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ARALIK - 2018

OZET

Gere¢ ve Yontem: Aralik 2015- Ocak 2018 tarihleri arasinda merkezimizde
takip ve tedavisi yapilan 63 siddetli 6zellik gostermeyen preeklampsili, 84 siddetli 6zellik
gosteren preeklampsili, 6 HELLP sendromlu, 3 eklampsili olmak {izere toplam 156 hasta
degerlendirildi. Dogum sekilleri, demografik oOzellikleri, klinik ve laboratuvar
parametreleri acisindan gruplar arasinda karsilastrma yapilarak hasta 06zellikleri
siniflandirild.

Amag: Aralik 2015- Ocak 2018 tarihleri arasinda klini§imize basvuran ve
gebeligin  hipertansif bozukluklar1 arasinda yer alan, siddetli 6zellik gdstermeyen
preeklampsi, siddetli 6zellik gdsteren preeklampsi, HELLP sendromu ve eklampsi tanisi
alan hastalar1 retrospektif olarak inceledik. Bu hastalardan elde edilen demografik, klinik
ve laboratuvar verilerinin tani gruplari ile karsilastirmasmi yaptik, sonuglari literatiirle
uygunluk acisindan karsilastirdik. Elde edilen verilerin hangilerinin maternal ve fetal

mortalite ve morbiditeler acisindan bizleri uyarmasi gerektigini tespit etmeyi amacladik.

Bulgular: Bu hastalarin  %40,4’i siddetli 6zellik gdstermeyen preeklampsi,
%53,8°1 siddetli 6zellik gosteren preeklampsi, %3,81 HELLP sendromu, %1,9’u eklampsi
tanilarma sahipti. Demografik ozellikleri karsilastirildiginda hasta gruplari arasinda, yas
dagiliminda istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p>0,05). 35 yas iistii ve alt1 gebelerde de
hasta gruplarinin dagilimda istatistiksel anlam c¢ikmadi (p=0,67). Hasta gruplar1 ile
VKI’lerinin karsilastirilmas: istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (0,94). Obezite oranlari
siddetli 6zellik gdstermeyen preeklampsi grubunda %61,5, siddetli 6zellik gosteren
preeklampsi grubunda %69,6, HELLP sendromu grubunda %50 ve eklampsi grubunda
%100 oranda gorildii. Ortalama gravida ve parite degerleri agisindan gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark gézlenmedi (p>0,05).
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Klinik parametrelere bakildiginda; ortalama sistolik ve diyastolik kan basinglar1
acisindan, gruplarin kendi arasinda kiyaslanmasinda istatistiksel olarak anlamli farklar
saptandi. Siddetli 6zellik gostermeyen preeklampsi grubunda, diger tiim gruplara gore
sistolik kan basinc1 degerleri, istatistiksel olarak anlamli diisiik saptandi (p<0,05).
Eklampsi grubu ile diger gruplar kiyaslandiginda, sistolik kan basinci degerlerinde,
eklampsili hasta grubunda, her 3 gruba gore de istatistiksel olarak anlamli yiikseklik
saptandi1 (p<0,05). HELLP sendromu hasta grubu ile diger gruplar kiyaslandiginda, siddetli
Ozellik gostermeyen hasta grubuna gére, HELLP sendromu hasta grubunda sistolik kan
basinci degerleri, istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksekti (p<0,05). Diyastolik kan
basinglar1 karsilastirildiginda, siddetli 6zellik gostermeyen preeklampsi grubunda, diger
tim gruplara gore diyastolik kan basinci degerleri, istatistiksel olarak anlamli diisiik
saptand1 (p<0,05). HELLP sendromunda, siddetli 6zellik gosteren preeklampsi hasta
grubuna gore, diyastolik kan basinci degerleri, istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu
(p<0,05). Eklampsi grubunda ise, diyastolik kan basinci degerleri, siddetli 6zellik gésteren
ve gostermeyen preeklampsili hasta gruplarina gore istatistiksel olarak anlamli yiiksekti
(p<0,05), ancak HELLP sendromlu hasta grubuna gore istatistiksel anlamli farklilik
goriilmedi (p>0,05). Tani haftalar1 temel alindiginda siddetli o6zellik gostermeyen
preeklampsili hastalarm ileri haftalarda (ort=36,6 + 3), diger gruplara oranla daha fazla
oranda tan1 aldig1 goriildii. Buna paralel olarak da fetal dogum agirlig1 en yiiksek grup da
yine bu gruptu. En diisiik fetal dogum agirligma sahip gruplar HELLP sendromlu ve
eklampsili hastalarin yer aldig1 gruplardi. Tan1 ve dogum haftalari en diisiik gruplar da yine
bunlardi. HELLP sendromlu ve eklampsili hastalarda ortalama tani haftas: sirasiyla 31,4+
1,9 ve 32,1+ 3,3 olarak bulundu. Dogum haftalarina bakildiginda siddetli 6zellik
gostermeyen preeklampsili hasta grubunda ortalama 37,6 + 1,8, siddetli 6zellik gosteren
hasta grubunda ortalama 34,6+ 3,6, HELLP sendromu hastalarinda 31,5 = 1,9 ve eklampsi
hastalarinda 32,2 + 3,4 olarak tespit edildi. Siddetli 6zellik gostermeyen preeklampsili
hasta grubu ile kiyaslandiginda, diger gruplarda preterm dogum goriilme orani1 daha yiiksek
saptandi (p=0,01).

Nulliparite orani agisindan hastalar degerlendirildiginde, hasta gruplar1 arasinda
istatiksel anlamli fark saptanmadi (p=0,22).

Toplam hasta sayisinin %12,2 ‘sinin 6zge¢misinde preeklampsi Oykiisii
oldugunu, %3,2 ‘sinin gestasyonel hipertansiyon Oykiisii oldugunu, %2,6 ‘sinin kronik

hipertansiyon Oykiisii oldugunu saptadik. Hipertansif hastalik 6zge¢misine sahip olma

111



orani acisindan, hasta gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi
(p=0,34).

Hastalarin laboratuvar verilerinin degerlendirilmesinde trombosit sayisi, AST ve
ALT degerlerinin hasta gruplarma gore gosterdigi farklilik istatistiksel olarak anlamli
bulundu. HELLP sendromu grubu ile siddetli 6zellik gostermeyen ve siddetli 6zellik
gosteren preeklampsi gruplar1 kiyaslandiginda, HELLP sendromu grubunda ortalama
trombosit sayilar1 anlamli sekilde diisiik saptandi (p<0,001). Ortalama AST degerleri de
HELLP sendromunda, her 3 gruba kiyasla, istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksekti.
Her 3 grupla da kiyaslamada, p degeri 0,05’ten kii¢iik bulundu. ALT degerlerinde
kiyaslandiginda ise HELLP sendromu grubunda, siddetli 6zellik gosteren ve gostermeyen
preeklampsi gruplarina kiyasla, istatistiksel olarak anlamli yiikseklik saptandi(sirasiyla
p<0,05, p<0,05). Ancak prenatal ve postpartum bakilan hemoglobin degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi (sirasiyla p=0,18, p=0,63).

Hastalarda prematiire dogum oranlar1 karsilastirildiginda siddetli 6zellik géstermeyen
preeklampsi grubunda prematiire dogum oram %27, siddetli 6zellik gosteren preeklampsi
grubunda % 73,8, HELLP sendromu ve eklampsi hasta gruplarinda ise bu oran %100 idi.
HELLP ve eklampsi gruplar1 ile diger 2 grubun karsilastirilmasinda, prematiir dogum
oranlari, HELLP ve eklampsi grubunda, istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu

(p<0,05).
Erken neonatal O6lim ve intrauterin Oliim sadece siddetli Ozellik gdsteren

preeklampsili hasta grubunda goriildii. Diger gruplarda intrauterin veya erken neonatal
olim gerceklesmedi. Siddetli 6zellik gostermeyen preeklampsi grubunun ortalama 5. dk
APGAR skoru, siddetli 6zellik gosteren preeklampsi grubuna gore istatistiksel olarak
anlaml sekilde yiiksek saptandi (9,32 + 1,2 vs. 8,37 £+ 2,4, p<0,05). Diger gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Oligohidramniyoz, fetal distres ve TUGR
goriilme sikliginda da gruplar arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi (sirasiyla
p=0,21, p=0,83, p=0,84).

Hastalarin sigara i¢gme durumuna gore hasta gruplarmin kiyaslanmasinda
istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,62).

Calismaya dahil olan hastalardan %3,2 “si (5 hasta) in vitro fertilizasyon, %1,3 ‘i
(2 hasta) in utero inseminasyon %95,5 ‘1 (149 hasta) de spontan gebe kalmisti. Gebe kalma
yontemlerine gore hasta gruplar1 karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli fark

saptanmadi (p=0,99).
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Maternal komplikasyonlar agisindan peripartum hemoraji ve plasenta dekolmani,
eklampsi ve siddetli 6zellik gosteren preeklampsi grubunda daha sik gériiliirken, DIC,
HELLP sendromu tanili hasta grubunda daha sikt1 ve bu sonuclar da istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p<0,05). Maternal komplikasyon gelisip gelismedigi ile demografik,
klinik ve laboratuvar verileri kiyaslandiginda, AST ve ALT yiiksekligi olan hastalarda
maternal komplikasyon gelisme orani anlamli derecede yiiksek bulundu. Hasta gruplarinin
hi¢ birinde maternal mortalite gelismedi. Postpartum yogun bakimda yatis ihtiyaglar
acisindan bakildiginda da HELLP sendromu ve eklampsi grubunda oranlar anlaml
derecede yiiksek bulundu. Postpartum transflizyon alan hastalarin degerlendirilmesinde,
TDP ve trombosit transflizyonu alma orant HELLP sendromlu ve eklampsili hasta
gruplarinda yiiksek bulundu (p<0,05). Eritrosit siispansiyonu transfiizyonu agisindan hasta
gruplar1 arasinda istatistiksel anlam saptanmadi.

Hastanede yatig stireleri ile hasta gruplar1 karsilastirildiginda en uzun siire
hastanede yatis ortalamasina sahip grup HELLP sendromu tanili gruptu (p<0,05). Bu
degerlendirme sonucunda, hastanede yatis siiresini uzatan maternal komplikasyonlar
acisindan, bu grup hastalarin yakin takibinin gerektigini destekler nitelikte bir sonuca

vardik.

Sonu¢ : Sonucta gebeligin hipertansif hastaliklar1 hem fetal hem de maternal
mortalite ve morbidite oranlar1 yliksek seyreden bozukluklardir. Klinigimizde maternal
mortalite saptanmamasi, hastanemizin 3. Basamak bir hastane olmasi, kan ve kan tirtinler1
icin bir kan merkezimiz bulunmasi ve 3. Basamak yogun bakim iinitemizin olmas ile
aciklanabilir. dolayisiyla klinigimizin sonuglari, gebelikteki hipertansif hastaliga sahip
gebelerin 3. Basamak yogun bakim iinitesine ve kan merkezine sahip hastanelerde, takip
edilmesi gerekliligini desteklemektedir. AST ve ALT yiiksekligi olan hastalarda maternal
komplikasyon gelisme oraninin daha yiiksek bulunmasi, bu hasta grubunun yogun bakim
iinitesinde takibinin, maternal morbidite ve mortaliteyi azaltmak agisindan faydali

olacagini diistindiirmektedir.
Anahtar Kelimeler: Preeklampsi, Risk Faktorleri, Hastalik Siddeti

Damsman: Dog. Dr. Alev Ozer
Sayfa Sayisi: 74
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ABSTRACT

Materials and Methods: Between December 2015 and January 2018, a total of
156 patients with preeclampsia included in the study. 6 of patients had HELLP syndrome,
3 of patients had eclampsia, 63 of patients had preeclampsia without severe features and 84
of patients had preeclampsia with severe features. The characteristics of the patients were
classified by comparing the demographic characteristics, clinical and laboratory
parameters, types of birth and the groups.

Objective: We retrospectively evaluated the patients with preeclampsia, severe
preeclampsia, HELLP syndrome and eclampsia who admitted to our clinic between
December 2015 and January 2018 and were among the patients with hypertensive
disorders of pregnancy. We compared the demographic, clinical and laboratory data of
these patients with the diagnostic groups and compared the results with the literature. We
aimed to determine which datas should warn us in terms of maternal and fetal mortality
and morbidity.

Results: 40.4% of these patients had preeclampsia without severe features, 53.8%
had severe preeclampsia, 3.8% had HELLP syndrome and 1.9% had eclampsia. The
demographic characteristics were compared and no statistically significant differences
were found between the patient groups in point of age distribution (p> 0.05). There was no
statistical significance in the distribution of the patient groups in pregnant women aged 35
or over (p = 0.67). The comparison of patient groups and BMI was not statistically
significant (0.94). Obesity rates were found to be 61.5% in the non-severe preeclampsia
group, 69.6% in the severe preeclampsia group, 50% in the HELLP syndrome group and
100% in the eclampsia group. There was no statistically significant difference in average

gravida and parity values between the groups (p> 0.05).
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Clinical parameters: There were statistically significant differences between the
groups in terms of mean systolic and diastolic blood pressures. The systolic blood pressure
values were significantly lower in the preeclampsia group which did not exhibit severe
features compared to the other groups (p <0.05). Moreover, compared with other groups
the systolic blood pressure values of eclampsia patients were significantly higher (p <0.05).
The HELLP syndrome patient groups systolic blood pressure values were significantly
higher than in the non-severe group (p <0.05). Analyzing in point of diastolic blood
pressure, the diastolic blood pressure values were found to be significantly lower in the
preeclampsia group without severe features compared to all other groups (p <0.05).
Looking at those with HELLP syndrome, the diastolic blood pressure values were found to
be statistically significantly higher compared to the preeclampsia patient group with severe
features (p <0.05). In the eclampsia group, the diastolic blood pressure values were
significantly higher than those of preeclampsia patients with and without severe features (p
<0.05), but no statistically significant difference was found with respect to the HELLP
syndrome group (p> 0.05). Based on the diagnosis weeks, patients with non-severe
preeclampsia were diagnosed at higher rates in advanced weeks (mean = 36.6 + 3)
compared to the other groups. In parallel, the group with the highest fetal birth weight was
also this group. The groups with the lowest fetal birth weight were the groups with HELLP
syndrome and eclampsia. These also were the groups with the latest diagnosis and delivery
weeks. The mean diagnosis week for patients with HELLP syndrome and eclampsia was
31.4 £ 1.9 and 32.1 £+ 3.3 in order. The average birth week for patients with non-severe
preeclampsia was 37.6 + 1.8, for those with severe preeclampsia 34.6 + 3.6, for patients
with HELLP syndrome 31.5 = 1.9 and last for patients with eclampsia 32.2 + 3. The
incidence of preterm delivery was found to be higher in the other groups compared with
the non-severe preeclampsia group (p = 0.01).

After the patients were evaluated in terms of the ratio of nulliparity, no statistically
significantly differences were found between the patient groups (p = 0.22). We detected
that 12.2% of the total number of patients had a history of preeclampsia while 3.2% had a
history of gestational hypertension and 2.6% had a history of chronic hypertension. There
was no statistically significant difference between the patient groups in terms of the rate of
having hypertensive disease (p = 0.34).

The differences in platelet, AST and ALT values were statistically significant
between the different patient groups. When the HELLP syndrome group was compared

with the preeclampsia group which had/had no severe features, mean platelet counts were
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significantly lower in the HELLP syndrome group (p <0.001). On the other hand, the mean
AST values were significantly higher in HELLP syndrome in comparison with all other 3
groups. Additionally, compared with all 3 groups the p value was found to be less than
0.05. Looking at the ALT values, there was a statistically significant elevation in the
HELLP syndrome group in contrast to the preeclampsia groups with and without severe
features (p <0.05, p <0.05). However, there was no respectively statistically significant
difference in prenatal and postpartum hemoglobin values (p = 0.18, p = 0.63).

After the comparison of the preterm delivery rates, the prematurity rate was found
to be 27% in the preeclampsia group, 73.8% in the severe preeclampsia group and 100% in
HELLP syndrome and eclampsia patients. The analysis of the HELLP and eclampsia
groups with the other 2 groups revealed that the premature birth rates were statistically
higher in HELLP and eclampsia groups (p <0.05).

Early neonatal death and intrauterine death occurred only in patients with severe
preeclampsia. No intrauterine or early neonatal death occurred in the other groups. The
mean fifth minute APGAR score of the non-severe preeclampsia group was found to be
higher than that of the preeclampsia group (9,32 + 1,2 vs. 8,37 + 2,4, p <0,05). There was
no statistically significant difference between the other groups. There was no statistically
significant difference in the frequency of oligohydramnios, fetal distress and IUGR
(intrauterin growth restriction) (p = 0.21, p = 0.83, p = 0.84).

Also, there was no statistically significant difference between the patient groups in
relation to their smoking status (p = 0.62).

Of the patients included in the study, 3.2% (5 patients) had in vitro fertilization,
1.3% (2 patients) in utero insemination and 95.5% spontaneous conception (149 patients).
There was no statistically significant difference observed between the groups in relation to
the conception methods (p = 0.99).

Peripartum haemorrhage and placental detachment were more common in the
eclampsia and preeclampsia group with severe trauma, whereas DIC were more common
in the HELLP syndrome group. These results were statistically significant (p <0.05). When
maternal complications, demographic, clinical and laboratory data were compared, the
maternal complication rate was significantly higher in patients with elevated AST and
ALT. There was no maternal mortality in any of the patient groups. In terms of need for
hospitalization in the postpartum intensive care unit, the rates of HELLP syndrome and
eclampsia group were significantly higher. The rate of FFP (fresh flozen plasma) and

platelet transfusion were higher in patients with HELLP syndrome and eclampsia (p

viil



<0.05). No statistical significance was found between the patient groups for erythrocyte
suspension transfusion.

Comparing the mean hospitalization period among the groups, HELLP syndrome
patients had the longest hospitalization period (p <0,05). As a result of this evaluation, we
have come to the conclusion that in terms of maternal complications which are prolonging
the length of the hospital stay, close follow-ups of these patients should be supported.
Conclusion: Consequently, hypertensive diseases of pregnancy are high in both fetal and
maternal mortality and morbidity rates. In our clinic, there is no maternal mortality which
can be explained by the fact that our hospital is a 3rd step hospital with a blood center for
blood and blood products and there is a 3rd step intensive care unit. Therefore, the results
of our clinic supports the necessity of follow-ups for pregnant women with hypertensive
disease during pregnancy in hospitals having 3rd step intensive care units and blood
centers. The higher rate of maternal complication in patients with elevated AST and ALT
suggests that follow-ups in intensive care units would be beneficial in reducing maternal

morbidity and mortality.

Keywords: Preeclampsia, Risk Factors, Disease Intensity
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1. GIRIS VE AMAC

Preeklampsi tiim gebeliklerin yaklasik %4 {inii etkileyen, diinya ¢apinda maternal,
fetal ve neonatal morbidite ve mortalitenin en 6nemli sebebidir. Gebelige has olan az
sayidaki patolojik durumdan biridir. Tanimsal ve isimsel anlamda potansiyel olarak daha
siddetli bir hastalik olan eklampsinin Onciiliidiir fakat kendisi de tek basina olimciil
seyredebilir. Yiizyillardir esas tedavisi dogum olup, de§ismemistir ve halen aynidir. Son on

yillarda insidansinda gelismis iilkelerde dahi artis goriilmektedir.

Preeklampsi gebeligin hipertansif bozukluklarinin bir pargasi olup diger
bozukluklar gestasyonel hipertansiyon, kronik hipertansiyon, kronik hipertansiyon
zemininde gelisen preeklampsi seklinde siralanabilir. Gebelikteki hipertansif bozukluklar
klinik olarak ciddi ve karmasik komplikasyonlara neden olmakla birlikte, gerek gelismis

gerekse az geligsmis tilkelerde olsun 6nemli bir hastalik yiikii olusturmaktadirlar.

