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SİMGELER VE KISALTMA DİZİNİ 

PE:Preeklampsi 

NICE:Ulusal sağlık ve bakım mükemmelliği enstitüsü 

IV:İntravenöz 

HT:Hipertansiyon 

WHO:Dünya sağlık örgütü 

L:Litre 

G:Gram 

Kg:Kilogram 

Mg:Miligram 

DIC:Dissemine intravasküler koagulopati 

RAS:Renin angiotensin sistem 

VTE:Venöz tromboembolizm 

UFH:Anfraksiyone heparin 

LMWH:Düşük molekül ağırlıklı heparin 

HDP:Gebeliğin hipertansif  bozuklukları 

 

BMI:Vücut kitle indeksi 
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 ÖZET 

Amaç: Bu çalışmanın amacı, gebelikte hipertansif bozukluğu olan hastalarda,  sezaryen 

sonrası tromboemboli profilaksisi yapılıp yapılmamasının tromboembolik olay oluşması 

üzerine etkisini karşılaştırmaktır. 

Materyal ve Metod: İstanbulda üçüncü basamak bir merkeze, 2012-2018 yılları arasında 

başvurmuş gebelikte hipertansiyon tanısı olan ve sezaryene alınmış 386 hasta dahil edilmiştir. 

Hastalar gebeliğin hipertansif  bozukluğu çeşidine göre  ve tromboemboli profilaksisi yapılıp 

yapılmamasına göre gruplara ayrılıp, tromboembolik olay ve diğer gebelik sonuçları açısından 

karşılaştırılmıştır. 

Bulgular:Gruplar  arası sonuçlar karşılaştırıldığında 210 tromboprofilaksi yapılmamış 

hastada  11 tromboembolik olay (%5) izlenirken, tromboprofilaksi yapılmış 176 hastada 

sadece 2 hastada (%1)  tromboembolik olay saptanmıştır (p<0.05). 

Sonuç: Gebelikte tromboemboliye yatkınlık artmıştır. Gebeliği ek olarak hipertansiyonun 

eşlik etmesi bu ihtimali daha da artırmaktadır. Çalışmamızda gebeliğe eşlik eden hipertansif 

bozukluklarda tromboemboli için yapılan profilaksinin önemi vurgulanmıştır. 

 

 

Anahtar kelimeler: Gebeliğin hipertansif  bozuklukları, Tromboemboli, Profilaksi. 
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ABSTRACT 

Background: The aim of this study is to compare the effect of thromboembolic prophylaxis 

on thromboembolic event occurrence in patients with the diagnosis of hypertensive disorders 

of pregnancy who underwent cesarean section.  

 

Materials and Methods: Three hundred and eighty six patients who admitted to a thertiary 

center in Istanbul with the diagnosis of hypertensive disorder of pregnancy and underwent 

cesarean section were included in the study. The patients were divided into groups according 

to the type of hypertensive disorder of pregnancy and whether or not thromboembolism 

prophylaxis was performed. 

 

Results: When the results were compared between groups. Among 210 patients who had 

thromboembolism prophylaxis, 11 patients had thromboembolic events (%5). In 176 patients 

who didn’t have prophylaxis, only 2 patients (%1) had thromboembolic event (p<0.05). 

 

Conclusion: There is an increased tendency to thrombormbolism in pregnancy. 

Accompanying hypertensive disorders increases preexisting thromboembolic event risk. In 

the present study we emphasized the importance of thromboembolism prophylaxis in patients 

with hypertensive disorders of pregnancy. 

 

 

 

 

Key words: Hypertensive disorders of pregnancy, Thromboembolism, Anticoagulants, 

Prophylaxis 
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           1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Hipertansiyon gebelikte en sık görülen maternal komplikasyon olup insidansı 1/10 

dur(1).Gebelik sırasındaki hipertansif  bozukluklar, gestasyonel hipertansiyon ve 

preeklampsiyi içerir.Bunlar gebelikteki maternal ve fetal morbidite ve mortalitenin ana 

nedenlerinden biridir(2). Eğer zamanında tanı konulup tedavi edilmezse şiddetli preeklampsi, 

eklampsi veya ölümle sonuçlanabilir(3). 

