predispozisyon ve trofoblast defektleri nedeni ile plasentasyon sorunu geligir. Bu
anormallikler plasental hipoperfiizyon, hipoksi, iskemi, oksidatif stres, kompleman
aktivasyonu, 16kosit aktivasyonu, sitokinlerin salinimi, apoptozis-aponekrozise neden olur.
Tiim bu faktorler sonucu yaygin endotel disfonksiyonu geligir. Gozlemsel veriler,
hipoperflizyon ve iskeminin; antianjiogenik faktorlerin (solubl fms benzeri tirozin kinaz “sflt-
1’, solubl endoglin ‘seng’) ve maternal dolagimda yaygin olarak endotelyal disfonksiyona
(artmug vaskiiler permeabilite, vazokonstriiksiyon, kaogiilasyon sisteminin aktivasyonu,
mikroanjiopatik hemoliz) neden olabilecek maddelerin dolagima salinmasiyla; hipertansiyon,
proteiniiri ve preeklampsinin diger klinik manifestasyonlarmin olustugunu gostermistir [30].
Hastaligi agirlig1 primer olarak maternal ve gebelige 6zel faktorlerden etkilenmesine ragmen,
paternal ve ¢evresel faktorler de rol oynayabilir [31].

KLINIK BELIRTILER:

Klinik prezentasyon: Gebeligin 20. haftasindan sonra yeni ortaya ¢ikan hipertansiyon ve
proteiniiri veya son organ disfonksiyonu, 6zellikle nullipar kadinda, preeklampsiye baglidir.
Bir¢ok kadinda, bu bulgular 6zellikle 34. gestasyonel haftadan sonra belirgin hale gelir—gec
baglangich preeklampsi [32, 33]. Kadinlarin yaklasik %10-20’sinde preeklampsi 34.
gestasyonel haftadan 6nce baslar— erken baslangi¢li preeklampsi. Hastalarin %5’ inde ise
hastalik ilk olarak postpartum saptanir (genellikle postpartum 48 saatte) [34-36].

Maternal hipertansiyon ve proteiniirinin derecesi ve diger klinik manifestasyonlarn goriiliip
goriilmemesi ¢ok degiskendir [37]. Cogu hastanin kan basinc1 140/90 ve 160/110 mmHg
arasindadir ve ¢ogunlukla proteiniiriye periferal 6dem eslik eder.

%25 hasta asagida belirtilen nonspesifik belirtilerin 1 ya da daha fazlasini gelistirir ki, bu da
agir preeklampsi oldugunu ve acil dogum gerektigini gosterir;

Belirti ve bulgular;

Siddetli hipertansiyon (4 saat arayla iki 6l¢limde sistolik kan basmcinin >160 mmHg veya
diastolik kan basincinin >110 mmHg olarak 6l¢iilmesi),

Persistan ve/veya siddetli bas agrisi,
Gorsel anormallikler (skotom, fotofobi, gérme bulaniklig1 veya nadiren gegici géorme kaybu),
Ust abdominal veya epigastrik agri,
Bulant1, kusma,
Dispne, retrosternal gogiis agrisi,
Mental durum degisikligi,
Oligtiri,
11



Konviilsiyon,
Belirgin fetal biiyiime geriligi,

Pulmoner 6demdir.

Laboratuar anormallikleri:

Mikroanjiopatik hemolitik anemi (anormal periferik yayma, bilirubin yiiksekligi, diisiik
serum haptoglobini)

Trombositopeni (< 100000 / microl)
Serum kreatinin ytiksekligi (>1,1 mg/dl)

Artmis karaciger enzimleri (normalin 2 katr).

Atipik prezentasyon [35, 37, 38];

Belirti ve bulgularin 20. gebelik haftasindan dnce baslamasi,

Hipertansiyon veya proteintiri (ikisi birlikte degil), agir preeklampsi kriterleri ile birlikte ya
da degil,

Gecikmis postpartum baslangi¢ ya da hastaligin agirlasmasi (postpartum 2 giinden sonra)
olarak karsimiza ¢ikabilir.

20. gebelik haftasindan once baslayan preeklampsi, genellikle parsiyel ya da komplet mol
hidatiformla iligkilidir. Daha nadir olarak, 20 haftanin altinda, agir preeklampsiyle iliskili
karakteristik belirti ve bulgular, benzer bulgulara sahip olan diger hastaliklar ekarte edildikten
sonra preeklampsiye atfedilir (6rnegin lupus nefriti, trombositik trombositopenik purpura,
hemolitik iiremik sendrom, antifosfolipid sendromu, gebeligin akut yagh karacigeri).

Hipertansiyon veya proteiniiri (birlikte degil); agir preeklampsinin karakteristik bulgulariyla
beraber goriilmesi yaygim degildir. HELLP sendromu olan hastalarm %15’inde ve baz1
eklamptik hastalarda goriilebilir.

Hipertansiyon ya da proteiniirisi olan (birlikte degil) kadinlar, preeklampsinin tiim
diagnostik kriterlerini karsilayabilirler. izole gestasyonel proteiniirisi olan kadnlarin gebeligin
ileri donemlerinde preeklampsi gelistirip gelistirmeyecegine dair yeterli ¢alisma yoktur.
Gestasyonel hipertansif gebelerin de %15-25inde preeklampsi gelisir.

Postpartum baslangici olan ya da agirlagan preeklampside (dogum sonrasi 2 giinden geg, 6
haftadan erken) belirti ve bulgular atipik olabilir [35]. Risk faktorleri, gebelikte preeklampsi
risk faktorlerinden farkli degildir, bazi hastalarin hig risk faktorii olmayabilir [35, 39, 40].
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Preeklampsi seyri: Preeklampsi progresif bir hastaliktir. Preeklamptik gebelerin ¢cogunda
semptomlar gebeligin ge¢ donemlerinde baslayip doguma kadar gittikce agirlasir. Ancak %25
kadinda, 6zellikle erken basglangi¢l preeklampsi olgularinda, hipertansiyonun agirlagmasi,
belirti ve bulgularin belirgin hale gelmesi giinler ve haftalar icinde gerceklesebilir. Bu
kadinlarm %25’inde eklampsi gelisir [41].

Preeklampsi, ciddi maternal ve fetal sekellerle iligkili olabilir. Maternal komplikasyonlar;
ablasyo plasenta, karaciger hematomu/riiptiirii, disemine intravaskiiler koagiilasyon, serebral
kanama, pulmoner 6dem, mekanik ventilasyon ihtiyaci, invaziv hemodinamik monitorizasyon,
retina dekolman, transflizyon, eklampsi ve buna sekonder norolojik sekeller, akut karaciger
ve bobrek yetmezligi, diyaliz ihtiyaci ve maternal olimdiir. Fetal komplikasyonlar ise; fetal
asfiksi, perinatal 6liim, iatrojenik prematiirite, oligohidramnioz, respiratuar distres sendromu,
nekrotizan enterokolit, bronkopulmoner displazi, intrauterin gelisme geriligi ve
intraventrikiiler hemorajidir [42, 43]. Sunu da belirtmek dnemlidir; agir hipertansiyonu
olmamasina ragmen son organ disfonksiyonu kanit1 olan kadinlarda da agir sekel gelisebilir.
Gogiis agrisi, dispne ve trombosit sayisinda diisiikliik 6zellikle advers sonuglar i¢in prediktif
gibi goriinmektedir [44].

Plasentanin dogurtulmasi her zaman hastaligi belirti ve bulgularinin tamamen gegmesi ile
sonuclanir; bazi semptomlar saatler icinde gerilerken (basagrisi gibi), bazilarmin gerilemesi
aylar alabilir (proteiniiri gibi). Uciincii bosluktaki stvinin mobilizasyonu sonucunda, tipik
olarak dogum sonrasi1 48 saatte diiirez baslar. Hipertansiyon dogum sonrasi ilk haftada bazen
de ikinci haftada kotiilesebilir, ama bircok kadinda postpartum 4 hafta i¢inde normale iner
[45]. Nadiren 3 aydan uzun siirebilir. Proteiniiri genellikle ilk birkag giin i¢inde artar, birkag
gram proteiniirisi olan kadilarda komplet rezoliisyon haftalar veya aylar alabilir [46].

Klinik ozellikler ve organ sistemleri ile patofizyoloji:

Kardiyopulmoner:

Genellikle hipertansiyon preeklampsinin en erken klinik bulgusudur ve hastalik i¢in en
yaygm klinik ipucudur. Kan basinci genellikle kademeli olarak yiikselir ve hipertansif sinira
3.trimestrda, genellikle de 37. haftadan sonra ulasir [33]. Bazi kadinlarda hipertansiyon hizl
bir sekilde ya da 34. gebelik haftasindan dnce ya da postpartum geligir. Dort saat araliklarla
yapilan en az iki 6l¢iimde sistolik kan basincinin >160 mmHg ve diastolik kan basincinin
>110 mmHg olmasi agir preeklampsinin gostergesidir [4].

Preeklampside intravaskiiler volum ¢ok azalmis olabilir. Arteriyel dolagimin dolulugunun
azaldigina dair kanit yoktur, azalmis volumiin dolasimdaki vazoaktif maddelere olan artmis
cevap sebebi ile gergeklesen vazokonstriiksiyon sonucu oldugu diistiniilmektedir.

Preeklampside 6dem kapiller sizintiya ya da asir1 doluma bagl olabilir. Gebelerin ¢ogunda
O0dem goriilmektedir, preeklamptik olsalar da olmasalar da. Ancak ani ve hizli kilo alim1 ve
yiizde 6dem olmasi preeklamptiklerde daha yaygindir.

Preeklampsi direk olarak myokardi etkilemez ancak kalp preeklampsi tarafindan indiiklenen
degisikliklere cevap verir (artmis afterloada yanit olarak sol ventrikiil performansmnin
azalmasi gibi). Preeklampside artmis afterload artmis kardiyak dolum basinglarmna baghdir.
Bunun yansimasi olarak da preeklamptik kadmlarm natritiretik peptid diizeyleri, normotansif
olan ya da kronik hipertansif kadinlardan 4 kat yiiksektir. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
genellikle normal sinirlar i¢erisinde kalir [47-50].
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Agir preeklampsi, ¢cok degisken hemodinamik profille iligkili olabilir [47, 48, 51, 52]. Agir
preeklamptik kadinlarm kiigiik bir kisminda myokard hasar1 ve global diastolik disfonksiyon
geligir [53]. Troponin I seviyesi klinik endikasyon durumunda bakilmalidir; 6zellikle
myokardiyal iskemiyi diistindiirecek gogiis agris1 ya da yeni elektrokardiyogram degisikligi
varsa [54, 55]. Kardiyak hastalik yoklugunda preeklamptik kadinlarda troponin seviyesinde
yiikselme izlenmez [56].

Pulmoner 6dem bulunmasi hastaligin agir seklinin bir gostergesidir. Preeklampsideki
pulmoner 6demin etyolojisi multifaktoriyeldir [57-60]. Bazi kadinlarda, 6zellikle posttpartum
donemde, pulmoner vaskiiler hidrostatik basing artis1, plazma onkotik basinciyla
karsilastirildiginda daha fazla oldugundan pulmoner 6deme yol acabilir. Buna ragmen tiim
preeklamptik hastalardaki pulmoner 6demi bu sekilde agiklanamaz. Pulmoner 6demin diger
nedenleri kapiller sizma, sol kalp yetmezligi ve iyatrojenik volum artigidir.

Renal:

Bobrek preeklampsiye bagli endotel hasarmin en ¢ok goriildiigii organdir. Preeklampside
proteiniiri; 24 saatlik idrarda >300 mg/giin, ya da spot idrarda persiste +1 dipstick proteiniiri,
ya da rastgele idrarda protein/kreatinin oraninin 0,3'ten biiyiik olmasi1 olarak tanimlanar.
Preeklamptik kadinlarda proteiniiri genellikle <5gr/gilin olmasima ragmen, preeklampsi
gebelerde siddetli proteiniirinin en sik sebebidir, baz1 kadilarda >10gr/giin proteiniiri bile
goriilebilir [61-69].

Idrarda protein atilimi preeklampsinin ge¢ bir bulgusu olabilir, ama genellikle hastalik
ilerledik¢e proteiniiri artar [70, 71]. Bu, bozulmus glomeriiler bariyer biitiinliigii ve
tiibiillerden proteinlerin tutulmasimin bozulmasina baghdir [72]. Glomeriiler bariyerin hem
boyut hem de yiik segiciligi etkilenmistir [73]. Ozel ¢alismalar kullnilarak, preeklamptik
hastalarm idrarmda podoktiiri (idrarla podosit atilimi) saptanmustir [74]. Idrarda podositlerin
atiliminin olmasi, glomeriiler filtrasyon bariyerinin bozuldugunun gostergesidir ve bu da
proteiniiriye neden olmaktadir. Vaskiiler endotelyal biliylime faktorii sinyalinin eksikliginin bir
miktar etkisi olmaktadir.

Gebe normotansif kontrollerle kiyaslandiginda preeklamptik gebelerde glomeruler filtrasyon
hiz1 %30-40 azalmistir; daha az derecede de bobrek kan akimi da azalmistir. Plazma kreatinin
seviyesi genellikle normal ya da hafif yiikselmistir (1-1,5 mg/dl). Kreatinin seviyesinin >1,1
mg/dl olmas1 ya da iki katina kadar yilikselmesi siddetli hastaligin gostergesidir; renal
vazokonstriiksiyon ve sistemik vazokonstriiksiyon ve azalmis plazma volumiiniin etkisiyle
meydana gelen sodyum retansiyonu sonucu olur. idrar ¢ikist da 500 ml /giine kadar azalabilir.

Hiperiirisemi preeklampsiyle iligkili olmasina ragmen; preeklampsinin gelisimi,
preeklamptik kadinlarda maternal ve fetal komplikasyonlarin 6ngoriilmesi i¢in giiglii bir
belirleyici degildir [75, 76].

Renal biyopsi yapilan preeklamptik kadinlardan, eklampsi nedeniyle hayatini kaybeden
kadinlarin otopsilerinden elde edilen materyallerle bobrekteki histolojik degisiklikler
incelenmistir; bu degisiklikler ‘glomeriiler endoteliyozis’ olarak adlandirilir:

o Endoteliyal hiicre sismesi
o Fenestrasyonlarin kaybi1

o Kapiller liimenlerin okliizyonu izlenen degisikliklerdir.
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Glomeriiler endoteliozis; preeklampside trombiislerin nadir goriilmesinin disinda,
preeklampsiyle iliskisiz trombotik mikroanjiopatilerle benzer histolojik 6zelliklere sahiptir
[77]. Nadiren, proteiniiri olmaksizin veya gebe olmayan kadinlarda da olusabilir [ 78, 79].

Hematolojik:

Preeklampside en yaygin koagiilasyon anormalligi trombositopenidir. Trombositopeninin
sebebi; mikrodolagimdaki mikroanjiopatik endotel hasar1 sonucu mikrodolasimda trombosit
aktivasyonu ve trombiis olusumudur. Hizlanmis trombosit tiiketimi trombositopeniye yol agar,
burada immun mekanizmalarin da rolii olabilir [80]. Trombosit sayisinin <100000/microl
olmasi, preeklampsi derecesini hafiften siddetliye cevirir.

Ablasyo plasenta veya karaciger disfonksiyonu gibi ek bir komplikasyon olmadig: siirece;
protrombin zamani, aktive parsiyel tromboplastin zamani ve fibrinojen konsantrasyonlari
etkilenmez [81].

Mikroanjiopati gelisirse, periferik yaymada sistositlerin ve helmet hiicrelerin izlenmesi veya
serum laktat dehidrogenaz ve bilirubin konsantrasyonunun 6l¢iimii ile saptanabilir. Kapiller
sizmtinin neden oldugu plazma volum azalmasi, hemokonsantrasyona yol agar. Hemolizde
hematokrit diiserken, hemokonsantrasyonda yiikselir; hemoliz ve azalmis plazma volumii
birlikte mevcutsa hematokrit normal de olabilir.

Beyaz kan hiicersi sayimi, ndtrofiliye bagl olarak hafifce artmis olabilir.

Hepatik:

Preeklamptik kadinlarm karacigerindeki histolojik degisiklikler; periportal ve siniizoidal
fibrin birikimi ve mikrovezikiiler yag depolanmasidir [82, 83]. Azalmis hepatik kan akimi
iskemiye ve periportal hemorajiye yol acabilir. Hepatik disfonksiyonun belirtileri degiskendir;
sag list kadran agris1 ya da epigastrik agri, artmis transaminaz diizeyleri, koagiilopati ve en
agr vakalarda subkapsiiler kanama veya karaciger riiptiiriidiir. Bu hepatik degisikliklerin
varligi, preeklampsinin derecesini hafiften siddetliye yiikseltir. Bulant1 ve kusma olabilir.

Epigastrik agri, agir preeklampsinin kardinal semptomlarindandir. Bu nonspesifik semptom,
tipik olarak gece baslayan, siddetli ve devamli, 6zellikle epigastrium ve alt retrosternumda en
siddetli, ancak sag hipokondriyak bolge ve sirta da yayilan bir agridir [84]. Bu agrinin sebebi,
karacigerdeki sisme ya da kanamaya bagli olarak gerceklesen glisson kapsiil gerilmesidir.
Baslangigta ilk bagvuru sikayeti olabilir. Yine gebelerde 6zellikle gece goriilen bu tarz bir
agrinin daha sik bir sebebi olan gastro6zofageal reflii hastaligindan ayirt edilmesi onemlidir.
Karaciger palpasyonda hassas olabilir.

Nadir olmakla beraber, hepatik disfonksiyonu olan preeklamptik kadinlarda, gecici diabetes
inspitus vakalar1 bildirilmistir.

Santral sinir sistemi ve goz:

Preeklampside santral sinir sistemi belirtileri; basagrisi, gorsel semptomlar, jeneralize
hiperrefleksi, devam eden bilek klonusu seklinde goriilebilir.

Preeklampside basagrisi; temporal, frontal veya diffiiz olabilir [85, 86]. Genellikle
zonklayici-ezici tarzda olmakla beraber, sizlama tarzinda da olabilir. Patognomonik
olmamakla birlikte, preeklampsiye bagl basagrisini1 diger basagrilarindan ayiran bir 6zellik,
analjeziklere ragmen devam etmesi ve siddetli olabilmesidir (hasta agriy1 ‘hayatindaki en kotii
basagrist’ olarak tanimlayabilir).
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Gorsel semptomlar, retinal arterlerdeki vazokonstriiksiyona baglidir. Bu semptomlar; bulanik
gorme, 151k ¢cakmasi, fotopsi, skotomlardir (gérme alaninda karanlik alanlar ya da bosluklar
olmasi) [87-89]. Diplopi veya amarozis fugax (bir gdzde korliik) gelisebilir. Kortikal korliik
nadirdir ve tipik olarak gecicidir [90]. Retinal arter veya ven trombozu, retinal ayrilma, optik
sinir hasari, retinal arter spazmu, retinal iskemi gibi retinal patolojiye bagl korliik, kalict
olabilmektedir [91].

Preeklamptik bir kadinda nobet goriildiigii takdirde tan1 eklampsidir. Hafif preeklamptik
kadmlarin 1/400’1, agir preeklamptik kadmlarinsa 1/50’si eklamptik kriz gecirir.

Histopatolojik incelemede; hemoraji, petesiyel kanamalar, serebral 6dem, vaskiilopati,
iskemik beyin hasari, mikroinfarktlar ve fibrinoid nekroz izlenebilir [92, 93].

Agir preeklampsinin serebrovaskiiler belirtileri ¢ok 1yi anlasilamamustir. Bilgisayarli
tomografi ve manyetik rezonans goriintiilemeler yardimci1 olmaktadir; serebral 6dem ve
posterior hemisferlerde meydana gelen iskemik/hemorajik degisiklikler saptanabilir [94, 95].
Bu bulgular, siddetli hipertansiyona yanit olarak serebral damarlarda meydana gelen
vazospazma bagli; ya da serebrovaskiiler otoregiilasyon kaybima bagli olarak
vazokonstriiksiyon/vazodilatasyon alanlarinin olugsmasi sonucunda gelisir. Bu bir ¢esit
posterior reversibl lokoensefalopati sendromudur (PRES) [96, 97]. PRES tipik olarak siddetli
hipertansiyonla iliskili olmakla beraber, endotelyal hasar1 olan hastalarda ani tansiyon
yiikselmelerine de bagli olabilir [98].

Nadir olmakla beraber, inme; 6liim veya sakatliga yol acabilir ve siddetli preeklampsinin en
ciddi komplikasyonudur.

Diger maternal belirtiler:

Preeklamptik kadinlar, diger normotansif gebe kadinlara kiyasla lipid metabolizmasinda
daha biiytlik degisiklikler gostermektedir (6rnegin; artmus total kolesterol ve trigliserid
seviyeleri gibi) [99, 100]. Akut pankreatit, siddetli preeklampsinin nadir bir
komplikasyonudur [101].

Fetus ve plasenta:

Kronik plasental hipoperflizyona bagl fetal biiyiime geriligi ve oligohidramnioz gelisir.
Uterin ve umblikal damarlardan yapilan doppler ultrasonografik ¢calismalar, perflizyonda
azalma, plasental iskemi ve fetal kanlanmada intrauterin tehlike yaratan artmis direnci
gosterebilir. Uterin arter doppler bulgular1 normal, ancak umblikal arter bulgusu anormal olan
olgularda intrauterin gelisme geriligi, trombositopeni, fetal distrese baglh sezaryen ve erken
dogum oranlarinda artma izlenmistir. Tam tersine, uterin arter bulgusu anormal ancak
umblikal arter bulgusu normal olan olgularda ise; fetal prognozun daha iyi olmasina karsilik,
maternal semptomlarin daha belirgin oldugu saptanmistir (bas agrisi, oligiiri, kan basinci
yiiksekligi gibi). Hem uterin hem de umblikal arter bulgularinin anormal olmas1 maternal ve
fetal prognozun iyi olmadigini gosterir.