Eklampsi (preeklampsi iliskili nobetlerin olmasi) ve HELLP (hemoliz, karaciger
enzim Yyiiksekligi, diisik trombosit degeri) Sendromu hipertansiyon olmadan veya

hipertansiyondan once de gelisebilecek gebeligin diger ciddi bozukluklarindandir.

Erken baslangicli hastalikta erken ve defektif plasental gelisim olmaktadir. Geg
baslangich preeklampside ise asir1 aktive olmus sistemik inflamasyonun bir parcasi olarak,
altta yatan metabolik ve kardiyovaskiiler riskler endotel fonksiyon bozuklugunu meydana
getirmektedir. Farkli fenotiplerde olabilen ¢ok faktorlii patogenezi halen tam olarak
aciklanamamis olup hastaligin 6ngoriilmesi ve Onlenmesi hala tam olarak miimkiin
degildir. Semptomatik klinik yOnetimi maternal morbidite (6rnegin eklampsi) ve
mortaliteyi Onlemeye yonelik olmalidir. Erken baslangichh preeklampside, perinatal
sonuglar1 iyilestirme amaglh yapilacak gebeligi siirdiirme yoniindeki yaklasimlar, tek kesin
tedavi yontemi olan dogumun yanlis zamanlanmasina neden olmamalidir. Preeklampsi
hayatin ilerleyen zamanlarinda kardiyovaskiiler ve metabolik hastaliklarin goriilme
sikligin1 artrmaktadir bu yilizden hastalik sonrast i¢in yasam tarzi egitimi ve

arastirmalarma gereksinim dogurmaktadir.

Biz calismamizda Aralik 2015- Ocak 2018 tarihleri arasinda klinigimize bagvuran
ve gebeligin hipertansif bozukluklar1 arasinda yer alan, siddetli 6zellik gostermeyen
preeklampsi, siddetli 6zellik gdsteren preeklampsi, HELLP sendromu ve eklampsi tanisi

alan hastalar1 retrospektif olarak inceledik. Bu hastalardan elde edilen demografik, klinik



ve laboratuvar verilerinin tani gruplari ile karsilastirmasmi yaptik, sonuglari literatiirle
uygunluk acisindan karsilastirdik. Elde edilen verilerin hangilerinin maternal ve fetal

mortalite ve morbiditeler acisindan bizleri uyarmasi gerektigini tespit etmeyi amagladik.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. Gebelikte Hipertansiyon ve Hipertansiyon Iliskili Bozukluklar

Gebelikteki hipertansif bozukluklar klinik olarak ciddi ve karmasik gebelik
komplikasyonlarina neden olmakla birlikte, gerek gelismis gerekse az gelismis iilkelerde

olsun 6nemli bir hastalik yiikii dogurmaktadirlar (1).

Gebelikte goriilen hipertansif bozukluklar, kronik hipertansiyon, gestasyonel
hipertansiyon, preeklampsi ve kronik hipertansiyon zemininde preeklampsi gelismesi
olarak sayilabilir. Preeklampsi gebeliklerin %3 {inde goriilmekle birlikte tiim hipertansif
bozukluklarin gebelikteki oram1 da %5 ile %10 arasinda degismektedir (1). Kronik
hipertansiyon, gestasyonel hipertansiyon ve preeklampsi oranlarindaki artis egilimi,
maternal yas, gebelik 6ncesi kilo gibi maternal 6zelliklerin etkisiyle gerceklesmektedir (1).
Bunun yaninda antenatal bakimin yayginlagsmis olmasi ve magnezyum siilfat gibi
profilaktik ilaclarm kullanimi da eklampsi oranlarinda diisiisle paralellik gostermektedir.
Ailesel faktorler, sperm maruziyeti, maternal sigara kullanimi, daha 6nceden var olan
medikal problemler (hipertansiyon, diyabet, anti-fosfolipid sendromu gibi), ¢ok sayida
gebelik, maternal yasin yiiksek olmasi ve obezite preeklampsi goriilmesini etkileyen
faktorler arasinda sayilabilir. Hipertansif bozukluklarda, 6zellikle siddetli bulgularin
goriildigli preeklampsi, eklampsi ve hemoliz, karaciger enzim yiiksekligi ve disik
trombosit sendromu (HELLP) gibi vakalarda, maternal, fetal ve infant mortalite oranlar1

artmakla birlikte siddetli morbidite olasilig1 da yiikselmektedir (1).

2.1.1. Kronik hipertansivon

Kronik (6nceden var olan) hipertansiyon (sistolik kan basincinin 140 mmHg veya
daha ytiksek olmasi, ya da diyastolik kan basincinin 90 mmHg veya daha yiiksek olmasi)
gebelikten 6nce veya gestasyonel 20 haftadan 6nce tanisi konulmus hipertansiyon olarak
tanimlanmaktadir (2). 20 haftadan sonra tanimlanan ve postpartum 12 hafta boyunca

devam eden hipertansiyon da kronik hipertansiyon smifinda degerlendirilir.

ABD (Amerika Birlesik Devletleri)’nde 1999-2004 yillarinda yaslar1 18-29 arasi
olan kadmlarm %]1-4’linlin, yaslar1 30-39 olan kadinlarin %5-15’inin  kronik
hipertansiyonu oldugu bildirilmistir (3). Perinatal mortalite, preterm dogum ve gestasyonel
yasa gore kiigiik bebek hizlar1 bu grup kadinlarda, normotansif kadinlara gore 2-3 kat

artmistir (4, 5). Bunun yaninda akut bobrek yetmezligi, pulmoner 6dem ve yetiskin
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respiratuvar stres sendromu olasilig1 ise 9 kat artmaktadir (6). Normotansif kadnlarla
kiyaslandiginda kronik hipertansiyonu olan kadinlarda o6lim riski 3 kat yiliksek
bildirilmistir (6). Bu artmis riskin nedeni kronik hipertansiyonun iizerine preeklampsi

gelismesidir ki bu durumun da %?20-25 oraninda gerceklestigi bildirilmektedir (4, 5, 7).

2.1.2. Gestasvonel hipertansiyvon

Gestasyonel hipertansiyon 20. Gebelik haftasindan sonra baslayip, postpartum 12.

haftaya kadar normale donen hipertansif durumdur (2).

Gestasyonel hipertansiyon ABD’ndeki gebeliklerin %2-3’iinii komplike hale
getirmektedir (6, 8). Preeklampsi ve kronik hipertansiyon gibi gestasyonel hipertansiyon
goriilme siklig1 da son dekadlarda, her 1000 dogumdan 10,7 sinde goriiliirken 30,6’sinda
goriilmeye baslanmistir ki bu rakamlar 1987-2004 yillar1 arasindaki dogumlari
kapsamaktadir (8). Gestasyonel hipertansiyonu olan kadinlarda, bu durumun iizerine
preeklampsi gelisme riski artmistir ve bu kadmlarin %17’sinde sonradan preeklampsi
gelismektedir (9). Gestasyonel hipertansiyonu olan gebeler normotansif gebelerle
kiyaslandiginda ciddi obstetrik komplikasyonlar agisindan yiiksek risk altinda olsalar da,
gebeligin diger hipertansif hastaliklarina goére anne, daha az risk altindadir (6).
Hipertansiyonun siddeti Ongoriilen riskler acisindan ciddi 6neme haiz olup, siddetli
gestasyonel hipertansiyonu olan kadinlar hafif preeklampsili olan kadinlara gore, koti

maternal ve perinatal sonuclar acisindan, daha fazla riske sahiptirler (10).

2.1.3. Preeklampsi

Preeklampsi sistemik bir sendrom olup tipik olarak gebelik siirecinde yeni
baslangi¢li hipertansiyon ve proteiniiri (24 saatte 300 mg veya daha fazla iiriner protein
atilimi) ile karakterizedir (2). Gebelige 6zgi hipertansif bir hastaliktir (11). Kotii plasental
perfiizyona neden olmakla birlikte birden fazla organ tutulumuna sebep olabilen sistemik
bir hastalik stirecidir (12, 13). Avustralya ve Yeni Zelanda Obstetrik Tip Toplulugu’nun
yayinladigr son rehberlere (14) gore hipertansiyon gebeligin 20. haftasinin sonuna
ulastiginda preeklampsi teshisi konmali ve renal, hematolojik, hepatik veya norolojik
tutulum, pulmoner 6dem, fetal bliylime gelisme kisitliligi ve plasental abrazyon gibi
komplikasyonlar ac¢isindan degerlendirilme yapilmalidir. Bir teshissel kistas olarak, fetal
bliylime gelisme kisitliligi problematik goriinmektedir ¢linkii bu tanimla gestasyonel
hipertansiyonu olan kadmlardaki tiim fetal biiylime gelisme geriligi ekarte

edilememektedir (1).



Proteiniiri ve ©Odem olsun veya olmasm gebelikte goriilen hipertansiyonu
tanimlamak i¢in kullanilan ‘gebeligin tetikledigi hipertansiyon’ ve °‘gebelikle iliskili
hipertansiyon’ tanimlamalar1 artikk  kullanilmamaktadir  (1). Hiperiiresemi de

preeklampsinin bir bulgusu olmakla beraber tanisal bir bulgu degildir (14).

Atipik preeklampsi hipertansiyonla birlikte sistemik semptomlarin, anormal
hematolojik ve karaciger enzim testlerinin, proteiniiri olmaksizin goriilebilecegi bir
durumdur (2). Fakat artik atipik preeklampsi tanimi da kullanilmamaktadir. Benzer olarak
preeklampsi, hipertansiyonun olmadigi durumlarda proteiniirinin sistemik semptomlara
eslik ettigi sekillerde de goriilebilmektedir (15). Diger atipik preeklampsi formlar1 arasinda
20. gestasyon haftasindan 6nce gelisen (genellikle gestasyonel trofoblast hastaligi ile

iligkilidir) ve dogumdan sonra 48 saatten uzun siire devam eden vakalar sayilabilir (1).

Preeklampsi daha 6nceden normotansif bir kadinda gebeligin 20. haftasindan sonra
yeni baslangichi hipertansiyon (=140 mmHg sistolik veya >90 mmHg diyastolik) ve

proteiniiri goriilmesi ile konur. Dogru tani i¢in var olan rehberlere gore;

- Kan basinci degerlendirmesi i¢in uygun maternal pozisyon saglanmali (oturur
pozisyon, bacak bacak iistiine atilmamali, 5 dakika dinlenilmis olmali, konusulmamali).

- Yiikselmis kan basincinda kalicilik olmalidir.

ACOG (American Collage of Obstetricians and Gynecologists) 2013 yilinda
gebelik hipertansiyonu i¢in yeni rehberler yayinlamig ve preeklampsi i¢in tanisal kriterler

olarak asagidaki giincellemeleri yapmistir (11):

- Hafif preeklampsi ‘siddetli bulgularin olmadigi preeklampsi’ seklinde tekrar
tanimlanmaistir.

- Siddetli preeklampsi ‘siddetli bulgularin oldugu preeklampsi’ seklinde tekrar
tanimlanmaistir.

- 5 gr’in iizerinde proteiniiri olmasi siddetli hastaligi tanimlayan 6zellikler listesinden
kaldirilmistir. Bu protein miktarinin hastalik sonuglarinin 6nemi ile iligkili bulunmamasi
nedeni ile boyle bir yenileme yapilmastir.

- Fetal biiylime gelisme geriligi siddetli hastaligi tanimlayan o6zellikler listesinden
kaldirilmistir. Rehberlerin belirttigine gore bu durumun yonetimi preeklampsi olsun veya
olmasin aynidir. Ayrica proteiniiri yoklugunda bazi belirti, bulgu ve patolojik durumlar

hastay1 preeklampsi tani siifina sokabilir. Bu ciddi 6zellikler Tablo 5’te listelenmistir.



Ayrica siddetli preeklampsinin ayirici tanisna gebelikte de goriilebilecek cok ciddi

hastaliklar girmektedir. Bu hastaliklar Tablo 1’de listelenmistir (16).

Tablo 1. Siddetli preeklampsi de sistem ve organlara gore ayirici tani

Vaskiiler Solunum sistemi

. Feokromositoma . Pnémoni

. Hiperaldestronizm . Pulmoner emboli

. Cushing hastaligi . Katastrofik antifosfolipid sendrom
° Tirotoksikoz

° Aort koarktasyonu

Renal sistem Kardiyovaskiiler sistem

. Lupus nefriti . Peripartum kardiyomiyopati

. Akut ve kronik glomerulonefrit | o Miyokardiyak enfarkt veya iskemi
. Interstisyal nefrit

° Piyelonefrit

Karaciger Beyin

° Gebelik akut yagli karacigeri . Serebral sistemik lupus eritematozus
. Gebelik kolestazi . Epilepsi

. Hiperemezis gravidarum . Beyin tiimorii

° Kolesistit ° Serebrovaskiiler olay

° Kolanjit . Hipertansif ensefelopati

° Viral hepatit . Metabolik hastalik

° Akut pankreatit

. Gastrit, gastrik tlser

Hemostaz Gozler

° Gebeligin iyi huylu | o Retinal arteryel veya vendz tromboz
trombositopenisi . Retinal iskemi

. Trombotik trombositopenik | e Retinal ayrisma

purpura . Retinal damarlarin kalic1 spazmi

. Hemolitik iiremik sendrom ° Santral ser6z retinopati

° Idiopatik trombositopenik | o Uveal melanom

purpura . Koroidal osteom

° Antifosfolipid sendrom

. Folat eksikligi

° Sistemik lupus eritematozus

. Septik veya hemorajik sok

Hipertansiyona en az 4 saat ara ile yapilan iki 6l¢iimle karar verilmelidir veya tek
Ol¢timde sistolik kan basinct 160 mmHg veya daha yiiksek, diyastolik kan basinct 110
mmHg veya daha yiiksek olmalidir (11). Proteiniiri 24 saatlik idrarda 300 mg protein
olmasi veya protein/kreatinin oranmnin 0,3 mg/dL olmas: seklinde tanimlanir (11). Idrar
cubugu ile +1 pozitiflik sadece diger yontemler ulasilabilir olmadiginda kullanilabilir.

Preeklampsinin tanim1 Tablo 2’de 6zetlenmektedir (11).



Tablo 2. Preeklampsinin Tanim

Hipertansiyon Proteiniiri Multisistem tutulumu
> 140 mmHg sistolik | >300 mg 24 saatte Trombositopeni
yada

>90 mmHg diyastolik

Daha onceden | Protein/kreatinin orani Renal yetmezlik
normotansif >20 hf | >0,3 mg/dL
(Hafta) gebelik

Kan basinct 6lgtimii 4 | Cubukla 1+ (diger yontemlere | Karaciger fonksiyon bozuklugu
saat arayla en az 2 | erisilemiyorsa)

kere

Pulmoner 6dem

Serebral veya gorsel bozukluklar

>160 mmHg sistolik veya >90 mmHg diyastolik 6l¢iim tedaviyi kolaylagtirma amach olarak,

saatlerce beklenmeden dakikalar i¢inde tani i¢in teyit edici olabilir.

2.1.4. Kronik hipertansivon zemininde gelisen preeklampsi

Bu teshis kronik hipertansiyonu olan gebe bir kadinda yeni baslangi¢l proteintiri,
trombositopeni veya preeklampsi sendromunun herhangi bir diger sistemik bulgusunun

gelismesi ile konur (2).

Kronik hipertansiyonu olan kadinlarda kronik hipertansiyon zemininde gelisen
preeklampsi gelisme riski %40°tir (17-19). Bu durum genellikle yeni baslangi¢h proteiniiri,
daha Onceden kontrol altindaki kan basincinda ani ylikselme veya ciddi semptomlarin

goriilmesi (Tablo 5) seklinde tanimlanmaktadir (11).

2.1.5. Eklampsi

Preeklampsili kadinlarda bagka bir nedene baglanamayan (epilepsi, serebral
enfeksiyon, timOr veya anevrizma riiptiirii gibi) generalize tonik-klonik tarzda ndbet

gortilen norolojik tutulum varliginda bu durum eklampsi olarak tanimlanmaktadir (2).

Eklampsi insidans1 Birlesik Krallik’ ta 2005 yilinda 10.000 dogumda 2,7 (20),
Kanada’ da 2007 yilinda 10.000 dogumda 5,7 (21), Danimarka, Norveg ve Isve¢’te 1998-
2000 yillar1 arasinda 10.000 dogumda 5, Hollanda’da 10.000 dogumda 6, ABD’nde 1996-



2004 yillar1 arasinda 10.000 dogumda 8,2 (6) olarak bulunmustur. Az gelismis iilkelerde
eklampsi siklig1 daha yiiksek olup 10.000 dogumda 16-69 arasinda bulunmustur (22).
Gebelikte goriilen hipertansif diger bozukluklarin aksine ABD, Birlesik Krallik gibi
gelismis iilkelerde eklampsi siklig1 son dekadlarda azalmaktadir (6, 20, 23). Bu azalmalarin
antenatal bakima ulasimin kolaylagsmasi, ciddi preeklampsili vakalarin erken dogumla
sonlandirilmas1 ve magnezyum siilfat kullanimi araciligi ile saglandigi belirtilmektedir

(24).

Eklampside ciddi kotii maternal ve perinatal sonuclarin olusma riski ytiksektir (1).
Geligmis iilkelerde 6liim oran1 %]1’°in altindadir ancak koma, inme ve akut respiratuvar
distres gibi maternal komplikasyonlar %10-30 vakada goriilebilmektedir (20, 22, 25).
Eklampsili gebeliklerin yaklasik %5-8’1 perinatal kayipla sonu¢lanmaktadir (22, 25, 26).

2.1.6. Hemoliz, karaciger enzim viiksekligi ve diisiik trombosit sendromu (HELLP)

HELLP sendromu preeklampsinin siddetli bir formudur. Bu sendromun bulgulari
(hemoliz, karaciger enzim yiiksekligi ve diisiik trombosit sayisi) (2) hepatoselliiler
zedelenmeyi gosterir. Bu tarz bir zedelenme riiptiire olmamis hepatik veya subkapstiler

hematomlar1 da igerebilmektedir (1).

Eklampsi (preeklampsi iliskili nobetlerin olmasi) ve HELLP (hemoliz, karaciger
enzim yiiksekligi, diisik trombosit degeri) Sendromu hipertansiyon olmadan veya

hipertansiyondan 6nce de gelisebilecek bozukluklardir (11).

2.2. Epidemiyoloji

Preeklampsinin kesin insidansinin saptanmasi popiilasyon veri tabanlarindaki
tanisal kriterlerin standardize edilememesi nedeni ile zordur (8, 27). Amerika Birlesik
Devletleri’'ndeki (ABD) gebeliklerin %3’linde goriilmektedir (28, 29). Wellington’dan
alman prospektif ¢alismalar1 da igeren veriler 1s18inda diger gelismis iilkelerde de %3-5
oranlar1 arasinda goriildiigii saptanmistir (1). Yeni Zelanda’da preeklampsi oranmi %3 tiir
(30). Isveg, Danimarka ve Norve¢ medikal dogum kayitlarina gore yapilan ¢alismalarda da
sirasiyla %3, %4,5, %3 oranlarina ulasilmistir (28, 31, 32). Daha yiiksek verilerle
neticelenen caligsmalarda mevcuttur, Washington’ da yapilan bir ¢aligmada preeklampsi
insidans1 %8,4 olarak bulunmustur (33). Yeni Iskogya da hafif preeklampsi %8,7, siddetli
preeklampsi %1,7 olarak bulunmustur (34). Bu farkliliklar popiilasyonlar arasi maternal

ozellik (yas dagilimi gibi) ve tanisal farkliliklarindan kaynaklanmaktadir (1).
8



ABD’nde ve Norveg’te yapilan calismalara gore preeklampsi vakalarinin yasla
birlikte insidansi artmaktadir (6, 32). Ayrica kuzey bolgelerinde yapilan caligmalarda da
mevsimsel ve bolgesel olarak insidans degismektedir. Kis aylarindaki dogumlarda
preeklampsi sikligr artmaktadir (33, 35). Finlandiya’da kuzey bélgelerdeki kadinlarda
preeklampsi riski giineydekilere oranla 2 kat fazladir (36).