Gebelikteki hipertansiyon, maternal hemodinamik  bozuklukların eşlik ettiği 

kardiyovasküler hastalıklarda  önemli rol alır(4).Bundan dolayı preeklampsili hastalarda  

gebelikte ve puerperal dönemde tromboembolizm riski, preeklampsili olmayanlara oranla 

fazladır(5). 

Venöz tromboembolizm, jinekoloji ve obstetride morbidite ve mortalitenin majör 

nedenlerinden biridir(6). 

Bu çalışmanın amacı preeklampsili hastalarda sezaryen sonrası tromboemboli 

profilaksisi yapılması ile yapılmaması durumunda hastalarda tromboembolik olay gelişmesini 

karşılaştırmaktır. 
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2.GENEL BİLGİLER 

2.1.PREEKLAMPSİ 

 

2.1.1.TARİHÇE 

Preeklampsi klinik olarak  Hipokrat zamanından beri bilinmektedir. 2000 yıl once 

Celsus tarafından gebelikle ilişkili, doğumdan sonra kaybolan nöbetler olarak tanımlanmıştır 

ve  aniden geliştiği için Yunanca’da  ‘yıldırım’ anlamına gelen eklampsi adı verilmiştir(7). 

Preeklampsi ilk kez 1843'te Guy hastanesindeki puerperal konvülsiyonları olan 

kadınlarda proteinüri saptandığında John Lever tarafından tanımlanmıştır(8). 

 

 

2.1.2.TANIM 

Kronik hipertansiyon:Gebeliğin 20. haftasından önce saptanan ve devam eden 

tansiyon yüksekliğidir(sistolik kan basıncı> 140 mmHg, diastolik kan basıncı>90 mmHg)(9). 

 

Gebelik hipertansiyonu: 20.gebelik haftasında  proteinüri olmayan yeni başlangıçlı   

hipertansiyon(kan basıncı > 140/90 mm Hg) olarak tanımlanır.Postpartum 12. Haftadan sonra 

kaybolur(2). 

 

Preeklampsi: Yeni başlangıçlı hipertansiyona (kan basıncı > 140/90 mm Hg) ek 

olarak   24 saatlik idrarda  en az 300 mg proteinürinin eşlik etmesiyle seyreder. Gebelik 

hipertansiyonu gebelerin% 10 -% 20'sinde preeklampsiye ilerler(2).  

Preeklampsi akut böbrek fonksiyon bozukluğu ile ilişkilidir ve kronik nefrite 

ilerleyebilir.Glomeruler lezyon ve endoteliozisin görüldüğü, yeni başlangıçlı hipertansiyon ve 

proteinuri ile karakterizedir(10).  

 

Şiddetli preeklampsi:Preeklampsinin diyastolik kan basıncının ≥110 mmHg, sistolik 

kan basıncının ≥ 160 mmHg olduğu ve / veya semptomlarla ve / veya biyokimyasal ve / veya 

hematolojik bozukluklarla birlikteliği olduğu formudur(11). 

 Eklampsi:Grand mal nöbetlerin eşlik ettiği preeklampsinin nörolojik durumlarla 

ilişkili konvulsif formu olarak adlandırılır.(11,12). 

Superempoze preeklampsi:Daha önce bilinen hipertansiyonu olan gebelerde 

preeklampsinin geliştiği tablodur(12). 
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 ŞEKİL 1 

 (13)Hypertension Canada’s 2018 Guidelines for the Management of 

Hypertension in Pregnancy,Canadian Journal of Cardiology 34 (2018) 526-531 

 

 

2.1.3.EPİDEMİYOLOJİ 

 Gebeliğin hipertansif hastalıklarının 1/3 ünü kronik HT, 2/3 ünü  ise gestasyonel HT 

ve preeklampsi oluşturur(14). 