Siddetli ve erken baslangi¢li preeklampsisi olan kadinlarin fetuslarmda dogum agirligindaki
azalma en fazladir. Kiyaslayacak olursak, gec baslangi¢h preeklampsisi olan kadmnlarin
fetuslarinin dogum agirlig1 ortalama ya da ortalamani iistiinde olabilmektedir; bunun
sebebininse, bazen ge¢ baslangiclt hastalikta kardiyak outputta artig olmasi ve buna bagh
plasental perflizyonun artmasi oldugu diisiiniilmektedir [102-104]. Bu baglant1 ayn1 zamanda
es zamanli goriilen diger durumlara bagli da olabilir; obezite, bozulmus glukoz toleransi gibi
[105].

16



Biiyiik bir ¢alismada, erken preeklampsinin fetal liim riskini 5 kat, perinatal 6liim ve
siddetli neonatal morbidite riskini 16 kat artirdig1 gosterilmistir. Aksine, ge¢ baslangicli
preeklampsinin fetal 6liim riskinde belirgin artisa neden olmadigy, perinatal 6liim/siddetli
neonatal morbidite riskinde yalnizca iki kat artisa neden oldugu gosterilmistir [ 106].

Endikasyonlu preterm dogum da, fetal veya maternal komplikasyonlarin sekonder sonucudur.
Eskiden diisliniildiigii gibi preeklampsi fetal maturasyonu hizlandirmamaktadir. Preeklamptik
kadnlarin ve ayni haftadaki normotansif gebelerin infantlarinda, neonatal morbidite siklig1
benzerdir (respiratuar distres sendromu, intraventrikiiler hemoraji, nekrotizan enterokolit gibi)
[107].

Hafif preeklampside ablasyo plasenta sik degildir (<%1), ancak siddetli preeklampside %3
olarak rapor edilmistir [108].

Bozuk plasentasyon, uterin arterlere kan akiminda dirence yol agabilir, bu da uterin arter
doppler velosimetride ¢entiklenme seklinde saptanir. Ancak bu bulgu preeklampsi icin sensitif
ve spesifik degildir.

Plasental damar yataginda artmis direncin bir yansimasi da, umblikal arter doppler
indekslerinde yiikselmedir. Umblikal arter dopplerde diastol sonu akimin kaybi1 ya da ters
akima dontismesi en agir durumdur ve kot perinatal sonuglarla iliskilidir.

Fetal hidrops (immun veya nonimmun), tipik preeklamptik kadinlarda goriilenin ayni
semptomlara yol agabilir. Bu bozukluga ‘ayna’ veya ‘Ballantyne’ sendromu denir, hidrops
gerilerse dogum olmadan da diizelen bir tablodur.

TANI: Uluslararasi guidelinelar, genel olarak preeklampsinin, 6ncesinde normotansif olan
bir kadinda 20. gebelik haftasindan sonra yeni gelisen hipertansiyon ve proteiniiri veya son
organ disfonksiyonu olarak tanimlanmas1 konusunda hemfikirdir [4, 109-111]. Tani kriterleri
sunlardir [4]:

» Sistolik kan basinc1 >140 mmHg veya diastolik kan basinc1 >90 mmHg, ve

* 24 saatlik idrarda proteiniiri miktar1 >300 mg/gilin veya protein/kreatinin orani
>0,3, veya

« Son organ disfonksiyonu gostergelerinin olmasi (trombosit sayisimnin
<100000/mikrolitre, serum kreatinin >1,1 mg/dl veya serum kreatininin 2 katina
¢ikmasi, serum transaminazlarinin normalin 2 katina kadar ylikselmesi).

Proteiniirinin baslangi¢c degerlendirmesi genel olarak orta akim spot idrar 6rneginde dipstick
ile yapilir; >+1 proteiniiri saptanmas1 durumunda kantitatif test yapilir; 24 saatlik idrarda
protein miktarinin dl¢lilmesi veya protein/kreatinin oraninin hesaplanmasi ile.

Hafifce yiikselmis kan basinci, en az 4 saat arayla yapilan en az 2 6lglimle dokiimente
edilmelidir; hafif hipertansif asemptomatik hastalar, 3-7 giin sonra tekrar ayaktan
degerlendirilebilir [4].

Gebelikten Once ya da gebeligin erken doneminde proteiniirisi olan kronik hipertansif
kadinlarda, stiperempoze preeklampsi tanis1 koymak zordur, ancak; 6zellikle gebeligin son
yarisinda akut olarak tansiyonun koétiilesmesi veya hastaligin siddetli formuyla iligkili belirti
ve bulgularin gelismesi durumunda siiphelenilmelidir.
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Tani sonrasi degerlendirme: Burada amag hastaligin siddetini belirlemek ve fetal-maternal
iyilik halini degerlendirmektir.

Preeklampsi genel olarak asagidakilerin biri veya daha fazlasinin olmast durumunda siddetli
olarak smiflandirilir [3, 4, 109-112];

o Siddetli hipertansiyon (sistolik kan basinc1>160 mmHg veya diastolik kan basinci
>110 mmHg)

o Son organ hasarmin belirti ve bulgularinin olmasi (trombositopeni, karaciger
fonksiyon bozuklugu, progresif bobrek yetersizligi, pulmoner 6dem, yeni gelisen
serebral ya da gorsel problemler).

Hastanin hikaye ve fizik muayenesi hastayi su agilardan degerlendirmelidir;
Persistan ve/veya siddetli basagrisi,
Gorsel anormallikler (skotom, fotofobi, bulanik gérme, gecici korliik),
Ust abdominal veya epigastrik agri,
Bulanti, kusma,
Dispne,
Mental durum degisikligi.

Tan1 sonras1t minimum laboratuar/goriintiileme degerlendirmeleri sunlar1 igermelidir;
Hemogram-trombosit sayimi,
Serum kreatinin,
Serum AST ve ALT diizeyleri,
Obstetrik ultrason (fetal agirlik, amniyotik sivi hacmi),

Fetal degerlendirme (biofizik profil veya nonstress test).

Ek testler (periferik yayma, serum LDH, bilirubin seviyeleri gibi) bilgilendirici olabilir.
Artmus LDH ve indirek bilirubin seviyeleri ve periferik yaymada eritrosit fragmantasyonu
(sistosit ya da migfer hiicreleri), mikroanjiopatik hemolizi diisiindiiriir. Preeklampside
hemokonsantrasyon goriilmekle beraber, hemoliz varsa hematokrit seviyeleri normal ya da
anemik diizeylerde saptanabilir.

Koagiilasyon testleri (protrombin zamani-PT, aktive parsiyel tromboplastin zamani1-aPTT,
fibrinojen konsantrasyonu gibi) rutin olarak kontrol edilir, hastada trombositopeni veya
karaciger fonksiyon bozuklugu yoksa genellikle normaldirler [113].
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AYIRICI TANI

Kronik hipertansiyon: Gebeligin erken doneminde tipik olarak kan basmcmin diismesine
bagli olarak, kronik hipertansif bir kadin ilk obstetrik vizitte normotansif olarak
degerlendirilebilir. Gebeligin ilerleyen donemlerinde kan basinci gebelik bazaline
doneceginden, hafif preeklampsi gelistirdigi diisliniilebilir. Burada ayirici tani ig¢in bazi
faktorler 6nemlidir;

1- Gebeligin 20. haftasindan 6nce gelisen hipertansiyon, preeklampsiden ziyade kronik
hipertansiyondur.

2- Preeklampside proteiniiri vardir ve giderek nefrotik seviyelere kadar artar, kronik
hipertansiflerde ise proteiniiri yoktur ya da hipertansif nefroskleroza bagli olarak
giinde 1 gramdan azdur.

3- Preeklampsi nulliparlarda multiparlara oranla daha siktir.

4- Preeklampsi yasl nulliparlarda (>40yas) daha siktir; ayn1 zamanda bu yastaki
kadinlarda kronik hipertansiyon olmasi ihtimali de daha fazladir.

Stiperempoze preeklampsi: Primer hipertansif kadinlarda, artan kan basinci ve/veya
proteiniirinin olmasi, siddetli preeklampsinin sistemik bulgularin gelismesi (trombositopeni,
artmis karaciger enzimleri, gorsel semptomlar), siddetle siiperempoze preeklampsiyi akla
getirir [114]. Ureme ¢agindaki primer hipertansif kadimlarda proteiniiri yoktur ya da hafiftir;
dolayisiyla siddetli proteiniirinin olmasi da stiperempoze preeklampsiyi diistindiiriir. Var olan
renal hastaligin siddetlenmesi de muhtemeldir. Var olan renal hastalig1 olan kadinlarda,
hipertansiyon ve proteiniirideki artig ayn1 zamanda altta yatan hastaligin siddetlenmesinin ya
da gebeligin fizyolojik etkilerinin bir sonucu olabilir [115, 116]. Gebeligin ilk yarisinda bu
durumun baglamas1 preeklampsiden ziyade altta yatan hastaligin siddetlendiginin diistind{irtir.
Altta yatan renal hastaligin siddetlendigini gosteren bazi laboratuar kanitlar1 vardir (6rnegin
lupus hastas1 bir kadinda diisiik kompleman diizeyleri, idrar analizinde proliferatif glomeriiler
bozukluk lehine bulgularin olmasi-kirmizi ve beyaz kan hiicreleri ve hiicresel kastlar gibi).
Aktif idrar sedimenti preeklampsiye 6zgii bir bulgu degildir.

Antifosfolipid sendromu: Siddetli preecklampside goriilen hipertansiyon, proteiniiri ve son
organ disfonksiyonu bulgulari, antifosfolipid sendromunda da goriilebilmektedir.
Antifosfolipid antikorlarin bulunmamasi bu taniy1 dislar.

AFLP. TTP. HUS, SLE: Gebelerde hipertansiyon, trombositopeni, karaciger ve bobrek
anormalliklerinin en sik sebebi preeklampsi/HELLP sendromu olmasima ragmen; eger
miimkiinse bu durumlar dislanmalidur.

Gebeligin akut yagh karacigeri (acute fatty liver of pregnancy-AFLP): Diisiik diizeyde ates
goriilebilir. Karaciger disfonksiyonu preeklampsiden daha siddetlidir; hipoglisemi ve
disemine intravaskiiler koagiilasyon siktir. Ayrica bobrek disfonksiyonu preeklampsiye
kiyasla daha belirgindir.

Trombotik trombositopenik purpura (TTP)/hemolitik iiremik sendrom (HUS): TTP-HUS te
norolojik anormallikler ve akut bobrek yetmezligi belirgin olmasina ragmen, siddetli
preeklampsi/HELLP’ten ayrimi1 her zaman yapilamayabilir. Ates ve trombositopeni
(<20000/mikrol) olmas1 TTP tanisimi destekler. Dogumdan 48 saat sonra preeklampsi/HELLP
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gerileme egilimi gdsterirken, HUS postpartum donemde daha uzun siirme egilimindedir ve
hastalar postpartum dénemde siddetli bobrek yetmezligi gelistirebilmektedir.

Sistemik lupus eritematozus (SLE): SLE ataklarinda serum kompleman diizeylerinde diisme
ve anti-DNA antikorlarinda artis goriilmekteyken; preeklampside kompleman seviyeleri gogu
zaman normaldir ya da artmustir.

Gelecekte idrarda veya plazmada anjiogenik faktorlerin 6lgtimii (¢6ziinebilir fms-benzeri
tirozin kinaz, plasental bliylime faktorleri), preeklampsiyi diger hipertansif-proteiniirik
hastaliklardan ayirt etmede faydali olabilecektir [117-119].

OZET:

Gebelikle iliskili 4 major bozukluk; preeklampsi, kronik hipertansiyon, stiperempoze
preeklampsi, gestasyonel hipertansiyondur.

Preeklampsi icin risk faktorleri; preeklampsi dykiisii, nulliparite, pregestasyonel diabet,
kronik hipertansiyon, obezite, preeklampsi aile 6ykiisii ve ¢ogul gebeliktir.

Ozellikle nulliparlarda, gebeligin 2. yarisinda hipertansiyon ve proteiniirinin tedrici
artmasi, genellikle preeklampsi lehinedir. Bu bulgular tipik olarak gebeligin 34.
haftasindan sonra belirgin hale gelir, doguma kadar da progresif olarak artar; ancak
baz1 kadinlarda bu semptomlar 34. haftadan 6nce, intrapartum veya postpartum
olarak gelisebilir.

Preeklampsi tanis1 temel olarak dncesinde normotansif olan kadinda, gebeligin 20.
haftasindan sonra yeni baglayan hipertansiyon ve proteiniiridir. Tan1 kriterleri:

I.  Sistolik kan basinc1 >140 mmHg veya diastolik kan basmeci1 >90 mmHg, ve

iil. 24 saatlik idrarda proteiniiri miktar1 >300 mg/giin veya protein/kreatinin orani
>0,3, veya

iii.  Son organ disfonksiyonu gostergelerinin olmasi (trombosit sayisinin
<100000/mikrolitre, serum kreatinin >1,1 mg/dl veya serum kreatininin 2 katina
¢ikmasi, serum transaminazlarmin normalin 2 katina kadar ylikselmesi).

Tani sonrasi degerlendirmenin amaci; hastaligin siddetini belirlemek, fetal-maternal
iyilik halini degerlendirmektir. Degerlendirme sunlar1 igerir;

Trombosit sayimi,

Serum kreatinin seviyesi,

AST-ALT,

Obstetrik ultrason (fetal agirlik, amniotik sivi hacmi),
Fetal degerlendirme (biofizik profil, nonstress test).

Ayirici tani; altta yatan renal hastali§in alevlenmesi, gebeligin akut yaglh karacigeri,
trombotik trombositopenik purpura, hemolitik tiremik sendrom, lupus alevlenmesini igerir.
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PREEKLAMPSININ ONLENMESI:

Preeklampsinin 6nlenmesinde ve tedavisinde beslenme ile iliskili faktorlerin 6nemli rolii
vardir. Bu iligkiye yonelik hipotezler olduk¢a farklidir. Bu nedenle artmis ve azalmis diyetsel
sodyum, protein, yaglar ve/veya karbohidratlar, preeklampsinin olasi etyolojik faktorleri gibi
degerlendirilmektedir. Ancak bu hipotezler {izerinde ¢ok az ¢alisma yapilmistir. Son 10 yil
icerisinde, preeklampsiyle ilgili artan bilgilere karsin diyetin ve mikro besin dgeleri eklerinin
preeklampsideki rolii tizerinde yeteri kadar ¢aligilmadigi goriilmektedir. Preeklampside,
beslenme ile iliskili cok az sayida soru kesin yanit bulabilmektedir. Ornegin, prenatal
donemde sodyum kisitlamasina gerek duyulmamaktadir. Preeklampsi riskinin azaltilmasinda
kalsiyum, ¢inko, magnezyum, demir ve n-3 yag asitleri suplementasyonunun etkili olmadigi,
ancak diyetleri ile bu besin 6gelerini yetersiz alan kadinlarin saglikl bir gebelik seyri i¢in bu
suplementasyonlarin yararli olabilecegi ileri siiriilmektedir. Antioksidan desteginin (6zellikle
C ve E vitaminleri '), preeklampsi riskini azalttigina dair giivenilirligi yiiksek ¢alismalar
mevcuttur. Konu ile ilgili caligmalarda gebelik donemlerine iliskin besin tiiketimlerinin ¢ok
ayrmtil alinmamasi, erken ve ge¢ donem preeklampsi riskinin ortaya ¢ikisinda
pre/perikonsepsiyonel besin dgeleri eklerinin ve iliskili kofaktdrlerinin etkisinin tam olarak
aydimlatilamamis olmasi kontrollii yeni caligmalarin yapilmasimi gerektirmektedir. Gebelikte
ortaya ¢ikan hipertansif bozukluklar1 6nleyebilmek i¢in beslenme aligkanliklari ile besin
ogeleri ilavelerinin etkisi uygun yontemlerle degerlendirilmeli ve perikonsepsiyonel donemde
beslenmeye 6zellikle dikkat edilmelidir [120].

Preeklampsi gelisimini 6nlemede aspirin kullanimi da iizerinde ¢alisilan bir konu olmustur.
Aspirin diisiik dozlarda trombositlerde tromboksan a2 sentezini selektif olarak baskilamakta
ve bu etkisini siklooksijenazi irreversbl inhibe ederek yapmaktadir. Giinliik 60-100 mg aspirin
desteginin preeklampsiyi dnlemede etkili oldugunu gosteren ¢aligmalarin yaninda [121-123],
etkisiz oldugunu gosteren calismalar da mevcuttur [121, 124]. Ozellikle 37. gebelik
haftasindan once preeklampsi insidansini belirgin olarak azalttig1 gosterilmistir [123]. Yapilan
calismalarda diisiik risk grubunda olan hastalarda diisiik doz aspirin kullanim1 preeklampsiyi
onlemede etkisiz bulunmakla beraber, yiiksek riskli hastalarda etkili oldugu ve bu hasta
grubunda kullanilabilecegi belirtilmistir [125]. Diisiik doz aspirin kullanimina 14-16.
haftalarda baslanmalidir. Diislik doz aspirinin anne ve fetus agisindan giivenli oldugu
diistiniilmektedir [124]. Aspirin 150 mg/giin dozunda gebelik kategorisi C iken, standart daha
yiiksek dozlarda D kategorisinde smiflandirilir.
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Preeklampside gebeligin yonetimi [126]

Hafif srupta yonetim (gestasyonel hipertansivon ve hafif preeklampsi):

Gestasyonel hipertansiyonu olan olgularin bir kisminda takipte preeklampsi gelisir.
Preeklampsi gelisme olasilig1 taninin kondugu gebelik haftasiyla iliskilidir. 30. gebelik
haftasindan once tani konulan olgularin yaklasik %50'si takipte preeklamptik olur.

Gestasyonel hipertansiyonu olan olgularin perinatal ve maternal sonug¢lari normotansiflerden
farkli degildir. Ancak sezaryen dogum oranlar1 yliksektir. Hafif preeklampside konviilsiyon
gelisme olasilig1 %1'den azdir. Yonetimde temel prensipler;

Altta yatan patoloji hafiftir.

Anne hayati tehlikede degildir.

Gebeligin devami anneyi ciddi riske atmayarak, bebek i¢in zaman kazandirir.

Ayaktan antenatal takip ile yatak istirahati ve hastanede takip arasinda anlamli bir fark
gosterilememistir. Stirekli yatak istirahati ve hastanede takibin derin ven trombozu,
hastane enfeksiyonlar1 gibi olas1 riskleri ve maliyeti g6z 6niine alindiginda ayaktan
takip daha uygun olacaktur.

Antihipertansif tedavinin yarar1 gosterilememistir. Anlamli bir yarar1 olmadig: gibi,
kan basincin1 maskeleyerek agir preeklampsi tanisin1 6nleyebilir.

Antenatal takipte;

1.

2.

Evde her giin kan basinc1 6l¢timii yapilmasi.
Haftada 1 veya 2 kez dipstick ile idrarda proteiniiri takibi yapilmasi.
Haftada 1 kez kanda iirik asit, AST, ALT, bilirubin ve tam kan sayimi1 yapilmasi.

Fetus gelisimi, amnion s1vi miktar1 ve fetal iyilik hali yakindan takip edilmelidir.
Fetal endikasyon dogarsa dogum gerceklestirilmelidir.

38 hafta lizerinde dogum gergeklestirilmelidir, 40 haftay1 asmasina izin
verilmemelidir.

Tercih edilen dogum sekli vajinal dogumdur.

Dogumdan 6 hafta sonra kan basinci normale donmiiyorsa, kronik hipertansiyon
etiyolojisi agisindan aragtirilmalidir.
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Agir grupta yonetim (agir preeklampsi ve eklampsi):

Agir preeklampsi anne hayatini tehdit eden bir hastaliktir. Obstetrik acil bir durumdur
ve gebeler yogun bakim gerektiren, ciddi olarak hasta kisilerdir. Kesin tedavisi dogum
olmakla birlikte, dogumun kendisi hastanin genel saglik durumunu diizeltmez.
Dolayisiyla hastanin klinik ve laboratuvar durumunun tiim detaylari ile ortaya
konulmas1 ve hemodinamik dengenin saglanmasi gerekir. Anne ve ¢ocuk acisindan
olumlu sonuclarin elde edilebilmesi i¢in bu tip gebelerin bir ekip anlayisi i¢inde (kadin
dogum ve anestezi hekimi vb.) ve uygun kosullarin bulundugu merkezlerde takipleri
gerekmektedir.

Maternal 6liim ve komplikasyonlardan sorumlu olan faktorlerin basinda siddetli
hipertansiyon gelir. Antihipertansif tedavi siddetli hipertansiyona bagl ortaya
cikabilecek komplikasyonlarin 6nlenmesinde etkilidir. Antihipertansif tedavide amag
kan basincimin giivenli, kabul edilebilir smnirlarda (sistolik kan basmcinin 160
mmHg'nin, diastolik kan basincinin 110 mmHg'nin altinda) tutulmasidir.
Hipertansiyon tedavisinde dikkat edilecek husus; maternal serebrovaskiiler hasar1 ve
konjestif kalp yetmezligini 6nlemek, ayni zamanda da serebral perfiizyonu ve
uteroplasental kan akimin1 yeterli diizeyde tutmaktir. Kan basincindaki ani yiikselme
(6zellikle diastolik kan basimcinin >120mmHg olmasi), intraserebral kanama,
hipertansif ensefalopati, akut bobrek yetmezligi, konjestif kalp yetmezligi, ventrikiiler
aritmi ve plasenta dekolmanina neden olabilir. Preeklampsi tablosunda ortaya ¢ikan
akut hipertansiyondur, uygulanacak olan antihipertansif tedavi de akut antihipertansif
tedavi olmalidir. Antihipertansif tedavide kullanilan ilaglar arasinda belirgin bir
istiinliik gosterilememistir ve ilag se¢imi klinisyenin tecriibe ve kullanim yatkinligia
baghdir.