Preeklampsi vakalarmin {cte ikisi, haricinde saglikli, nullipar kadinlarda
goriilmektedir, bu nedenle en dnemli denebilecek tanmabilen tek bir risk faktorii yoktur
(37). Buna ragmen bir hastada preeklampsiye yatkinlik olusturan klasik durumlarm bir

listesi yapilabilmistir ( tablo 3 ) (38, 39).

ABD’nde vakalarin {icte biri obezite ile iliskilidir (37). Calismalarin gosterdigine
gore VKI (Viicut Kitle indeksi) arttikga preeklampsi riskinde de progresif bir artis sz
konusudur (11). O’brien ve arkadaslarinin belirttigine gdre gebelik dncesi VKI’nde her 5-7
kg/m?’lik artis preeklampsi riskini ikiye katlamaktadir (40). Preeklampsi 1rksal
farkliliklardan daha ¢ok, hipertansiyon gibi dnceden var olan medikal durumlarla iligkili
gibi goriinmektedir (11). Diger risk faktorleri arasinda agiklanamayan fetal biiylime
gelisme geriligi, daha onceki fetal bliylime gelisme geriligi, daha dnceki fetal 6liim, molar

gebelik ve paternal katki olarak siralanabilir fakat son faktor tartismalidir (38-41).

Tablo 3. Preeklampsi Genel Risk Faktorleri

Rolatif Risk Risk
Nulliparite 3 -
Preeklampsi 0ykiisii olmas1 7 -
Ileri maternal yas 2 %10-40 (yas>40)
Kronik hipertansiyon - %15-40
Kronik renal hastalik - %15-40
Diyabet 3,5 %10-35
Obezite - %10-15
Cok sayida gebelik 3 -
Vaskiiler/konektif doku hastaligi (lupus vs.) - %10-20
Antifosfolipid antikor sendromu/trombofili 9 %10-40
Preeklampsi aile dykiisii 2-4 %10-15
SGA (Gestasyonel yasa gore kiigiik) dogan hasta - 1,5 kat
Daha onceki kotii gebelik sonuglari - 2-3 kat




2.2.1. Ailesel Faktorler

Bir gebenin soy gegmisinde, ailede preeklampsi 6ykiisiiniin bulunmasi gebe i¢in de
preeklampsi riskini arttirmaktadir (42). Daha once preeklamptik bir gebelige ebeveyn olan
bir erkegin de, baska bir kadinla birlikteligi neticesinde gelisecek gebelikte de preeklampsi

gelisme olasiligi normalden fazladir (43).

2.2.2. Primipaternite ve Sperm Maruziveti

Nullipar kadinlar multipar kadinlara gore 3 kat daha fazla preeklampsi gelisme riski
ile kars1 karsiyadirlar (44). Primipaternite Hipotezi® ne gore, partnerlerinin spermine smirl
maruz kalan kadinlarda preeklampsi riski daha ytiksektir (45). Bu hipoteze destek olan
kanitlar arasinda multipar kadinlarda, daha 6nceden gebelik kayb1 olan ve gebelik dncesi
uzun siireli beraberlik yasama sonrasi gebe kalanlarda preeklampsi riskinin diisiik olmasi
sayilabilir (1). Ayrica bariyer kontrasepsiyon kullanip partner degistiren kadinlarda da
preeklampsi riski artmaktadir (1). Uzamis dogum aralig1 da ikinci bir alternatif agiklama
olsa da bunu aciklayacak kanitlar ihtilafli bulunmaktadir (46, 47). Primipaternite
hipotezine destek olabilecek bazi kanitlar da infertil ciftleri kapsamaktadir. Daha 6nce
partnerinin spermine maruz kalmamis kadimnlar (6rnegin azospermi nedeni ile cerrahi
olarak alinan spermle yapilan, intrastoplazmik sperm enjeksiyonunu takiben gebe kalan
kadinlar) daha Once partnerinin spermine maruz kalmis kadmlarla (6rnegin ejekiilattan
alman spermle in-vitro fertilizasyon veya intrastoplazmik sperm enjeksiyonunu takiben
gebe kalan kadimlar) karsilastirildiginda 3 kat daha fazla preeklampsi gelisme riski
saptanmistir (48).

2.2.3. Daha onceden var olan medikal durumlar

Daha oOnceden bilinen hipertansiyonu (49) veya diyabeti (50) olan kadmlar
preeklampsi agisindan yiiksek risk altindadirlar. Diger yiliksek risk olusturan hastaliklar
arasinda anti-fosfolipid sendromu (51), trombofililer (52), otoimmun hastaliklar (53),

bobrek hastaliklar: (54) ve infertilite (55) sayilabilir.

2.2.4. Sigara

Cesitli ¢alismalarda sigaranin doz bagimli olarak preeklampsi olusumunu %50
oraninda azalttig1 gosterilmistir (56). Ancak buradaki oran ger¢ekte umuldugu kadar
gercek hayata bu oranda yansimamaktadir (1). Erken gebelik doneminde sigara i¢ip sonra

birakanlarda bu risk diisiimii s6z konusu degildir, fakat ge¢ gebelik doneminde veya tiim
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gebeligi boyunca sigara icenlerde risk azalmaktadir (57). Buradan hareketle sigaranin
gebelikte genel olarak kotii sonuglar1 var olsa da ge¢ gebelik doneminde preeklampsi

acisindan koruyucu etkisi var denebilir (1).

2.2.5. Diger cesitli faktorler

Gecmis gebelikte oOzellikle erken gebelik yasinda ve ilk dogumda gelismis bir
preeklampsi Oykiisli, siradaki gebelikte preeklampsi gelismesi acgisindan giliclii bir
belirtegtir (58). Fakat bazi c¢alismalar bu durumu tasdik etmemislerdir (59). Yiiksek
maternal yas (44), obezite (44, 49) ve cok sayida gebe kalma (49) da preeklampsi riskini
arttrmaktadir. Bunlarin disinda enfeksiyonlar (60) ve yliksek rakimda ikamet etmek (61)

de preeklampsi riskini arttiran sebepler arasinda yer alir.

DSO (Diinya Saglik Orgiitii)’ niin VKI’ne gore belirledigi siniflandirmada obezite
VKI’nin 30 veya daha iizeri olmasi seklinde tanimlanmaktadir. Ayrica VKI 18,5 ‘in altinda
olmas1 zayif, 18,5-24,9 arasi normal, 25-29,9 arasinda olmasi da kilolu olarak

tanimlanmaktadir (62).

PRECOG (Pre-eclampsia Community Guidelines) rehberlerinde belirtilen risk
faktorleri de Tablo 4 ‘de listelenmistir (63). Bu faktorler ilk prenatal basvuruda kolaylikla

belirlenebilecek ve preeklampsi riskini arttiran faktorlerdir (38, 63).
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Tablo 4. Preeklampsi Toplulugu rehberlerine gore preeklampsi risk faktorleri (PRECOG)

Diizeltilmemis Roélatif Risk

(%95 C1)
Nulliparite 2,91 (1,28-6,61)
Multipar kadnlar
-Herhangi bir eski gebelikte preeklampsi 7,19 (5,85-8,83)

-Son dogumundan sonra 10 yil veya daha uzun siire | Artmis*

gecmesi

40 yasinda veya daha yash olanlarda

-Nullipar kadinlar 1,68 (1,23-2,29)
-Multipar kadinlar 1,96 (1,34-2,87)
-VKI 35 kg/m’ veya daha yiiksek 1,55 (1,28-1,88)
-Preeklampsi aile 6ykiisii (kiz kardes veya anne) 2,90 (1,70-4,93)
-Diyastolik kan basimci1 80 mm Hg Artmis*
-Proteintiri Artmig*®

-Cok sayida gebelik 2,93 (2,04-4,21)

Altta yatan medikal bozukluklar

-Daha 6nceden var olan hipertansiyon Artmig*

- Daha 6nceden var olan renal hastalik Artmig*

- Daha 6nceden var olan diyabet 3,56 (2,54-4,99)
-Antifosfolipid antikorlarin bulunmasi 9,72 (4,34-21,75)

*Preeklampsi riski artmistir fakat ne kadar arttig1 bilinmemektedir

Cl: Guvenilirlik indeksi

2.3. Etiyoloji ve Patofizyoloji

Preeklampsi patolojisinin sebebine yonelik en c¢ok kabul gbren teori, spiral
arterlerin anormal bigimlenmesi sonucu anormal plasental gelisim ve trofoblast invazyon
veya farklilasmasinda defektler olmasidir (11). Bu siire¢ daha sonra hipoperfiizyona,
hipoksemiye sonra da iskemiye neden olmakta, bu da ¢oziinebilir fms benzeri tirozin
kinaz-1 (sFlt-1) ve wvaskiiler endotelyal biiylime faktorii (VEGF) gibi sitokinlerin
salinimma neden olmaktadir. Bunun neticesinde sistemik endotelyal disfonksiyon

gelismekte ve hastaligin sistemik etkileri ortaya ¢ikmaktadir (11). Baska bir teoride insan
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l6kosit antijen [HLA (Human Leukocyte Antigen)] smif 1 antijenleri, dogal katil hiicreler,
anjiotensin AT (Anjiotensin) 1 reseptdr antikorlari gibi diger immiinolojik faktorlerin
nullipar, partner degistiren veya gebelik araligi uzun olan hastalarda yiiksek preeklampsi

riski olusmasinda rol oynayabilecegi diistiniilmektedir (64, 65).

Preeklampsinin sebebi biiyiik oranda bilinmese de dnde gelen hipoteze gore, erken
gebelik doneminde plasental fonksiyonun bozulmasi patogenezin temelini olusturmaktadir
(16). Spiral arterlerin tekrardan bi¢cimlenmesindeki bozukluk, erken goriilebilen fakat
preeklampsi gelisiminde primer olarak illaki bulunmasi gerekmeyen bir defekt olarak
disiiniilmektedir (66). Bu yeniden bigimlenme ¢ok basamakli bir siire¢ olup ilk desidua
iliskili basamak, implantasyona yakin zamanda baslatilmalidir (67). Bu donemdeki
bozukluklar preeklampsi riskini arttirabilmektedir. Boylelikle agiklanamayan fertilite
bozuklugu olanlarda ve tekrarlayan diisiikleri olanlarda insidansin yiiksek olmasi
aciklanabilmektedir (68,69). Desidua iligkili vaskiiler degisiklikler, myometriyumun i¢
tabakasina da ulasmakta, bunu trofoblast invazyonu ve yeniden bi¢imlenme takip
etmektedir (70). Trofoblastik HLA-C, HLA-E ve HLA-G’nin uterin dogal katil hiicreler
veya dentritik hiicrelerle etkilesiminin invazyonun regiilasyonunda onemli oldugu
diistiniilmektedir (71-73). Burada HLA-C ve katil hiicre immunglobulin benzeri reseptor

izoformlarmin kombinasyonu preeklampsiye yatkinlik olusturmaktadir (74).

Gestasyonun 7-8. haftalarinda, implante olmus blastosit duvarinda, spiral arterler ve
lakuna arasinda baglant1 kanallarinin olusmasiyla, intervilloz akim goriilmeye
baslamaktadwr (75). Erken trofoblast tikanmasi embriyoyu yiiksek oksijen
konsantrasyonlarindan koruyabilmektedir. Bazi arastirmacilar bu tikaglarin prematiir
kaybmin, erken diisiiklere veya zamanina bagli olarak preeklampsiye neden oldugunu farz
etmektedirler (76). Kademeli olarak trofoblastlarin intravaskiiler go¢ii nedeni ile bu
tikaglar ¢oziilmektedirler. Intervilloz akimin lateral bolgelerden basladigi diisiiniilmekle
birlikte (76) trofoblast invazyonu ve buna bagli olarak spiral arterlerin ¢ikis yolundaki
tikaglarm ¢dziilmesi merkezden baslayip, perifere dogru yayilmaktadir. Intervilloz akimin
periferal baslangici yiiksek lokal oksidatif stresle sonuclanmakta, villoz regresyona ve
koryon yapragmin olusumuna neden olmaktadir. Endovaskiiler tikanmanin laterale
yayllmasmdaki yetersizlik asir1 koryonik regresyon ve kiiciik bir plasenta ile
sonuclanabilmektedir (76). Bu da intrauterin biliylime gelisme geriligine ve erken

baslangich preeklampsiye veya her ikisine birden sebep olabilmektedir.
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Jauniaux’un plasental oksijen egrisindeki trofoblast invazyonundaki artis ve spiral
arter tekrar bi¢cimlenmesi basamaklari, desiduada ve myometriyum bileske alaninda
desidua iligkili tekrardan bigimlenmenin, plasental oksijenin pik yaptigir (10-12 haftalar)
zaman siiresince gelistigini gostermektedir (77). Fakat 10. haftada baz1 desidual arterler,
endovaskiiler trofoblastlarla, tiim arter capini kaplayacak sekilde doludurlar (78). Plasental
akim defektleri, sonradan preeklampsi gelistirmis kadinlarda 12. hafta gibi tespit edilebilir
(79). Plasental oksijendeki derin artis sonrasi myometriyal arter segmentlerinin derin
invazyonu 15. haftadan itibaren gergeklesir (78). Bu yiizden preeklampside myometriyal
spiral arter invazyonundaki bozukluk maternal akis defektlerinden kaynaklanabilir (16).
Myometrial spiral arterler desidual damarlara gore daha elastik oldugundan ve daha giicli
muskiiler kiliflar1 oldugundan, bu seviyedeki yeniden bi¢cimlenme bozuklugu, azalmis
utero plasental arteryal akim ve bozulmus plasental perflizyon epizotlarina neden olur. Bu
hipoksi ve tekrar oksijenlenme epizotlar1 bazi vakalarda reaktif oksijen tiirevleri
olustururlar (80). Bu da plasental oksidatif stres ve plasental disfonksiyona, endoplazmik

retikulum stresine ve bozulmus protein sentezine neden olur (81).

Preeklampsinin  ilk  (plasental) boliimiiniin  aydinlatilamamis  sebebinin,
trofoblastlara kars1 asir1 veya atipik maternal immiin cevabin olduguna inanilmaktadir (82).
Ayn1 zamanda desidual olusumun bozulmasi ve uterusun 6n hazirhiginda bozukluklar da
s0z konusu olabilmektedir (83). Bu yiizden preeklampsi, Haig’in maternal-fetal
uyumsuzluk hipotezinde bahsedildigi iizere, genetik olarak farkli iki organizmanin birbiri

ile etkilesimindeki bozukluktur (84).

Sistemik maternal hastaligin ikinci boliimii asir1 endotel aktivasyonu ile iliskilidir
ve normal gebelikle kiyaslandiginda hiperinflamatuvar bir durum mevcuttur (85). Plasental
hipoksi ve reperflizyon oksidatif strese yol agmakta takibinde sinsityal yap1 apoptotik ve
nekrotik bozulmalara maruz kalmaktadir (86). BOylece maternal dolasima intervilloz
bosluktan baz1 maddeler salgilanmakta ve inflamatuvar sitokinlerin iiretimi uyarilmaktadir
(87). Dolasimdaki biyoaktif trofoblast kalintilari, sinsityotrofoblast zar mikro partikiilleri
(87) ve cozilebilir endoglin ve VEGF reseptoriiniin (sFlt-1) ¢oziilebilir formu gibi
sinsityotrofoblastlardan tiireyen antianjiojenik faktorlerden fazlaca icermektedir (88). Anti-
anjiojenik faktorlerin trofoblastlar tarafindan artmis {liretimi son olarak preeklampsiye
yatkinlik olusturan bir bozukluk olan molar gebelikte de gosterilmistir (89, 90).
Preeklampsinin asir1 sistemik inflamatuvar cevabir (91) endotelyal disfonksiyon ile

sonuglanir ve bu durumla iligkili olarak vaskiiler reaktivite artar ve semptomatik klinik
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hastalik bundan sonra gelismeye baslar (92). Endotelyal biitiinliiglin bozulmasi sodyum-
hacim hemostazinda bozulmalara neden olur ve normal gebelikte goriilen bircok
kardiyovaskiiler degisikligi (6rnegin artmis kardiyak ¢ikim ve intravaskiiler voliim) tersine
cevirir. Bu ylizden preeklampsi diisiikk kardiyak ¢ikimli, yiiksek direncin gorildigi bir

durum olmasina ragmen aldesteron ve renin aktivitesi de azalmistir (93).

Preeklampsinin HELLP sendromunu da iceren c¢esitli fenotiplerinde 1 ve 2.
boliimleri arasindaki baglant1 mekanizmalar1 da farklilik gostermektedir (94). Bu asamada
bireyler arasinda da farkliliklar goriilebilmektedir. Preeklampsi ister erken baslangich
(genellikle intrauterin biiylime gelisme geriligi goriiliir) ister ge¢ baslangich olsun asir
anjiojenik dengesizlikten dolay1 1. boliim asamasinda plasenta fenotipik olarak kiigiiktiir
(95). Plasentanin zayif olmasi preeklampsinin nedeni olarak goriilmemelidir ¢iinkii bu tiir
gebeliklerin tamami kotii sekilde sonuglanmamaktadir. Bunun yerine zayif plasentasyonun
preeklampsiye Onemli bir yatkimlhk olusturan faktor olarak degerlendirilmesi daha
uygundur (85). Gestasyonel yasa gore uygun boyutlarda bir plasenta oldugu durumlarda,
yatkmlik olusturabilecek kardiyovaskiiler ve metabolik sendrom benzeri bozukluklar da
plasental ve sistemik inflamasyon, dolayisiyla  oksidatif stres = siireglerini
baslatabilmektedirler. Sonu¢ olarak gec baslangicli preeklampsiye (maternal preeklampsi
olarak da isimlendirilir) neden olmaktadirlar (96). Bu goriintii ge¢ baslangicl
preeklampside, erken baslangiclinin aksine normal villéz morfoloji bulgularmin olmasi ile

dogrulanmaktadir (97).

Maternal genetik ve yapisal faktorlerin ¢evresel faktorlerle iligkisi 2. boliime katki
saglamasina ragmen hali hazirda bu faktorlerin hastaligin 1. bolimiinii de etkiledigi
disiiniilmektedir (96). Maternal kanda, desiduada ve plasental dokuda azalmis anti-
oksidan, faz I ve faz Il biyotransformasyon aktiviteleri muhtemelen preeklampsi riskinde
artiga katki saglamaktadir (98). Sigaranin preeklampsiye karsi koruma etkisi (99),
karbonmonoksitin trofoblast invazyonu ve spiral arter tekrar bicimlenmesi lizerinde yararlh
etkilerinden kaynaklanabilmekte, hastaligin 1. sathasinda plasental kan akimi artip, 2.
safhasinda inflamatuvar cevap azalabilmektedir (100). sFlt-1 seviyelerinin plasental

salinimindaki azalmanin bu koruyucu etki ile iliskili olmas1 muhtemeldir (101).

Sonug olarak erken gebelik doneminde plasental fonksiyonun cesitli nedenlerle

bozulmasi preeklampsi gelisimindeki patogenezin temelini olusturmaktadir (16).
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2.4. Preeklampsinin Global Hastalhk Yiikii

Gebelikte goriilen hipertansif bozukluklar kabaca %5-10 gebeligi komplike ederler
(102). Bir DSO derlemesine gore gelismis iilkelerdeki maternal mortalitenin énde gelen
sebebidirler ve tiim maternal 6liimlerin %16’sindan sorumludurlar (31). Afrika ve Asya’da
hipertansif bozukluklar maternal dliimlerin %9’undan sorumludurlar, Latin Amerika ve
Karayipler’de bu oran %25°dir (31). Yillik olarak Afrika’da 25000, Asya’da 22000, Latin
Amerika ve Karayipler’de 3800 ve gelismis lilkelerde 150 maternal 6liim gebelikte goriilen

hipertansif bozukluklar nedeni ile ger¢eklesmektedir (1).