 Dünya çapında gebeliklerin yaklaşık  %2-8 i preeklampsiyle sonuçlanır. PE dünya 

çapında en yaygın glomerüler hastalıktır(3). 

   Preeklampsi dünyada anne ölümlerinin en sık nedenlerinden biri olup(%10-15 i) 

yılda 60.000 den fazla anne ölümünden sorumludur(15). 

 

 

 

2.1.4.ETYOLOJİ 

Preeklampsi multisistemik bir sendromdur. Tüm araştırmalara ve risk faktörlerinin 

bilinmesine rağmen hala nedeni tam olarak bilinmemektedir.Birden fazla nedensel 

mekanizmanın öne sürüldüğü çoklu nedensellik modeli kabul görmektedir(16). 

Preeklampsi ve eklampsiye yol açan endotel hasarı mekanizmasının hipotezi öne 

sürülmüştür(12). 
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  ŞEKİL 2:Preeklampsi ve eklampsiye neden olan endotelyal damar hasarı hipotezinin 

mekanizması 

(12)Promising biomarkers for superimposed pre-eclampsia in pregnant women with 

establihed hypertension and chronic kidney disease,commentary, Kidney International (2016) 

 

   2.1.5.RİSK FAKTÖRLERİ 

 Ailede preeklampsi öyküsü, ilk gebelik, çoğul gebelik, ileri anne yaşı,obezite ,kronik 

hipertansiyon, böbrek hastalığı, diabetes mellitus ve / veya vasküler hastalıklar  preeklampsi  

ile ilişkili risk faktörleridir(2,17). 

Kronik hipertansiyon,diabetes mellitus, önceden geçirilmiş preeklampsi, sistemik lupus 

eritematoz (SLE) ve antifosfolipid sendromu (APS) gibi  birkaç tıbbi durum preeklampsi 

sıklığını artırabilir(18). 

Yeni yapılan çalışmalarda diğer faktörlerden bağımsız olarak maternal vitamin D 

eksikliğinin preeklampsi gelişmesinde rol aldığı gösterilmiştir. Yine  kalsiyumdan fakir 

diyetle beslenmenin ve düşük serum kalsiyum konsantrasyonlarının preeklampsi ile ilişkili 

olduğuna dair çalışmalar vardır(15). 
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 Yüksek risk faktörleri: 

Önceki gebelikte hipertansif bozukluk 

Kronik böbrek hastalığı 

Sistemik Lupus Eritematoz (SLE) 

Antifosfolipit Antikor Sendrom (APLA) 

Tip 1 veya Tip 2 diyabet 

Kronik hipertansiyon 

 Orta Risk Faktörleri : 

İlk gebelik 

40 yaş ve üstü olmak 

10 yıldan fazla hamilelik aralığı 

Vücut kitle indeksinin (BKİ) 30 kg / m2 veya daha fazla olması 

Ailede preeklampsi öyküsü 

Çoğul gebelik(14) 

 

 

           2.1.6.PATOFİZYOLOJİ  

           Maternal ve fetal morbiditenin en önemli nedenlerinden biri olan gebeliğin hipertansif  

bozuklukları günümüzde sık görülür. En yüksek düzeyde bakımın sağlanması için 

patofizyolojinin ve yönetimin  anlaşılması gerekmektedir(19). 

 

           Preeklampsinin patogenezi tam olarak aydınlatılamamıştır fakat son on yılda çok 

ilerleme kaydedilmiştir(17). 