1. Sivi dengesinin saglanmasi: Agir preeklampside damar i¢i sivi hacminde azalma
vardir. Perflizyon seklinde kullanilmasi gereken ilaglar mevcuttur. Dolayisiyla
intravendz s1vi uygulamasi gerekir, ancak bu uygulama esnasinda sivi yiiklenmesi
ve pulmoner 6dem riski nedeniyle dikkatli olmak gerekir. Kristaloid uygulamasi
kolloid onkotik basingta azalmaya neden olabilir ve 1-2 ml/kg/saat gidecek sekilde
verilmelidir. Konviilsiyon profilaksisi i¢in magnezyum siilfat uygulamasi, ya da
dogum eylemi esnasinda oksitosinle beraber magnezyum siilfat verilmesi asir1 s1vi
yiiklenmesine yol agabilir. Bu nedenle sivilar otomatik kontrollii damla sayicilar
ile verilmeli ve gebenin hemodinamik durumu yakindan takip edilmelidir.

2. Antihipertansif tedavi: Antihipertansif tedavide amag kan basincinin giivenli, kabul
edilebilir sinirlarda (sistolik kan basinct 160 mmHg' nin, diastolik kan basinci 110
mmHg' nin altinda) tutulmasidir. Bu asamada uygulanan tedavi, akut
antihipertansif tedavi olmalidir. Hidralazin, labetalol ve sodyum nitroprussit;
yiikselmis kan basmcinin akut tedavisinde kullanilan parenteral
antihipertansiflerdir. Oral yolla etkili ilag ise nifedipindir. Kan basinci otomatik
olarak monitorize edilmeli ve sik1 kontrol altinda tutulmalidir.
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3.

5.

Konviilsiyon profilaksisi: Agir preeklampsi olgularinda bag agris1 6zellikle
retroorbital agri, gorme bozukluklar1 (bulanik ya da lekeli gorme gibi), karaciger
bolgesinde agri, biling bulaniklig1, kan basincinda ani ya da kontrol altina
alimamayan yiikselmeler gibi belirtiler konviilsiyon habercisi ya da 6n belirtisi
olarak kabul edilmeli ve bu hastalarda konviilsiyon profilaksisi yapilmalidir. Bu
amagla 4-6 gr magnezyum siilfat intravendz ve yiikleme dozu olarak, bolus halinde
verilmelidir. Takiben saatte ortalama 2-3 gr gidecek tarzda serum iginde perfiizyon
yapilmalidir. Antenatal donemde magnezyum siilfat tedavisi haftalar boyunca
stirecek bir tedavi degildir ve genellikle 24 saatten fazla magnezyum siilfat
tedavisinin siirdiiriilmesinin anlami1 yoktur. Eger bu tedaviye ihtiya¢ duyulacak
kosullar devam ediyorsa, kisa siirede dogum gergeklestirilmelidir. Magnezyum
stilfat konviilsiyon profilaksisinde plasebo ve diger ilaglara (fenitoin gibi) kiyasla
daha etkindir. Magnezyum siilfat agir preeklampside konviilsiyon profilaksisi,
eklampside ise konviilsiyon tedavi ve tekrarinin 6nlenmesi amaciyla kullanilir.
Konviilsiyonlarin 6nlenmesinin yani sira maternal ve perinatal mortalite ve
morbiditenin azaltilmas1 magnezyum siilfat tedavisinden amacglanan diger
yararlardir.

Kortikosteroid uygulamasi: 34. gebelik haftasindan once respiratuar distres
sendromu sikligin1 azaltmak i¢in maternal kortikosteroid uygulamasinda yarar
vardir (betametazon 12 mg 12 saat arayla 2 doz IM veya/ deksametazon 6mg 12
saat arayla 4 doz IM).

Dogumun gergeklestirilmesi: Annenin durumu stabilize olduktan sonra dogum
gerceklestirilmelidir. Dogum sekline gestasyonel yas, fetal prezentasyon, fetal
distres varlig1 ve serviksin durumuna gore karar verilir. Serviksin uygun oldugu
durumlarda, ¢cocuk kalp sesleri ve uterus aktivitesinin siirekli takibi ile indiiksiyon
denenmelidir. Agir preeklampsi bir sezaryen endikasyonu degildir ancak serviksin
uygun olmadig1 kosullarda dogum ¢ogunlukla sezaryen ile gerceklesmektedir. Agir
preeklamptik gebelere anestezik yaklagim, 6zel bilgi birikimi ve deneyim
gerektiren bir durumdur. Bu konuda deneyimli ve 6zellesmis anestezi doktorlar1
tarafindan uygulanmalidir.

Agir preeklampsinin kesin tedavisi dogumdur. Anne hayatini tehdit eden bir
hastalik oldugundan, genel yaklasim gebelik haftasini dikkate almaksizin maternal
endikasyon ile gebeligin sonlandirilmasidir. Ancak erken gebelik haftalarinda (32-
34. gebelik haftasindan 6nce) fetusa zaman kazandirmaya yonelik konservatif
yaklasim se¢enegi de literatiirde tartisilmaktadir. Konservatif yaklasim uygulanan
olgularda kazanilan siire 1-89 giin (ortalama 10 giin) arasinda degismektedir.
Konservatif tedavide kaygi duyulan ana faktor, anne hayatini tehlikeye atmaktir.
Literatiirde, 1677 olgudan 1'inde takipte maternal mortalite bildirilmistir.
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Eklampside yonetim:

Eklampsi, preeklampsi semptom ve bulgular1 olan gebelerde antepartum veya
postpartum dénemde epilepsi veya diger konviilsiyon nedenlerine bagli olmaksizin
gelisen konviilsiyon ve/veya koma olarak tanimlanir. Eklampsi siklig1 %1'den
azdir. Eklampside olusan konviilziyonlarin nedeni bilinmemekle birlikte serebral
0dem, iskemi, kanama veya gegici vazospazm suglanan faktorlerdir.

Eklampsi, gebeligin yasami tehdit eden bir komplikasyonudur. Maternal
mortalitenin 6nemli nedenlerinden biridir. Beyin kanamasi, pulmoner 6dem, renal,
hepatik ve solunum yetmezligi baslica 6liim nedenleridir. Maternal ve fetal
morbidite ve mortaliteyi en aza indirebilmek igin acil tedaviyi gerektirir.

. Maternal vital fonksiyonlarin desteklenmesi: Acil olarak yapilmasi gereken,
hastanin nobet aninda kendine zarar vermesini onleyici tedbirlerin alinmasi ve
solunum yolunun agik tutulmasidir. Bu amagla ndbet sirasinda dilini 1sirmamast
icin 'airway', tahta spatul veya sert kaucuk, disler arasina yerlestirilir. Kafa ve etraf
travmalarini Onleyici tedbirler alinir. Yeterli maternal oksijenizasyon saglanir.
Tiikiirtik ve kusmuklarm hava yollarina aspirasyonunu 6nlemek i¢in yana yatirilir,
agizda biriken kopiiklii ve kanli salgilar sonda ile temizlenir, gerekirse nazotrakeal
sonda ile aspirasyon yapilir. Ayrica hastaya hemen bir damar yolu ag¢ilmali ve
kalict idrar sondasi takilmalidir.

. Konviilsiyonlarin kontrol altina alimip, tekrarinin onlenmesi: Konviilsiyonlarin
durdurulmasi ve tekrarmin 6nlenmesinde ilk tercih edilecek ilag magnezyum
stilfattir. Tekrarlayan ataklarda 2 gr bolus intravendz magnezyum siilfat
yapilmalidir. Magnezyum tedavisine ragmen ataklar kontrol altina alinamiyorsa,
diazem (10 mg intravendz) veya thiopentone (50 mg intravendz) denenebilir ve
son ¢are olarak genel anestezi ve entiibasyon uygulanabilir.

. Hipertansiyonun kontrol altinda tutulmas:: Akut antihipertansif tedavi ile siddetli
hipertansiyonun kontrol altina alinmasi gerekir. Antihipertansif ilag kullaniminda
ilaglar arasinda belirgin bir tistlinliik gosterilememistir ve se¢im klinisyenin
tecriibe ve kullanim yatkinligma baglidur.

Swvi tedavisi: Plazma hacim genisleticilerin yarar1 konusunda yeterli kanit yoktur.
Kristaloidler, 85 ml/saat veya saatlik idrar miktar1 +30 ml olacak sekilde
verilmelidir.

. Maternal hipoksinin diizeltilmesi: Konviilsiyon kontroliinden sonra arteryel kan
gazlarina bakarak maternal hipoksemi ve/veya asideminin varligi kontrol
edilmelidir. Tekrarlayan konviilsiyonlar, aspirasyon, kullanilan antikonviilzan
ilaglarm solunum depresyonu yapici etkisiyle, maternal hipoksemi ve/veya asidemi
gelisebilir. Ozellikle myokard iizerinde depresif etkiye sahip anestetik ilaglarm
kullanimindan &nce, maternal hipoksemi ve/veya asideminin diizeltilmesi
gereklidir.
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6.

7.

Tetkikler: Eklampsi pek ¢ok organ ve sistemi etkileyen bir hastaliktir, HELLP
sendromu (%?3), DIC (%3), bobrek yetmezligi (%4) ve ARDS (%3) gelisebilir.
Hemoglobin ve trombosit sayisi, transaminazlar, iire, kreatinin ve oksijen
saturasyonu sik kontrol edilmelidir. Fokal nérolojik defisit veya uzun siireli koma
olgularinda beyin MR veya BT sinde yarar vardir.

Dogum: Eklampsinin kesin tedavisi dogumdur. Fetusun gelisimi i¢cin gebeligin
uzatilmasida yarar yoktur. Ancak dncelikle gebenin genel durumunun
diizeltilmesi gerekir. Konviilsiyonlar ve hipertansiyon kontrol altina alimmali,
hipoksi diizeltilmelidir. Vajinal dogum tercih edilen dogum seklidir, ancak
serviksin uygun olmadigi kosullarda genellikle sezaryen uygulanmaktadir. Dogum
sonrasi da en az 24 saat yogun takip devam etmelidir. Eklampside tercih edilecek
anestezi miimkiinse epidural anestezi olmalidir ve bu konuda deneyimli
anestezistlerce uygulanmalidir.

Eklampsi, maternal ve fetal morbidite ve mortalitenin en 6nde gelen nedenidir. Her
zaman Onlenebilir bir olgu degildir. Uygun sartlara sahip merkezlerde hospitalize
edilerek, konviilziyonlarin 6nlenmesi, kan basincinin kontrol altina alinmasi,
hipoksinin 6nlenmesi ve uygun zamanda dogumun gerg¢eklestirilmesi ile en 1yi
yaklagim saglanabilir.

Antihipertansif tedavi endikasyonlari:

1.

A)Antepartum ve intrapartum:

Siirekli (en az 1 saat) kan basinci yiiksekligi: Sistolik kan basinc1 >180 mmHg,
diastolik kan basmc1 >110 mmHg, MAP >130 mmHg

Siirekli (en az 30 dakika) kan basinc1 yiiksekligi: Sistolik kan basinci >200 mmHg,
diastolik kan basinci >120 mmHg, MAP > 140 mmHg

Trombositopeni ve konjestif kalp yetmezligi varsa: Sistolik kan basinc1 >160 mmHg,
diastolik kan basinc1 >105 mmHg, MAP > 125 mmHg.

B)postpartum:

Sistolik kan basinc1 >160 mmHg, diastolik kan basinc1 >105 mmHg, MAP > 125 mmHg

olmas1 durumunda hastaya antihipertansif tedavi baglama endikasyonu vardir.
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Antihipertansif ilac tedavisi:

Birinci secenek ilaclar:

1) Hidralazin: Arterioler vazodilatdrdiir. Her 20 dakikada bir 5-10 mg IV
olarak uygulanir. Etkisi 10-20 dakikada baslar, 3-6 saat siirer. Yan

etkileri; tagikardi, bas agrisi, flushing ve anjinadir. Gebelik kategorisi
Cdir.

2) Labetalol: Alfa ve beta adrenerjik reseptor blokoriidiir. Her 10 dakikada
bir 20-80 mg IV uygulanir. Etkisi 5-10 dakikada baslar, 3-6 saat siirer.
Yan etkileri; kusma ve kardiyak bloktur. Gebelik kategorisi C'dir.

3) Nifedipin: Kalsiyum kanal blokoriidiir. Her 30 dakikada bir 10 mg oral
olarak verilir. Etkisi 5-10 dakikada baslar, 3-6 saat siirer. Yan etkisi
tasikardidir. Gebelik kategorisi C'dir.

Ikinci secenek ilaclar:

1) Nitroprussid: Bir venodilatordiir. 0,25-5 mcg/kg/dk dozunda uygulanir.
Etkisi hemen baslar, 1-2 dakika siirer. Yan etkileri; bulant1, kusma,
siyanid intoksikasyonu ve kas kramplaridir. Gebelik kategorisi C'dir.

2) Nicardipin: 5-15 mg/saat IV olarak uygulanir. Etkisi 5-10 dakikada
baslar, 1-4 saat siirer. Yan etkileri; tasikardi, bas agris1 ve flebittir.
Gebelik kategorisi C'dir.

3) Nitrogliserin: 5 mg/dakika IV olarak uygulanir. Gebelik kategorisi C'dir.

3)MATERYAL METOD:
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Bu calisma Ocak 2013-Ocak 2014 tarihleri arasinda Marmara Universitesi Pendik Egitim ve
Arastirma Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Klinigi’nde dogum yapan, erken ve gec
baslangi¢l preeklampsi tanisi alan 193 gebenin, fetal ve maternal sonuglarmin
karsilastirilmas1 amaciyla, dosyalarmin etik kurul onay1 da alinarak retrospektif olarak
incelenmesi ile gerceklestirilmistir.

Calismaya erken baglangigli preeklampsi (24-34. gebelik haftalar arasi) ve ge¢ baslangigh
preeklampsi (34 haftanin lizerinde), tek canli fetusu olan gebeler dahil edildi. Ayrica bir
gruplama daha yapilarak, yine fetal-maternal sonuglar 37. gebelik haftas: sinir kabul edilerek
kiyaslandi. Hastalar erken ve ge¢ baslangi¢h preeklampsi olarak iki ana gruba ayrildi. Her iki
grupta da hafif preeklampsi, siddetli preeklampsi, siiperempoze preeklampsi, eklampsi ve
HELLP sendromu olan olgular mevcuttu. Calismaya ¢ogul gebelikler ve in utero fetal kayip
olan olgular dahil edilmedi.

Tani i¢in kan basinci 6lgiimleri, hasta yataginda dinlenirken 6 saat arayla en az 2 kez yiiksek
bulundugunda kaydedildi.

Gebelikle iliskili hipertansif bozukluklar [3, 4]:
e HAFIF PREEKLAMPSI:

20. gebelik haftasindan sonra ilk kez saptanan sistolik kan basincinin >140 mmHg,
diastolik kan basincinin 290 mmHg olmasi, ve dipstickte >1 pozitif veya 24 saatlik
idrarda >300 mg/giin proteiniiri olmasi olarak tanimlanmistur.

e AGIR PREEKLAMPSI:

20. gebelik haftasindan sonra ilk kez saptanan sistolik kan basincinin >160 mmHg,
diastolik kan basmcinin >110 mmHg olmasi,

Dipstickte >2 pozitif veya 24 saatlik idrarda >2g/giin proteiniiri olmas,
Serum kreatinin >1.2 mg/dL eger daha dnceden yiiksek oldugu bilinmiyorsa,
Trombositopeni (<100000/mm?),

Mikroanjiopatik hemoliz (artmig LDH ve bilirubin),

ALT veya AST yiiksekligi,

Persistan bas agris1 veya diger serebral veya gorsel semptomlar,

Persistan epigastrik agri,

Pulmoner 6dem,

Oligiiri (<400 ml/24 saat),

olarak tanimlanmustir.

e EKLAMPSI: Preeklamptik bir kadinda, ndbete sebep olabilecek diger ndrolojik
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durumlarin yoklugunda, grand mal nébetlerin goriilmesi olarak tanimlanmaktadir.

HELLP SENDROMU:

Hemoliz (anormal periferik kan yaymasi, artmis bilirubin (>1,2 mg/dl), artmug LDH (>600

IUIL)),

Karaciger fonksiyon testlerinde yiikseklik (AST ve ALT, normalin 2 katr),

Trombositopeni (<100000/ mm?),

olarak tanimlanmustir.

KRONIK HIPERTANSIYON: Gebelik 6ncesinde veya gebeligin 20. haftasindan dnce,
sistolik kan basmcinin >140 mmHg ve/veya diastolik kan basimcinin >90 mmHg
olmasi, veya postpartum 12. haftadan daha uzun siirmesi olarak tanimlanmaktadir. Bu
primer hipertansiyon olabilecegi gibi, diger medikal problemlere bagli gelisen
sekonder hipertansiyon da olabilir.

SUPEREMPOZE PREEKLAMPSI: Kronik hipertansif bir kadinda, gebeligin 20.
haftasindan sonra yeni baglayan proteiniiri ve/veya son organ hasari olarak
tanimlanmaktadir. Gebelik 6ncesinde veya erken gebelikte proteiniirisi var olan
hastalarda siiperempoze preeklampsi; gebeligin 2. yarisinda hipertansiyonun
kotililesmesi veya Ozellikle akut olarak rezistan hipertansiyon olmasi, ya da hastaligin
agir formunun belirti ve bulgularmnin gelismesi olarak tanimlanmaktadir.

GESTASYONEL HIPERTANSIYON: Gebeligin 20. haftasindan sonra, preeklampsi
belirti ve bulgular1 ve proteiniiri olmaksizin goriilen hipertansiyon olarak tanimlanir.
Gebeligin gegici hipertansiyonu olarakta adlandirilir ve postpartum 12. haftada
diizelmesi beklenir.

Calismamizda, 34. ve 37. gebelik haftasinin alt1 ve iistiindeki gebelikler, erken ve gec
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baslangicl preeklampsi olarak degerlendirilerek, maternal ve fetal sonuglar agisindan
karsilastirildi. Her hasta;

Yas,
Parite,
Gestasyonel hafta,

Hipertansiyon tipi (hafif-siddetli preeklampsi, eklampsi, HELLP sendromu, siiperempoze
preeklampsi),

Dogum sekli,
Sezaryen endikasyonu,
Magnezyum tedavisi verilip verilmedigi,

Hastalar ek medikal 6zelligi olup olmadig: (hipertansiyon, diyabet, akciger hastaligi, guatr,
kalp hastaligi, derin ven trombozu, gastrit/gastrodozofageal reflii, renal hastalik, kolelitiazis),

Laboratuar degerleri (hemoglobin, trombosit sayisi, AST, ALT, LDH, {irik asit, BUN,
kreatinin, spot idrarda dipstickle proteiniiri miktari, 24 saatlik idrarda proteiniiri miktari,
albiimin, total protein),

Intrauterin gelisme geriligi ve oligohidramnioz olup olmadigi,

Maternal komplikasyonlar (kan transfiizyonu gereksinimi, eklamptik kriz, HELLP sendromu,
plasenta previa, plasenta dekolmani, pulmoner emboli, uterus riiptiirii, plasenta percreata, akut
kolesistit),

Yenidogan dogum agirhigi,
Yenidoganin 1. ve 5. dakika APGAR skorlari,
Yenidoganin yogunbakim gereksinimi olup olmadigi,

Yenidogan kord kan gazi pH degerleri agisindan karsilastirildi.

ISTATISTIKLER:

Verilerin analizinde SPSS 16.0 programi kullanildi. Kategorik parametreler frekans ve ylizde
tablolari1 ile sunuldu. Karsilastirma testlerinde (ortalamasi kullanilan parametreler igin)
parametrik veya non-parametrik testlerden hangilerinin kullanilacagini belirlemek amaciyla
normallik sinamasi yapildi. Normallik sinamasinda Kolmogorov Smirnov (6rneklem
biiyiikliigii 50°nin altinda oldugunda Shapiro Wilk) testi kullanildi. Kolmogorov Smirnov
testinde elde edilen istatistik degerine ait p degerinin tiim alt gruplarda 0,05’den biiyiik
¢ikmasi dagilimin normal oldugu; normal dagilimdan asir1 sapma olmadig1 anlamina gelir.
Normallik varsayiminimn kargilanmadigi durumlarda parametrik testlerin (t testi, Varyans
analizi vb.) alternatifi olarak non-parametrik testler (Mann Whitney U, Kruskal Wallis vb.)
kullanildi.
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Yapilan normallik sinamasinda normal dagilim goriilen bagimli degiskenlerin iki alt gruplu
bagimsiz degiskenlere gore karsilastirilmasinda bagimsiz iki 6rneklem T testi kullanildi.
Normal dagilim gériilmeyen bagimli degiskenlerin iki alt gruplu bagimsiz degiskenlere gore
karsilastirilmasinda Mann Whitney U testi kullanildi. Kategorik degiskenlerin
karsilastirilmasinda ise Ki-Kare testinden yararlanildi. Analizlerde anlamlilik diizeyi 0,05
(p<0,05) olarak belirlendi.