2.5. Preeklampsinin Siiflandirilmasi

Preeklampsinin siddetini tanimlamak tizere ¢esitli siniflandirmalar Onerilmistir.
Glincel tanimlama olarak siddetli oOzellik gosteren ve siddetli o6zellik gdstermeyen
preeklampsi  olarak  smiflandirilmaktadir.  Hafif  preeklampsi  tabiri  artik
kullanilmamaktadir. Kriter olarak hipertansiyonun siddeti [6rnegin en az 6 saat araliklr iki
Ol¢timde sistolik kan basincit 160 mmHg ve lizeri, diyastolik kan basmnci 110 mm Hg ve
iizeri veya her iki durumun da olmasi (34)], dogum zaman [6rnegin 34 haftadan 6nce
dogum (28)] ve dogum sonuclar1 [6rnegin fetal 6liim komplikasyonuyla, preterm dogum

veya eklampsi ile sonu¢lanmis preeklampsi (59)] temel alinmaktadir (1).

Baslangi¢c zamanina gore de preeklampsi 2 sinifa ayrilmaktadir. Erken baslangicl
preeklampsi gebeligin 34. haftasindan oOnce gelismesi seklinde tanimlanir ve tiim
gebeliklerin %1’inde goriiliir (103). Geg baslangi¢li olan preeklampsi ile kiyaslandiginda
ozellikle erken fetal biiylime gelisme geriligi, yogun bakim yatis ihtiyaci, preterm dogum
gibi komplikasyon risklerinde artig goriiliir ve maternal mortalite 20 kat artmustir (103-

105). Siddetli 6zellik gosteren preeklampsinin 6zellikleri tablo 5°te siralanmastir (11).
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Tablo 5. Siddetli 6zellik gdsteren preeklampsinin 6zellikleri

. >160 mmHg sistolik veya >110 mmHg diyastolik kan basinci 6l¢iimiiniin 4 saat
ara ile en az 2 6l¢gtimde saptanmasi

o Trombositopeni (trombosit sayis1 pL’de <100.000)

. Bozulmus karaciger fonksiyonlar: (karaciger enzimlerinde 2 kat artig) veya
medikasyona cevapsiz farkl bir taniya ait olmayan kalic1 sag iist kadran/epigastrik agr1
. Progresif renal yetmezlik (serum kreatinin>1,1 mg/dL veya baska bir renal
hastalik olmaksizin kreatinin seviyesinin ikiye katlanmasi)

o Pulmoner 6dem

o Serebral veya gorsel rahatsizliklar

2.6. Preeklampsiyi Onceden Tahmin Etme

Ideal olan1 basit, hizl diisiik maliyetli bir testle kimde preeklampsi geliseceginin
tahmin edilmesidir ve boylelikle maternal ve fetal/neonatal sonuglarin gelistirilmesinde
etkinlik saglanabilir. Buna ragmen diinyadaki tiim tarama testleri, tek kanitlanmis
miidahale yonteminin dogum oldugu gercegini degistirmemektedir. Tarama testlerini
destekleyenler antepartum sag kalimin gelistirilmesini, antenatal steroid kullanimini ve
aspirin tedavisini, sonuglar1 olumlu yonde degistirecek etkili miidahaleler olarak
degerlendirmektedirler fakat bir hastanin gebeliginin ilk {i¢ ayinda preeklampsi riski
oldugu bilinse dahi, hastada preeklampsi gelisirse, bu bilgi hasta yonetiminde esasen bir

degisiklik getirmeyebilir (11).

Risk faktorii tabanli tarama  (Tablo 3) 6n danisma agisindan uygun bir
degerlendirme aracidir c¢iinkii diizenlenebilir risk faktdrlerinin (obezite gibi) Onceden
tespitine yardimci olur (11). Bunun 6rnekleri belirgin kilo verme ve diyabetik kontroliin
optimizasyonu olarak sayilabilir (11). Bu tarama aracmin tespit hiz1 ancak %29-37 oranlari
arasindadir ve %5-10 oraninda yanlis pozitif sonug¢ verebilmektedir (41, 106). Ek olarak

risk, hipertansiyon gibi bazi risk faktorlerinin siddeti ve stiresi ile de iliskilidir (39).

Ilk ii¢ ay yapilacak uterin arter doppler velosimetrenin (akis dalga ivmesi ve
centiklenme), preeklampside kotii perinatal sonuclarin 6nceden kestirilmesinde potansiyel
bir 6ngori olusturacagi yoniinde calisilmaktadir (11). Cogunlugu diisiik riskli 55.000° den
fazla kadmnin alindig1 bir meta-analizde, erken baslangich preeklampsinin 6ngoriilmesinde

anormal akis dalga ivmesinin spesifik (%92) oldugu fakat sensitif (%47) olmadigi
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gosterilmistir (103). Bu diisiik riskli kadinlarla yapilan anormal doppler ¢calismalar1 erken
baslangigh preeklampsi riskini %0,4’ten %6 ya yiikseltmistir. Arastirmacilar bu hasta
grubunda 1 erken baslangigh preeklampsi vakasmi onlemek i¢cin 173 kisiye diisiik doz
aspirin baglanmas1 gerektigini iddia etmektedirler (103). Baska bir meta-analizde,
gebeligin 2. li¢ ayinda yapilacak uterin arter dopplerinde ¢entiklenme ve artmis pulsatilite
indeksinin, hem diisiik risk hem de yiiksek riskli hastalarda en 1yi preeklampsi 6ngoriisii

sonucunu verdigi belirtilmektedir (107).

Audibert ve arkadaslari, nullipar kadinlarda maternal 6zellikleri (gestasyonel yas,
VKI, maternal yas), serum belirteclerini ve uterin arter dopplerini kombine ederek
preeklampsi i¢in bir 6ngorii modeli gelistirmek i¢in ¢alismislardir (108). Gebeligin ilk 3
ayinda gebelik iliskili plazma protein A (PAPP-A) seviyelerinin diistikliigii, artmis inhibin
A seviyeleri erken ve siddetli preeklampsi icin yiiksek riskle iligkilendirilmistir. Klinik
ozelliklerle birlestirildiginde bu degerlendirmenin sensitifligi %75 ve yanlis pozitiflik orani
%10 dur (11). Bu calisma gebeligin ilk 3 ayinda yapilacak uterin arter doppler

calismalarina ek bir fayda saglayamamistir (11).

Preeklampsinin = Ongdriilmesinde kullamilmak iizere c¢alisilan biyokimyasal
belirtegler Tablo 6’da listelenmistir (39, 109). Preeklampsi plasental biiyiime faktori
(PIGF) gibi anjiojenik faktdrlerin seviyelerindeki azalma ve sFLT-1 gibi anti-anjiojenik
faktorlerin seviyelerindeki artis ile iliskili olsa da bunlarin preeklampsinin 6ngoriilmesinde
tarama araci olarak kullanimi kanitlanamamistir (64). Bunlarin disinda plasenta tarafindan
salgilanan VEGF, PAPP-A, alfa fetoprotein, inhibin A ve ADAMI12 (A disintegrin ve
Metalloproteaz 12) gibi bircok biyokimyasal belirte¢ gebeligin ilk ve 2. {i¢ ayinda
preeklampsiyi 6ngérme amaclt olarak c¢alisilmistir. Fakat bunlarin tarama amach kullanimi

icin klinik etkinlikleri diistiktiir ve bu yonde kullanimlar1 resmiyet kazanmamistir (110).

Normal plasental apoptozun bir {iriinii olan cffDNA (Cell-free fetal DNA)’ da bir
preeklampsi tarama belirteci olarak arastrilmistir (11). Preeklampsi semptomlar:
baslamadan once, plasental hipoksi sonucu artan apoptoza bagl olarak, hastalarda cffDNA
seviyelerinde artis gozlenmistir. Giiniimiizde bu artisin klinik iliskisi preeklampsinin

ongoriilmesi i¢in gelecek vaat etmekle birlikte, heniiz yeterince incelenememistir (110).
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Tablo 6. Preeklampsi i¢in potansiyel biyokimyasal/biyofiziksel tarama araglari
o sFlIt-1 1
o PAPP-A |

o Plasental biiytime faktorii (PIGF)

J VEGF 1

. Alfa fetoprotein (AFP) 1

. Inhibin A 1

. A disintegrin ve metalloproteaz 12 (ADAM12) 1

o (Cozlinebilen endoglin 1
o Asimetrik dimetilarjinin 1
o Serum plasental protein 13 |

. Cell-free fetal DNA (cffDNA) 1

Uterin arter velosimetre (akis dalga ivmesi, ¢entiklesme)

2.7. Tarama

Tablo 4 ilk prenatal basvuruda kolaylikla belirlenebilecek ve preeklampsi riskini
arttiran faktorleri gostermektedir (38, 63). Gebeligin 20. haftasindan sonra yapilan risk
degerlendirmesinde, muhtemel preeklampsi baslangicina yonelik olarak, yeni
hipertansiyon, yeni proteiniiri, bas agris1 semptomlari, gérsel bozukluklar, epigastrik agri,

kusma, azalmis fetal hareketler, SGA belirti ve bulgular1 belirlenmelidir (111).

Daha sonra hikaye alma ve kan basinci 6l¢iimiinii de icerecek sekilde fizik muayene
ve proteiniiri varligmi degerlendirme yapilmalidir ki bunlar antenatal bakim taramasinin
kose taslarimi olustururlar. Kan basinci gebe olmayan kadinlardaki gibi istirahat halinde,
diiz oturur pozisyonda, kol desteklenerek ve sifigmomanometre mansonu hastanm kalp
hizasinda olacak sekilde Sl¢iilmelidir (112). Korotkoff V sesi (tiirbiilansin kaybolmasi)
diyastolik kan basincini tanimlamak i¢in kullanilmali degerler en yakin 2 mm Hg’ ya kayit
edilmelidir. Kol ¢evresi 41 cm veya daha fazla olan kadinlarda uyluk mansonu (18x36 cm)
kullanilmahidir (111). Pazarlamasi yapilan otomatik kan basincit 6l¢iim cihazlarindan
sadece Microlife 3BTO-A ve Microlife WatchBP Home modelleri dogru 6l¢iim agisindan
Ingiliz Hipertansiyon Dernegi kriterlerini karsilamaktadir (113). Proteiniiri taramasi i¢in
kullanilan dipstick testinin sensitivitesi ve spesifitesi sinirli olsa da, kolay ulasila bilirdirler,

yaygin olarak kullanilmaktadirlar hatta diisiik veya orta gelirli iilkelerde tek ulagilabilir test
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olabilmektedirler (114). 24 saat idrar biriktirme Oonemli miktarda proteiniirinin 6lgiilmesi
ve tasdiklenmesi i¢in hala kullanilmasina ragmen (111), bu metot fazla veya az biriktirme
ve aym kadm icin yapilan testler arasinda, sonuca etki edebilecek faktor varyasyonlari
acillarmmdan yanlis veri sonuglarina yatkin bir yontemdir (115). Spot idrarda
protein/kreatinin oram siklikla kullanilan baska bir tarama yontemidir (111). Fakat 24 saat

idrar toplamaya gore daha kiilfetli olup proteiniiri 6l¢limiinde denk sonuglar verir (115).

2.8. Preeklampsinin Onlenmesi

Preeklampsinin Onlenmesine yonelik olarak antioksidan vitaminler, kalsiyum,
aspirin, yatak istirahati ve aktivite kisitlamasi gibi ¢esitli yaklasimlar1 iceren ¢ok sayida
calisma yapilmistir (11). Digerlerine istlin gelen tek bir terapi bulunup kanitlanamamig
olsa da, bir antitrombosit ve anti-inflamatuvar ajan olarak diistik doz aspirin bu yaklagimlar
arasinda favori olanidir (11). Mekanizma olarak iskemi aracilikli endotel hasarini azalttigi
ve plasental perflizyonu iyilestirdigi, tromboksan aracili vazokonstriiksiyonu azalttigi,

bozulmus prostosiklin-tromboksan dengesini iyilestirdigi 6ne siiriilmektedir (116).

Cesitli kiiclik c¢alismalarda, yiiksek riskli hastalarda (6rnegin daha Onceden
preeklampsi gecirmis, kronik hipertansiyonlu, renal hastalig1 olan veya diyabetli) gebelik
boyunca diisiik doz aspirin (50-150 mg/giin) verilmesinin, preeklampsi ve fetal bliyiime
gelisme geriligi riskini azalttig1 gosterilmistir (117, 118). Genis randomize ¢aligmalarda bir
trend goriilmesine ragmen Onemli bir yarar gosterilememistir fakat ulasilabilir bilgileri
havuzlayan ¢esitli meta-analizler, yliksek riskli kadinlarda preeklampsi ve fetal biiylime
gelisme geriliginin 6nlenmesi i¢in giinliik diisiik doz aspirin kullanilmasin1 desteklemekle
birlikte riskteki azalma %10-20 arasinda belirtilmistir (39, 116, 119, 120). ACOG’ in
mevcut onerisi preeklampsi nedeni ile 34 haftadan 6nce dogum yapmis veya preeklampsili
birden fazla eski gebeligi olan kadinlara, (gebeligin ilk {i¢ aymin son kisminda 60-80
mg/giin ) distik doz aspirin verilmesi seklindedir. Bu kullanim smirlamasi diisiik doz
aspirinin az sayida olacak yan etkisini ve 1 preeklampsi vakasmi 6nlemek icin tedavi

edilmesi gereken vaka sayisini (¢alismaya gore bu say1 en az 50°dir) azaltmaktir (17).

2.9. Preeklampsi Yonetimi

Preeklampsinin nihai yonetimi olarak doguma, primer olarak 2 seye gore karar

verilir: gestasyonel yasa ve ciddi bulgularin varligina gore (17). Tani esnasinda term olan
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(=37 gestasyon haftasi) hastalara dogum onerilmektedir (11). Ciddi bulgular1 olan hastalara
>34 gestasyon haftasinda ise yine dogum Onerilmektedir. Eger hasta hamile devam
etmenin risklerine ragmen gebelige devam etmekte istekliyse bu gibi bazi hastalarda

gebeligin siirdiiriilmesi seklinde yonetim uygun olabilir (11).

2.9.1. Ciddi bulgularin olmadigi preeklampside gebelik yonetimi

Bu yonetim serum laboratuvar testleri ile yakin maternal ve fetal monitorizasyon,
fetal biiylime gelisme ve fetiisiin 1y1 oldugunun degerlendirilmesi, ciddi hastalik 6zellikleri
gelisimi acisindan hastanin gozetimini icermektedir (11). Bu yOnetim hastanin klinik
durumuna ve giivenilirligine binaen yatarak veya ayaktan diizenlenebilir. Eger herhangi bir
ciddi belirti veya bulgu gelisirse, kan basincinda ani artma veya fetal degerlendirmede
anormallik olursa hasta yatirilmali ve dogum disiiniilmelidir (11). Eger 37. gebelik
haftasma erisilmisse, dogum sancis1 baslamigsa, fetal degerlendirmede anormallik veya
ciddi fetal bliyiime gelisme geriligi varsa dogum oOnerilmektedir (11). Mevcut kanitlar siki
yatak istirahati, hafif-orta hipertansiyon i¢in antihipertansif tedavi ve genel magnezyum
profilaksisini onermemektedir ¢linkii bu gibi durumlar i¢in bu yaklasimlarin faydalar

gosterilememistir (11).

2.9.2. Ciddi bulgularin siipheli oldugu 34 haftadan once olan preeklampside gebelik

yonetimi

Ik degerlendirme ve stabilize etme hastanede yapilmalidir. Siirekli fetal
monitorizasyon, antenatal steroid uygulanmasi, nobet profilaksisi i¢in magnezyum siilfat
uygulanmast degerlendirme siirecinde yapilmalidir (11). Siddetli hipertansiyon
protokollere gore tedavi edilmelidir (Tablo 7 ve 8) (11). Seri kan basinci, idrar ¢ikis
degerlendirilmesi ve serum laboratuvar incelemeleri yapilmalidir. Eklampsili, DIC
(Dissemine intravaskiiler koagiilasyon) gelismis, intrauterin fetal kayip gelisen, kontrol
edilemeyen hipertansiyonu olan, plasental abrazyonu olan veya pulmoner 6dem gelisen
hastalarda gebelik devam ettirici yonetimler sergilenmemelidir (11). Bu hastalar stabilize
edildikten sonra doguma alinmalidir. Fetal gestasyon yas1 bulunulan enstitliniin belirledigi
yasama limitinin (genellikle 23-24 hafta) altinda olmasi1 da dogum icin bir endikasyon

olusturmaktadir (11).

Kisa donem gebelik takibi (48 saat i¢cin antenatal steroid uygulanmasi ile stirekli
maternal ve fetal monitorize takip) 33 6/7 haftanin altindaki hastalar i¢in uygun olabilir. Bu

hasta grubunda HELLP sendromu, anormal umblikal arter doppler incelemesine sahip,
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oligohidramniyoz veya fetal biiyiime gelisme geriligi olan ve renal fonksiyon bozuklugu
olan hastalar yer alir. Bu periyotta maternal veya fetal durumun kotiillesmesi, steroid

siirecinin tamamlanmasina bakilmaksizin dogum i¢in uyarici nitelikte olmalhidir (11).

34 haftanin altinda olan gebelikler i¢in gebeligin siirdiiriilmesi yaklagimi,
laboratuvar testleri ile giinliik maternal degerlendirme, seri kan basinci monitorizasyonu ve
kotiliye gidebilecek ciddi bulgular agisindan ihtiyath olmay1 gerektirir (11). Fetal agidan da
giinliik testler, seri biiylime gelisme degerlendirmeleri, sivi ve doppler degerlendirilmeleri
de Onerilmektedir (11). Bazi hastalarda kan basincint 160/110 mmHg nin altinda

tutabilmek i¢in oral antihipertansifler kullanilabilir (Tablo 8) (11).

Ciddi bulgular gosteren preeklampsi hastalar1 eger gebeligi devam ettirme yoniinde
takip ve tedavi ediliyorsa dogum 34 hafta itibari ile yaptirilmalidir (11). Daha erken dogum
maternal ve fetal durumun daha da koétilesmesine neden olabilmektedir (11).
Semptomlardaki, laboratuvar testlerindeki ve tansiyonu kontrol etmekte giigliik lehine
degisikliklerde dogum agisindan harekete gecilmelidir (11). Giliven vermeyen fetal
incelemeler, kalic1 oligohidramniyoz ve dogum sancis1 dogum i¢in fetal endikasyonlardir
(11). Eklampsi gelismesi, plasental abrazyon veya pulmoner 6dem acilen belirlenmeli,
hasta stabilize edilmeli ve dogum gerceklestirilmelidir (11). Siddetli preeklampsi
varliginda gelisen fetal bliylime gelisme geriliginde de erken dogum gerekmekte olup bu

hastalarin yonetimi hastaya gore kisisellestirilebilmektedir (11).

Tablo 7. Siddetli hipertansiyonda akut hipertansif tedavi
flac Doz Yan etki

Labetalol | - Baslangi¢c 10-20 mg IV, sonra her 10-30 | Bronkokonstriiksiyon,
dakikada bir, total 300 mg’a kadar 20-80 | Astim ve kalp yetmezliginde
mg [V kullanma

- 1-2 mg/dakika IV infiizyon

Hidralazin |5 mg IV veya IM, sonra her 20-40 | Hipotansiyon
dakikada bir 5-10 mg IV, 0,5-10 mg/saat | Bas agris1

IV infiizyon Fetal distres
Nifedipin | 10-20 mg oral Refleks tasikardi

Ihtiyag olursa 30 dakika iginde tekrarla Bas agris1
- Her 2-6 saatte bir 10-20 mg oral
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2.9.3. Preeklampsinin intrapartum Yoénetimi

Haricinde bir kontraendikasyon yoksa verteks fetal yerlesimli stabil hastalarda,
genel olarak vajinal dogum i¢in sanci indiiksiyonu onerilmektedir (11). Sezaryen olasilig1
gebelik haftas1 azaldik¢a artmaktadir (28 haftanin altinda %93-97, 28-32 hafta arasinda
%353-65, 32-34 hafta arasinda %31-38) (121). Fakat fetal ve maternal durumlar g6z 6niinde

bulundurularak hastanin istegi de hesaba katilmalidir (11).