           Preeklampsi patofizyolojisini oluşturan nedenler: 

*Anormal plasental implantasyon (trofoblastlardaki ve spiral arteriollerdeki defektler) 

*Anjiyojenik faktörler (düşük plasenta büyüme faktörü –PGF seviyesi) 

*Genetik yatkınlık (anne, baba, trombofililer) 

*İmmünolojik fenomenler 

 

*Vasküler endotel hasarı ve oksidatif stres(20) 

 

 Normal gebelikte RAS bileşenleri desidualizasyon ve spiral arter remodelling inde 

rol alır.AT1(angiotensin1) ,VEGF(Vascular endothelial growth factor) ekspresyonuyla 

plasental anjiyogenezi uyarır.Preeklampside hipertansiyonun bir göstergesi olarak  

RAS(renin-angiotensin system) mekanizması baskılanmıştır ,renin ve anjıotensin(AII)  
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seviyeleri normalden daha düşüktür.Anjiotensin tip1 reseptör agonistik otoantikoru(AT1-AA), 

AT1 reseptörüne bağlanıp sinyalleri durdurarak  trofoblast invazyonu ve anjiyogenez için 

gerekli gen ekspresyonunu bozar.Boylece preeklampsideki hiperkoagulabilite ve 

vazokonstriksiyonun patofizyolojisi ortaya konmuştur(21). 

 

 

  Plasenta  preeklampsi patogenezinin merkezinde rol alır. Verilerin çoğunda başlangıç 

olayı olarak  trofoblast invazyon yetersizliği, anormal plasentasyon ve bunun sonucu olarak 

da plasental hipoksi gösterilmiştir(22). Trofoblastlar döllenmiş yumurtadan ilk farklılaşan 

hücreler olup,plasenta dış membranını oluştururlar.Trofoblastlar anne ve fetus arasında besin 

alışverişi ve oksijen değişiminden sorumludurlar.Ayrıca NK(natural killer) hücreler 

trofoblastların invazyonunu ve vasküler büyümeyi uyararak  plasental gelişimi düzenler.NK 

hücrelerin yüzey antijenlerinin anormal ekspresyonu sonucu maternal dolaşıma salınan 

plasenta kaynaklı faktörler antianjiojenik ozellikleriyle lokal anjıojenik ve vasodilator 

sinyalleri degistirip mikrovasküler endotel hasarına yol açar(1,22). 

 

 

ŞEKİL 3 

(17) Preeclampsia: updates in Pathogenesis, Definitions,and Guidelines, Clinical Journal of 

the American Society of Nephrology,( Clin J Am Soc Nephrol) 11: 1102–1113, June, 2016 

 

Şiddetli preeklamptik gebelerin plasenta muayenesinde, plasental infarktlar ve 

arteriyollerin skerotik daralması gibi bulgulara rastlanır. Defektif  trofoblastik invazyonun,  

uteroplasental hipoperfüzyon ile preeklampsiye  yol açtığı çalışmalarda gösterilmiştir. 

Böylece iki aşamalı model geliştirilmiştir: (evre1)Uterusta plasental iskemiye neden olan 

yetersiz  spiral arter remodellingi, (evre2)Maternal dolaşıma  iskemik plasentadan salınan 

antiangiogenik faktorlerin endotel hasarına katkıda bulunması.Bu anormal spiral arter 

remodellingi  intrauterin  büyüme geriliği , gebelik hipertansiyonu ve preeklampsiye neden 

olur(17). 
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ŞEKİL 4:Preeklampsinin 2 evre teorisi 

(23) Development of a focal segmental glomerulosclerosis after pregnancy complicated by 

preeclampsia: case report and review of Literatüre, The Journal of Maternal-Fetal & Neonatal 

Medicine, Published online 11 June 2015 

 

Preeklampsiden  başlıca  ve en çok etkilenen end-organ böbrektir. Böbrek 

glomerulusunde  endotel hücreleri ve podositler olmak üzere iki tip hücre etkilenir.VEGF 

podositler tarafından üretilir ve otokrin etkilidir.VEGF apoptozisi önleyip podositlerin normal 

fonksiyonlarını korur.Plasentadan üretilen sFlt-1(Serum Soluble Fms-Like Tyrosine Kinase-

1), VEGF in biyolojik aktivitesini inhibe ederek hücre hasarına yol açar.Hücrelerin 

şişmesi,fibrin ve fibrinojenin glomeruler hücre tabanında birikmesi,vasküler okluzyonla 

karakterize bu glomeruler lezyona ‘glomeruler kapiller endotelyoz’ denir.Podosit hasarı(%20-

40 oranında) bir çeşit nefritik sendrom olan fokal segmental glomeruloskleroza(FSGS) yol 

açar. Preeklampside renal hipofiltrasyon görülür(23). 