4)BULGULAR

31



Calismamizda elde ettigimiz bulgular takip eden tablolarda 6zetlenmistir.
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Tablo.1: <34 Hafta ve >34 Hafta Gebelerin Parametrelerinin Karsilastirilmasina
ait Mann Whitney U Testi Sonuclari

<34 Hafta Gebe >34 Hafta Gebe
E] E]
Parametreler n SS n SS U p
Urik asit seviyesi 36 5,59 1,73 157 5,25 1,35 2661,00 0,584
Spot idrarda dipstickle protein
atilim 36 539 120 156 1,67 121 191400 0,002
24 saatlik idrarda miligram cin-
sinden atilan protein miktar: 17 39734 30615 46 23021 37653 22800 0027
Kreatinin seviyesi 36 0,64 0,18 157 0,65 0,37 2542,50 0,348
Kan iire azotu 36 12,19 514 157 9,60 5,08 1850,00 0,001
Alanin aminotransferaz 36 25,33 29,59 157 18,22 23,80 2072,00 0,012
Aspartat aminotransferaz 36 33,78 33,49 157 28,36 40,05 2184,00 0,033
Laktat dehidrogenaz 36 527,00 249,34 156 449,88 314,50 2140,00 0,026
Bebegin 1. dakika APGAR
skoru % 567 265 157 846 o094 9000 0000
Bebegin 5. dakika APGAR
skoru 3 778 210 157 964 o6 103200 0,000
Bebegin kordon kan pH’1 36 7,27 0,10 157 7,36 0,15 1182,00 0,000

Tablo 1°e gore <34 hafta ve >34 hafta gebelerin iirik asit seviyeleri arasinda anlamli
farklilik bulunmamaktadir (U=266,00; p>0,05).

<34 hafta ve >34 hafta gebelerin kreatinin seviyeleri arasinda anlamli farklilik
bulunmamaktadir (U=2542,50; p>0,05).

<34 hafta ve >34 hafta gebelerin spot idrarda dipstickle protein atilimi diizeyleri
arasinda anlamli farklilk bulunmaktadir (U=1914,00; p<0,05). <34 hafta gebelerde spot
idrarda dipstickle protein atilimi, >34 hafta gebelere gore anlamli diizeyde daha yiiksektir.

<34 hafta ve >34 hafta gebelerin 24 saatlik idrarda miligram cinsinden atilan protein
miktarlar1 arasinda anlamli farklilik bulunmaktadir (U=248,00; p<0,05). <34 hafta gebelerde
24 saatlik idrarda miligram cinsinden atilan protein miktari, >34 hafta gebelere gére anlamli
diizeyde daha yiiksektir.

<34 hafta ve >34 hafta gebelerin kan iire azotu diizeyleri arasinda anlamli farklilik
bulunmaktadir (U=1850,00; p<0,05). <34 hafta gebelerde kan iire azotu diizeyi, >34 hafta
gebelere gore anlamli diizeyde daha yiiksektir.

<34 hafta ve >34 hafta gebelerin alanin aminotransferaz diizeyleri arasinda anlamli
farklilik bulunmaktadir (U=2072,00; p<0,05). <34 hafta gebelerde alanin aminotransferaz
diizeyi, >34 hafta gebelere gore anlamh diizeyde daha yiiksektir.

<34 hafta ve >34 hafta gebelerin aspartat aminotransferaz diizeyleri arasinda anlamli
farklilik bulunmaktadir (U=2184,00; p<0,05). <34 hafta gebelerde aspartat aminotransferaz
diizeyi, >34 hafta gebelere gore anlamli diizeyde daha yiiksektir.

<34 hafta ve >34 hafta gebelerin laktat dehidrogenaz diizeyleri arasinda anlamli farklilik
bulunmaktadir (U=2140,00; p<0,05). <34 hafta gebelerde laktat dehidrogenaz diizeyi, >34
hafta gebelere gore anlamli diizeyde daha yiiksektir.

<34 hafta ve >34 hafta gebelerde bebegin 1. dakika APGAR skorlar1 arasinda anlamh
farklilik bulunmaktadir (U=896,00; p<0,05). >34 hafta gebelerde bebegin 1. dakika APGAR
skoru, <34 hafta gebelere gore anlaml diizeyde daha yiiksektir.

<34 hafta ve >34 hafta gebelerde bebegin 5. dakika APGAR skorlar1 arasinda anlamh
farklilik bulunmaktadir (U=1032,00; p<0,05). >34 hafta gebelerde bebegin 5. dakika APGAR
skoru, <34 hafta gebelere gore anlaml diizeyde daha yiiksektir.

<34 hafta ve >34 hafta gebelerde bebegin kordon kan pH’lar1 arasinda anlamli farklilik
bulunmaktadir (U=1032,00; p<0,05). >34 hafta gebelerde bebegin kordon kan pH’1, <34 hafta
gebelere gore anlamli diizeyde daha yiiksektir.
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Tablo.2: <34 Hafta ve >34 Hafta Gebelerin Parametrelerinin Karsilastirilmasina
ait t Testi Sonuc¢lan

<34 Hafta Gebe >34 Hafta Gebe
&) &)

Parametreler n SS n SS t p
Anne yas1 36 30,36 7,54 157 30,34 6,47 0,019 0,985
Hemoglobinkon- a5 1493 135 157 1089 152 0847 0398
santrasyonu
Trombosit sayisi 36 174,03 75,24 157 197,11 61,43 -1,946 0,053
Albiimin 36 2,95 0,44 157 3,13 0,55 -1,916 0,057
Total protein 36 5,56 0,65 157 5,79 0,74 -1,739 0,084
Bebegin dogum

B 36 120620 431,50 157 2952,60 705,04  -19,125 0,000
agirhg

Tablo 2’ye gore <34 hafta gebelerin anne yasi ortalamasit 30,36+7,54; >34 hafta
gebelerin anne yasi ortalamasi 30,344+6,47°dir. <34 hafta ve >34 hafta gebelerin anne yasi
ortalamalar1 arasinda anlamli farklilik bulunmamaktadir (t=0,019; p>0,05).

<34 hafta ve >34 hafta gebelerin hemoglobin diizeyleri (t=0,847; p>0,05), trombosit
sayilar1 (t=-1,946; p>0,05), albiimin diizeyleri (t=-1,916; p>0,05) ve total protein seviyeleri
(t=-1,739; p>0,05) arasinda anlaml1 farklilik bulunmamaktadir.

<34 hafta ve >34 hafta gebelerin bebeklerinin dogum agirliklar1 arasinda anlamli
farklilik bulunmaktadir (t=-19,125; p<0,05). >34 hafta gebelerde bebegin dogum agirhigi, <34
hafta gebelere gore anlamli diizeyde daha yiiksektir.

Tablo.3: <37 Hafta ve >37 Hafta Gebelerin Parametrelerinin Karsilastirilmasina
ait Mann Whitney U Testi Sonug¢lari
<37 Hafta Gebe >37 Hafta Gebe
[E3] [E3]
Parametreler n S8 n SS U p
Urik asit seviyesi 82 5,54 1,59 111 5,15 1,28 3830,00 0,059
Spot idrarda dipstickle protein
atilm 82 217 126 110 1,54 115 322300 0,001
24 saatlik idrarda miligram cin-
sinden atilan protein miktari 36 4108,50 4491,23 27 945,96 1562,25 187,00 0,000
Kreatinin seviyesi 82 0,67 0,40 111 0,63 0,30 4014,00 0,161
Kan tire azotu 82 11,20 5,84 111 9,26 4,48 3520,00 0,007
Alanin aminotransferaz 82 23,00 29,76 111 16,99 20,67 4069,00 0,208
Aspartat aminotransferaz 82 32,44 41,17 111 27,11 37,14 4328,00 0,561
Laktat dehidrogenaz 82 488,15 294,36 110 446,59 311,58 4216,00 0,440
Bebegin 1. dakika APGAR
skoru 82 722 236 111 847 090 223600 0,000
Bebegin 5. dakika APGAR
skoru 82 880 173 111 966 065 520000 0000
Bebegin kordon kan pH’1 82 7,31 0,09 111 7,36 0,18 2952,00 0,000

Tablo 3’e gore <37 hafta ve >37 hafta gebelerin iirik asit (U=3830,00; p>0,05), kreatinin
(U=4014,00; p>0,05), alanin aminotransferaz (U=4069,00; p>0,05), aspartat aminotransferaz
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(U=4328,00; p>0,05) ve laktat dehidrogenaz (U=4216,00; p>0,05) diizeyleri arasinda anlamli
farklilik bulunmamaktadir.

<37 hafta ve >37 hafta gebelerin spot idrarda dipstickle protein atilimi diizeyleri
arasinda anlamli farklilik bulunmaktadir (U=3223,00; p<0,05). <37 hafta gebelerde spot
idrarda dipstickle protein atilimi, >37 hafta gebelere gore anlamli diizeyde daha yiiksektir.

<37 hafta ve >37 hafta gebelerin 24 saatlik idrarda miligram cinsinden atilan protein
miktarlar1 arasinda anlamli farklilik bulunmaktadir (U=187,00; p<0,05). <37 hafta gebelerde
24 saatlik idrarda miligram cinsinden atilan protein miktari, >37 hafta gebelere gére anlamli
diizeyde daha yiiksektir.

<37 hafta ve >37 hafta gebelerin kan iire azotu diizeyleri arasinda anlaml farklilik
bulunmaktadir (U=3520,00; p<0,05). <37 hafta gebelerde kan lire azotu diizeyi, >37 hafta
gebelere gore anlamli diizeyde daha yiiksektir.

<37 hafta ve >37 hafta gebelerin bebegin 1. dakika APGAR skorlar1 arasinda anlamli
farklilik bulunmaktadir (U=3236,00; p<0,05). >37 hafta gebelerde bebegin 1. dakika APGAR
skoru, <37 hafta gebelere gore anlamli diizeyde daha yiiksektir.

<37 hafta ve >37 hafta gebelerin bebegin 5. dakika APGAR skorlar1 arasinda anlamli
farklilik bulunmaktadir (U=3200,00; p<0,05). >37 hafta gebelerde bebegin 5. dakika APGAR
skoru, <37 hafta gebelere gore anlamli diizeyde daha yiiksektir.

<37 hafta ve >37 hafta gebelerin bebegin kordon kan pH’lar1 arasinda anlamli farklilik
bulunmaktadir (U=2952,00; p<0,05). >37 hafta gebelerde bebegin kordon kan pH’1, <37 hafta
gebelere gore anlamli diizeyde daha yiiksektir.
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Tablo.4: <37 hafta ve >37 hafta Gebelerin Parametrelerinin Karsilastirilmasina ait
t Testi Sonuclarn

<37 hafta Gebe >37 hafta Gebe
E] E]

Parametreler n SS n SS t p
Anne yasi 82 30,39 6,76 111 30,31 6,62 0,086 0,931
Hemoglobin kon-
santrasyonu 82 11,19 1,25 111 10,75 1,62 2,152 0,033
Trombosit sayisi 82 180,84 65,19 111 201,64 63,09 -2,232 0,027
Albiimin 82 297 0,51 111 3,20 0,53 -3,018 0,003
Total protein 82 5,53 0,72 111 5,91 0,70 -3,672 0,000
Bebegin dogum )
agirig 82 186000 72591 111 319270 65397 o4 0,000

Tablo 4’e gore <37 hafta gebelerin anne yas1 ortalamasi1 30,39+6,76; >37 hafta gebelerin
anne yas1 ortalamasi 30,31+£6,62°dir. <37 hafta ve >37 hafta gebelerin anne yas1 ortalamalari
arasinda anlamli farklilik bulunmamaktadir (t=0,086; p>0,05).

<37 hafta ve >37 hafta gebelerin hemoglobin diizeyleri arasinda anlamli farklilik
bulunmaktadir (t=2,152; p<0,05). <37 hafta gebelerde hemoglobin diizeyi, >37 hafta gebelere
gore anlamh diizeyde daha yiiksektir.

<37 hafta ve >37 hafta gebelerin trombosit sayilar1 arasinda anlamli farklilik
bulunmaktadir (t=-2,232; p<0,05). >37 hafta gebelerde trombosit sayisi, <37 hafta gebelere
gore anlamh diizeyde daha yiiksektir.

<37 hafta ve >37 hafta gebelerin albiimin diizeyleri arasinda anlamli farklilik
bulunmaktadir (t=-3,018; p<0,05). >37 hafta gebelerde albiimin diizeyi, <37 hafta gebelere
gore anlamh diizeyde daha yiiksektir.

<37 hafta ve >37 hafta gebelerin total protein diizeyleri arasinda anlamli farklilik
bulunmaktadir (t=-3,672; p<0,05). >37 hafta gebelerde total protein diizeyleri, <37 hafta
gebelere gore anlamli diizeyde daha yiiksektir.

<37 hafta ve >37 hafta gebelerin bebek dogum agirliklar1 arasinda anlamli farklilik
bulunmaktadir (t=-13,344; p<0,05). >37 hafta gebelerde bebek dogum agirligi, <37 hafta
gebelere gore anlaml diizeyde daha yiiksektir.
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Tablo.5: Parametreler Arasindaki Iliskiye ait Pearson Korelasyon Analizi Sonug¢lan
7] 2 = == x o »BD o
© & 8BS E £3%:8s: § & 2 & § 5 = 2% 3T L &%
g S E& S 5888 458 S Z s £ S8 R5 28
< 5 22 = = G e N5 X g < o mn X mn X 80 0
©) 2 8 =o M = 8 8 3 A
r -0,040 0,182 -0,042 -0,156 -0,164 -0,268 -0,036 -0,063 0,012 -0,011 -0,067 0118 0,094 -0,044 -0,071 0,043 0,102
Anne yas1 p 0,581 0,011 0,566 0,030 0,023 0,034 0620 0384 0873 0876 0358 0101 019 0546 0,329 0,552 0,159
N 193 193 193 193 192 63 193 193 193 193 192 193 193 193 193 193 193
Gebelik r -0,101 0,157 -0,112 -0,274 -0,293 -0,033 -0,221 -0,169 -0,099 -0,149 0,181 0,199 0,604 0,574 0,841 0,204
haftast p 0,160 0,029 0,120 0,000 0,020 0,646 0,002 0019 0,169 0,039 0012 0,006 0,000 0,000 0,000 0,004
N 193 193 193 192 63 193 193 193 193 192 193 193 193 193 193 193
Hemoglobin r -0,164 0,002 0,029 -0,058 -0,164 -0,123 0,129 0,097 0,060 0,043 0,101 -0,039 -0,059 -0,136 0,070
konsantrasyonu p 0,023 0979 068 0651 0,023 0,087 0073 0,18 0412 0553 0,163 0595 0,415 0,060 0,330
N 193 193 192 63 193 193 193 193 192 193 193 193 193 193 193
r 0,000 -0,000 0,039 -0,004 0,010 -0374 -0345 -0,220 0,078 0,143 0,134 0,125 0,176 0,116
Trombosit p 0997 0,215 0,759 0,95 0,891 0,000 0,000 0002 0279 0,048 0,063 0,084 0,014 0,108
N 193 192 63 193 193 193 193 192 193 193 193 193 193 193
r 0,254 0,140 0,383 0394 0,075 0,05 0068 -0,244 -0,126 -0,083 -0,036 -0,127 -0,020
Urik asit p 0,000 0,273 0,000 0,000 0,300 0435 0,348 0,001 008 025 0,616 0,078 0,777
N 192 63 193 193 193 193 192 193 193 193 193 193 193
Spot idrarda r 0,607 0,169 0,243 0,191 0,231 0,251 -0,559 -0,489 -0,167 -0,167 -0,279 -0,047
dipstickle p 0,000 0,019 0,000 0008 0,001 0,000 0,000 0000 0021 0,021 0,000 0,521
protein atilim N 63 192 192 192 192 192 192 192 192 192 192 192
24 saatlik r 0,069 0,228 -0,018 0,039 0211 -0525 -0,553 -0,169 -0,180 -0,346 0,012
idrarda atilan p 0,589 0,073 0887 0,762 0,09 0,000 0000 0187 0,158 0,005 0,926
protein (mgr) N 63 63 63 63 63 63 63 63 63 63 63
r 0,745 0,033 0,021 0,063 -0,167 -0,094 0002 0015 -0,010 -0,063
Kreatinin p 0,000 0,652 0,767 0384 0,020 0,194 0,974 0,836 0,886 0,385
N 193 193 193 192 193 193 193 193 193 193
r 0,073 0,040 0,062 -0,164 -0,163 -0,162 -0,086 -0,234 -0,072
Kan iire azotu p 0,310 0,585 0,392 0,023 0,024 0,024 0,232 0,001 0,321
N 193 193 192 193 193 193 193 193 193
ALT r 0,885 0,591 -0,161 -0,233 -0,106 -0,025 -0,202 -0,010
p 0,000 0,000 0,026 0,001 0,144 0,730 0,005 0,893
N 193 192 193 193 193 193 193 193
r 0,736 -0,156 -0,229 -0,061 0,000 -0,137 -0,020
AST p 0,000 0,030 0,000 0,399 0,999 0,057 0,787
N 192 193 193 193 193 193 193
LDH r -0,169 -0,253 -0,102 -0,117 -0,145 -0,085
p 0,019 0,000 0,160 0,106 0,045 0,244
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N 192 192 192 192 192 192
r 0,749 0,116 0,091 0,170 0,144
Albumin p 0,000 0,109 0,210 0,018 0,046
N 193 193 193 193 193
r 0,143 0,116 0,203 0,156
Total Protein p 0,047 0,108 0,005 0,031
N 193 193 193 193
Bobegin I ¢ 000 0o 0000
; p ) ) )
dakika AGPAR N 193 193 193
Bebegin 5. r 0,506 0,277
dakika p 0,000 0,000
AGPAR N 193 193
Bebegin dogum ' 0,190
aglrlél gu P 0,008
N 193

Tablo 5’e gore anne yasi1 ile hemoglobin diizeyi arasinda diisiik diizeyde (0<|r=0,18|<0,30), pozitif (r>0) ve anlaml1 (p<0,05) bir iliski oldugu

goriilmektedir. Anne yas ile {irik asit (r=-0,16), spot idrarda dipstickle protein atilimi (r=-0,16), 24 saatlik idrarda atilan protein (mgr) (r=-0,26)
arasinda diisiik diizeyde (r<0,30), negatif (r<0) ve anlamli (p<0,05) bir iliski oldugu goriilmektedir.

Gebelik haftasi ile trombosit (r=0,16), albumin (r=0,18), total protein (r=0,20), bebegin kord kan pH’1 (r=0,20) arasinda diisiik diizeyde
(0<[r|<0,30), bebegin 1. dakika AGPAR (1=0,60), bebegin 5. dakika AGPAR (r=0,57) arasinda orta diizeyde (0,30<|r|<0,70), bebegin dogum

agirhigr (r=0,84) arasmda yiiksek diizeyde (|r[>0,70) pozitif ve anlamli (p<0,05) bir iliski vardir. Gebelik haftasi uzadikga trombosit, albumin,

total protein, bebegin kordon kan pH’1, bebegin 1. dakika AGPAR, bebegin 5. dakika AGPAR, bebegin dogum agirligi parametreleri de yiiksel-

mektedir. Gebelik haftasi ile 24 saatlik idrarda atilan protein (mgr) (r=-0,29), spot idrarda dipstickle protein atilimi (r=-0,27), kan iire azotu (r=-
0,22), ALT (r=-0,17), LDH (r=-0,15) arasinda diisiik diizeyde (|r|<0,30) negatif ve anlamli (p<0,05) bir iliski vardir.

Hemoglobin ile trombosit (r=-0,16), kreatinin (r=-0,16) arasinda diisiik diizeyde (0<[|r|<0,30), negatif ve anlamli (p<0,05) iligki vardir.
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Trombosit ile ALT (r=-0,37), AST (r=-0,35) arasinda orta diizeyde (0,30<[r|<0,70); LDH (r=-0,22) arasinda diisiik diizeyde (0<|r|<0,30),
negatif ve anlamli (p<0,05) iliski vardir. Trombosit ile total protein (r=0,14), bebegin dogum agirhigr (r=0,18) arasinda diisiik diizeyde

(0<|r|<0,30), pozitif ve anlaml1 iligki vardir.

Urik asit ile spot idrarda dipstickle protein atilimi (r=0,25) arasinda diisiik diizeyde (|r|<0,30), kreatinin (r=0,38), kan iire azotu (r=0,39)
arasinda orta diizeyde (0,30<|r|<0,70) pozitif ve anlamli (p<0,05) iliski vardir. Urik asit ile albumin (r=-0,24) arasinda diisiik diizeyde
(0<|r|<0,30), negatif ve anlaml1 (p<0,05) iligki vardur.

Spot idrarda dipstickle protein atilimi ile 24 saatlik idrarda atilan protein (mgr) (r=0,61) arasinda orta diizeyde (0,30<[r|<0,70); kreatinin
(r=0,17), kan tire azotu (r=0,24), ALT, (r=0,19), AST (r=0,23), LDH (1r=0,25) arasinda diisiik diizeyde (|r|<0,30) pozitif ve anlaml1 bir iligki var-
dir. Spot idrarda dipstickle protein atilimi ile albumin (r=-0,56), total protein (r=-0,49) arasinda orta diizeyde; bebegin 1. dakika AGPAR (r=-
0,17), bebegin 5. dakika AGPAR (r=-0,17), bebegin dogum agirhigi (r=-0,28) arasinda diisiik diizeyde (|r|<0,30), negatif ve anlaml1 (p<0,05) ilis-

ki vardur.

24 saatlik idrarda atilan protein (mgr) ile aloumin (r=-0,53), total protein (r=-0,55), bebegin dogum agirhg: (r=-0,35) arasinda orta diizeyde
(0,30<|r|<0,70), negatif ve anlaml1 (p<0,05) bir iliski vardir.

Kreatinin ile kan iire azotu (r=0,75) arasinda yliksek diizeyde (|r[>0,70), pozitif ve anlaml1 (p<0,05) iliski vardir. Kreatinin ile albumin ara-
sinda (r=-0,17) diisiik diizeyde (0<[r|<0,30), negatif ve anlaml1 (p<0,05) iligki vardir.