Ciddi bulgular1 olan preeklampsi hastalarinda genel magnezyum profilaksisi dogum
sancis1 boyunca verilmeli ve postpartum 24 saat devam edilmelidir. Eklampsili herhangi
bir hastaya 4-6 gr magnezyum intravendz bolus verilmeli ve 1-2 gr/saat idame seklinde en
az 24 saat devam edilmelidir. Ciddi bulgular1 olmayan preeklampsili hastalarda genel
magnezyum profilaksisi Onerilmemektedir ¢iinkii eklamptik nobetleri veya siddetli
preeklampsi gelismesini Onledigine dair kanitlar eksiktir. Bu kanitlar kiigiik, zayif
calismalardan temel alinmaktadirlar (122, 123). Buna ragmen ciddi bulgular1 olmayan
hastalarin dogum sancis1 sirasinda veya postpartum donemde hastaligi ilerleyebilir. Bu
yiizden kan basinct Olglimleri, laboratuvar degerlendirmeleri ve klinik belirtilerinin
gozlenmesi ile yakindan takip edilmeli ve endikasyon oldugunda magnezyum

baslanmalidir.

2.9.4. Preeklampsinin Postpartum Yonetimi

Son zamanlarda 6nemi artan ve dikkat c¢ekilmesi gereken konulardan biri de
postpartum hipertansiyon olup en sik sebepleri gestasyonel hipertansiyon/preeklampsi veya
kronik hipertansiyondur (17). Postpartum hipertansiyon antenatal hipertansif bozukluktan
kaynaklanabilir. Ya da postpartum gelisen yeni bir durum olabilir. Potansiyel
komplikasyonlar1 ciddi ve hayat:1 tehdit eder sekilde olabilir. Bunlar arasinda eklamptik
nobetler, inme, konjestif kalp yetmezligi, renal yetmezlik ve kalic1 sakatliklar sayilabilir
(11). Risk, postpartum 4. haftaya kadar siirebilmektedir. Bu ylizden preeklampsili

hastalarin postpartum yakin gdzlem siiresinin uzatilmasina vurgu yapilmaktadir (11).

Hali hazirdaki Onerilere gore preeklampsi veya diger hipertansif bozukluklarda
dogum sonras1 diisen kan basinci, 3-6 giin sonra tekrardan yiikselebilmektedir (11). Bu
nedenle mevcut hipertansiyon rehberlerinde kan basinci gézleminin dogum sonras1 72 saat
devam ettirilmesi, sonrasinda da postpartum 7-10 giinlerde de tekrarlanmas1 dnerilmektedir
(11). Hastalar tiroit hastaligi, adrenal bozukluklar, kardiyomiyopati, lupus, hemolitik-

iiremik sendrom gibi hipertansiyonun diger sebepleri agisindan da degerlendirilmelidir. 24
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saatin tizerinde persistan postpartum hipertansiyonu devam eden hastalarda kan basincini
arttirabilecek vazokonstriktif medikasyonlar, non steroidal anti-inflamatuvar ilaglar gibi
tedaviler kesilmelidir (11). Preeklampsi veya HELLP sendromu belirti ve bulgular1 olan
hastalar 24 saat siire ile magnezyum profilaksisi almalidirlar (11). Ek olarak sistolik kan
basinc1 150 mm Hg ve iizerinde veya diyastolik kan basinct 100 mm Hg veya {izerinde
kalic1 olan hastalara antihipertansif tedavi baglanmalidir (17,124). Uygun antihipertansif

rejim Ornekleri Tablo 8’de listelenmistir (11).

Tablo 8. Oral antihipertansif tedavi
Labetalol 200-400 mg/giin

2-3 boliinmiis dozda
Nifedipin Her 6 saatte bir 10-20 mg

30-120 mg giin (yavas salinimli)

Metildopa 0,5-3 gr/giin
2-3 bolinmiis dozda

Tiazid diiiretikleri | Doz formiilasyona baglidir

2. tercih ilag

Preeklampsili hastalarin  yonetiminde, gestasyonel gebelik haftasina gore

uygulanabilecek yontemler Tablo 9° da 6zetlenmektedir (16).
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Tablo 9. Tan1 anindaki gestasyonel yasa gore preeklampsili kadinlarda antepartum
yonetim secenekleri

20 hf (+0 giin)- | Fetal 30 hf (+0 |34 hf (+0 |37 hf (+0 giin)
fetal yasayabilme | yasayabilm | giin)-33  hf | giin)-36  hf | veya daha ileri
zamant™® e zamani *- | (+6 giin) (+6 giin)
29  hf(+6
giin)
Preeklam | %18-50 sag | %60-95 sag | %98 sag | >%99  sag | >%99 sag
psi ile | kalim; %2-45 tam | kalim; %15- | kalim; %88- | kalim; %96 | kalim; >%96
basvuru sag kalim 90 tam sag | 96 tam sag | tam sag | tam sag kalimji
zamanind kalim § kalim § kalimj
aki
perinatal
prognoz*
*(125)
Normo Onemli Onemli Onemli Orta Hafif
tansif
gebelige
oranla
maternal
risklerde
artis (126)
YDYBU | Opsiyonel; Evet, eger | idealdir, Opsiyonel, Opsiyonel,
olan 3. | merkez 4-6 ay | anne fakat fakat gebelik | siddetli
basamak | arasi gebelik | transfer igin | postpartum stirdiiriilecek | vakalarda
merkeze | sonlandirmada stabil ise transferde de | ise, hastanin | yapilabilir
anne veya  gebeligin perinatal takibinde
karninda | siirdiiriilmesinde sonuglar ayn1 | merkez ehil
transfer chil olmali olabilir olmalidir
Gebeligin | Hayir; 22-23 hf | Opsiyonel; | Opsiyonel, Opsiyonel; Hayir
sirdiirilm | gebe ¢ok nadir | muhtemel muhtemel diistiniile
esi (127- | hastalarda, perinatal perinatal bilir fakat
129) perinatal sag | kazanimlar | kazanimlar ciddi
kalimi saglamak | acgisindan acisindan hastalikta
icin klinisyen | diisiiniile diistiniile dogum
gebeligi bir siire | bilir bilir lehinde
uzatabilir olunmalidir
Fetal Opsiyonel; Evet Evet Hayir Hayir
akciger gestasyon yasina
gelisimi bagli
icin
betametaz
on (130)
Tavsiye Vajinal (sanc1 i¢in | Intrauterin | Vajinal, fetal | Vajinal, fetal | Vajinal, fetal ve
edilen misoprostol fetal oOlim | ve servikal | ve  servikal | servikal duruma
dogum indiiksiyonu) yoksa duruma bagli | duruma bagl | bagh
sekli Muhtemel olarak
sezaryen

*Yerel olarak ¢alisilan merkez tanimlar (genellikle 23hf[+0 giin], 24hf[+6 giin] aras1)

**3, basamak initelere preeklampsi ile bagvuran 2128 kadinin kohort verileri,” PIERS
(Preeclampsia Integrated Estimate of RiSk)’ten yaymlanmamis veriler (125)
$YDYBU (Yenidogan yogun bakim {initesi)’nden ciddi morbidite (>seviye 3 intraventrikiiler
kanama, seviye 3-4 prematiire retinopatisi, nekrotizan enterokolit ve kronik akciger hastaligi)
olmadan taburculuk
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2.10. Preeklampsi Sonu¢larimin Cesitliligi

Preeklampsinin farkli gebelik sonuglari, baslangicindaki gebelik haftasi ile yakn
iliskilidir (1). Ornegin maternal mortalite oranlar1 28 haftanin altinda, term ddnemle
karsilastirildiginda 24 kat daha yiiksektir (126). Preterm preeklampsili anne bebekleri,
preeklampsi olmayan anneden dogan akranlarina gore daha kiigtiktiirler fakat preeklampsili
anneden dogan term bebekler preeklampsi olmayan anneden dogan akranlarina gore kiigiik
olabildigi kadar biiylik de olabilirler (131, 132). Erken baslangigli preeklampsi olan
kadinlar (34 haftadan 6nce) bir sonraki gebeliklerinde 4 kat daha fazla diisiik riski ile kars1
karsiyadirlar, fakat ge¢ baslangicli preeklampsi olan kadinlarda sonraki gebeliklerinde
artmig bir diisiik riski s6z konusu degildir (133). Aymi paralellikte erken baslangich
preeklampsili kadinlarda sonraki gebeliklerindeki preeklampsi tekrarlama olasilig1 da, gec

baslangich olanlara kiyasla artmustir (58).

Hemodinamik ve plasental morfolojik incelemeler de preeklampsinin heterojen bir
durum oldugunu desteklemektedirler (1). Erken baslangi¢h preeklampsi gelisen kadinlarda,
preeklampsi gelismeden once (20-22. haftalarda) vaskiiler direng yiiksek ve kardiyak ¢ikim
diisiik olarak bulunmus olup, ge¢ baslangicli veya 34 haftadan sonra preeklampsi gelisen
kadinlarda ise 20-22. haftalarda diisiik vaskiiler direng saptanmistir (134). Erken donemde
preeklampsi gelisenlerde plasental lezyonlar daha yaygin olarak goriilmektedir (97).

Bu gozlemler esliginde bazi yetkililer diyabet gibi preeklampsinin de birtakim alt
gruplar1 oldugunu belirtmektedirler (135, 136). Erken gelisen, daha siddetli olan alt grup,
altta yatan genetik ve ¢evresel faktorlerle iliskili olup bu nedenle plasental anormallikler
gelisebilmektedir (1). Geg¢ baslangicli, daha hafif seyreden alt grup ise obezite,
kardiyovaskiiler bozukluk veya ¢ok sayida gebelik gibi nedenlerin sonucunda

gelisebilmektedir (1).

2.10.1. Kesisen perinatal mortalite egrileri

Gebelikte hipertansiyon ile gestasyonel yasa ve dogum agirligina gére degiskenlik
gosteren perinatal mortalite arasinda paradoksal bir iliski oldugu cesitli ¢alismalarda
bildirilmistir (137, 138). Term gebelikte neonatal mortalite oranlar1 gebelik hipertansiyonu
olan kadinlarda, olmayan kadinlara oranla daha ytliksek bulunmustur (1). Preterm gebelikte

ise bu durumun tersi gegerlidir (1). Bu durum diisiiklerde de gozlenmektedir (1).
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2.10.2. Stres hipotezi

Bu hipoteze gore, hipertansiyon gibi stres faktorlerine bagli olarak maternal
kortizol seviyesindeki artisin akciger gelisimini hizlandirdigi (139) ve respiratuvar distres
sendromu, intraventrikiiler kanama ve neonatal 6liim risklerini diistirdiigii bildirilmistir

(139, 140).

2.10.3. Haig hipotezi

Maternal-fetal genetik cakismalarin evrimsel teorisi, hipertansif annelerden dogan
preterm infantlarin, daha yiiksek neonatal yasama olasiligina mantikli bir aciklama
getirmektedir (141). Bu hipoteze gore maternal hipertansiyon, fetiisiin karsilanmamis

besinsel ve oksijen ihtiyacina cevap olarak adaptif bir slire¢ olusturabilmektedir (142).

2.10.4. Nispi dogum agirhg: hipotezi

Gebelikte hipertansiyon ile gestasyonel yasa ve dogum agirligina 6zel perinatal
mortalite arasindaki paradoksal iliski, gestasyonel yas ve dogum agirlhigmin yanlis
kavramsallastirilmasindan kaynaklanan bir artefakt olarak aciklanmaktadir (143).
Gestasyonel yas veya dogum agirliginin kesin hiikiimlerden ziyade kismen izlenmesi ile
paradoks ¢oziilebilmektedir (1). Hipertansiyonlu kadmlardan dogan infantlarda neonatal

mortalite oranlari, tiim nispi dogum agirliklarinda yiiksektir (1).

2.10.5. Risk altindaki fetiisler yvaklasimi

Perinatal mortalitenin formiilasyonu agisindan alternatif bir yontem olarak, diistik
veya neonatal Olim acisindan risk altinda olan fetiislerin kullanilmasi1 da yukarida
bahsedilen paradoksun agiklanmasinda kullanilabilir (1). Devam eden bir gebelikteki tiim
fetlisler 6lii dogma riski altinda olduklar1 i¢in bu formiilasyon devam eden gebelikteki fetiis
sayisini, gebeligin her haftasindaki diisilk oranlar1 i¢in payda olarak kullanir. Oysa
konvansiyonel hesaplamalarda her gebelik haftasi i¢in total dogum sayis1 kullanilmaktadir

(144). Neonatal mortalite i¢in de benzer bir formiilasyon kullanilmaktadir (145, 146).

2.11. Preeklampsinin Maternal Etki ve Sonuc¢lar

Preeklampsi ve eklampsi 2003-2005 yillar1 arasinda Birlesik Karalik’taki her
100.000 anneden 0,85’inin dliimiinden sorumlu tutulmustur (147). Benzer olarak gebeligin

hipertansif bozukluklar1 Kanada’da 1999-2004 yillar1 arasinda gergeklesen her 100.000
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canli dogumda 0,6 maternal dliime sebebiyet vermistir ve bu dliimler bu iki iilkedeki

maternal 6liimlerin %14-15’ini olusturmaktadir (148).

Akut bobrek yetmezligi ve pulmoner 6dem gibi ciddi komplikasyon riski
preeklampsi veya eklampsili kadmnlarda 10-30 kat daha fazla goriilmektedir (6) ve
preeklampsi lohusalik doneminde yogun bakim yatis ihtiyaci gelismesinin basta gelen
sebeplerindendir (149). Preeklampsili kadmlarda plasenta abrazyonu riski %70 daha
yiiksektir (150), risk arttikca da hastaligin siddeti de artmaktadir (151).

2.12. Preeklampsinin Fetiis ve Infant Uzerine Etki ve Sonuclar

Ozellikle son dekadlarda preeklampsili kadmlarda diisiik oranlari azalmasma
ragmen, mesela Norveg gibi gelismis iilkelerdeki ¢alismalara gore preeklampsili kadinlarda
diisiik riskinin %35 oraninda arttigir belirtilmistir (152). Az gelismis iilkelerdeki
calismalara gore de preeklampsili kadinlarda diisiik riski iki kat artmustir (153).

Ciddi preeklampsili bir kadinda iyatrojenik preterm dogum riski 33 hafta dncesinde
80 kat, 33-36 hafta arasinda da 40 kat yiikselmistir (34). Bu 1yatrojenik erken dogum
riskindeki artis, preeklampsili kadindan olacak ¢ocuklardaki diisiik dogum agirlig1 riskinin
4 kat yiiksek olmasinda biiyiik rol oynamaktadir (131). Preeklampsili annelerden dogan
infantlarda mortalite riski 2 kat daha ytiksektir (152). Ayrica bu ¢ocuklarda diisiik APGAR
(Appearance, Pulse, Grimace, Activity, Respiration) skoru, febril konvulziyon,
ensefelopati ve dolayisiyla yenidogan yogun bakima yatis riskleri de artmistir (131, 154-
156). Ilging sekilde preeklampsi nedeni ile ¢ok erken preterm yaslarda dogan infantlarda
serebral beyaz cevher hasar1 ve serebral palsi riski, bagka sebeplerden dolay1 ¢ok erken

preterm yaslarda dogan ¢ocuklara gore daha diisiik oldugu belirtilmektedir (157).

Preeklampsi ve fetal biiylime gelisme arasindaki iliski karmasiktir. Preeklampsi
olmayan annelerden dogan bebeklerle karsilastirildiginda, preeklampsili annelerden dogan
bebekler, gestasyonel yasa gore daha kiiciik olma (dogum agirliginin 10 persentilin altinda
olmas1) agisindan 3-4 kat daha fazla risk altindadirlar (131, 158). Buna ragmen intrauterin
bliylime gelisme geriligi riski preterm gebelik siirelerinde, termlere gore daha fazla
bildirilmektedir (159). Preterm gebelik siirelerinde preeklampsi sonucu dogan infantlar
benzer gebelik yasindaki akranlarma gore %10-25 daha kiigiiktiirler (132, 158). Zit olarak,

term gebelik siirelerinde, hem gestasyonel yasa gore kii¢iik olma hem de gestasyonel yasa
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gore biliylik olma riskleri belirgin sekilde artmakla birlikte, ortalama agirlik ve yasa gore

agirlik sonuclarinda fark olusmamaktadir (131, 132, 158).

Preeklampsiye in-utero maruziyet ¢ocuklarda uzun siireli saglik problemleri ile
iligkilidir. Bu cocuklar komplikasyonsuz bir gebelik sonucu diinyaya gelen akranlarina
gore cocukluk ve adolosan donemlerde daha yiiksek kan basincina sahip olabilmektedirler
(160). Bu cocuklarin metabolik bozukluklar, epilepsi ve diger bazi1 bozukluklara binaen
hastane yatis risklerinin de artmis oldugu bildirilmistir (161-163). Uzun donemsel
calismalarin sonucuna gore de inme ve 60-70 yaslarinda koroner kalp hastalig1 risklerinin
de yiiksek oldugu bildirilmektedir (164). Fakat bu artmuis risklerin sadece in-utero
preeklampsi maruziyetine bagli m1 gelistigi, yoksa beraberinde ¢evresel ve genetik

faktorler tarafindan da etkilenip etkilenmedigi meselesi agikliga kavugmamaistir (1).

2.13. Sonraki Gebelikte Preeklampsi Tekrarlama Riski

Ik gebeliginde preeklamptik olmayan kadmlarin sonraki gebeliginde preeklampsi
gelisme riski %1 olmakla birlikte, preeklamptik bir gebelik gegiren kadmnlarin sonraki
gebeliginde bu oran %7-15 arasindadir (28, 59). Eger ilk iki gebeliginde preeklampsi olan
bir kadin, {igiincii kez gebe kaldiysa preeklampsi olasiligi %30 artmaktadir (1). Tekrarlama
riski preeklampsinin baslangicindaki gestasyonel yas ve gebelik sayis1 faktorleri tarafindan

da etkilenmektedir (58, 165).

Baz1 calismalarda ise calisilan hasta popiilasyonlarindaki farkliliklar nedeni ile
preeklampsi de tekrarlama riski %15-65 arasinda genis bir yelpazede bulunmaktadir (58,
166-168). Gebeligin 2. ii¢ aymda siddetli preeklampsi gelisen kadmlar preeklampsinin yine
ayn1 zamanlarda tekrarlamasi, kronik hipertansiyon, morbidite ve mortalite agisindan ciddi
risk altindadirlar (166). Erken baslangich preeklampsi gelisen kadinlarda tekrarlama riski,
ilk preeklampsili gebelikteki semptomlarin siddetinden ziyade kronik hipertansiyon ile

iligkili bulunmustur (167).

Bramham ve arkadaslar1 preeklampsinin tekrarlama riski i¢in risk faktorlerini
Asyali veya siyah irktan olma, sistolik kan basincinin 130 mmHg’dan yiiksek olmasi,
mevcut antihipertansif kullanimi, proteiniiri smir1 ve 34 haftadan 6nce dogum oykiisii
olmas1 seklinde listelemislerdir (168). Obez ve asir1 kilolu kadinlarda da preeklampsi
tekrarlama olasilig1r artmistir (58). Ayrica tekrarlama olasilig, preeklampsili gebeligin

dogum anindaki gestasyonel yas ile de ters orantilidir (58).
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2.14. Uzun Donem Sekeller

Preeklampsi gelisen bir annede, uzun donemde kardiyovaskiiler ve metabolik
bozukluklar gelismesi arasinda tutarli bir iliski mevcuttur (1). Preeklampsili bir kadinda
kronik hipertansiyon gelisme riskinde 3-4 kat risk artis1 s6z konusu olup iskemik kalp
hastaligi, inme ve vendz tromboemboli riski de yaklasik olarak 2 kat artmistir (169).
Dislipidemi ve yiiksek kan basinci gibi kardiyovaskiiler risk faktorlerinin gebelikten yillar
once var olup sonradan preeklampsi gelisen kadinlarin degerlendirildigi caligmalara gére
preeklampsi zamana yayilmis bir hastalik siirecinin kendini gdsteren bir belirtisi olarak

degerlendirilebilir (170).