Preeklampsiyle ilişkili nefrotik sendrom, 24 saatlik idrar  total protein atılımının 

artması  ve glomerüler filtrasyon hızında azalma  ile belirgin şekilde böbrek yetmezliğine 

neden olabilir.(6)Proteinüri genellikle postpartum 12. Haftada düzelir(23). 
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Ayrıca beyin kan akımındaki(CBF:60-120 mmHg) otoregulasyon kaybı kan akımının 

artmasına, böylelikle bazı damar segmentlerinde dilatasyon,iskemi ve permeabilite artışına 

neden olur.Bunun sonucu olarak serebral vazospazm,iskemi, ödem, hemoraji ve hipertansif 

ensefalopati muhtemelen eklampsinin patogenezinde rol oynar(24). 

 

 

2.1.7.TANI 

Preeklampsinin tanımı  2014 yılında tekrar gözden geçirilmiş ve 20 haftalık gebelikten 

sonra gelişen hipertansiyona ek olarak proteinüri, maternal organ disfonksiyonu(böbrek, 

karaciğer, hematolojik veya nörolojik komplikasyonlar) pulmoner ödem veya fetal büyüme 

kısıtlaması gibi bulgulardan herhangi birinin eşlik etmesi olarak tanımlanır(15). 

Preeklampsi tanısı koyarken 20. gebelik haftasından sonra başlayan tansiyon 

yüksekliğine, aşağıda verilen organ tutulumu belirtilerinden bir veya birden fazlası eşlik eder: 

Böbrek tutulumu: 

Proteinüri,Oligüri,Hipertansiyon,Anormal böbrek fonksiyon testleri 

Hematolojik sistem tutulumu: 

Trombositopeni,Şok,DIC,Hemoliz(LDH yüksekliği) 

Hepatik tutulum: 

Yükseltilmiş serum transaminazları ,şiddetli epigastrik ve / veya sağ üst kadran ağrısı,mide 

bulantısı 

 

Nörolojik tutulum: 

Konvülsiyonlar (eklampsi) , başağrısı, persistan görme bozuklukları (fotopsi, scotomata, 

kortikal körlük, retinal vazospazm),inme 

 

Kardiyorespiratuvar sistem tutulumu: 

Göğüs ağrısı,Dispne,Düşük oksijen saturasyonu,pulmoner ödem 

 

Fetal büyüme geriliği 

(25) 



15 
 

 

ŞEKİL 5 

(11) Management of severe  Pre-Eclampsia  And Eclampsia, Guidelines & Audit 

Implementation Network (GAIN), a review of the Clinical Resource Efficiency Support Team 

(CREST) August 2001 guideline,review date 2014 

 

Şiddetli preeklampsinin klinik özellikleri (hipertansiyon ve proteinüriye ek olarak : 

• Şiddetli başağrısı 

• Yüz, el, ayak ani şişmesi 

• Gözler önünde bulanıklaşma veya yanıp sönme gibi görsel rahatsızlıklar 

• Epigastrik ağrı ve / veya kusma 

• Klonus belirtileri 

• Papillödem 

• Karaciğer hassasiyeti 

• 100 x 106 / l6 'nin altına düşen trombosit sayısı  

• Anormal karaciğer enzimleri (ALT veya AST, 70iu / l'nin üzerine yükselir) 

• HELLP(hemolysis, elevated liver enzymes, and a low platelet count) sendromu(11) 

 