Kan iire azotu ile albumin (r=-0,16), total protein (r=-0,16), bebegin 1. dakika AGPAR (r=-0,16), bebegin dogum agirligi (r=-0,23) arasinda
diisiik diizeyde (0<|r|<0,30), negatif ve anlaml1 (p<0,05) iliski vardir.

ALT ile AST (r=0,89) arasinda yiiksek diizeyde (|r[>0,70), LDH (1=0,59) arasinda orta diizeyde (0,30<|r|<0,70), pozitif ve anlaml1 (p<0,05)
iliski vardir. ALT ile albumin (r=-0,16), total protein (r=-0,23), bebegin dogum agirligi (r=-0,20) arasinda diisiik diizeyde (0<|r|<0,30), negatif ve
anlaml1 (p<0,05) iliski vardir.
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AST ile LDH (r=0,74) arasinda yiiksek diizeyde (|r[>0,70), pozitif ve anlamli (p<0,05) iligski vardir. AST ile albumin (r=-0,16), total protein
(r=-0,23) arasinda diisiik diizeyde (0<|r|<0,30), negatif ve anlaml1 (p<0,05) iligki vardir.

LDH ile albumin (r=-0,17), total protein (r=-0,25), bebegin dogum agirlig1 (r=-0,15) arasinda diisiik diizeyde (0<|r|<0,30), negatif ve an-
laml1 (p<0,05) iliski vardir.

Albumin ile total protein (r=0,75) arasinda yliksek diizeyde (|r[>0,70), pozitif ve anlaml1 (p<0,05) iliski vardir. Albumin ile bebegin dogum
agirhigi (r=0,17), bebegin kordon kan pH’1 (r=0,14) arasinda diisiik diizeyde (0<|r|<0,30), pozitif ve anlaml1 (p<0,05) iliski vardir.
Total Protein ile bebegin 1. dakika AGPAR (r=0,14), bebegin dogum agirlig1 (r=0,20), bebegin kordon kan pH’1 (r=0,16) arasinda diisiik

diizeyde (0<|r|<0,30), pozitif ve anlaml (p<0,05) iligki vardir.

Bebegin 1. dakika AGPAR ile bebegin 5. dakika AGPAR (r=0,91) arasinda yiiksek diizeyde (|r[>0,70); bebegin 1. dakika AGPAR ile be-
begin dogum agirligi (r=0,56) arasinda orta diizeyde (0,30<|r|<0,70); bebegin 1. dakika AGPAR ile bebegin kordon kan pH’1 (r=0,16) arasinda
diisiik diizeyde (0<|r|<0,30), pozitif ve anlamli (p<0,05) iliski vardir.

Bebegin 5. dakika AGPAR ile bebegin dogum agirligi (r=0,51) arasinda orta diizeyde (0,30<|r|<0,70); bebegin 5. dakika AGPAR ile bebe-
gin kordon kan pH’1 (r=0,28) arasinda diisiik diizeyde (0<[r[<0,30), pozitif ve anlaml1 (p<0,05) iligki vardir.

Tablo.6: <37 Hafta ve >37 Hafta Gebelerin Dogum Sayisina Gore Karsilastirnlmasina ait Ki-Kare Analizi Sonuclan
Parite
Primipar Multipar
Gebelik Haftasi n % n % Toplam X2 p
<37 Hafta 26 31,7 56 68,3 82 1,015 0,314
>37 Hafta 43 38,7 68 61,3 111
Toplam 69 35,8 124 64,2 193

Tablo 6’ya gore <37 hafta gebelerin %31,7’s1 primipar, %68,3’1i multipardir. >37 gebelerin %38,7’si primipar, %61,3’ii multipardir. Dogum
sayist bakimindan <37 hafta ve >37 hafta gebeler arasinda anlamli farklilik bulunmamaktadir (X?=1,015; p>0,05).
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Tablo.7: <37 Hafta ve >37 Hafta Gebelerin Onceki Gebelikte Preeklampsi Olma Durumuna Gére Karsilastirilmasina ait Ki-Kare

Analizi Sonuglan
Gegirilmis Preeklampsi

Yok Var
Gebelik Haftas n % n % Toplam X? p
<37 Hafta 70 85,4 12 14,6 82 1,478 0,224
>37 Hafta 101 91,0 10 9,0 111
Toplam 171 88,6 22 11,4 193

Tablo 7°ye gbre <37 hafta gebelerin %85,4’1i nceki gebeliginde preeklampsi gegirmemis, %14,6°s1 preeklampsi gegirmistir. >37 hafta
gebelerin %91°1 onceki gebeliginde preeklampsi gegirmemis, %9’u preeklampsi gegirmistir. Onceki gebeliklerde preeklampsi gegirme durumuna
<37 hafta ve >37 hafta gebeler arasinda anlaml farklilik bulunmamaktadir (X?=1,478; p>0,05).

Tablo.8: <37 Hafta ve >37 Hafta Gebelerin Magnezyum Siilfat Tedavisi Alma Durumuna Gore Karsilastirllmasina ait Ki-Kare
Analizi Sonuclan
Magnezyum Siilfat Tedavisi

Almams Almis
Gebelik Haftasi n % n % Toplam X2 p
<37 Hafta 66 80,5 16 19,5 82 9,292 0,003
>37 Hafta 105 94,6 6 5,4 111
Toplam 171 88,6 22 11,4 193

Tablo 8’¢ gore <37 hafta gebelerin %80,5’1 magnezyum siilfat tedavisi almamis, %19,5’1i magnezyum siilfat tedavisi almistir. >37 hafta
gebelerin %94,6’s1 magnezyum siilfat tedavisi almamis, %5,4’li magnezyum siilfat tedavisi almistir. Magnezyum siilfat tedavisi alma durumuna
<37 hafta ve >37 hafta gebeler arasinda anlamli farklilik bulunmaktadir (X?=9,292; p<0,05). <37 hafta gebelerde magnezyum siilfat tedavisi
alanlarm oran1 >37 hafta gebelerdeki magnezyum siilfat tedavisi alma oranindan daha ytiksektir.
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Tablo.9: <37 Hafta ve >37 Hafta Gebelerin Dogum Sekline Gore Karsilastirilmasina ait Ki-Kare Analizi Sonuclan

Dogum Sekli
Normal Sezaryen
Gebelik Haftas n % n % Toplam X? p
<37 Hafta 12 14,6 70 85,4 82 4,254 0,039
>37 Hafta 30 27,0 81 73,0 111
Toplam 42 21,8 151 78,2 193

Tablo 9’a gore <37 hafta gebelerin %14,6’s1 normal dogum, %85,4’li sezaryenle dogum yapmustir. >37 hafta gebelerin %27’si normal
dogum, %73’li sezaryenle dogum yapmistir. Dogum sekline gore <37 hafta ve >37 hafta gebeler arasinda anlamli farklilik bulunmaktadir
(X“=4,254; p<0,05). <37 hafta gebelerde sezaryenle dogum yapanlarm oran1 >37 hafta gebelerdeki sezaryenle dogum yapma oranindan daha
yiiksektir.

Tablo.10: <37 Hafta ve >37 Hafta Gebelerin intrauterin Gelisme Geriligi Olma Durumuna Gére Karsilastirilmasina ait Ki-Kare
Analizi Sonuclari
intrauterin Gelisme Geriligi

Yok Var
Gebelik Haftasi n % n % Toplam X? p
<37 Hafta 27 32,9 55 67,1 82 29,253 0,000
>37 Hafta 80 72,1 31 27,9 111
Toplam 107 55,4 86 44,6 193

Tablo 10°a gore <37 hafta gebelerin %32,9’unda intrauterin gelisme geriligi goriilmemis, %67,1’inde intrauterin gelisme geriligi
goriilmiistiir. >37 hafta gebelerin %72,1’inde intrauterin gelisme geriligi goriilmemis, %27,9’unda intrauterin gelisme geriligi gorilmistiir.
Intrauterin gelisme geriligi olma durumuna gére <37 hafta ve >37 hafta gebeler arasinda anlaml farklilik bulunmaktadir (X°=29,253; p<0,05).
<37 hafta gebelerde intrauterin gelisme geriligi olanlarin oran1 daha yiiksek; >37 hafta gebelerde ise intrauterin gelisme geriligi olmayanlarin
orani daha yiiksektir.
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Tablo.11: <37 Hafta ve >37 Hafta Gebelerin Oligohidramnioz Olma Durumunun Karsilastirilmasina ait Ki-Kare Analizi Sonuc¢lan
Oligohidramnioz

Yok Var
Gebelik Haftasi n % n % Toplam X? p
<37 Hafta 47 57,3 35 42,7 82 2,537 0,111
>37 Hafta 76 68,5 35 31,5 111
Toplam 123 63,7 70 36,3 193

Tablo 11’e gore <37 hafta gebelerin %57,3’linde oligohidramnioz gelismemis, %42,7’sinde oligohidramnioz gelismistir. >37 hafta
gebelerin %68,5’inde oligohidramnioz gelismemis, %31,5’inde oligohidramnioz gelismistir. Oligohidramnioz durumuna gore <37 hafta ve >37
hafta gebeler arasinda anlamli farklilik bulunmamaktadir (X*=2,537; p>0,05).

Tablo.12: <37 Hafta ve >37 Hafta Gebelerin Yenidogan Yogun Bakimda Kalma Durumuna Goére Karsilastirilmasina ait Ki-Kare
Analizi Sonuclari
Yenidogan Yogun Bakimda

Kalmadi Kald1
Gebelik Haftasi n % n % Toplam X? p
<37 Hafta 27 32,9 55 67,1 82 51,867 0,000
>37 Hafta 93 83,8 18 16,2 111
Toplam 120 62,2 73 37,8 193

Tablo 12’ye gore <37 hafta gebelerin %32,9 unun bebegi yogun bakimda kalmamus, %67,1’inin bebegi yogun bakimda kalmistir. >37 hafta
gebelerin %83,8’inin bebegi yogun bakimda kalmamus, %16,2’sinin bebegi yogun bakimda kalmistir. Bebegin yogun bakimda kalmas1 durumuna
gore <37 hafta ve >37 hafta gebeler arasinda anlamli farklilik bulunmaktadir (X*=51,867; p<0,05). >37 hafta gebelerde bebegin yogun bakimda
kalmama oran1 daha yiiksek; <37 hafta gebelerde ise bebegin yogun bakimda kalma orani daha yiiksektir.
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Tablo.13: Gebelerin Preeklampsi Siddetine Gore Dagilimi

Preeklampsi Siddeti n %
Hafif preeklampsi 78 40,4
Agir preeklampsi 96 49,7
Eklampsi 4 2,1
HELLP sendromu 10 52
Superempoze preeklampsi 5 2,6
Toplam 193 100,0

Tablo 13’e gebelerin %40,4’1 hafif siddette, %49,7’s1 agir preeklampsi, %2,1°1 eklampsi, %5,2’st HELLP sendromu, %2,6’s1 superempoze
preeklampsi gecirmistir.

Tablo.14: <37 Hafta ve >37 Hafta Gebelerin EK Hastalig i Olma Durumuna Goére Karsilastirilmasina ait Ki-Kare Analizi Sonuclan

Ek Hastahig:
Yok Var
Gebelik Haftasi n % n % Toplam X? p
<37 Hafta 61 74,4 21 25,6 82 1,055 0,304
>37 Hafta 75 67,6 36 22,4 111
Toplam 136 70,5 57 29,5 193

Tablo 14’e gore <37 hafta gebelerin %74,4’liniin ek hastalig1 yok, %25,6’smimn ek hastalig1 vardir. >37 hafta gebelerin %67,6’simin ek
hastalig1 yok, %22,4’liniin ek hastalig1 vardir. Ek hastaligi olma durumuna gére <37 hafta ve >37 hafta gebeler arasinda anlamli farklilik

bulunmamaktadir (X?=1,055; p>0,05).
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Tablo.15: <37 Hafta ve >37 Hafta Gebelerin Komplikasyon Gelisme Durumunun Karsilastirllmasina ait Ki-Kare Analizi Sonuc¢lan
Komplikasyon

Yok Var
Gebelik Haftas n % n % Toplam X? p
<37 Hafta 66 80,5 16 19,5 82 6,558 0,010
>37 Hafta 103 92,8 8 7,2 111
Toplam 169 87,6 24 12,4 193

Tablo 15’¢ gore <37 hafta gebelerin %80,5’inde komplikasyon gelismemis, %19,5’inde komplikasyon gelismistir. >37 hafta
gebelerin %92,8’inde komplikasyon gelismemis, %7,2’sinde komplikasyon gelismistir. Komplikasyon gelisme durumuna gore <37 hafta ve >37
hafta gebeler arasinda anlamli farklilik bulunmaktadir (X2=6,558; p<0,05). <37 hafta gebelerde komplikasyon gelisme orani >37 hafta
gebelerdeki komplikasyon gelisme oranindan daha yiiksektir.

Tablo.16: <34 Hafta ve >34 Hafta Gebelerin Dogum Sayisina Gore Karsilastirilmasina ait Ki-Kare Analizi Sonuc¢lan

Parite
Primipar Multipar
Gebelik Haftasi n % n % Toplam X? p
<34 Hafta 13 36,1 23 63,9 36 0,002 0,960
>34 Hafta 56 35,7 101 64,3 157
Toplam 69 35,8 124 64,2 193

Tablo 16’ya gore <34 hafta gebelerin %36,1°1 primipar, %63,9’u multipardir. >34 gebelerin %35,7’si primipar, %64,3’ti multipardir.
Dogum sayis1 bakimindan <34 hafta ve >34 hafta gebeler arasinda anlamli farklilik bulunmamaktadir (X2=O,002; p>0,05).
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Tablo.17: <34 Hafta ve >34 Hafta Gebelerin Ek Hastaligi Olma Durumuna Goére Karsilastirilmasina ait Ki-Kare Analizi Sonuc¢lan

Ek Hastahg
Yok Var
Gebelik Haftas n % n % Toplam X? p
<34 Hafta 26 72,2 10 27,8 36 0,066 0,798
>34 Hafta 110 70,1 47 29,9 157
Toplam 136 70,5 57 29,5 193

Tablo 17°ye gore <34 hafta gebelerin %72,2’sinin ek hastaligi yok, %27,8’inin ek hastaligi vardir. >34 hafta gebelerin %70,1’inin ek
hastaligi yok, %29,9’unun ek hastaligi vardir. Ek hastaligi olma durumuna gore <34 hafta ve >34 hafta gebeler arasinda anlamli farklilik
bulunmamaktadir (X2=0,066; p>0,05).

Tablo.18: <34 Hafta ve >34 Hafta Gebelerin Onceki Gebelikte Preeklampsi Olma Durumuna Gére Karsilastirlmasina ait Ki-Kare

Analizi Sonuclari
Gegirilmis Preeklampsi

Yok Var
Gebelik Haftasi n % n % Toplam X? p
<34 Hafta 30 83,3 6 16,7 36 1,216 0,270
>34 Hafta 141 89,8 16 10,2 157
Toplam 171 88,6 22 11,4 193

Tablo 18’e gbre <34 hafta gebelerin %83,3’li 6nceki gebeliginde preeklampsi gegirmemis, %16,7°s1 preeklampsi gegirmistir. >34 hafta
gebelerin %89,8’1 onceki gebeliginde preeklampsi gecirmemis, %10,2’si preeklampsi gecirmistir. Onceki gebeliklerde preeklampsi gegirme
durumuna <34 hafta ve >34 hafta gebeler arasinda anlamli farklilik bulunmamaktadir (X2:1,216; p>0,05).
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Tablo.19: <34 Hafta ve >34 Hafta Gebelerin Komplikasyon Gelisme DurumununKarsilastirilmasina ait Ki-Kare Analizi Sonug¢lan
Komplikasyon

Yok Var
Gebelik Haftas n % n % Toplam X? p
<34 Hafta 25 69,4 11 30,6 36 13,345 0,000
>34 Hafta 144 91,7 13 8,3 157
Toplam 169 87,6 24 12,4 193

Tablo 19’a gore <34 hafta gebelerin %69,4’linde komplikasyon gelismemis, %30,6’sinda komplikasyon gelismistir. >34 hafta
gebelerin %91,7’sinde komplikasyon gelismemis, %8,3’linde komplikasyon gelismistir. Komplikasyon gelisme durumuna gore <34 hafta ve >34
hafta gebeler arasinda anlamli farklilik bulunmaktadir (X2=13,345; p<0,05). <34 hafta gebelerde komplikasyon gelisme orani >34 hafta
gebelerdeki komplikasyon gelisme oranindan daha yiiksektir.

Tablo.20: <34 Hafta ve >34 Hafta Gebelerin Magnezyum Siilfat Tedavisi Alma Durumuna Gore Karsilastirilmasina ait Ki-Kare
Analizi Sonuclari
Magnezyum Siilfat Tedavisi

Almamis Almis
Gebelik Haftasi n % n % Toplam X? p
<34 Hafta 25 69,4 11 30,6 36 16,080 0,000
>34 Hafta 146 93,0 11 7,0 157
Toplam 171 88,6 22 11,4 193

Tablo 20’ye gore <34 hafta gebelerin %69,4’li magnezyum siilfat tedavisi almamis, %30,6’s1 magnezyum siilfat tedavisi almistir. >34 hafta
gebelerin %93’1i magnezyum siilfat tedavisi almamais, %7°si magnezyum siilfat tedavisi almigtir. Magnezyum siilfat tedavisi alma durumuna <34
hafta ve >34 hafta gebeler arasinda anlamli farkhlik bulunmaktadir (X?=16,080; p<0,05). <34 hafta gebelerde magnezyum siilfat tedavisi
alanlarm orani >34 hafta gebelerdeki magnezyum siilfat tedavisi alma oranindan daha ytiksektir.
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Tablo.21: <34 Hafta ve >34 Hafta Gebelerin Dogum Sekline Gore Karsilastirnlmasina ait Ki-Kare Analizi Sonuclan

Dogum Sekli
Normal Sezaryen
Gebelik Haftas n % n % Toplam X? p
<34 Hafta 2 5,6 34 94,4 36 6,827 0,009
>34 Hafta 40 25,5 117 74,5 157
Toplam 42 21,8 151 78,2 193

Tablo 21’e gore <34 hafta gebelerin %5,6’s1 normal, %94,4°ii sezaryenle dogum yapmistir. >34 hafta gebelerin %25,5’1 normal, %74,5°1
sezaryenle dogum yapmistir. Dogum sekline gore <34 hafta ve >34 hafta gebeler arasinda anlamli farklilik bulunmaktadir (X2:6,827; p<0,05).
<34 hafta gebelerde sezaryenle dogum yapanlarin oran1 >34 hafta gebelerdeki sezaryenle dogum yapma oranindan daha yiiksektir.

Tablo.22: <34 Hafta ve >34 Hafta Gebelerin intrauterin Gelisme Geriligi Olma Durumuna Gére Karsilastirilmasina ait Ki-Kare

Analizi Sonuclari
intrauterin Gelisme Geriligi

Yok Var
Gebelik Haftasi n % n % Toplam X2 p
<34 Hafta 7 194 29 80,6 36 23,211 0,000
>34 Hafta 100 63,7 57 36,3 157
Toplam 107 55,4 86 44,6 193

Tablo 22’ye gbore <34 hafta gebelerin %3219,4’linde intrauterin gelisme geriligi goriilmemis, %80,6’sinda intrauterin gelisme geriligi
goriilmiistiir. >34 hafta gebelerin %63,7’sinde intrauterin gelisme geriligi goriilmemis, %36,3’linde intrauterin gelisme geriligi goriilmiistiir.
Intrauterin gelisme geriligi olma durumuna gére <34 hafta ve >34 hafta gebeler arasinda anlaml farklilik bulunmaktadir (X%=23,211; p<0,05).
<34 hafta gebelerde intrauterin gelisme geriligi olanlarin oran1 daha yiiksek; >34 hafta gebelerde ise intrauterin gelisme geriligi olmayanlarin

orani daha yiiksektir.
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Tablo.23: <34 Hafta ve >34 Hafta Gebelerin Oligohidramnioz Olma Durumuna Gére Karsilastirilmasina ait Ki-Kare Analizi Sonug-

lan
Oligohidramnioz
Yok Var
Gebelik Haftas n % n % Toplam X? p
<34 Hafta 19 52,8 17 47,2 36 2,297 0,130
>34 Hafta 104 66,2 53 33,8 157
Toplam 123 63,7 70 36,3 193

Tablo 23’e gore <34 hafta gebelerin %52,8’inde oligohidramnioz olmamis, %47,2’sinde oligohidramnioz olmustur. >34 hafta
gebelerin %66,2’sinde oligohidramnioz olmamis, %33,8’inde oligohidramnioz olmustur. oligohidramnioz durumuna gore <34 hafta ve >34 hafta
gebeler arasinda anlamh farklilik bulunmamaktadir (X?=2,297; p>0,05).