ABD’nde ilk sirada gelen mortalite nedeni kardiyovaskiiler hastaliklardir (171).
Preeklampsi hikayesi olan kadinlarda, 6zellikle preeklampsi erken baslangigli, siddetli
veya tekrarlar nitelikte ise ileriki yasamlarinda kardiyovaskiiler hastalik gecirme riskleri
artmistir (169). Baslangictaki gestasyonel yas, hastaligin siddetinden daha ¢ok 6nem arz
ediyor goriinmektedir ¢iinkii bu grupta yer alan hastalar kardiyovaskiiler hastalik riski

acisindan en yiiksek riske sahip gruptur (11).

Daha onceden preeklampsi ge¢irmis kadmlarin, bu gebeliginden yillar sonra, daha
yiiksek miktarda beyaz cevher lezyonuna rastlandigi bildirilmistir (172). Bu lezyonlarin
gebelik siiresince olabilen geri doniistimlii posterior ensefelopati sendromu veya norolojik
semptomlarla iligskisi cok net degildir (11). Gebelikten 10 yil sonra hayat kalitesini
etkileyecek derecede gorsel bozukluklar da bildirilmistir (11). Hatta preeklampsili anneden
dogan c¢ocuklarin uzun zamanda daha yiliksek kan basinci degerlerine ve artmis inme

riskine sahip olduklar1 bildirilmistir (171).

Preeklampsi nedeni ile olusan endotel hasar1 ileri yaslarda gelisebilecek
aterosklerozu baslatan olay olabilir. Ek olarak preeklampsili hastalarin normal
gebelerdekine gore, trigliserit ve LDL diizeyleri daha yiiksek olup, postpartum donemde
insiilin direnci daha uzun siire yiiksek kalmaktadir (171). Bu faktorler sonraki yasam
siiresince diyabet ve kardiyovaskiiler hastalik gelisme riskini arttirmaktadir. Gelecekteki
kardiyovaskiiler hastaliklar ve preeklampsi arasindaki diger iliskiler, obezite, metabolik
sendrom ve bobrek hastalig1 gibi yaygin genetik ve patolojik durumlari igermektedir ve

bunlar da preeklampsi i¢in bilinen risk faktorlerindendir (11).

Calismalar preeklampsi sonrasi kanser riskinde artis (173) ve diisiisler (174)

bildirmekle birlikte, bir meta-analiz hiikiimsiiz bir etki bildirmistir (169). Preeklampsi
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sonrasi total mortalite riskindeki artis major olarak kardiyovaskiiler hastaliga bagli 6lim

riskinin artmas1 neticesindedir (169).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamizda Aralik 2015- Ocak 2018 tarihleri arasinda Kahramanmaras Siit¢ii
Imam Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum
Klinigi’nde dogumu yaptirilan siddetli 6zellik gosteren preeklampsi, siddetli 6zellik
gostermeyen preeklampsi, HELLP sendromu veya eklampsi tanilar1 koyulmus olan 156
gebenin demografik ve klinik verileri retrospektif olarak degerlendirildi. Calisma ile ilgili
kurumumuz etik kurulu heyetinden onam alindi. Hastalar klinik bilgileri ve laboratuvar
sonuclarmma gore, siddetli ozellik gostermeyen preeklampsi, siddetli 6zellik gdsteren

preeklampsi, HELLP sendromu ve eklampsi olmak tizere 4 tan1 smifina ayrild.

Preeklampsi tanisi i¢in en az 4 saat ara ile 6lgiilen 140 mmHg veya lizerinde sistolik
ya da 90 mmHg veya iizerinde diyastolik kan basinct degerleri olmasi, acil durumlarda tek
Olgimde 160 mmHg iizerinde sistolik ve 110 mmHg {izerinde diyastolik kan basinci
degerleri olmasi, 24 saatte 300 mg veya daha fazla idrardan protein atilim1 ya da dipstick
ile > +1 proteiniliri saptanmasi, daha onceden normotansif olan hastanin 20. gebelik
haftasindan sonra hipertansiyon gelismesi kriterleri kullanildi. Kriterleri karsilamayan
hastalar caligmaya dahil edilmedi. Sistemik tutulumu gosteren, trombositopeni, renal
yetmezlik, karaciger fonksiyon bozuklugu, pulmoner o6dem, serebral veya gorsel

bozukluklar agisindan hastalar degerlendirilmisti.

Hastalar gruplara ayrilirken; siddetli 6zellik gdsteren preeklampsi grubunda, >160
mmHg sistolik veya >110 mmHg diyastolik kan basinci dl¢iimiiniin 4 saat ara ile en az 2
Olciimde saptanmasi, trombositopeni (trombosit sayist pL’de <100.000), bozulmus
karaciger fonksiyonlar1 (karaciger enzimlerinde 2 kat artis) veya medikasyona cevapsiz
farkli bir taniya ait olmayan kalic1 sag iist kadran/epigastrik agri, progresif renal yetmezlik
(serum kreatinin>1,1 mg/dL veya bagka bir renal hastalik olmaksizin kreatinin seviyesinin
ikiye katlanmasi), pulmoner 6dem, serebral veya gorsel rahatsizliklarin varligi agisindan
hasta verileri incelendi. Bu kriterlerden birine sahip olan fakat HELLP veya eklampsi
olarak degerlendirilmeyen hastalar ‘siddetli 6zellik gosteren preeklampsi’ grubuna dahil
edildi. Bu ozelliklere sahip olmayan, HELLP ve eklampsi olarak degerlendirilmeyen
hastalar da ‘siddetli 6zellik gostermeyen preeklampsi’ grubuna alindi. HELLP sendromu
olarak degerlendirilen hastalarda; karaciger enzim yiiksekligi [AST (Aspartat
aminotransferaz) ve/veya ALT (Alanin aminotransferaz) > 80 IU/L], trombositopeni

(<100000 p/L) ve hemoliz [LDH (Laktat dehidrogenaz)> 600 IU/L] niteliklerini
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karsilamalarma bakildi. Karsilayan hastalar HELLP sendromu grubunda incelendi.
Eklampsi hasta grubu olusturulurken ise preeklampsi kriterlerini karsilamasinin yaninda,
farkl1 bir etiyolojinin neden olmadigi ndbetlerin goriilmesine gore hastalar bu gruba dahil
edildi. Bu kriterlere gore hastalar degerlendirildi ve 63 hasta siddetli 6zellik géstermeyen
preeklampsi, 84 hasta siddetli 6zellik gosteren preeklampsi, 6 hasta HELLP sendromu, 3
hasta da eklampsi hasta grubunda olmak iizere toplam 156 hasta ¢alismaya dahil edildi.
Calismada yer alan tiim hastalarin ayrintili anamnezleri, obstetrik degerlendirmeleri,

ultrasonografileri, fetal degerlendirme verileri incelendi.

Hastalarmn tibbi dosyalarindan demografik ve klinik veriler elde edildi. Demografik
veri olarak; basvuru anindaki maternal yasi, preeklampsi tanisinin koyuldugu gebelik
haftasi, gravida ve parite degerleri, sigara i¢ip icmedigi, boy (m) ve kilolar1 (kg) sistolik ve
diyastolik kan basmci degerleri, VKI belirlendi. Laboratuvar verileri olarak dogum 6ncesi
ve sonrast maternal hemoglobin (g/dL) diizeyi, trombosit sayis1 (u/L), AST (IU/L) ve ALT
(IU/L) degerleri kaydedildi. Dogum haftasi, sistolik ve diyastolik kan basinci degerleri,
yenidogan agirligi (gr), yenidoganlarin 5. dk. APGAR skorlari, dogum sekli, postpartum
transflizyon ihtiyaci [eritrosit, TDP (Taze donmus plazma), trombosit], annelerin yogun
bakim tinitesinde yatis oranlari, maternal-fetal mortalite ve komplikasyonlar belirlendi.
Calismamizda siddetli 6zellik gostermeyen preeklampsi grubunun %41,3’{iniin, siddetli
ozellik gosteren preeklampsi grubunun %353,6’smin, HELLP sendromu grubunun
%33,3’{iniin ve eklampsi grubunun %33,3’iiniin boy ve kilo degerlerine ulasilabildi, VKI
(kg/m’) hesaplanabildi. VKI hastalarn kg cinsinden agirliklarinin, m cinsinden boylarinin
karesine boliinmesi ile hesaplandi. DSO’ niin VKi’ne gore belirledigi smiflandirma temel
alinarak; VKI’nin 30 veya daha iizeri olanlar obez olarak degerlendirildi. Ayrica VKI 18,5
‘in altinda olanlar zayif, 18,5-24,9 aras1 normal, 25-29,9 arasinda olanlar da kilolu olarak

siniflandirildi. Hastanede yatis siireleri saat olarak hesaplandi.

Hastalar  fetal komplikasyonlar agisindan  prematiirite, fetal  distres,
oligohidramniyoz, IUGR (Intra-uterine growth retardation), intrauterin 6liim ve erken
neonatal 0liim parametrelerine gore degerlendirildi. Maternal komplikasyonlar agisindan
ise DIC, postpartum hemoraji, plasenta dekolmani, ABY (Akut bobrek yetmezligi), IKK
(Intra kraniyal kanama), ARDS (Adult respiratory distress syndrome) ve maternal
mortalite  parametrelerine  gdre  degerlendirildi. DIC  acisindan  hastalarin
degerlendirilmesinde; APTT (Aktive parsiyel tromboplastin zamani) degerinin 40 sn.

iizerinde olmasi, fibrinojen seviyesinin 200 mg/L’nin altma diismesi, fibrin yikim
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irinlerinin varligir baz alinarak yapilmisti, hasta kayitlarindan bu veriler kontrol edildi.
Postpartum hemorajide, hemotokritte %10’dan fazla azalma ve/veya klinik olarak
hemodinamik stabilizasyonu bozacak miktarda kanama olmas1 agisindan hastalar
degerlendirilmisti, veriler hasta dosyalar1 incelenerek teyit edildi. Plasenta dekolmanina
USG (Ultrasonografi)’de intraamniyotik, subkoryonik veya marjinal hematom goriilmesi,
plasenta kalinliginin 5 cm iizerine ¢ikmasi veya heterojenliginin artmasi, preplasental veya
retroplasental koleksiyonlarin goriilmesi, koryonik yiizeyde ‘jello-like’ hareketlerin
gozlenmesi, klinik olarak vajinal kanama, uterin hassasiyet ve agrinin olmasi kriterlerinin
varliginin, hasta kayitlarinda goézden gecirilmesiyle karar verildi. IUGR, fetiisiin boy
ve/veya kilosunun gestasyonel yasa gore 10 persentilin altinda olmas1 ve umblikal arter
sistol/diyastol oraninin o gebelik haftasina goére 95 persentilin ilizerinde olmasi1 (175)
seklinde tanimlandi.

Prematiir olan hastalar 37. Gebelik haftasindan 6nce doganlar seklinde tanimlanda.

Dogum sonrasi ilk 7 giinde ger¢eklesen mortalite, erken neonatal 6liim olarak tanimlandi.

Yapilan laboratuvar testleri hastanemizin biyokimya laboratuvarinda calisildi.
Biyokimya testleri i¢in Siemens ADVIA 1800, hemogram testleri iginse Sysmex XT-18001

cthazlar1 ve cihaza uygun kitler kullanildi.

Verilerin istatistiksel degerlendirmesinde degiskenlerin normal dagilima uygunlugu
Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi. Normal dagilim gosteren degiskenlerin iki grup
karsilastirmalarinda bagimsiz Orneklerde t testi, lic veya daha fazla grup arasindaki
kargilastirmalarda tek yOnlii varyans analizi uygulandi. Kategorik degiskenlerin
incelenmesinde ki kare testi ve fisher exact testi uygulandi Istatistik parametreleri
ortalama, Standard deviasyon, oran ve yiizdeler ile ifade edildi. Istatistiksel anlamlilik
p<0,05 olarak kabul edildi. Istatiksel veri analizleri IBM SPSS Statistics 22,0 bilgisayar
programi kullanilarak yapildi.
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4. BULGULAR

Klinigimizde 2015-2018 tarihleri arasinda dogum yapan, siddetli 6zellik gosteren
preeklampsi, siddetli 6zellik gdstermeyen preeklampsi, eklampsi ve HELLP sendromu
tanil1 156 gebe vardi. Hastalar belirtilen 4 grupta incelendi. Bu hastalarin %40,4 © i (63
hasta) siddetli 6zellik gostermeyen preeklampsi, %53,8” 1 (84 hasta) siddetli 6zellik
gosteren preeklampsi, %3,8” 1 (6 hasta) HELLP sendromu, %1,9” u (3 hasta) da eklampsi
olarak degerlendirildi (Tablo 10).

Tablo 10. Hipertansif hasta dagilimi

n %
Hasta Smiflandirmas1  |Siddetli ozellik gbstermeyen
. 63 40,4
preeklampsi
Siddetli 6zellik gosteren preeklampsi|84 53,8
HELLP sendromu 6 3,8
Eklampsi 3 1,9

Bu hastalarin demografik ve klinik parametreleri arasindaki baglantiin
degerlendirildigi veriler Tablo 11’ de siniflandirildi. Bu veriler 1s181inda hastalarin yaslari
ile hipertansif hastalik smiflandirmasi arasinda belirgin bir fark gdzlenmedi. VKI’leri
degerleri de her 4 grupta benzerdi. Ortalama gravida ve parite degerleri agisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goézlenmedi (p>0,05). Diger gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlaml farklilik saptanmadi. Siddetli 6zellik gostermeyen preeklampsi
grubunda ortalama tani haftas1 diger gruplara oranla daha yiiksek bulundu (ort=36,6+3).
HELLP sendromu ve eklampsi gruplarinda ise ortalama tani haftas1 diger gruplara gore
diisiik olarak saptandi (sirasiyla ort=31,4+1,9, ort=32,1+3,3) . Dogum haftas1 ortalamasi,
siddetli ozellik gdstermeyen preeklampsi grubunda yiliksek (ort=37,6+1,8) bulundu.
Siddetli 6zellik gosteren preeklampsi grubunda ortalama dogum haftas1 34,6+3,6, HELLP
grubunda 31,5+1,9 ve eklampsi grubunda 32,2+3,4 olarak bulundu.
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Tablo 11. Hastalarin demografik ve klinik parametrelerinin karsilastirilmasi

Siddetli — bzellik| ;44415 Szellik | HELLP ,
gostermeyen R . Eklampsi
. gosteren preeklampsi | sendromu
preeklampsi
Ort + ss Ort + ss Ort + ss Ort +ss

Yasi 29 £8 31+7 30+£5 33+9
Boy 162+ 5 159+ 6 158 +4 158 + -
Kilo 82+ 15 82+ 15 73 + 80 + -
Vieut - Kitle] 353454 32,545 30,7£2,5 30 -
Indeksi
Gravida 3+2 3+2 3+1 4+3
Parite 242 242 241 242
Tani Haftas: 36,6 £3 34,1 £3,8 314+1,9 32,1 £33
Dogum Haftasi 37,6 £1,8 34,6 £3,6 31,5+1,9 322+34

Hemoglobin, trombosit sayisi, AST ve ALT degerlerinin hipertansif gebe gruplari
ile karsilastirilmasinda, prenatal ve postpartum hemoglobin degerlerine yonelik anlamli
istatistiksel fark bulunmadi (sirasiyla p=0,18 ve p=0,63). Ortalama trombosit sayilari
kiyaslandiginda siddetli 6zellik gdstermeyen preeklampsi grubu ile HELLP sendromu
gruplar1 arasinda anlamli istatistiksel fark saptandi (254523+72306 vs. 81500433170,
p<0,001). Ayn1 sekilde siddetli 6zellik gosteren preeklampsi grubu ile HELLP sendromu
gruplar1 arasinda da, trombosit sayilar1 agisindan istatistiksel anlamli fark bulundu
(229428487949 vs. 81500+£33170, p<0,001). HELLP sendromlu hastalarda trombosit
sayilart her iki gruptan da anlaml derecede diisiiktii (Tablo 12). AST degerleri ile hasta
gruplarmin karsilagtirilmasinda; HELLP sendromlu hasta grubunda AST degeri, siddetli
ozellik gostermeyen preeklampsi grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek bulundu (266,00+£144,69 vs. 22,02+5,51, p<0,001). Siddetli 6zellik gosteren
preeklampsi grubu ile HELLP grubu kiyaslandiginda da, HELLP sendromu grubunun AST
degerler1 istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (266,00+£144,69 vs.
56,50+138,60, p<0,001). Eklampsi grubu ile HELLP grubunun, AST degerleri acisindan
karsilagtirilmasinda da, HELLP sendromu grubunun AST degerleri istatistiksel olarak
anlamli derecede yiliksek bulundu (266,00£144,69 vs. 56,67+£55,73, p=0,03). ALT
degerleri ile hasta gruplarinin karsilastirilmasinda; HELLP sendromu ile siddetli 6zellik
gostermeyen preeklampsi grubu kiyaslandiginda, HELLP sendromu grubunun ALT
degerler1 istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (227,00£118,75 vs.
17,83+10,31, p=0,001). HELLP sendromu ile siddetli 6zellik gosteren preeklampsi grubu
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kiyaslandiginda da ALT degerleri HELLP sendromu grubunda anlamli derecede ytiksekti
(227,00£118,75 vs. 50,14+143,98, p<0,001).

Tablo 12. Laboratuvar parametrelerinin karsilastiriimasi

Siddetli 6zellikiSiddetli  6zellik
gOstermeyen  |gOsteren HELLP
preeklampsi  [preeklampsi sendromu |[Eklampsi ([Total
Ort £ ss Ort £ ss Ort £ ss Ort+ss  |Ort £ss F
Prenatal 1,650 10,180
H
gb 11,96£1,40  [12,48+1,77 12,7241,72 |13,13%0,85 [12,29+1,63
(Hemoglo
bin)
Postpartum 10.67+ 0,578 0,630
Hgb 10,77£1,40  [11,06+1,51 ) 2’8 11,13+0,68 |10,93+1,45
1 %
Trombosit 354523i72306229428i87949° 81500;5) 203000+42 )3336548598 8,660 0,001
Sayisi 33170 320
%
ATy omssie Besosisgens Foodom RO lso,eaxn1a73 P87 001
%
ALT 17,83+10,31° [50,14+143,98° %%;’2(5)‘:’: 80’67i66’0 44,10+115,13 6,959 10,001

* Farklilik istatistiksel olarak anlamli; a:0,05;Pots-hoc; Scheffe test, Tukey Test; Tamhane T2 test;
*Siddetli 6zellik gostermeyen preeklampsi grubu ile farklilik istatistiksel olarak anlaml; ® Siddetli
ozellik gosteren preeklampsi grubu ile farklilik istatistiksel olarak anlamli; ©* HELLP grubu ile
farkhilik istatistiksel olarak anlamli; * Eklampsi grubu ile farklilik istatistiksel olarak anlamli

Hasta gruplarinin maternal mortalite ve maternal komplikasyonlar agisindan
degerlendirilmesi Tablo 13’te 6zetlendi. Herhangi bir dog§um sonrasinda maternal mortalite
gelismedi. Komplikasyon olarak peripartum hemoraji, dekolman ve DIC ele alindiginda,
bu komplikasyonlarin dagiliminda istatistiksel olarak anlamli farklar bulundu. Peripartum
hemoraji gelismesi agisindan bakildiginda; siddetli 6zellik gésteren preeklampsi grubunda,
HELLP sendromu grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamlh ytikseklik saptandi (%10,7
vs. %0,0, p=0,013). Dekolman agisindan bakildiginda; eklampsi grubunda, siddetli 6zellik
goOstermeyen hasta grubuna gore istatistiksel olarak anlamli ytlikseklik saptandi (%33,3 vs.
%0,0, p=0,005). Eklampsili hasta grubu ile siddetli 6zellik gosteren hasta gruplari,
dekolman agisindan karsilastirildiginda da, eklampsi grubunda istatistiksel olarak anlamli
yiikseklik saptandi (%33,3 vs. %3,6, p=0,014). Eklampsili hasta grubu ile HELLP
sendromu hasta gruplar1 dekolman agisindan karsilastirildiginda da, eklampsili hasta
grubunda dekolman goriilme orani istatistiksel olarak yiiksek bulundu (%33,3 vs. %0,0,
p=0,026). DIC agisindan hasta gruplar1 karsilastirildiginda; HELLP sendromu grubunda,
siddetli 6zellik gdstermeyen preeklampsi grubuna goére DIC goriilme oraninda istatistiksel

olarak anlaml yiikseklik saptandi (%50,0 vs. %0,0, p<0,001). HELLP sendromu grubu ile
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siddetli 6zellik gdsteren preeklampsi grubu, DIC agisindan karsilastirildiginda da, HELLP
sendromu grubunda DIC gériilme orani anlamli derecede yiiksek saptandi (%50,0 vs.
%1,2, p<0,001). HELLP sendromu grubu ile eklampsi grubu karsilastirildiginda da DIC
goriilme oran1t HELLP sendromunda istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptandi (%50,0 vs.