  HELLP, preeklampsinin yaşamı tehdit edici olan formu olup şiddetli preeklamptik 

gebelerin yaklaşık %10-20 sinde görülür.HELLP te sistemik end organ hasarı ve 

mikroanjiopatik hemolize bağlı görülen yüksek karaciğer enzimleri ve trombositopeni 

laboratuvar bulgusu olarak tanı koydurur(22). 
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HELLP tanısı koyduran diagnostik kriterler: 

 

Alanin veya aspartat transaminaz seviyelerinin normal sınırın ≥ 2 katından fazla 

olması 

Hemoliz Laktat dehidrojenazın>600 U her L başına 

Periferik kan yaymasında hasar görmüş eritrositlerin olması(örneğin, şistositler,burr 

hücreleri,helmet hücreleri) 

Serum bilirubin>1,2 mg dL (L başına 20,5 µmol) 

Trombosit sayısı <100.000     

(20) 

 

Eklampsi tanısı, gebelik öncesinde gebelik sırasında yada doğum sonrasında diğer 

nörolojik rahatsızlıklar yokken preeklampsi zemininde bir veya daha fazla generalize nöbetin 

meydana gelmesiyle konur(24). 

 

 

2.1.8.TEDAVİ 

Hafif preeklampsi tedavisi, birinci ve ikinci basamak tedavi olarak ikiye ayrılır. 

Öncelikli olarak  birinci  basamak tedavi(indüksiyon tedavisi) daha başarılı olduğu için tercih 

edilir, eğer başarılı olunmazsa ikincil tedaviye geçilir. Birincil tedavide oral alfa-metildopa 

250 mg (2-3 tablet / gün) veya oral nifedipin,(yavaş salimli formlarda 30-60 mg) (günde max 

120 mg) verilebilir.Nifedipin güvenilir ve teratojenik olmayan bir kalsiyum kanal 

blokeridir,Alfa-metildopa alfa-adrenerjik reseptör agonistidir;aynı zamanda atenolol(günde 

50-100mg) yada labetolol gibi ikincil tedavide kullanılabilir(1). 

 

Şiddetli preeklampsi tedavisi, aynı şekilde birinci ve ikinci basamak tedavi olarak 

ikiye ayrılır: 

 

Birinci basamak tedavide ilk tercih IV labetolol kullanılır, infüzyon, 2 dakikada 20 

mg'lık bir bolusla başlamalı, ardından her 10 dakikada bir 20-80 mg arası dozlarla 

verilip(maksimum kümülatif doz: 300 mg) kan basıncı ölçülerek devam 

edilmelidir.(<150/100 mmHg).Labetolol bir alfa adrenerjik antagonisttir(1). 

 

 

İkinci basamak tedavide nifedipin oral yolla 10-20 mg verilebilir(sublingual 

verilmez.)Hasta eğer nifedipin yada labetolola dirençliyse hidralazin tedavisi(Bolus 5 mg IV 

(2 dak), her 20 dakikada bir doz tekrarı toplamda 20 mg'a kadar) IV verilir(1). 
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ŞEKİL 6 

(15) Recent advances in the diagnosis and management of pre-eclampsia, F1000Research 

2018 

 

Preeklampside kür sağlayan tek tedavi doğumdur. Doğum, 34 ile 37. Haftalar  

arasında planlanırsa fetal ve maternal morbidite büyük ölçüde  önlenir(15). 

Geç preterm dönemde (34 0/7 – 36 6/7. gebelik haftaları arasında) şiddetli preeklampsi 

bulguları varsa maternal stabilizasyondan hemen sonra hasta doğurtulmalıdır. Doğum öncesi 

kortikosteroid yapılması artık 36 6/7.  gebelik haftasına kadar önerilmektedir,fakat acil 

durumda doz tamamlanana kadar beklenilmemelidir(26). 