Tablo.24: <34 Hafta ve >34 Hafta Gebelerin Bebegin Yogun Bakimda Kalma Durumuna Gore Karsilastirilmasina ait Ki-Kare Ana-
lizi Sonuclar
Yenidogan Yogun Bakimda

Kalmadi Kald1
Gebelik Haftasi n % n % Toplam X? p
<34 Hafta 0 0,0 36 100,0 36 72,748 0,000
>34 Hafta 120 76,4 37 23,6 157
Toplam 120 62,2 73 37,8 193

Tablo 24’e gore <34 hafta gebelerin tamaminin (%100) bebegi yogun bakimda kalmistir. >34 hafta gebelerin %76,4’liniin bebegi yogun
bakimda kalmamis, %23,6’simnin bebegi yogun bakimda kalmistir. Bebegin yogun bakimda kalmasi durumuna gore <34 hafta ve >34 hafta
gebeler arasinda anlamli farklilik bulunmaktadir (X?=72,748; p<0,05). >34 hafta gebelerde bebegin yogun bakimda kalmama orani daha yiiksek;
<34 hafta gebelerde ise bebeklerin tamami yogun bakimda kalmustir.
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Tablo.25: Preeklampsi Ge¢iren <34 Hafta Gebelerin Preeklampsi Siddetine Gore Dagilhim

Preeklampsi Siddeti n %
Hafif preeklampsi 2 5,6
Agir preeklampsi 26 72,2
Eklampsi 2 5,6
HELLP sendromu 6 16,7
Superempoze preeklampsi
Toplam 36 100,0

Tablo 25’e gore preeklampsi gegiren <34 hafta gebelerin %5,6’s1 hafif siddette, %72,2’s1 agir preeklampsi, %5,6’s1 eklampsi, %16,7’s1
HELLP sendromu gegirmistir.

Tablo.26: Ek Hastahig1 Olan <34 Hafta Gebelerin Ek Hastalik Tiiriine Gore Dagilim

Ek Hastalik Tiirii n %
Hipertansiyon 2 5,6
Hiperlipidemi+akciger
hastalig 1 2,8
Hiperlipidemi+diabet 2 5,6
Guatr+bobrek hastaligi 1 2,8
Hiperlipidemi+Guatr 1 2,8
Diabet 1 2,8
Derin ven trombozu 1 2,8
Gastrit/Gastro6zofageal
refli 1 2,8
Toplam 10 100,0

Tablo 26’ya gore ek hastalig1 olan <34 hafta gebelerin %5,6’sinin hipertansiyon, %?2,8’inin hiperlipidemi ve akciger hastaligi , %5,6’smin
hiperlipidemi ve diabet, %2,8’inin guatr ve bobrek hastaligi, %2,8’inin hiperlipidemi ve guatr, %2,8’inin diabet, %2,8’inin derin ven
trombozu, %2,8’inin gastrit/gastrodzofageal reflii hastalig1 vardir.

50



Tablo.27: Komplikasyon Gelisen <34 Hafta Gebelerin Komplikasyon Tiiriine Gore Dagilim
Komplikasyon Tiirii n %

Kan transfiizyonu 1 2,8
Eklampsi-Previa 1 2,8
Dekolman 2 5,6
Eklamptik kriz 1 2,8
HELLP 4 11,1
Pulmoner emboli 1 2,8
Uterus riiptiirii 1 2,8
Toplam 11 100,0

Tablo 27’ye gore komplikasyon gelisen <34 hafta gebelerin %2,8’inde kan transflizyonu gereksinimi, %2,8’inde eklampsi krizi ve plasenta
previa birlikte, %5,6’sinda dekolman plasenta, %2,8’inde eklamptik kriz, %11,1’inde HELLP sendromu, %?2,8’inde pulmoner emboli, %2,8’inde
uterus riiptiirti gelismistir.

Tablo.28: Sezaryen Dogum Yapan <34 Hafta Gebelerin Sezaryen Nedenine Gore Dagilimi

Sezaryen Nedeni n %
NSD 1 2,8
Fetal distres 12 33,3
Agir preeklampsi 10 27,8
Eski CS 3 8,3
Eklampsi 3 8,3
HELLP 6 16,7
Dekolman plasenta 1 2,8
Toplam 36 100,0

Tablo 28’e gore sezaryen dogum yapan <34 hafta gebelerin %2,8’1 normal spontan dogum yapmistir. Geri kalanlarin sezaryen
endikasyonlar1 sirasiyla; %33,3 fetal distres, %27,8 agir preeklampsi, %8,3 gecirilmis sezaryen, %38,3 eklampsi, %16,7 HELLP
sendromu, %2,8’inin dekolman plasentadir.
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Tablo.29: Preeklampsi Geciren >34 Hafta Gebelerin Preeklampsi Siddetine Gore Dagilim

Preeklampsi Siddeti n %
Hafif preeklampsi 76 48,4
Agir preeklampsi 70 44,6
Eklampsi 2 1,3
HELLP sendromu 4 2,5
Superempoze preeklampsi 5 3,2
Toplam 36 100,0

Tablo 29’a gore preeklampsi geciren >34 hafta gebelerin %48,4’1 hafif preeklampsi, %44,6’s1 agir preeklampsi, %1,3’i eklampsi, %2,5’1
HELLP sendromu, %3,2’s1 superempoze pereeklampsi ge¢irmistir.

Tablo.30: Ek Hastahg Olan >34 Hafta Gebelerin Ek Hastalik Tiiriine Gore Dagilinm
Ek Hastalik Tiirii n %

Hipertansiyon 8 51
Hiperlipidemi+diabet 3 1,9
Guatr+Bobrek hastalig 1 0,6
Hiperlipidemi+Guatr 2 1,3
Hiperlipidemi+bdbrek

hastalig 1 0,6
Diabet+akciger hastaligi 1 0,6
Hiperlipide-

mi+diabet+akciger hastali-

g1 1 0,6
Diabet+Guatr 2 1,3
Diabet 13 8,3
Kardiyak hastalik 3 1,9
Guatr 7 4,5
Akciger hastalig 2 1,3
Renal hastalik 1 0,6
Gastrit/gastroozofageal

reflii hastaligi 1 0,6
Kolelitiazis 1 0,6
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Toplam 47 100,0

Tablo 30’a gore ek hastaligi olan >34 hafta gebelerin %5,1’inin hipertansiyon, %1,9’unun hiperlipidemi ve diabet, %0,6’sinin guatr ve
bobrek hastaligi, %1,3’linlin hiperlipidemi ve guatr, %0,6’sinin hiperlipidemi ve bdbrek hastaligi, %0,6’smin diabet ve akciger
hastaligi, %0,6’simnin hiperlipidemi ve diabet ve akciger hastaligi, %1,3’liniin diabet ve guatr, %8,3’liniin diabet, %1,9’unun kardiyak
hastalik, %4,5’inin guatr, %1,3 linlin akciger hastaligi, %0,6’sinin renal hastalik, %0,6’sinin gastrit/gastroozofageal reflii hastaligi, %0,6’smnin
kolelitiazis hastalig1 vardir.

Tablo.31: Komplikasyon Gelisen >34 Hafta Gebelerin Komplikasyon Tiiriine Gore Dagihim
Komplikasyon Tiirii n %

Kan transflizyonu 5 3,2
Kan transflizyonu+percreata 1 0,6
Dekolman 1 0,6
Eklamptik kriz 2 1,3
Akut Kolesistit 1 0,6
HELLP 3 19
Toplam 13 100,0

Tablo 31°e gore komplikasyon gelisen >34 hafta gebelerin %3,2’sinde kan transflizyonu gereksinimi olmus, %0,6’sinda kan transfiizyonu
ve plasenta percreata, %0,6’sinda dekolman plasenta, %1,3’linde eklamptik kriz, %0,6’sinda akut kolesistit, %1,9’unda HELLP sendromu
geligmistir.

53



Tablo.32:

Sezaryen Dogum Yapan >34 Hafta Gebelerin Sezaryen Nedenine Gore Dagilim

Sezaryen Nedeni

NSD

Fetal distres

Agir preeklampsi
CPD
Malprezentasyon
Eski CS

Eklampsi

HELLP

Dekolman plasenta
Ilerlemeyen eylem

Toplam

n %
40 25,5
25 15,9
32 20,4
11 7,0
2 1,3
33 21,0
1 0,6
4 2,5
1 0,6
8 51
157 100,0

Tablo 32’ye gore sezaryen dogum yapan >34 hafta gebelerin %25,5’1 normal spontan dogum yapmustir. Geri kalanlarin sezaryen
endikasyonuna gore ylizdeleri; %15,9’unun fetal distres, %20,4’linlin agr preeklampsi, %7’sinin sefalopelvik uyumsuzluk, %1,3’liniin
malprezentasyon, %21’inin ge¢irilmis sezaryen, %0,6’sinin eklampsi, %2,5’inin HELLP sendromu, %0,6’sinin dekolman plasenta, %35,1’inin

ilerlemeyen eylemdir.

Tablo.33:

Preeklampsi Geciren <37 Hafta Gebelerin Preeklampsi Siddetine Gore Dagilim

Preeklampsi Siddeti

Hafif preeklampsi
Agir preeklampsi
Eklampsi

HELLP sendromu

Superempoze preeklampsi

Toplam

n %
11 13,4
57 69,5

3 3,7

9 11,0

2 2,4
82 100,0

Tablo 33’e gore preeklampsi gegiren <37 hafta gebelerin %13,4’l hafif siddette, %69,5’1 agir preeklampsi, %3,7’si eklampsi, %I11°1

HELLP sendromu, %2,4’{i superempoze preeklampsi ge¢irmistir.



Tablo.34: Ek Hastah@1 Olan <37 Hafta Gebelerin Ek Hastalk Tiiriine Gore Dagilimi

Ek Hastahk Tiirii n %
Hipertansiyon 5 6,1
Hiperlipidemi+akciger
hastaligi 1 1,2
Hiperlipidemi+diabet 3 3,7
Guatr+Bobrek hastalig 1 1,2
Hiperlipidemi+Guatr 1 1,2
Diabet 3 3,7
Derin ven trombozu 1 1,2
Kardiyak hastalik 1 1,2
Guatr 2 2,4
Renal hastalik 1 1,2
Gastrit/Gastrodzofageal
reflii hastalig 1 1,2
Kolelitiazis 1 1,2
Toplam 21 100,0

Tablo 34’e gore ek hastaligi olan <37 hafta gebelerin %6,1’inin hipertansiyon, %1,2’sinin hiperlipidemi ve akciger hastaligi, %3,7’sinin
hiperlipidemi ve diabet, %]1,2’sinin guatr ve bobrek hastaligi, %1,2’sinin hiperlipidemi ve guatr, %3,7’sinin diabet, %1,2’sinin derin ven
trombozu, %1,2’sinin kardiyak hastalik, %2,4 linlin guatr, %1,2’sinin renal hastalik, %1,2’sinin gastrit/gastrodzofageal reflii hastaligi, %1,2’sinin
kolelitiazis hastalig1 vardir.
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Tablo.35: Komplikasyon Gelisen <37 Hafta Gebelerin Komplikasyon Tiiriine Gore Dagihim
Komplikasyon Tiirii n %

Kan transflizyonu 1 1,2
Eklampsi-Previa 1 1,2
Dekolman 3 3,7
Eklamptik kriz 2 2,4
Akut kolesistit 1 1,2
HELLP sendromu 6 7,3
Pulmoner emboli 1 1,2
Uterus riiptiirii 1 1,2
Toplam 16 100,0

Tablo 35’e gore komplikasyon gelisen <37 hafta gebelerin %1,2’sinde kan transflizyonu gereksinimi, %1,2’sinde eklampsi krizi ve plasenta
previa birlikte, %3,7’sinde plasenta dekolmani, %2,4’iinde eklamptik kriz, %1,2’sinde akut kolesistit, %7,3’tinde HELLP sendromu, %1,2’sinde
pulmoner emboli, %1,2’sinde uterus riiptiirii geligmistir.

Tablo.36: Sezaryen Dogum Yapan <37 Hafta Gebelerin Sezaryen Nedenine Gore Dagilin

Sezaryen Nedeni n %
NSD 10 12,2
Fetal distres 21 25,6
Agir preeklampsi 25 30,5
Eski CS 12 14,6
Eklampsi 4 4,9
HELLP sendromu 9 11,0
Dekolman plasenta 1 1,2
Toplam 82 100,0

Tablo 36’ya gore sezaryen dogum yapan <37 hafta gebelerin %12,2’si normal spontan dogum yapmistir. Kalanlarin sezaryen nedenlerinin
yiizdeleri sirasiyla; %25,6’sinin fetal distres, %30,5’inin agir preeklampsi, %14,6’sinin gecirilmis sezaryen, %4,9’unun eklampsi, %11’inin
HELLP sendromu, %1,2’sinin dekolman plasentadir.
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Tablo.37: Preeklampsi Geciren >37 Hafta Gebelerin Preeklampsi Siddetine Gore Dagilim

Preeklampsi Siddeti n %
Hafif preeklampsi 67 60,4
Agir preeklampsi 39 35,1
Eklampsi 1 0,9
HELLP sendromu 1 0,9
Superempoze preeklampsi 3 2,7
Toplam 111 100,0

Tablo 37’ye gore preeklampsi gegiren >37 hafta gebelerin %60,4’1 hafif preeklampsi, %35,1°1 agir preeklampsi, %3,7’si eklampsi, %111
HELLP sendromu, %2,4’ii superempoze preeklampsi gecirmistir.
Tablo.38: Ek Hastalhig1 Olan >37 Hafta Gebelerin Ek Hastalik Tiiriine Gore Dagilim
Ek Hastalik Tiirii n %

Hipertansiyon 5 4,5
Hiperlipidemi+diabet 2 1,8
Guatr+Bobrek hastalig 1 0,9
Hiperlipidemi+Guatr 2 1,8
Hiperlipidemi+Bobrek

hastalig 1 0,9
Diabet+akciger hastalig 1 0,9
Diabet+akciger hastali-

githiperlipidemi 1 0,9
Diabet+Guatr 2 1,8
Diabet 11 9,9
Kardiyak hastalik 2 1,8
Guatr 5 4,5
Akciger hastalig 2 1,8
Gastrit/Gorh 1 0,9
Toplam 36 100,0

Tablo 38’e gore ek hastalig1 olan >37 hafta gebelerin %4,5’inin hipertansiyon, %1,8’inin hiperlipidemi ve diabet, %0,9’unun guatr ve
bobrek hastaligi, %1,8’inin hiperlipidemi ve guatr, %0,9’unun hiperlipidemi ve bobrek hastaligi, %0,9’unun diabet ve akciger
hastaligi, %0,9’unun hiperlipidemi ve diabet ve akciger hastaligi, %1,8’inin diabet ve guatr, 9%9,9’unun diabet, %1,8’inin kardiyak
hastalik, %4,5’inin guatr, %1,8’inin akciger hastaligi, %0,9’unun gastrit/gastrodzofageal reflii hastalig1 vardir.
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Tablo.39:

Komplikasyon Gelisen >37 Hafta Gebelerin Komplikasyon Tiiriine Gore Dagilim

Komplikasyon Tiirii n %
Kan transflizyonu 5 4,5
Kan transflizyonu+percreata 1 0,9
Eklamptik kriz 1 0,9
HELLP sendromu 1 0,9
Toplam 16 100,0

Tablo 39’a gore komplikasyon gelisen >37 hafta gebelerin %4,5’inde kan transflizyonu gereksinimi, %0,9’unda kan transflizyonu
gereksinimi ve plasenta percreata, %0,9 unda eklamptik kriz, %0,9’unda HELLP sendromu geligsmistir.

Tablo.40: Sezaryen Dogum Yapan >37 Hafta Gebelerin Sezaryen Nedenine Gore Dagilim
Sezaryen Nedeni n %
NSD 31 27,9
Fetal distres 16 14,4
Agir preeklampsi 17 15,3
CPD 11 9,9
Malprezentasyon 2 1,8
Eski CS 24 21,6
HELLP 1 0,9
Dekolman plasenta 1 0,9
Ilerlemeyen eylem 8 7,2
Toplam 111 100,0

Tablo 40’a gore sezaryen dogum yapan >37 hafta gebelerin %?27,9’u normal spontan dogum yapmistir. Kalanlarm sezaryen
endikasyonlarma gore dagilimi; %14,4linlin fetal distres, %15,3’linlin agwr preeklampsi, %9,9’unun sefalopelvik uyumsuzluk, %1,8’inin
malprezentasyon, %21,6’sinin gegirilmis sezaryen, %0,9’'unun HELLP sendromu, %0,9’unun dekolman plasenta, %7,2’sinin ilerlemeyen
eylemdir.
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Tablo.41:

Preeklampsi Gegiren Gebelerin Preeklampsi Siddetine Gore Parametrelerin Karsilastirilmasina ait Ki-Kare Analizi

Parametreler
Anne yas1

Gebelik haf-
tasi

Gest2

Ek giin sayisi
Hemoglobin
Trombosit

Urik asit
SpotPRO

DailyPRO
Kreatinin
Urea
ALT

AST

LDH

Albumin
TotPRO

APGAR1
APGARS5

Dogum agir-
lig1

cordPH

n

78

78

78
78

78

78

19
78

78

78

A-Hafif
Preeklampsi
SS
30,79 6,26
38,00 2,04
38,42 2,00
2,95 2,00
10,76 1,50
212,47 59,78
5,06 1,18
1,06 0,88
866,05 1873,09
0,60 0,14
8,64 2,89
15,35 16,20
22,81 15,18
415,78 163,83
3,32 0,47
6,04 0,65
8,55 0,86
9,72 0,64

3177,40 641,25

7,38

0,20

96

96

96

96
96

96

96
96

40
96
96
96
96

96
96
96
96
96

96

96

B- Agir
Preeklampsi
SS
30,01 6,68
34,75 3,88
35,13 3,89
2,63 1,81
11,07 1,51
186,96 60,78
5,60 1,59
2,40 1,11
3623,40 4248,16
0,69 0,46
11,36 6,40
18,50 21,68
28,92 40,49
481,52 370,52
2,95 0,52
5,58 0,71
7,64 2,04
9,05 1,50
2304,70 958,92
7,32 0,08

>

4

A A D AP PdO M b

4

C-
Eklampsi
SS
28,00 9,59
32,75 3,86
33,07 3,76
2,25 2,63
11,13 1,51
208,25 77,59
4,88 1,41
2,50 1,29
0,72 0,24
8,50 1,91
14,25 9,32
21,50 2,89
806,50 108,24
2,78 0,54
5,23 0,61
6,75 3,86
8,00 3,37
1928,80 977,99
7,28 0,10

10

10

10

10
10

10

10
10

3
10
10
10
10

10
10
10
10
10

10

10

D-
HELLP
SS
27,00 7,13
32,50 3,34
32,99 3,30
3,40 1,65
10,76 1,15
98,20 50,95
4,95 1,09
2,20 1,55
3897,30 4959,29
0,55 0,12
10,60 5,13
66,70 58,98
91,10 90,93
555,00 443,83
2,97 0,61
5,15 0,85
6,50 2,32
8,90 1,20

1605,00 607,90

7,26

0,13

=}

()]

(S5

(6]

(2 IS 2 B & 2 BN & 2 NN & 2 N & 2 @ 2 B &2 IS 2 B N &2 NN ) |

2826,00 700,62

7,31

E- Siiperempoze

Preeklampsi
SS
38,20 3,90
37,40 2,07
37,69 2,25
2,00 1,41
11,34 1,68
175,00 48,58
4,94 1,95
0,60 0,89

364,00 .
0,64 0,20
8,20 2,49
15,00 4,74
23,40 11,30
427,20 77,47
3,16 0,32
6,08 0,30
8,00 1,00
9,20 0,84

0,11

X2
9,982

56,000

58,238

3,561
3,231
27,644

5,733
58,136

9,321
2,758
12,203
13,852
7,659
10,705

24,029
26,696

18,422
18,051

52,969

22,277

0,041

0,000

0,000

0,469
0,520
0,000

0,220
0,000

0,025
0,599
0,016
0,008
0,105
0,030

0,000
0,000

0,001
0,001

0,000

0,000

Farkin
Kaynag

E>A, E>B,
E>D
A>B, A>C,
A>D, B>D,
E>D
A>B, A>C,
A>D, B>D,
E>D

A>B, A>D,
B>D, C>D,
E>D

B>A, C>A,
D>A, B>E
A>B

B>A, A>C
D>A, D>B

C>A, C>B,
C>E
A>B, A>D
A>B, A>C,
A>D, E>D
A>B, A>D
A>B, A>D,
A>E
A>B, A>C,
A>D, B>D,
E>D
A>B, A>D

59



Tablo 41°de preeklampsi gegiren gebelerin preeklampsi siddetine gore parametre karsilastirmalarmimn yapildigi Kruskal Wallis H testi
sonuglar1 yer almaktadir. Preeklampsi geciren gebelerin §egirdik1eri preeklampsi siddetine gore ‘anne yast (X?=9,98), gebelik haftas1 (X?=56,00),
trombosit sayis1 (X?=27,64), spot idrarda proteiniiri (X°=58,14), 24 saatlik idrarda mgr cinsinden protein atilim1 (X°=9,32), BUN (X?=12,20),
albumin (X?=13,85), total protein (X°=26,70), AGPAR 1 (X’=18,42), AGPAR 5 (X?=18,05), dogum agirhg1 (X*=52,97), kord pH degeri
(X?=22,28)’ parametreleri arasinda anlamli farkhilik bulunmustur (p<0,05). Farkin kaynagma iliskin yapilan Mann Whitney U ikili karsilastrma
testi sonuglarma gore;

- Hafif preeklampsi gegiren gebelerin gebelik haftasi, trombosit sayisi, 24 saatlik idrarda proteiniiri miktari, albumin, total protein,
AGPARI1, AGPARS, dogum agirligi, kord pH diizeyleri agir eklampsi gegiren gebelere gore anlamli diizeyde daha yiiksek; trombosit ve BUN
diizeyleri ise agir eklampsi geciren gebelere gore anlamli diizeyde daha diistiktiir.

- Hafif preeklampsi gegiren gebelerin gebelik haftasi, BUN, total protein, dogum agirlig1 diizeyleri eklampsi geciren gebelere gore anlamli
diizeyde daha ytiksek; spot idrarda proteiniiri ve LDH diizeyleri ise gore anlamli diizeyde daha diisiiktiir diizeyleri ise eklampsi geciren gebelere
gore anlamli diizeyde daha diistiktiir.