%0,0, p<0,001). IKK, ABY ve ARDS gelisen hastamiz yoktu.

Tablo 13. Maternal komplikasyonlarin hasta gruplarina gore karsilastirilmasi

Siddetli Siddetli
ozellik ozellik
gOstermeyen |gOsteren
preeklampsi |preeklampsi [HELLP |Eklampsi
n (% n % n (% n (% X? p
Maternal Maternal - -
Mortalite mortalite 0 10,0 0 10,0 0 (0,0 0 10,0
gelisen
Hemoraji Hemoraji . ) 8,206 (0,042
selisen 1 1,6 9 10,7 10 0,0 1 33,3
Dekolman Dekolman d d d b 13,525 (0,004
selisen 0 10,0 3 3.6 0 10,0 1 33,3
DiC DIC gelisen [0 [0,0° 1 1,22 B [50,0™ Jo o,0c [56,411 |0,001"
IKK 0 63 [100,0 84 (100,0 |6 (100,0 3 ({100,0 | -
ABY 0 63 [100,0 84 (100,0 6 (100,0 3 ({100,0 | -
ARDS 0 63 [100,0 84 (100,0 6 (100,0 3 ({100,0 | -

* Farklilik istatistiksel olarak anlamli; a:0,05;Pots-hoc; Scheffe test, Tukey Test; Tamhane T2 test;
*Siddetli 6zellik gdstermeyen preeklampsi grubu ile farklilik istatistiksel olarak anlaml; ® Siddetli
ozellik gosteren preeklampsi grubu ile farklilik istatistiksel olarak anlamli; © HELLP grubu ile
farkhilik istatistiksel olarak anlamlr; * Eklampsi grubu ile farklilik istatistiksel olarak anlamli
Oligohidramniyoz, ITUGR ve fetal distres gibi fetal komplikasyonlarin ve fetal
mortalitenin hasta gruplarma gore karsilastirilmas: Tablo 14’ te 6zetlendi. Herhangi bir
komplikasyonun herhangi bir grupta goriilme siklig1 istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.
Fetal mortalite agisindan da gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmedi
(p=0,39). Erken neonatal 6lim orant %4,8 (4 hasta) oraninda, sadece siddetli ozellik

gosteren hasta grubunda goriildii. Intrauterin 6liim de yine %3,6 (3 hasta) oraninda siddetli

ozellik gosteren grupta yliksek saptandi.
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Tablo 14. Fetal mortalite ve perinatal komplikasyonlarin gruplara gére dagilimi

Siddetli Siddetli
Ozellik Ozellik
gOstermeyen |gosteren HELLP
preeklampsi [preeklampsi [sendromu |[Eklampsi
n % I % n % h % X P
Fetal Mortalite  (Canli Fetiis 63 100,0 {77 91,7 |6 {100,0 3 |100,0 6,282 0,392
Intrauterin 6lim |0 0,0 B 13,6 0 0,0 |0 0,0
Erken neonatal, 1y by g o oo o 0,0
Olim
Perinatal Oligohidramniyoz 4,515 10,211
komplikasyon- |gelisen 3 48 10 10,0 0 0,0 |0 [0,0
OligohidramniyoZ
Perinatal IUGR gelisen 0,804 0,849
komplikasyon- 5 79 [7 B3 0 0,0 |0 [0,0
TUGR
Perinatal Fetal distres 0,863 0,834
komplikasyon- |gelisen 0 0,0 1 (1,2 0 10,0 0 0,0
Fetal Distres

Dogum sekline gore hasta gruplarinin siniflandirilmasi Tablo 15 da belirtilmistir.
Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,08).

Tablo 15. Dogum sekline gore hasta gruplarinin siniflandirilmasi

Dogum Y 6ntemi
Normal
vajinal yolla |Sezaryenle
n % n % X p
Hasta Siddetli ozs:lhk gostermeyen1 0 114 52 B69 6,558 0,087
Simiflandirmasi preeklampsi
Siddetli Qzelhk gosteren| 4 hs.6 180 156.7
preeklampsi
HELLP sendromu 0 0,0 6 4.3
Eklampsi 0 0,0 3 2,1

Tablo 16’da yogun bakimda takip ihtiyac1 gelismesine gore hasta gruplari

karsilastirildi ve sonuglar istatistiksel olarak anlamli saptandi (p<0,001). HELPP

Sendromlu hastalarin %83,3 ‘linde, eklampsi hastalarinin %66,7 ‘sinde postpartum yogun

bakimda takip

ihtiyaci gelisti.
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Tablo 16. Yogun bakimda takip ihtiyacina gore hasta gruplarmin smiflandirilmasi

Siddetli Siddetli

ozellik ozellik

gOstermeyen |gOsteren HELLP

preeklampsi [preeklampsi [sendromu  [Eklampsi [X? p
Yogun bakimn |l 8 5 2 36,681 (0,001
yatis %
gereksinimi 1,6 33,3 83,3 66,7
olanlar

*Dagilim iligkisi istatistiksel olarak anlaml

5, dk. APGAR skorlarmna gore hasta gruplarmin siiflandirilmas: istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p<0,05) (Tablo 17). Siddetli 6zellik gostermeyen preeklampsi grubunun
ortalama APGAR skoru, sadece siddetli 6zellik gosteren preeklampsi grubuna gore
istatistiksel olarak anlaml sekilde yiiksek saptandi (9,32 + 1,2 vs. 8,37 + 2,4, p<0,05). Diger

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Tablo 17. 5. dk. APGAR skoru ile hasta gruplar1 arasindaki iliski

APGAR 5. dk.

Ort £ ss F p
Siddetli oz'elhk glstermeyen 0.32+1.216" 2,675 0,049
preeklampsi
Siddetli 'ozelhk gosteren&37 1 0.483"
preeklampsi
HELLP sendromu 8,671,211
Eklampsi 8,67 £ 1,528

* Farklilik istatistiksel olarak anlamli; a:0,05;Pots-hoc; Scheffe test, Tukey Test; Tamhane T2 test;
*Siddetli 6zellik gdstermeyen preeklampsi grubu ile farklilik istatistiksel olarak anlaml; ® Siddetli
ozellik gosteren preeklampsi grubu ile farklilik istatistiksel olarak anlamli; © HELLP grubu ile
farkhilik istatistiksel olarak anlamli; * Eklampsi grubu ile farklilik istatistiksel olarak anlamli

Hastalarin  postpartum kan irlinii transfiizyonu 1ile hasta gruplarmin
kiyaslanmasinda da istatistiksel olarak anlamli veriler elde edildi (Tablo 18). Eritrosit
siispansiyonu transflizyonu yapilan hasta orani, gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark
olusturmazken (p=0,13), TDP ve Trombosit transfiizyonu alan hastalarin orani agisindan
gruplarin kiyaslamasinda istatistiksel olarak anlamli farklar saptandi (p<0,01). HELLP
sendromu tanili hastalarda TDP ve Trombosit transflizyonu alma orani, diger gruplarla

kiyaslandiginda, istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptandi (p<0,01).
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Tablo 18. Transfiizyon alan hastalarin karsilastiriimasi

Siddetli Siddetli
ozellik ozellik
gostermeyen |[gosteren HELLP
preeklampsi preeklampsi |sendromu |[Eklampsi
n % %  n % n % X b
Eritrosit Eritrosit 5,653 10,13
Transflizyonu ftransflizyonu |1 1,6 9 10,7 [0 10,0 0 10,0
yapilanlar
TDP TDP 24,041 10,001*
Transflizyonu ftransfiizyonu |0 0,0 |7 83 3 50,0 0 0,0
yapilanlar
Trombosit Trombosit 44,719 10,001*
Transflizyonu ftransfiizyonu |0 0,0 |2 24 3 (50,0 [0 10,0
yapilanlar

*Dagilim iligkisi istatistiksel olarak anlaml

35 yas Ustii hastalar orani gruplar arasinda benzer saptandi (p=0,67) (Tablo 19).
Siddetli 6zellik gostermeyen preeklampsi hastalarinin %20,6’s1, siddetli 6zellik gdsteren
hasta grubunun %?28,6’s1, HELLP sendromu hasta grubunun %16,7’si, eklampsi hasta
grubunun da %33,3’1 35 yas lizerindeydi.

Tablo 19. 35 yasa gore hasta gruplarimin dagilimi

Siddetli

ozellik Siddetli ozellik

gOstermeyen|gosteren HELLP

preeklampsi [preeklampsi sendromu Eklampsi

n % n % n (% n (% X p
Yas [35vealtr [50(79,4 60 71,4 5 83,3 2 66,7 1,545 (0,672
grupl3Syasusti 3 hos b4 pge I 167 1 [333

*Dagilim iligkisi istatistiksel olarak anlaml

Hasta gruplarma gdre VKI oranlar1 Sekil 1 de gosterilmekte olup, hastalar VKI
siniflandirilmasma gore zayif, normal kilolu, kilolu ve obez seklinde literatiire uygun
olarak smiflandirildi. Eklampsi hastalarindan tamami smiflandirmaya gore obez idi.
HELLP sendromlu hastalar arasinda normal kilolu ve zayif hasta yoktu. Siddetli 6zellik
gbsteren ve gdstermeyen preeklampsi gruplarnda ise VKI’leri birbirine yakin olarak
saptandi. En vyiiksek VKI degerlerine sahip hastalar siddetli ozellik gostermeyen
preeklampsi grubunda yer aldi. Hasta gruplari ile VKI” lerinin karsilastirilmasi istatistiksel

olarak anlamli bulunmadi (p=0,946). Obezite oranlar1 siddetli 6zellik gdstermeyen
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preeklampsi grubunda %61,5, siddetli 6zellik gosteren preeklampsi grubunda %69,6,
HELLP sendromu grubunda %350 ve eklampsi grubunda %100 olarak goriildii (Tablo 20).

VKI
Sinflandirmasi

| Ed zayr
40,0 Enormal
MKilolu
B obez

30,09

20,07

Viicut Kitle indeksi

10,07

Siddeth ézellik Siddetl 6zellik HELLP Eklampsi
gostermeyen pre- goésteren pre-
eklampsi eklampsi

Sekil 1. VKi’ne gore hasta gruplar1

VKI siniflandirilmasi ve hasta gruplarmin karsilastirilmasinin yiizdelik oranlari ise

Tablo 20’ de gosterilmistir.

Tablo 20. VKI simiflandirmasi ve hasta gruplari

Siddetli  ozellik|Siddetli  6zellik p
gostermeyen gOsteren HELLP
preeklampsi preeklampsi sendromu |[Eklampsi
n %o n %o n % mn % 0,946
VKI Zayif |0 0,0 0 0,0 0 0,0 |0 0,0
Simniflandirmasi [Normal 2 7,7 2 4.3 0 0,0 0 0,0
Kilolu 8 30,8 12 26,1 1 50,0 0 0,0
Obez |16 61,5 32 69,6 1 50,0 |1 100,0

Hasta gruplarmnin sistolik kan basincina gore incelenmesinin yapildig:r Sekil 2 de
gorildigi iizere, en yiiksek kan basmnci degerlerine eklampsi grubunda (ort=196,6+5,7)
rastlandi. Arkasindan HELLP sendromu tanili hastalar (ort=175+13,7), siddetli 6zellik
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gosteren hasta grubu (ort=166,849,4) ve siddetli 6zellik gostermeyen (ort=147,8+6,8) hasta
gruplar1 siralandi. Ortalama sistolik ve diyastolik kan basinglar1 agisindan, gruplarin kendi
arasinda kiyaslanmasinda istatistiksel olarak anlamli farklar saptandi. Siddetli 6zellik
gostermeyen preeklampsi grubunda, diger tiim gruplara gore sistolik kan basinci degerleri,
istatistiksel olarak anlamli diisiik saptandi (p<0,05). Eklampsi grubu ile diger gruplar
kiyaslandiginda, sistolik kan basinci degerlerinde, eklampsili hasta grubunda, her 3 gruba
gore de istatistiksel olarak anlamhi yiikseklik saptandi (p<0,05). HELLP sendromu hasta
grubu ile diger gruplar kiyaslandiginda, siddetli 6zellik gostermeyen hasta grubuna gore,
HELLP sendromu hasta grubunda sistolik kan basinci degerleri, istatistiksel olarak anlamli

derecede yiiksekti (p<0,05).
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Siddetli ozelik  Siddetli ozellik HELLP Eklampsi
gostermeyen pre- gosteren pre-
eklampsi eklampsi

Sekil 2. Sistolik kan basinglar1 ve hasta gruplarinin karsilastirilmasi

Hasta gruplarinin diyastolik kan basinglar1 kiyaslandiginda da istatistiksel olarak
anlamh farkliliklar saptandi. Sekil 3 de goriildiigii tizere, en yiiksek diyastolik kan basinci
degerleri eklampsi grubunda (ort=116,6+15,2) saptandi. Bunu sirastyla HELLP sendromu
tanili hastalar (ort=113,345,1), siddetli 6zellik gosteren hasta grubu (ort=104,8+8,4) ve
siddetli 6zellik gostermeyen hasta grubu (ort=92,2+4) izledi. Gruplar kendi arasinda
karsilastirildiginda, siddetli 6zellik gostermeyen preeklampsi grubunda, diger tiim gruplara
gore diyastolik kan basinci degerleri, istatistiksel olarak anlamli diisiik saptandi (p<0,05).
HELLP sendromu grubunda, siddetli 6zellik gosteren preeklampsi hasta grubuna gore,

diyastolik kan basici degerleri, istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu (p<0,05).
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Eklampsi grubunda ise, diyastolik kan basinci degerleri, siddetli 6zellik gosteren ve
gostermeyen preeklampsili hasta gruplarina gore istatistiksel olarak anlamli yiiksekti
(p<0,05), ancak HELLP sendromlu hasta grubuna gore istatistiksel anlamli farklilik
goriilmedi (p>0,05).
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Sekil 3. Diyastolik kan basinglar1 ile hasta gruplarinin karsilastirilmasi

Hasta gruplar1 ile tani aldiklar1 haftalar kiyaslandiginda, siddetli 6zellik
gostermeyen preeklampsi grubunun daha geg¢ haftalarda tani aldigi1 (ort=36,6 = 3), siddetli
ozellik gosteren preeklampsi (ort=34,1£3,8), HELLP sendromu (ort=31,4+ 1,9) ve
eklampsi (ort=32,1 + 3,3) tanmili hastalarin ise daha erken haftalarda tan1 aldigi
goriilmektedir (Sekil 4). Siddetli 6zellik gostermeyen preeklampsi hastalarinin ortalama
dogum haftas1 37,6 + 1,8 olarak belirlendi. Dogum haftalar1 ile hasta gruplarinin

karsilagtirilmast Sekil 5° te gosterilmektedir.
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Fetal dogum agrrliklarina gore hasta gruplar1 karsilastirildiginda en diisiik dogum
agirliklarma HELLP sendromu tanili hastalardan dogan bebeklerin sahip oldugu ve
genelde 2000 gr altinda dogduklar1 goriildii. Eklampsili hastalarda da sonuglar HELLP
sendromlulara yakindi. En yiiksek dogum agirliklarina sahip bebekler ise siddetli 6zellik

gostermeyen preeklampsili hastalardan doganlardi (Sekil 6).
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Sekil 6. Fetal dogum agirliklarina gore hasta gruplarinin karsilastiriimasi

Maternal komplikasyon varligmma gore hasta gruplarmin karsilastirilmasinda AST
ve ALT yiikseklikleri olan hastalarda komplikasyon gelisme olasilig, istatistiksel olarak
anlaml derecede yiiksek saptandi (p<0,05) (Tablo 21). Komplikasyon gelisen hastalarda
ortalama AST degeri 141,18+127,021, ortalama ALT degeri 118,64+115,523 olarak
bulundu. Komplikasyon gelismeyen hasta grubunda ortalama AST degeri 44,26+112,771,
ortalama ALT degeri 38,77+115,097 olarak bulundu. Yas, gravida ve parite degerleri,
sistolik ve diyastolik kan basinglari, prenatal ve postpartum hemoglobin degerleri ve
trombosit sayilari ile hasta gruplar1 arasinda ise, komplikasyon varlig1 acisindan, anlamli

bir istatistiksel fark saptanmadi.
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Tablo 21. Maternal komplikasyon varligina gére demografik, klinik ve laboratuvar
verilerinin karsilastirilmasi

Maternal komplikasyon varlig

Yok Var

Ort £ ss Ort £ ss t P
Yast 30,15 + 6,930 31,188,010 0,416 0,685
Gravida 0.96 + 1,947 2.73+1,272 0,569 0,579
Parite 1,65+ 1,656 1,45£1,293 0,478 0,641
f;;‘l Dogum Ag‘rhglz491,10ﬂc879,912 1906,36+581,038 3,074 0,008
Tami Haftas 3521836166 33,318+3,8561 1,580 0,141
Sistolik Kan Basmnc1  [159,15+13,255 168,18+16,624 (1,759 0,106
Diyastolik Kanlgg 5719.171 107,73+13,297 11,997 0,072
Basinci
Postpartum 11} 53911 3736 10,118+1,6916 1,761 0,106
Hemoglobin Degeri
gfg:;f‘l Hemoglobinl;» 761 4908 11,20942,7869 1373 0,198
AST 44.26+112.771 141,18+127,021 D.456 0,031%
ALT 38,77+115,097 118,64+115,523 2,209 0,048%
Trombosit Sayist 03764578783 192636+154470 0,957 0,360

*Farklilik istatistiksel olarak anlaml

Hastalarin sigara icme durumuna gore hasta gruplarinin kiyaslanmasinda istatiksel

olarak anlaml fark saptanmadi (p=0,62) (Tablo 22).

Tablo 22. Sigara igme durumuna gore hasta gruplarmin karsilastiriimasi

Siddetli ~ ozellik|Siddetli  ozellik
gostermeyen gosteren HELLP
preeklampsi preeklampsi sendromu  |Eklampsi|p
Sigara icmeyenler |n 56 72 5 1 0.62
% 88,9 85,7 83,3 33,3
Sigara icenler n 7 12 1 2
% 11,1 14,3 16,7 66,7

Nulliparite durumlara gore hastalar degerlendirildiginde, dagilim agisindan hasta

gruplarinda istatiksel anlamli fark saptanmadi (p=0,22) (Tablo 23).
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Tablo 23. Nulliparite durumlarina gore hasta gruplarinin karsilastirilmasi

Siddetli Siddetli
ozellik ozellik
gostermeyen |gosteren HELLP
preeklampsi |preeklampsi |sendromu Eklampsi |p
Multipar|n 42 61 6 3
% 66,7 72,6 100,0 100,0
0,22
Nullipar |n 21 23 0 0
% 33,3 27,4 0 0

Calismaya dahil olan hastalardan %3,2 ‘si (5 hasta) in vitro fertilizasyon, %1,3 ‘i
(2 hasta) in utero inseminasyon, %95,5 ‘1 (149 hasta) de spontan gebe kalmisti. Gebe
kalma yontemlerine gore hasta gruplar1 karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli fark

saptanamadi (p=0,99) (Tablo 24).