34 0/7.  Gebelik haftasından önce  ise şu kriterlerden biri mevcutsa ;eklampsi, 

pulmoner ödem, DIC, kontrolsüz ağır hipertansiyon, fetal distress, anormal fetal test, plasenta 

dekolmanı veya fetal ölüm gibi,gebe hemen doğurtulmalıdır(26). 

 

 

2.1.9.KOMPLİKASYONLAR 

Preeklampsi maternal morbidite ve mortalitenin, perinatal ölümlerin, preterm 

doğumun ve intrauterin büyüme geriliğinin ana nedenlerinden biridir(18).Ayrıca geçirilmiş 

preeklampsi hikayesi olan annede bu durum ilerleyen yıllarda kardiyak  hastalıklar ve strok 

açısından  bağımsız risk faktörüdür(15). 

Preeklampsi gebelikte böbrek fonksiyonlarını etkiler, ilerleyen yaşlarda annede  

kronik hipertansiyon, kronik böbrek  yetmezliği ve kardiyovasküler hastalık riskini 

artırır(27,28). 
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Gestasyonel diabet ve gebeliğin hipertansif  bozuklukları,ileride  vasküler hastalık 

gelişimi riskini belirgin derecede artırır(29). 

 

Şiddetli preeklampsinin fetal komplikasyonları ise başlıca IUGR(intrauterin gelişme 

geriliği),prematür doğum,abruptio plasenta,fetal distress şeklinde sıralanabilir(30). 

Çocukta pulmoner arter basıncı preeklamptik olmayan annenin çocuğuna oranla %30 

daha yüksek saptanmış olup ilerleyen yaşlarda da kardiyovasküler hastalık riski daha fazladır. 

Fetusta prematuriteden dolayı bronkopulmoner displazi (BPD) görülme sıklığı artmıştır(31). 

Yapılan geniş çalışmalara göre, preeklampsi/eklampsi öyküsü olan kadınlarda erken 

kardiak, serebrovasküler ve periferal arter hastalık  riski ve kardiyovasküler mortalite iki kat 

fazladır.Gebelik hipertansiyonunda gelişen yaygın endotel hasarı, plasental disfonksiyon ve 

ateroskleroz için predispozandır(32). 

 

 

 

2.1.10.YÖNETİM 

Hafif preeklampsi ve gestasyonel hipertansiyon evde yakın monitorizasyonla takip 

edilebilir. Hastaya evde yakın tansiyon ölçümü ve günlük bebek hareketlerini takip etmesi , 

haftalık doktor kontrolüne gitmesi ,37 hafta dolduğunda doğurtulması gerektiği anlatılır(33). 

Şiddetli preeklampside hastaya hastanede yakın takip,gebeliğin 34.haftası dolduysa 

doğurtulması önerilir.Ayrıca fetusun akciğer gelişimi için kortikosteroid tedavisi(24-36 

haftalar arası 24 saat arayla 12g  IM 2 doz yapılır), tansiyonları regule etmek ve 

konvulsiyonları önlemek için antihipertansif tedavi önerilir(33). 

 

  Acil durumlarda hipertansiyonun yönetimi için NICE klavuzlarından 

faydalanılabilir.NICE  sistolik kan basıncının 150 mmHg altında tutulmasını ve diyastolik kan 

basıncının 80-100 mmHg7 altında tutulmasını tavsiye etmektedir(15).Antihipertansif tedavi, 

sistolik kan basıncı 160 mmHg veya  diyastolik  kan basıncı 110 mmHg üzerinde olursa 

başlanır.Yine ağır proteinuri,bozulmuş hematolojik testler veya karaciğer fonksiyon testleri 

gibi ciddi hastalık belirtileri varsa tedavi düşünülür. Labetalol, hydralazine ve nifedipin en sık 

kullanılan ilaçlardır. Atenolol, anjiyotensin dönüştürücü enzim (ACE) inhibitörleri, 

anjiyotensin reseptör bloke edici ilaçlar (ARB) ve diüretiklerden kaçınılmalıdır.Nifedipin oral 

yolla verilmelidir. Dil altı nifedipinin rolü yoktur. Bilinen bronşiyal astımı olan kadınlarda 

labetalol kullanılmamalıdır(24). 
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ŞEKİL 7 