- Hafif preeklampsi geciren gebelerin gebelik haftasi, trombosit, albumin, total protein, AGPAR1, AGPARS, dogum agirhigi, kord pH
diizeyleri HELLP sendromu ve eklampsi gegiren gebelere gére anlamli diizeyde daha yiiksek; spot idrarda proteiniiri ve ALT diizeyleri ise
HELLP sendromu gegiren gebelere gore anlamli diizeyde daha diistiktiir diizeyleri ise eklampsi gegiren gebelere gore anlamli diizeyde daha
diistktiir.

- Hafif preeklampsi gegiren gebelerin 5. dakika APGAR skorlar1 siiperempoze preeklampsi gegiren gebelere gore anlamli diizeyde daha
yiiksek; anne yasi ise siiperempoze preeklampsi gore anlaml diizeyde daha diisiiktiir diizeyleri ise eklampsi geciren gebelere gore anlamli
diizeyde daha diistiktiir.

- Eklampsi geciren gebelerin LDH diizeyleri agir preeklampsi geciren gebelere gore anlamli diizeyde daha yiiksektir.

- Agir preeklampsi geciren gebelerin gebelik haftasi, trombosit sayisi, dogum agirligt HELLP sendromu gegiren gebelere gore anlamli
diizeyde daha yiiksek; ALT diizeyleri ise HELLP sendromu gegiren gebelere gore anlamli diizeyde daha diistiktiir.

- Agir preeklampsi gegiren gebelerin spot idrarda proteiniiri diizeyi stiperempoze preeklampsi gegiren gebelere gore anlamli diizeyde daha
yiiksek; anne yasi siiperempoze preeklampsi gegiren gebelere gore anlamli diizeyde daha diistiktiir.

- Eklampsi gegiren gebelerin trombosit diizeyi HELLP sendromu gegiren gebelere gore anlamli diizeyde daha yiiksektir.

- Eklampsi gegiren gebelerin LDH diizeyi sliperempoze preeklampsi gegiren gebelere gére anlamli diizeyde daha yiiksektir.

- HELLP geciren gebelerin gebelik haftasi, trombosit sayisi, total protein, dogum agirlig1 ve anne yasi siiperempoze preeklampsi geciren
gebelere gore anlamli diizeyde daha diisiiktiir.
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5)TARTISMA

Preeklampsi hastalarmin demografik ve klinik datalarini inceledigimiz ¢alismamizda,
erken ve gec baslangicl preeklampsi i¢in 34 hafta ve 37 haftay1 sinir olarak kabul
ettigimizde elde ettigimiz datalarin anlamli olarak degisip degismedigi incelenmistir.
Genel olarak 34 hafta sinirmin maternal iyilik hali agisindan daha kritik bir sinir oldugu,
bebek i¢in ise her gecen haftanin prognozu iyi yonde etkiledigi tespit edilmistir.

34 hafta, erken ve gec baslangich preeklampsi ayriminda sinir ahindiginda:

Ozellikle siddetli preeklampside ve HELLP sendromu gelisen olgularda arttigmi
bildigimiz AST, ALT ve LDH; 34 hafta sinir alindiginda erken ve ge¢ preeklampsi i¢in
anlamli bulunmus olup, erken preeklampsi grubunda daha yiiksek diizeylere ¢cikmistir. Bu
da erken baslangigli preeklampsinin daha siddetli seyrettiginin bir gdstergesidir.

Fetal akciger maturasyonu i¢in de sinir genellikle 34 hafta olarak kabul edilmektedir.
Dolayisiyla, karar verme agisindan arada kalinan olgular da hesaba katildiginda, 34 hafta
klinisyenin fetal olgunluk agisindan da daha rahat davranabildigi ve anne hayatmni
tehlikeye atabilecek bu durumu ortadan kaldirmak amaciyla daha siklikla gebeligin
sonlandirildigi bir sinir deger olma 6zelligini de tasimaktadir. Bu da, daha siddetli
vakalarda yiikseldigini bildigimiz bu parametrelerin de bu sinir degerin altinda belirgin
farkli olusunu agiklamaktadir.

37 hafta, erken ve ge¢ baslangich preeklampsi ayriminda simir alindiginda:

Preeklampside mevcut proteiniirinin miktari, ilerleyen haftalarda artma egilimindedir.
Dolayisiyla, hastada preeklampsi ne kadar erken gebelik haftasinda gelisirse, spot idrarda
ve 24 saatlik idrarda protein atilimi da ilerleyen haftalarda bir o kadar artacak, kaybedilen
asil protein olan albiimin bir o kadar azalacak ve bunun da bir yansimasi olan kanda total
protein miktar1 da azalacaktir. 37 haftanin altindaki gebeler degerlendirildiginde,
hastaligin siddetinin daha fazla olmas1 ve proteiniiri miktarmin daha fazla olmasi
beklenen bir durumdur. 37 haftasin1 tamamlayip terme ulasan gebelerde siddetli
preeklampsi siklig1 cok daha azdir, dolayisiyla proteiniiri miktar1 da daha azdir. 37 hafta
smir almarak hastalar incelendiginde, kanda albiimin ve total protein sevisi dl¢ctimlerinde
anlamli farklilik saptanmistir. Aslinda, bu farkliligin 34 hafta sinir alindiginda da
saptanmasi beklenirdi, ¢linkii proteiniiri miktar1 34 hafta sinir alindiginda da erken ve geg
preeklampsi olgularinda anlamli olarak saptanmistir. 34 hafta sinir alindiginda anlaml bir
fark saptanmamasinin sebebi, muhtemelen 34-37 hafta arasinda da hala sonlandirilmamais
siddetli preeklampsi vakalarinin da bulunmasi, ancak 37 haftanin lizerinde bu vakalarin
biiyiik cogunlugunun sonlandirilmis olmasi olabilir.

Siddetli preeklampsi ve HELLP sendromu geligsen olgularda, hemoglobin ve trombosit
seviyesinde diisme beklenen bir durum oldugu i¢in ¢calismada bu parametrelere de yer
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verilmis, 37 hafta sinir alindiginda anlaml fark oldugu saptanmistir. Ancak hemoglobin
degerleri agisindan bakacak olursak, beklenenin aksine erken preeklampsi grubunda degil,
37 haftanin iizerinde olan gebelerde hemoglobin degerlerinin daha diisiik oldugunu
saptadik. Bu durum ilerleyen gebelik haftalarinda artan hemodiliisyona ve demir
eksikligine bagl gerceklesmis olabilir. Trombositopeni ise beklendigi gibi, siddetli
preeklampsi ve HELLP sendromunun daha siklikla goriildiigti erken preeklampsi
grubunda daha fazla saptanmistir.

Her iki grupta benzer olarak:

Spot idrarda dipstickle bakilan proteiniiri ve 24 saatlik idrardaki kantitatif proteiniiri
miktari, her iki grup i¢in de, erken preeklampside daha fazla bulunmustur. Zira protein
kaybmin miktari, preeklampsinin siddeti ile koreledir ve erken preeklampsi geg
preeklampsiden daha siddetli olma egilimindedir.

Hem 34 hafta 6ncesi grupta hem de 37 hafta 6ncesi grupta, magnezyum siilfat tedavisi
alma oranimin, erken baslangicli preeklampsi gruplarinda belirgin olarak daha yiiksek
oldugunu gérmekteyiz. 34 haftanin 6ncesinde bu tedavi agirlikli olarak fetal akciger
matiirasyonu amagcli uygulanan steroid tedavisi i¢cin zaman kazanmak amagli olsa da, 37
hafta dncesi grupta eklampsi profilaksisi de cogunlukla endikasyon olarak karsimiza
¢cikmaktadir.

Yenidogan yogun bakim ihtiyaci, her iki grupta da benzer olacak sekilde, erken
preeklampside daha fazla olmustur. Erken baslangicli preeklampside, gerek hastaligin
daha siddetli olmasi, gerek intrauterin gelisme geriligi gibi fetal stres yaratacak
durumlarin daha fazla olmasi, gerekse maternal ve fetal endikasyonlarla gergeklestirilen
preterm dogumun sonucu olarak, bu zaten beklenen bir durumdur.

Her iki grupta da, gerek preterm dogum nedeniyle fetusun dogum agirhigimn kiigtik
olmas1 nedeniyle dogum travmasini azaltmak, gerek dogumun hizli bir sekilde
gergeklestirilmesi i¢in serviksin yeterli olgunlukta olmayisi nedenleriyle; erken
baslangich preeklampsi gruplarinda sezaryen oranlar1 daha yiiksek bulunmustur.

Benzer olarak her iki grupta da yenidogan dogum agirligi ve 1. ve 5. dakika APGAR
skorlar1 da erken preeklampsi grubunda daha diistiktiir. Hastanemizde, riskli annelerden
dogan bu bebeklerden, dogum sonrasi kord kan gazi alinmaktadir. Kan umblikal venden
alinmaktadir ve burada beklenen normal pH aralig1 7,35-7,45’tir. Erken preeklampsisi
olan annelerin bebekleri, her iki grupta da daha asidotik dogmustur. Riskli gebeliklerin
agirlikl olarak takip edildigi bir merkez oldugu i¢in hastanemizde yenidogan yogun
bakiminda kontenjan sorunu ¢ok sik yasanmaktadir. Bu nedenle dogum sonras1
bebeklerin iyilik hali ile ilgili bilgilere ulasmakta zorluklar yasandi. Calismay1
standardize etmek i¢in de sadece dogum agirligi, 1. ve 5. dakika APGAR skorlar1 ve kord
kan gazi bilgileri kaydedildi.

Fetal beslenmenin bozulmasina bagl olarak ilk yanitlardan biri oligohidramnioz
gelismesidir. Daha uzun siiren ve daha siddetli beslenme bozuklugu, intrauterin gelisme
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geriligine de yol agar. Calismada, oligohidramnioz agisindan erken ve ge¢ preeklampside
fark saptanmamis olmakla beraber, intrauterin gelisme geriligi her iki grupta da, erken
preeklampside daha fazla bulunmustur. Erken preeklampside hem daha erken olan
baslangi¢, hem de daha siddetli seyir; oligohidramnioza yol agmakla kalmamuis, ayn1
zamanda intrauterin gelisme geriligine de yol agmistir. Geg preeklampside ise, hem ge¢
baslangi¢ hem de muhtemelen hastaligin baslangicindan doguma kadar gegen siirenin
kisa olmas1 ve fetusun daha kisa siire strese maruz kalmasi sonucunda, amnion sivi hacmi
etkilenmis ancak durum intrauterin gelisme geriligine yol agmamustur.

Ek medikal 6zelligin bulunup bulunmamasi bir fark yaratmis gibi gériinmemektedir.
Bunun sebebi, populasyonun genel olarak yas ortalamasmin diistik olmasi, siklikla kronik
hastaliga sahip olmayisi ve muhtemel takip altinda olan bu hastalarin varsa da kronik
hastaliginin kontrol altinda olmasi olabilir.

Gegirilmis preeklampsi dykiisii her iki grupta da farkli saptanmamistir. Onceki
gebeliginde preeklampsi ge¢irmis olmak, sonraki gebelik i¢in de riski artirmaktadir.
Ancak, muhtemelen onceki gebeliginde erken preeklampsi geciren bir kadinin mevcut
gebeliginde de preeklampsi erken baslangicli, dnceki gebeliginde geg¢ preeklampsi
gegciren bir kadinin mevcut gebeliginde de preeklampsi ge¢ baslangigli olacaktir [131].

Hastaligin siddeti arttikca, ek komplikasyonlarin da daha sik goriiliiyor olmasi ve
dolayisiyla hastaligin daha siddetli seyrettigi erken preeklampsi grubunda ek
komplikasyonlari gelisme olasiligmin da daha fazla olmas1 mantiklidir. Her iki grupta da;
kan transfiizyonu gerektirecek kadar anemi, dekolman plasenta, eklampsi, HELLP
sendromu gelismesi daha yiiksek siklikta 34 ve 37 haftanin altindaki gebelerde
gorilmiistiir.

Calismamizda, anne yas1 azaldik¢a; hemoglobin konsantrasyonun azaldigini, iirik asit ve
proteiniiri miktarinin arttigini gordiik. Ug yaslarda preeklampsinin daha sik gelistigini
biliyoruz. Bu da geng¢ anne yasinin muhtemelen daha siddetli hastalikla iliskili
olabilecegini diisiindiirmektedir.

Urik asit yiiksekliginin, preeklampsi gelisimi i¢in prediktif degeri oldugu
disiiniilmektedir. Calismamizda da artan iirik asit seviyesiyle beraber; spot idrarda
proteiniirinin arttigin1 ve hipoalbiimineminin daha fazla goriildiiglinii saptadik. Ayni
zamanda artan iirik asit miktarinin kreatinin yiiksekligi ile iligkili olmas1 da, hastaligin
renal etkilenmesiyle beraber goriiliir. Yine de hiperiiriseminin preeklampsi gelisimi igin
prediktif olmadig1 bazi1 ¢calismalarda belirtilmistir [75, 76].

Calismamizda spot idrarda protein kaybinin artmasiyla; BUN, kreatinin, AST, ALT nin
daha yiiksek degerleri; kanda albiimin konsantrasyonu, total protein, 1. ve 5. dakika
APGAR skorlar1 ve dogum agirhiginin daha diisiik degerleri ile beraberdir. Bu da
proteiniirinin miktarinin preeklampsinin siddetiyle dogru orantili olmasi nedeniyledir.
Ayni iligki 24 saatlik idrarda proteiniiri miktartyla kismen iligkili bulunmustur; artan
proteiniiri albiimin, total protein ve dogum agirliginin daha diisiik olmasi ile koreledir.
Dabhil edilen hastalarin hepsinin spot idrarda proteiniiri 6l¢iimleri olmasina ragmen, 24
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saatlik idrar toplanan hasta miktar1 daha az oldugu i¢in bdyle oldugu sonucuna varilmistir.
Literatiir incelendiginde;

2014 yilinda, Amerika’da yapilan bir calismada, erken ve gec baslangi¢clh preeklampsi
olan hastalar siddetli maternal morbidite agisindan karsilastirilmis. Retrospektif olarak
yapilan bu ¢alismada, toplam 670120 tekil dogum yapan hastaya yer verilmis.
Preeklampsi orani %3.02 iken, erken preeklampsi %0,35 ve ge¢ preeklampsi %2,72
oranda saptanmigtir. Maternal 6liim agisindan kiyaslandiginda, erken ve ge¢ preeklampsi
oranlari sirasiyla- 4,2-1,1/10000 dogum olarak saptanmustir. Siddetli maternal morbidite
orani erken ve ge¢ preeklampside sirasiyla- %15,5 ve %12 olarak saptanmistir. Ozellikle
erken preeklampside artan morbidite; kardiyovaskiiler, respiratuar, santral sinir sistemi,
renal, hepatik ve diger olarak siiflandirilmistir. Ayrica kan transflizyonu oraninin erken
preeklampsi grubunda daha fazla oldugu saptanmistir [127]. Bizim ¢alismamizda, belki
hasta sayisinin ¢ok daha az olmasinin da etkisiyle, maternal 6lim olmamistir. Bu durum
ayni zamanda, ¢alismanin tek bir tersiyer merkeze simirli olmasi, bolgedeki hastalarin
hastaneye ulasabilme ve saglik hizmetlerinden faydalanabilme ve hastaliklarinin daha iyi
yonetilebilmesi sebebi ile de olabilir. Muhtemelen ¢alisma, ¢ok merkezli, daha fazla hasta
iceren ve kirsal kesimden de hastalarin oldugu bir sekilde diizenlenmis olsaydi,
fetomaternal morbidite ve mortalite oranlar1 cok daha yiiksek olacakti. Kan transflizyonu
gereksinimi, karaciger fonksiyon testlerinde yiikselme ve hipoproteinemi, bizim
calismamizda da benzer sekilde erken preeklampsi gruplarinda daha fazla saptanmistir.

2009 yilinda, Kore’de yapilan bir calismada, 32. gebelik haftasi siir alinarak, erken ve
gec preeklampside maternal ve perinatal sonuglar1 karsilastirilmistir. Retrospektif olarak
212 hastanin dosyalar1 incelenmis; maternal yas, parite, BMI, gecirilmis preeklampsi
Oykiisii, hipertansiyon ve diabet acisindan iki grup arasinda anlamli fark bulunmamastir.
Erken preeklampsi grubunda kan basmcinin daha yiiksek ve 24 saatlik idrarda protein
atiliminin daha fazla oldugu saptanmistir. Ayrica erken preeklampsi grubunda, gérme ile
ilgili sorunlarm, artmig karaciger enzimlerinin, pulmoner 6demin ve preeklampsinin
siddetli formunun daha sik goriildiigii sonucuna varmiglardir. Ayrica erken preeklampsi
grubunda daha fazla fetal 6liim, diisiik APGAR skoru ve perinatal 6liim oldugu sonucuna
varmiglardir [128]. Bizim calismamizda ise erken ve ge¢ preeklampsi ayriminda sinir
degerler olarak 34 ve 37 haftalar alinmis ve bu iki grupta kendi arasinda karsilastirilmistur.
Bizim ¢aligmamizda da benzer olarak maternal yas, parite, gegirilmis preeklampsi dykiisii
acisindan iki grupta da anlaml fark saptanmamustir. BMI, gebelikte hipertansif
bozukluklar icin bir risk faktorii olabilse de, hasta kayitlarinda boy ve kilo bilgilerine yer
verilmedigi i¢in, bu parametre bizim ¢alismamizda kullanilamamistir. 24 saatlik idrarda
proteiniiri miktari, hastaligm siddeti, diisiik APGAR skorlari, bizim ¢aligmamizda da
benzer olarak (hem 34 hafta hem de 37 hafta sinir alindiginda) erken preeklampsi
gruplarinda daha fazla olarak saptanmustir.

2013 yilinda, Amerika’da yapilan bir caligmada, 456668 gebenin retrospektif olarak
degerlendirilmesi ile, erken ve ge¢ preeklampsi risk faktorleri ve sonuglar1 agisindan
kiyaslanmigtir. Preeklampsi orani %3.1, erken preeklampsi oran1 %0,38 ve geg
preeklampsi oran1 %2,72 olarak saptanmistir. Erken preeklamptik hastalarin
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sadece %12’si 34 hafta ve lizerinde dogum yapmustir. Afroamerikan irka mensup olmak,
kronik hipertansiyon, konjenital anomaliler daha ¢ok erken preeklampsi ile iligkili
bulunurken; gen¢ maternal yas, nulliparite ve diabet daha ¢ok ge¢ preeklampsi ile iliskili
bulunmus. Erken preeklampside, perinatal 6liim/siddetli neonatal morbidite oran1 %16,4
iken, gec preeklampside bu oran %?2 olarak bulunmustur [129]. Bizim ¢aligmamizda ise,
erken ve gec preeklampsi gruplar1 arasinda maternal yas ve parite agisindan fark
bulunmamustir. Intrauterin ex fetusu olan gebeler ¢alismaya dahil edilmediginden, ve
yenidoganlarin sonrasinda takibinin yeterli yapilamamasidan dolay1 ¢calismamizda
perinatal morbidite ve mortalite ile ilgili yeterli bilgi saglanamamistir. Calismamizda
ancak 1. ve 5. dakika APGAR skorlari, kord kan gazi analizleri ve yenidogan dogum
agirhigi parametreleri karsilastirilmig; bu parametreler de erken ve ge¢ preeklampsi
gruplarinda anlamli bulunmustur. Erken baslangi¢cl preeklampsisi olan gebelerin
yenidoganlar1 belirgin olarak daha diisiik APGAR skorlari, dogum agirlig1 ve asidotik
kord kan gazi degerleri ile birlikte bulunmustur.

Hastaligin siddeti siniflanacak olursa, dikkate alinan sadece maternal klinik ve
biyokimyasal parametreler olacaktir. Ancak erken ve geg¢ preeklampsinin temelde
etiyolojisi de farklidir; erken preeklampsi asil olarak plasentasyonun uygun olmayisindan
kaynaklanirken, ge¢ preeklampsi maternal faktorlerden kaynaklanmaktadir. 2014 yilinda
Tiirkiye’de yapilan bir ¢aligmada, hastalar 34 hafta sinir alinarak erken ve gec
preeklampsi gruplarina ayrilarak ve 6zellikle uterin arter doppler degerleri de kullanilarak,
fetal maternal morbidite-mortalite agisindan karsilastirilmis. Calismamiza benzer sekilde,
erken baslangi¢clh preeklampsi grubunda perinatal sonuglarin daha kotii oldugu sonucuna
varmiglar. Farkl olarak, kullanilan parametrelerden biri olan uterin arter doppler
degerlerinin de erken baslangi¢l preeklampside bozuk oldugu ve bunun da erken
preeklampsinin primer sebebinin plasentasyon anormalligi oldugu sonucuna varmislar

[130].

Son yillarda, preeklampsinin alisilagelmis “hafif” ve “siddetli” smiflamasmin yerine,
“erken baslangigli” ve “gec baslangi¢li” preeklampsi smiflamasimimn kullanilmasinin,
Ozellikle perinatal mortalite a¢isindan daha anlamli oldugu sonucuna varilmistir. Maternal
ve fetal prognozu birlikte diisiindiigiimiizde, verilecek tedavilerle ileri gebelik haftasina
kadar dogumu geciktirmek ¢cogunlukla miimkiin olmadig1 i¢in ve kesin tedavisinin
dogum yaptirmak oldugu i¢in genel prognozu en fazla etkileyen faktoriin “gebenin bu

~ 9

hastalikla hangi gebelik haftasinda karsilastigi” oldugu anlasilmaktadir.
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6)SONUC

Preeklampsi, anne ve bebek i¢in ciddi morbidite ve mortaliteye neden olabilen bir
durumdur. Geligmis tlilkelerde maternal mortalitede belirgin diisiise ragmen, hala
gebelikle iligkili 6liimlerin en sik nedenlerinden biri olmaya devam etmektedir.
Ulkemizde de maternal mortalitenin en sik sebeplerindendir. Morbidite ve mortaliteyi
azaltmak icin siklikla gebeligin sonlandirilmasi gerekir. Hem intrauterin stres, hem de
siklikla gebeligin termden 6nce sonlandirilmasi nedeniyle fetal morbidite ve mortalite
oranlar1 da oldukea yiiksektir.