Tablo 24. Gebe kalma yontemine gdre hasta gruplariin karsilastirilmasi

Siddetli Siddetli
ozellik ozellik
gostermeyen |gosteren HELLP
preeklampsi |preeklampsi|{sendromu |Eklampsi [Toplam

Normal n 60 80 6 3 149
% 95,2 95,2 100,0 100,0 95,5
In vitro|n 2 3 0 0 5
fertilizasyon % 32 3.6 0 0 32
In utero|n 1 1 0 0 2
inseminasyon % 1,6 12 0 0 1.3

b

Hastalarda prematiir dogum oranlar1 karsilastirildiginda; siddetli  6zellik
gostermeyen preeklampsi grubunda prematiir dogum orani %27 (17 yenidogan), siddetli
ozellik gosteren preeklampsi grubunda % 73,8 (62 yenidogan), HELLP (6 yenidogan) ve
eklampsi (3 yenidogan) hasta gruplarinda ise bu oran %100 idi. HELLP ve eklampsi
gruplar1 ile diger gruplarin karsilastirilmasinda, prematiir dogum oranlari, HELLP ve

eklampsi grubunda istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu (p<0,01) (Tablo 25).
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Tablo 25. Prematiir dogum oranlarina gore hasta gruplarinin karsilastirilmasi

Siddetli Siddetli p
ozellik ozellik
gostermeyen |gosteren HELLP
preeklampsi |preeklampsi [sendromu Eklampsi
Prematiir |n 17 62 6 3 0,01"
% 27,0 73,8 100,0 100,0
Term n 46 22 0 0
% 73,0 26,2 0 0

HELLP sendromu grubundaki hastalarin higbiri daha o6nce preeklampsili

gebelik gecirmemislerdi. Eklampsi grubun da ise preeklampsi dykiisii %33,3 oraninda

pozitifti. Toplam hasta sayisinin %12,2 ‘sinin 6zge¢misinde preeklampsi Oykiisii

oldugunu, %3,2 ‘sinin gestasyonel hipertansiyon oykiisii oldugunu, %2,6 ‘smin kronik

hipertansiyon Oykiisii oldugunu saptadik. Parametreler kiyaslandiginda hipertansif

hastalik 6zge¢cmisine sahip hastalarla, hasta gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark tespit edilmedi (p=0,34) (Tablo 26).

Tablo 26. Hipertansif hastalik 6zgegmisine gore hasta gruplarinin karsilastirilmasi

Siddetli | Siddetli x> P
ozellik ozellik
gostermeyen| gosteren | HELLP
preeklampsi preeklampsisendromulEklampsiToplam
HipertansiyonPreeklampsi |n 49 71 6 2| 12810,0780,344
Oykiisii veya %
gﬁfggﬂswon 77,8 845 1000 667 821
olmayanlar
Precklampsi n 9 9 0 1 19
gﬁ;‘ii‘; /o 14,3 10,7 00 333 127
Gestasyonel |n 1 4 0 0 5
Hipertansiyon%
oykdisii 1,6 4.8 0,0 0,0 3,2
olanlar
Kronik n 4 0 0 0 4
hipertansiyon %
oykdisii 6,3 0,0 0,0 0,0 2,6
olanlar

Hipertansif hastalik 6zge¢misine gore hasta gruplarmin karsilastirilmasmna dair

grafik asagida verilmistir (Sekil 7).
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Sekil 7. Hipertansif hastalik 6zgegmisine gore hasta gruplarmin kargilastirilmasi

Hastanede yatis stirelerinin degerlendirilmesi ile hasta gruplar1 karsilastirildiginda
en uzun siire hastanede yatis ortalamasina sahip grup HELLP sendromu tanili gruptu (Sekil
8). En az siire ise klinik durumlarina uygun olarak, siddetli 6zellik gostermeyen eklampsi

grubunda saptandi.
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Sekil 8. Hastanede Yatis siireleri ile hasta gruplarmin karsilastirilmasi
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TARTISMA ve SONUC

Preeklampsi insidansi gebeliklerin %3 iine tekabiil etmekle birlikte tiim hipertansif
bozukluklarin gebelikteki orani da %5 ile %10 arasinda degismektedir (1). Eklampsi
insidanst Birlesik Krallik’ ta 2005 yilinda 10.000 dogumda 2,7 (20), Kanada’ da 2007
yilinda 10.000 dogumda 5,7 (21), Danimarka, Norve¢ ve Isve¢’te 1998-2000 yillar:
arasinda 10.000 dogumda 5, Hollanda’da 10.000 dogumda 6, ABD’nde 1996-2004 yillar
arasinda 10.000 dogumda 8,2 (6) olarak bulunmustur. Tiirkiye’de yapilan caligmalarda da
preeklampsi goriilme siklig1 %2,9, eklampsi goriilme sikli§1 %0,4 olarak bulunmustur
(176).

Klinigimizde Ocak 2015- Aralik 2018 tarihleri arasinda 5707 sayida dofgum
gerceklesti. Gebelikte goriilen hipertansif hastalik oranmmi 9%2,7 (156 hasta) olarak
saptadik. Siddetli 6zellik gostermeyen preeklampsi sikligini %1,1 (63 hasta), siddetli
ozellik gosteren preeklampsi sikligmi %1,47 (84 hasta), HELLP sendromu sikligin1 %0,1
(6 hasta), eklampsi sikligini %0,05 (3 hasta) olarak saptadik.

Calismamizda maternal yas ile siddetli 6zellik gosteren preeklampsi, siddetli
ozellik gostermeyen preeklampsi, HELLP sendromu ve eklampsili hasta gruplar1 arasinda
anlamh fark saptanmadi. Yildirim ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada HELLP
sendromlu hastalarin siddetli 6zellik gosteren preeklampsi ve eklampsi hastalarina gore
daha yiliksek maternal yasa sahip oldugu sonucuna varilmis. Yine bu ¢caligmada gravida ve
parite degerleri HELLP sendromunda yiiksek olarak saptanmis. Sezaryenle do§um orani
ise eklampsi grubunda yiiksek bulunmus (177).Ancak biz ¢alismamizda bdyle bir fark
saptamadik. Maternal yas, gravida degerleri, parite degerleri ve dogum yontemleri ile hasta
gruplariin karsilastirilmasinda istatistiksel anlamli fark saptamadik (p>0,05).

Shao ve arkadaslarinmn yaptig1 bir calismada, gebelik dncesi VKI yiiksekliginin
preeklampsi acisindan riski arttirdigi fakat preeklampsi alt gruplari acisindan bu riskin
birbirine yakmn oldugu belirtilmektedir (178). Bizim ¢alismamizda da hipertansif gebe
hasta gruplar1 ile VKI’leri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.
Obezite oranlar1 siddetli 6zellik géstermeyen preeklampsi grubunda %61,5, siddetli 6zellik
gosteren preeklampsi grubunda %69,6, HELLP sendromu grubunda %50 ve eklampsi
grubunda %100 olarak goriildii.

Calismamizda HELLP sendromunun taniminda da bahsedildigi iizere, karaciger
enzim ylksekligi ve trombositopeni goriilme sikligi, HELLP sendromlu hasta grubunda

istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu. Ayrica maternal komplikasyonlarin
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ongoriilmesi agisindan AST ve ALT yiiksekliginin de bir 6ngorii olusturabilecegi sonucuna
vardik.

ABD kaynakli bir ¢aligmada maternal komplikasyonlar acisindan preeklampsi de 3
kat, eklampside 25 kat artis oldugu belirtilmektedir (179). Ulkemizde yapilan bir ¢alisma
da preeklampsi tanil1 gebelerde plasenta dekolman1 %10,5, DIC %7 olarak bulunmustur.
Ayn1 ¢alismada eklamptik hastalarda dekolman orani %37,5, DIC oram %25 saptanmus,
HELLP sendromunda ise plasenta dekolmani %32, DIC %16 olarak bulunmustur (180).
Yine iilkemizde Azman ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bagka bir ¢alisma da, agir
preeklampsi hastalarinda; dekolman oram %2,1, DIC %4,2, hemoraji %6,3 olarak
bulunmus. Aynmi calismada eklamptik hastalarda dekolmana %25 oraninda rastlandigi
bildirilmis. HELLP sendromlu hastalarda da DIC %28,5 oraninda, ABY ise %14,2
oraninda gelistigi bildirilmis (181). Bizim caligmamizda da siddetli 6zellik gostermeyen
preeklampsi grubunda %]1,6 oraninda hemoraji gelisti. Siddetli 06zellik gosteren
preeklampsi grubunda hemoraji %10,7, DIC %]1,2, plasenta dekolmani ise %3,6 oraninda
goriildii. HELLP sendromlu hastalarda %50 oraninda DIiC saptandi. Eklampsi grubunda ise
%33,3 oraninda hemoraji ve %33,3 oraninda plasenta dekolmani goriildi. Hemoraji
gelismesi acisindan bakildiginda; siddetli 6zellik gosteren preeklampsi grubunda, HELLP
sendromu grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli yiikseklik saptandi (%10,7 vs. %0,0,
p=0,013). Dekolman acgisindan bakildiginda; eklampsi grubunda, siddetli ozellik
gostermeyen hasta grubuna gore istatistiksel olarak anlamli ytlikseklik saptandi (%33,3 vs.
%0,0, p=0,005). Eklampsili hasta grubu ile siddetli 6zellik gosteren hasta gruplari,
dekolman agisindan karsilastirildiginda da, eklampsi grubunda istatistiksel olarak anlamli
yiikseklik saptandi (%33,3 vs. %3,6, p=0,014). Eklampsili hasta grubu ile HELLP
sendromu hasta gruplar1 dekolman agisindan karsilastirildiginda da, eklampsili hasta
grubunda dekolman goriilme orani istatistiksel olarak yiiksek bulundu (%33,3 vs. %0,0,
p=0,026). DIC agisindan hasta gruplar1 karsilastirldiginda; HELLP sendromu grubunda,
siddetli 6zellik gdstermeyen preeklampsi grubuna goére DIC goriilme oraninda istatistiksel
olarak anlaml yiikseklik saptandi (%50,0 vs. %0,0, p<0,001). HELLP sendromu grubu ile
siddetli 6zellik gdsteren preeklampsi grubu, DIC agisindan karsilastirildiginda da, HELLP
sendromu grubunda DIC gériilme orani1 anlamli derecede yiiksek saptandi (%50,0 vs.
%1,2, p<0,001). HELLP sendromu grubu ile eklampsi grubu karsilastirildiginda da DIC
goriilme oran1t HELLP sendromunda istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptandi (%50,0 vs.

%0,0, p<0,001). HELLP ve eklampsi hastalarinda komplikasyon agisindan hastalarin
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yakindan takip edilmesi gerekti§i sonucuna vardik. Hastalarimizin hi¢birinde ABY,
ARDS, IKK veya maternal mortalite gelismedi.

Yine ABD tabanli bir caligma da bildirildigi tizere gebelik 6liimlerinin %15’ inden
gebelikte goriilen hipertansif hastaliklar sorumlu tutulmaktadir ve maternal mortalitenin en
stk 2. sebebi olduklar1 bildirilmistir (182). Tiirkiye’de ise bu hastaliklar maternal
mortalitenin  %25’ini  olusturmakta ve en Onemli nedenler arasinda ilk 3 sirada
bulunmaktadirlar (183). Bizim c¢alismamizdaki hastalar arasinda herhangi bir maternal
mortalite olayma rastlanmadi.

Yapilan bir calismada agir preeklampsi ve eklampsi de erken neonatal mortalite
oranlar1 %13 olarak bildirilmistir (184). Azman ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismada
erken neonatal §liim oranlart HELLP sendromlu hastalar arasinda %28,5, agir preeklampsi
olarak nitelendirdikleri hastalar arasinda da %4,3 olarak bildirilmistir (181). Biz
calismamiz neticesinde erken neonatal 6liim ve intrauterin 6limii sadece siddetli 6zellik
gosteren preeklampsi grubunda saptadik. Erken neonatal 6liim orani bu hasta grubunda
%4,8 iken intrauterin 0liim oram1 %3,6 olarak belirledik. Perinatal komplikasyon olarak
belirledigimiz oligohidramniyoz, IUGR ve fetal distres goriilme oranlarmin hasta gruplari
arasinda herhangi bir istatistiksel anlam ifade etmedigini gordiik. 5. dk. APGAR skoru,
siddetli ozellik gosteren preeklampsi grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde
yiiksek saptandi (9,32 + 1,2 vs. 8,37 £ 2,4, p<0,05). Diger gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi.

Sibai ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada HELLP sendromlu hastalarda
sezaryenle dogum oranmin %63 ve 96 arasinda degistigini bildirilmistir (185). HELLP
sendromunda bu oran1 %40, preeklampsi ve eklampsi hasta gruplarinda da bu orani %70
civarinda veren ¢aligmalar da mevcuttur (186). Azman ve arkadaslarinin yapmis oldugu
calismada preeklampside sezaryen ile dogum oran1 %68, HELLP sendromunda %85,8 ve
eklampside %100 olarak bulunmustur (181). Bizim g¢alismamizda ise siddetli 6zellik
gostermeyen preeklampsi grubunda sezaryen orani %83, siddetli 6zellik gosteren hasta
grubunda %95, HELLP sendromu ve eklampsi gruplarinda ise %100 olarak saptadik. Bu
yiiksek oranlarin, klinigimizin 3. basamak saglik enstitiisii olarak hizmet vermesi, dolayis1
ile gelen hastalarin birgcogunun, klinik ve laboratuvar olarak kotli durumda olmasi nedeni
ile gevre diger hastanelerde takip ve tedavi edilemeyeceginden, tarafimiza sevk edilmesi
nedeni ile olustugunu diisiindiik.

HELLP sendromu grubundaki hastalarin hicbiri daha 6nce preeklampsili gebelik

gecirmemislerdi. Eklampsi grubun da ise preeklampsi 6ykiisti %33,3 oraninda pozitifti.
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Toplam hasta sayisinin %12,2 ‘sinin 6zge¢misinde preeklampsi dykiisii oldugunu,
%3,2 ‘sinin gestasyonel hipertansiyon dykiisii oldugunu, %2,6 ‘smin kronik hipertansiyon
Oykiisii oldugunu saptadik. Parametreler kiyaslandiginda hipertansif hastalik 6zgegmisine
sahip hastalarla, hasta gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml fark tespit edilmedi
(p=0,34). Ozgegmisinde preeklampsi 6ykiisiiniin bulunmasinimn, literatiirde preeklampsinin
tekrar goriilme olasiligmi arttirdigi belirtilse de, hastaligin siddeti lizerinde bir etkiye sahip
oldugu yoniinde anlamli istatistiksel fark saptamadik.

Gruplarin 35 yas tstii ve alt1 seklinde smiflandirilip, hipertansif gruplara gore
degerlendirilmesinde istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,67). Siddetli 6zellik
gostermeyen preeklampsi hastalarinin %20,6°s1, siddetli 6zellik gosteren hasta grubunun
%28,6’s1, HELLP sendromu hasta grubunun %16,7’si, eklampsi hasta grubunun da
%33,3’1i 35 yas lizerindeydi.

Gebe kalma yontemlerine gore hasta gruplari karsilastirildiginda istatiksel olarak
anlaml fark saptanmadi (p=0,99). Gebe kalma yonteminin hastalik siddetini etkilemedigi
sonucuna vardik.

Calismamizda toplamda 25 hastaya (%16) postpartum kan iirlinii transfiizyonu
yapilmas:1 gerekti. TDP ve trombosit transfiizyon uygulamalar1 ile hasta gruplari
karsilastirildiginda, HELLP sendromu ve eklampsi tanisi ile takip edilen hastalarda, TDP
ve trombosit transfiizyonu alma oraninda, anlamli istatistiksel yiikseklik saptadik. Bu
tanilarla takip edilen hastalarm, TDP ve trombosit transflizyonu ihtiyaci1 gelisebilecegi
diistiniilerek, daha dikkatli takip edilmesi gerektigi kanaatine vardik. Eritrosit transflizyonu
gereksinimi oranlarmi, siddetli 6zellik gosteren preeklampsi grubunda yiliksek saptadik
(%10,7). Ayrica bu grupta ayni oranda postpartum hemoraji gelismisti (%10,7). Bu
hastalarin, kanama acisindan yakin takip edilmesi gerektigi sonucuna vardik.

Nulliparite durumlarma gore hastalar degerlendirildiginde, dagilim agisindan hasta
gruplar1 arasinda istatiksel anlamli fark saptanmadi (p=0,22). Dolayisiyla nulliparitenin
hastalikk siddetinin belirlenmesine yonelik bir parametre olarak kullanilamayacagi
sonucuna vardik.

Hastanede yatis siirelerinin degerlendirilmesi ile hasta gruplar1 karsilastirildiginda
en uzun slire hastanede yatig ortalamasina sahip grup, HELLP sendromu tanili grup idi. Bu
degerlendirme sonucunda, hastanede yatis siiresini uzatan maternal komplikasyonlar
acisindan, bu grup hastalarin yakin takibinin gerektigi sonucuna vardik. En az hastanede
yatig siiresi ise, klinik durumlarina uygun olarak, siddetli 6zellik gostermeyen eklampsi

grubunda saptadik.
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Hastalarda prematiir dogum oranlar1 karsilastirildiginda; siddetli  6zellik
gostermeyen preeklampsi grubunda prematiir dogum oran1 %27 (17 yenidogan), siddetli
ozellik gosteren preeklampsi grubunda % 73,8 (62 yenidogan), HELLP (6 yenidogan) ve
eklampsi (3 yenidogan) hasta gruplarinda ise bu oran %100 idi. HELLP ve eklampsi
gruplar1 ile diger gruplarin karsilastirilmasinda, prematiir dogum oranlari, HELLP ve
eklampsi grubunda, istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu (p<0,05).

Postpartum yogun bakim yatis ihtiyaglar1 ele alindiginda ise HELLP sendromu
tanili hastalarin %383,3 ‘iiniin, eklampsi hastalarmin da %66,7 ‘sinin dogum sonras1 yogun
bakim ihtiyac: gelistigini gordiik. Dolayisiyla bu iki hasta grubunun dogumunun mutlaka
yogun bakim iinitesi olan bir merkezde gerceklestirilmesi sonucuna vardik. Ayrica bu hasta
gruplarinda fetal agirlik ve dogum haftas: verilerinin diger hasta gruplarina gore daha
disik degerlere sahip oldugu goriildiigiinden, perinatal mortalite ve morbiditenin
ongoriilerek hastalarin uygun merkezlerde takip ve tedavi edilmesi gerektigini saptadik.

Hastalarin sigara igme durumuna gore hasta gruplarinin kiyaslanmasinda istatiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,62). Dolayisiyla sigara igmenin hastalik siddetinin

belirlenmesine yonelik bir parametre olarak kullanilamayacagi sonucuna vardik.

Sonugta gebeligin hipertansif hastaliklar1 hem fetal hem de maternal mortalite ve
morbidite oranlar1 yiiksek seyreden bozukluklardir. Klinigimizde maternal mortalite
saptanmamasi, hastanemizin 3. Basamak bir hastane olmasi, kan ve kan {iriinleri i¢in bir
kan merkezimiz bulunmasi ve 3. Basamak yogun bakim {initemizin olmas1 ile
aciklanabilir. dolayisiyla klinigimizin sonuglari, gebelikteki hipertansif hastaliga sahip
gebelerin 3. Basamak yogun bakim iinitesine ve kan merkezine sahip hastanelerde, takip
edilmesi gerekliligini desteklemektedir. AST ve ALT yiiksekligi olan hastalarda maternal
komplikasyon gelisme oraninin daha yiiksek bulunmasi, bu hasta grubunun yogun bakim
iinitesinde takibinin, maternal morbidite ve mortaliteyi azaltmak ag¢isindan faydali
olacagim diisiindiirmektedir. Siddetli 6zellik gosteren preeklampsi, HELLP sendromu ve
eklampsi gruplarinda prematiir dogum oranmin yiiksek olmasi, giinlimiizde gebeligin
hipertansif hastaliklarinin prematiir dogumun Onemli sebeplerinden biri oldugunu

gostermektedir.
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