Erken tani ve gereken onlemlerin alinmasi preeklampsinin seyrini hafifletmekte,
eklampsi nobetlerini cogunlukla 6nlemekte ve fetal-maternal mortalite ve morbidite
riskini azaltmaktadur.

Nulliparite, onceki gebelikte preeklampsi gecirmis olmak, anne yasinin <18 ve >40
olmasi, preeklampsi aile hikayesi, kronik hipertansiyon, kronik bobrek hastaligy,
antifosfolipid antikor sendromu ya da kalitimsal trombofili, vaskiiler ya da bag doku
hastalig1, pregestasyonel ya da gestasyonel diabet, cogul gebelik, viicut kitle indeksinin
yiiksekligi, siyah 1rk, diisiik sosyoekonomik diizey, beslenme yetersizligi ve malniitrisyon,
annesi ya da dnceki partneri preeklampsi gegiren erkek partner, hidrops fetalis,
polihidramnioz, agiklanamayan fetal biiylime geriligi, annenin kendisinin SGA olmas,
onceki gebelikte [IUGR, ablasyo plasenta, fetal kayip 0ykiisii, gebelikler arasinda gegen
slirenin uzamasi, partnerle ilgili faktorler (yeni partner, 6ncesinde bariyer metod
kullanimi gibi nedenlere bagh sinirli sperm maruziyeti), hidatiform mol, genetik yatkinlik
preeklampsi i¢in risk faktorleri olarak bilinmektedir.

Literatiire bakildiginda, preeklampsi erken ve ge¢ baslangigli olmak iizere ikiye
ayrilmistir. Bu ayrimda sinir deger olarak ya 32 ya da daha sik olarak 34. gebelik haftas1
simir olarak alinmistir. Bu siniflamada erken preeklampsinin fetal ve maternal
komplikasyonlarla daha fazla iliskili oldugu ve bu durumda hastaligin daha siddetli
seyrettigi saptanmustir. Erken preeklampsinin daha az siklikta gériilmesine ragmen ¢ok
daha giiriiltiilii bir tablo olmasi, 6zellikle dikkatli olunmasi gerektigini bize gosteriyor.
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Calismamizda 2 grup olusturulmustur; birinci grup i¢in 34 hafta sinir alinip, 2. grup igin
37 hafta sinir alinarak, gruplar kendi icerisinde ve birbirleriyle, erken ve ge¢ preeklampsi
ve bagl fetomaternal sonuglar agisindan karsilastirilmstir.

AST, ALT ve LDH; 34 hafta sinir alindiginda erken ve ge¢ preeklampsi i¢in anlaml
bulunmus olup, erken preeklampsi grubunda daha yiiksek diizeylere ¢ikmistir. Bu da bize
erken preeklampside hastaligin daha siddetli seyrettigini gosteriyor.

37 hafta sinir alinarak hastalar incelendiginde, kanda albiimin ve total protein seviyesi,
ve proteiniiri miktar1 6l¢limlerinde anlamli farklilik saptanmistir. Erken baglangicl
preeklampsi grubunda hipoalbiiminemi, hipoproteinemi, spot idrarda proteiniiri ve 24
saatlik idrarda proteiniirinin daha fazla oldugu saptanmistur.

37 hafta sinir alindiginda hemoglobin ve trombosit degerlerinde anlamli fark oldugu
saptanmugstir. 37 haftanin {izerinde olan gebelerde, muhtemel hemodiliisyon ve demir
eksikligi anemisine bagli hemoglobin degerlerinin daha diisiik oldugu saptanmaistir.
Trombositopeni ise beklendigi gibi, siddetli preeklampsi ve HELLP sendromunun daha
siklikla goriildiigli erken preeklampsi grubunda daha fazla saptanmistir.

Erken preeklampsi gruplarinda magnezyum tedavisi alma orani da belirgin olarak daha
yiiksektir. Hastanemizde, siddetli preeklampsi olan gebelere eklampsi profilaksisi
amaciyla ve akciger maturasyonu i¢in steroid uygulanmasi sonrasinda zaman kazanmak
icin magnezyum siilfat kullanmaktayiz.

Yenidogan yogun bakim ihtiyac, her iki grupta da benzer olacak sekilde, erken
preeklampside daha fazla olmustur. Erken baslangicli preeklampside, gerek hastaligin
siddetinin daha fazla olmasi, gerek intrauterin gelisme geriligi gibi fetal stres yaratacak
durumlarin daha fazla olmasi, gerekse maternal ve fetal endikasyonlarla gergeklestirilen
preterm dogumun sonucu olarak, bu zaten beklenen bir durumdur.

Her iki grupta da, gerek preterm dogum nedeniyle fetusun agirliginin kii¢iik olmasi
nedeniyle dogum travmasini azaltmak, gerekse dogumun hizli bir sekilde
gergeklestirilmesi i¢in serviksin yeterli olgunlukta olmayis1 nedenleriyle; erken
preeklampsi grubunda sezaryen oranlar1 daha yiliksek bulunmustur. Ancak
unutulmamalidir ki, erken ve ge¢ baslangigli da olsa, preeklamptik gebelerde sezaryen
siklig1 normal kontrollerden ¢cok daha fazladir. Dolayisiyla sezaryenin de bu hastalarda
maternal mortalite ve morbiditeye ek katki sagladigi da bir gercektir.

Benzer olarak her iki grupta da yenidogan dogum agirhigi ve 1. ve 5. dakika APGAR
skorlar1 da erken preeklampsi grubunda daha diisiiktiir. Erken preeklampsisi olan
annelerin bebekleri, her iki grupta da daha asidotik dogmustur.

Caligmada, oligohidramnioz acisindan erken ve gec preeklampside fark saptanmamas
olmakla beraber, intrauterin gelisme geriligi her iki grupta da, erken preeklampside daha
fazla bulunmustur.

Gegirilmis preeklampsi dykiisii her iki grupta da farkli saptanmanugtir. Onceki
gebeliginde preeklampsi ge¢irmis olmak, sonraki gebelik icin de riski artirmaktadir.
Ancak, muhtemelen dnceki gebeliginde erken preeklampsi geciren bir kadin mevcut
gebeliginde de erken preeklampsi olacaktir ve bunun tersi de olabilir. Ozellikle dnceki
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gebeliginde preeklampsi gegiren gebeler cok daha dikkatli bir sekilde takip edilmelidir,
preeklampsi gelisirse uygun sekilde kontrol altina alinmali ve fetal-maternal
komplikasyonlar miimkiin oldugunca engellenmeye caligiimalidir.

Her iki grupta da; kan transflizyonu gerektirecek kadar anemi, dekolman plasenta,
eklampsi, HELLP sendromu gelismesi daha yiiksek siklikta 34 ve 37 haftanin altindaki
gebelerde goriilmiistiir.

Calismamizda, anne yas1 azaldikg¢a; hemoglobin konsantrasyonun azaldigini, {irik asit ve
proteiniiri miktarinin arttigimi gordiik. Ug yaslarda preeklampsinin daha sik gelistigini
biliyoruz. Bu da geng anne yasmin muhtemelen daha siddetli hastalikla iligkili
olabilecegini diisiindliirmektedir.

Caliymamizda da artan iirik asit seviyesiyle beraber; spot proteiniirinin arttigini
hipoalbiimineminin daha fazla goriildiiglinii saptadik. Ayn1 zamanda artan tirik asit
miktarmnin kreatinin yiiksekligi ile iliskili olmas1 da, hastaligin renal etkilenmesiyle
beraber goriiliir. Yine de artan iirik asit miktarinin preeklampsi gelisimi a¢isindan uyarici
oldugu unutulmamalidir.

Calismamizda spot idrarda protein kaybinin artmasiyla; BUN, kreatinin, AST, ALT nin
daha yiiksek degerleri; kanda albiimin konsantrasyonu, total protein, 1. ve 5. dakika
APGAR skorlar1, dogum agirliginin daha diisiik degerleri ile beraberdir. Bu da
proteiniirinin miktarmin preeklampsinin siddetiyle dogru orantili olmasi nedeniyledir.
Aynu iligki 24 saatlik idrarda proteiniiri miktariyla kismen iligkili bulunmustur; artan
proteiniiri albiimin, total protein ve dogum agirliginin daha diisiik olmasi ile koreledir.
Dahil edilen hastalarin hepsinin spot idrarda proteintiri 6l¢iimleri olmasina ragmen, 24
saatlik idrar toplanan hasta miktar1 daha az oldugu i¢in béyle oldugu sonucuna varilmistir.
Hasta ilk goriildiigiinde istenen rutin tetkiklerden biri olan spot idrar tetkikinde >+1
proteiniiri saptanan gebelerden 24 saatlik idrar toplanarak kantitatif degerlendirme
yapilmas1 uygundur.

Calismamizda, erken ve ge¢ preeklampsi gruplar1 arasinda maternal yas ve parite
acisindan fark bulunmamustir. Intrauterin ex fetusu olan gebeler calismaya dahil
edilmediginden ve yenidoganlarin sonrasinda takibinin yeterli yapilamamasidan dolayi,
calismamizda perinatal morbidite ve mortalite ile ilgili yeterli bilgi saglanamamustir.
Calismamizda ancak 1. ve 5. dakika APGAR skorlari, kord kan gazi analizleri ve
yenidogan dogum agirlig1 parametreleri karsilastirilmis; bu parametreler de erken ve geg
preeklampsi gruplarinda anlamli bulunmustur.

Simdiye kadar preeklampsiyle ilgili yapilmig binlerce ¢aligmaya ragmen, hastaligi
engellemenin bir yolu olmadigi bilinmektedir. Dolayisiyla engelleyemedigimiz bu
hastalig1, gelistiginde uygun bir sekilde yonetmemiz, anne ve fetusu korumak i¢in
yapabilecegimiz tek seydir. Hastaligm her prenatal vizitte kan basincinin dl¢iilmesi,
halkin konuyla ilgili biling diizeyinin ylikseltilmesi gibi basit goriilen, ancak bir o kadar
etkili yontemlerle erken taninmasi hayat kurtarici olabilmektedir. Meslektaslarimizin da
konuyla ilgili bilgilerinin artirilmasi, 6zellikle erken gebelik haftalarinda baslayan
hastaligin daha siddetli seyredecegi konusunda bilgi sahibi olmalar1 ¢cok 6nemlidir.
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7YOZET

GIRIS-AMAC:

Arastirmanin amaci; erken ve ge¢ baslangigh preeklampsi olgularinda fetal ve maternal
sonuglarin karsilastirilmasidir. Erken ve ge¢ baslangi¢h preeklampsi i¢in 34 ve 37
haftalar olmak tizere iki sinir deger segilmis ve iki grupta sonra kendi arasinda
karsilastirilmistir. Calismaya siiperempoze preeklampsi, hafif preeklampsi, agir
preeklampsi, eklampsi ve HELLP sendromu tanisi alan tiim olgular dahil edilmistir.
Intrauterin ex fetus ve ¢ogul gebeligi olan kadnlar dahil edilmemistir.

MATERYAL METOD:

Bu calisma Ocak 2013-Ocak 2014 tarihleri arasinda Marmara Universitesi Pendik
Egitim ve Arastirma Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Klinigi’nde dogum yapan,
erken ve gec preeklampsi tanis1 alan 193 gebenin, fetal maternal sonuglarinin
karsilagtirilmas1 amaciyla, dosyalarmin etik kurul onay1 da alinarak retrospektif olarak
incelenmesi ile gergeklestirilmistir.

Calismaya erken baslangicli preeklampsi (24-34. gebelik haftalar arasi) ve geg
baslangich preeklampsi (34 hafta ve lizerinde), tek canli fetusu olan gebeler dahil edildi.
Ayrica bir gruplama daha yapilarak, yine fetal-maternal sonuglar 37. gebelik haftas1 sinir
kabul edilerek kiyaslandi.

Hastalar erken ve ge¢ preeklampsi olarak iki ana gruba ayrildi. Her iki grupta da hafif
preeklampsi, siddetli preeklampsi, siiperempoze preeklampsi, eklampsi ve HELLP
sendromu olan olgular mevcuttu. Calismaya ¢ogul gebelikler ve in utero fetal kayip olan
olgular dahil edilmedi.

Calismamizda, 34. ve 37. gebelik haftasinin alt1 ve {istiindeki gebelikler, maternal ve
fetal sonuglar agisindan karsilastirildi. Her hasta; yas, parite, gestasyonel hafta,
hipertansiyon tipi (hafif-siddetli preeklampsi, eklampsi, HELLP sendromu, siiperempoze
preeklampsi), dogum sekli, sezaryen endikasyonu, magnezyum tedavisi verilip
verilmedigi, ek medikal 6zelligi olup olmadigi (hipertansiyon, diyabet, akciger hastaligi,
guatr, kalp hastalii, derin ven trombozu, gastrit/gastrodzofageal reflii, renal hastalik,
kolelitiazis), laboratuar degerleri (hemoglobin, trombosit sayisi, AST, ALT, LDH, iirik
asit, BUN, kreatinin, spot idrarda dipstickle proteiniiri miktari, 24 saatlik idrarda
proteiniiri miktar1, alblimin, total protein), intrauterin gelisme geriligi ve oligohidramnioz
olup olmadig1, maternal komplikasyonlar (kan transflizyonu gereksinimi, eklamptik kriz,
HELLP sendromu, plasenta previa, plasenta dekolmani, pulmoner emboli, uterus riiptiiri,
plasenta percreata, akut kolesistit), yenidogan dogum agirhig, 1. ve 5. dakika APGAR
skorlari, yenidoganin yogunbakim gereksinimi olup olmadigi, yenidogan kord kan gazi
pH degerleri a¢isindan karsilastirildi.
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BULGULAR:

34 hafta, erken ve ge¢ preeklampsi ayriminda sinir alindiginda:

AST, ALT ve LDH; erken ve geg¢ preeklampsi i¢in anlamli bulunmus olup, erken
preeklampsi grubunda daha yiiksek diizeylere ¢cikmuigstir.

37 hafta, erken ve ge¢ preeklampsi ayriminda sinir alindiginda:

Kanda albiimin ve total protein seviyesi O0l¢iimlerinde anlamli farklilik saptanmustur,
erken baslangich preeklampsi grubunda daha diistik seviyelerde oldugu saptanmustir.
Hemoglobin ve trombosit degerlerinde anlamli fark oldugu saptanmistir. Hemoglobin
degerlerinin 37 haftanin iizerinde olan gebelerde daha diisiik oldugu saptanmustir.
Trombositopeni ise erken preeklampsi grubunda daha fazla saptanmustir.

Her iki grupta benzer olarak:

Spot idrarda dipstickle bakilan proteiniiri ve 24 saatlik idrardaki kantitatif proteiniiri
miktari, hipoalbiiminemi ve hipoproteinemi, magnezyum siilfat tedavisi alma orani,
yenidogan yogun bakim ihtiyaci ,sezaryen orani, oligohidramnioz ve IUGR,
komplikasyon goriilme orani, her iki grup i¢in de, erken baslangi¢ch preeklampsi
grubunda daha fazla bulunmustur.

Her iki grupta da yenidogan dogum agirligi ve 1. ve 5. dakika APGAR skorlar1 da erken
preeklampsi grubunda daha diistiktiir.

SONUC:

Preeklampsi hastalarinin demografik ve klinik datalarini inceledigimiz ¢alismamizda 34
hafta ve 37 haftay sinir olarak kabul ettigimizde elde ettigimiz datalarin anlamli olarak
degisip degismedigini inceledigimizde genel olarak 34 hafta smirinin maternal iyilik hali
acisindan daha kritik bir sinir oldugu, bebek i¢in ise her gegen haftanin prognozu iyi
yonde etkiledigi tespit edilmistir.

Simdiye kadar preeklampsiyle ilgili yapilmis binlerce ¢alismaya ragmen, hastaligi
engellemenin bir yolu olmadigi bilinmektedir. Dolayisiyla engelleyemedigimiz bu
hastaligi, gelistiginde uygun bir sekilde yonetmemiz, anne ve fetusu korumak i¢in
yapabilecegimiz tek seydir. Hastaligin her prenatal vizitte kan basincinin 6l¢iilmesi,
halkin konuyla ilgili biling diizeyinin yiikseltilmesi gibi basit goriilen, ancak bir o kadar
etkili yontemlerle erken taninmasi hayat kurtarici olabilmektedir. Meslektaslarimizin da
konuyla ilgili bilgilerinin artirilmasi, 6zellikle erken gebelik haftalarinda baslayan
hastaligin daha siddetli seyredecegi konusunda bilgi sahibi olmalar1 ¢ok dnemlidir.
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7)SUMMARY

OBJECTIVES:

The purpose of this study is; comparing fetal and maternal outcomes in early onset and
late onset preeclampsia. The cutoff weeks for early and late onset preeclampsia were
determined as 34 and 37 weeks, and then these two groups were compared with each
other. The patients who were diagnosed with superemposed preeclampsia, mild
preeclampsia, severe preeclampsia, eclampsia and HELLP syndrome were included.
Intrauterine fetal deaths and multiple pregnancies were excluded.

MATERIAL AND METHOD:

This study was designed including 193 patients who had their deliveries in Marmara
University Hospital- Obstetrics Department, diagnosed early and late onset preeclampsia
from January 2013 to January 2014. The purpose of the study was to compare fetal and
maternal outcomes in early and late onset preeclampsia. The patients’ files were observed
retrospectively after Ethical Committee certification.

The inclusion criteria were; early onset preeclampsia (24-34. gestational week) and late
onset preeclampsia (>34 gestational week) with singleton pregnancies. A second group
was made with a cutoff value of 37 gestational weeks and also fetal and maternal
outcomes were observed.

The patients were divided into two groups; early onset preeclampsia and late onset
preeclampsia. Each group was composed of mild preeclampsia, severe preeclampsia,
gestational hypertension, superemposed preeclampsia, eclampsia and HELLP syndrome.
The patients with multiple pregnancies and intrauterine fetal deaths were excluded.

In this study, less than 34. gestational weeks and more than 34. gestational weeks
patients were compared for fetal and maternal outcomes. The parameters were maternal
age, parity, gestational week, hypertension type (mild- severe preeclampsia, eclampsia,
HELLP syndrome, superemposed preeclampsia, chronic hypertension), type of delivery;,
indication for caesarean section, magnesium sulphate treatment, co-existing medical
problems (hypertension, diabetes, lung disease, hypo-hyperthyroidism, heart disease,
deep venosus thrombosis, gastritis/gastroesophageal reflux, renal disease, cholelithiasis),
laboratory findings (hemoglobin concentration, platelets, AST, ALT, LDH, uric acid,
BUN, creatinine, proteinuria in spot urine, proteinuria in 24 hours collected urine sample,
alblimin, total protein), intrauterine growth restriction and oligohydramniosis, maternal
complications (blood transfusion, eclamptic seizures, HELLP syndrome, placenta previa,
placental ablation, pulmonary embolism, uterine rupture, placenta percreata, acute
cholecystitis), newborn birth weight, 1. and 5. Minutes APGAR scores, need for newborn
intensive care unit, newborn umblical cord blood sample pH value.

FINDINGS:

When the cutoff value for early and late onset preeclampsia is 34 gestational weeks;
AST, ALT, LDH levels were statistically significant and the parameters were higher in
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early onset preeclampsia group. This is positively correlated with more severe disease in
the early onset preeclampsia group.

When the cutoff value for early and late onset preeclampsia is 37 gestational weeks;

Albumin and total protein levels were statistically significant.

Also hemoglobin and platelet levels were statistically significant. Hemoglobin values
were lower in the late onset preeclampsia group, probably because of the physiological
hemodilution. Trombocytopenia was more often in the early onset preeclampsia group-
which severe preeclampsia and HELLP syndrome are seen more often.

Similar in both groups;

Proteinuria levels in spot urine and 24 hours collected urine samples were similarly
higher in eraly onset preeclampsia. This is because preeclampsia is more severe in early
onset group and proteinuria increases with severity of the disease.

Similarly in both groups, magnesium sulphate therapy was used more often in the early
onset preeclampsia group which is more severe.

Intensive care unit need fort he newborn was higher with early onset preeclampsia in
both groups.

Also caesarean section rates were higher in the early onset preeclampsia group. This is
because of the estimated fetal weight is too small to handle the trauma comes with the
vaginal birth and the cervix is usually not ready for a respectively emergent and urgent
delivery.

In both groups, newborn birthweight, 1. And 5. Minute APGAR scores were lower in
early onset preeclampsia groups.

Oligohydramniosis was not statistically significant in early onset and late onset
preeclampsia groups. But intrauterine growth restriction rate was higher in early onset
preeclampsia.

Blood transfusion, placental ablation, eclampsia, HELLP syndrome rates were higher in
early onset preeclampsia.

CONCLUSION:

In conclusion; the cutoff value of 34 gestational weeks was more correlated with
maternal outcomes. But each week has an importance for the babies outcomes.

There are thousands of studies about preeclampsia, but we still do not know how to
prevent the disease. So if we can’t prevent it, we have to deal with it properly to protect
the mother and the baby. Measurement of the blood pressure in every prenatal visit,
educating people about the disease are simple but also effective methods. So we can
diagnose preeclampsia in earlier gestational weeks and that can help saving lives. Also
educating our colleagues about the topic and provide the awareness for the severity of
early onset preeclampsia.
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