(13) Hypertension Canada’s 2018 Guidelines for the Management of Hypertension in 

Pregnancy,Canadian Journal of Cardiology 34 (2018) 526-531 

 

 

 

Eğer ıntravenöz sıvı replasmanı gerekirse dikkatli bir şekilde saatte maksimum 80 ml 

olacak şekilde verilebilir.İntrapartum ve postpartum dönemlerde pulmoner odemi önlemek 

için aşırı yüklenmeden sakınılarak IV sıvı kısıtlaması önerilir(34). 

 

Eklampsiyi kontrol altına almak için öncelikle maternal hasarı önlemek, 

oksijenlenmeyi sağlamak, kardiyorespiratuvar  desteği  sağlamak ve aspirasyonu önlemek 

gerekir.İlk olarak tercih edilen antikonvulsan MgSO4 tür.IV rejiminde MgSO 4 yada 6 g IV 

bolus(20 dakikada), ardından 2 g / saat infüzyon şeklinde verilir.MgSO4 tedavisi,başlangıçtan 

itibaren ilk 24 saat yada doğum gercekleştiyse doğumdan sonraki ilk 24 saat devam edilerek 

tamamlanır.Serum Mg düzeyleri terapotik pencere çok dar olduğu için yakın  takip 

gerektirir.Mg'nin terapötik plazma düzeyi 4-7 meq / l veya 4.8-8.4 mg / dl'dir (1 meq / l = 

1.22 mg / dl). Nöbetler devam ederse ikinci bir bolus (2 g) magnezyum sülfat verilir. Eğer 

nöbetler bir miktar daha magnezyum sülfat bolüsüne rağmen devam ederse, fenitoin (15 mg / 

kg) veya diazepam (10 mg) veya tiyopental (50 mg IV) tedavisi verilir(24). 

 

Postpartum dönemde IV sıvı kısıtlamasına, spontan diürez olusana kadar devam 

edilmelidir.Antihipertansif tedaviye de tansiyon ölçümü takibiyle devam edilmelidir(34). 
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2.1.11.PROFİLAKSİ 

 

WHO(Dünya Sağlık Örgütü) nun da önerisiyle preeklampsi açısından yüksek  ve/veya 

orta risk faktörüne sahip gebelere 12. gebelik haftasından itibaren doğuma kadar kullanacak 

şekilde(günde 75-100 mg) aspirin başlanmalıdır(15). 

Kalsiyumdan fakir diyetle beslenen gebelere WHO günlük 1,5-2 gr kalsiyum takviyesi 

önerir.Kalsiyumun preeklampsi acısından yüksek riskli gebeliklerde büyük faydası 

görülmüştür(15). 

Vitamin C, E takviyesinin ve tuzdan fakir diyetin  preeklampsiyi önlemeye katkısı 

izlenmemiştir(31). 

LMWH(Heparin ve düşük molekül ağırlıklı heparin) in, rekürren plasenta kaynaklı 

gebelik komplikasyonlarını önlediği bir çok meta-analizde gösterilmiştir(31). 

Yüksek doz folik asitin(4mg günde), preeklampsiden korunma üzerinde etkili 

olduğuna dair 2015 te yapılmış kohort çalışmalar vardır(19). 

Sonuç olarak  coraspin, heparin, LMWH ve kalsiyumun preeklampsi açısından riskli 

gebelerde kullanıldığında preeklampsiyi önlemede belirgin etkisi olduğunu ispatlamış 

çalışmalar vardır. 

  

2.1.12.YENİ GELİŞMELER 

 

Bir çok çalışmada preeklampsili kadınlarda CffDNA(cell free DNA) seviyelerinın 

yüksek olduğu gösterilmiştir.CffDNA nın yükselmesi anormal plasentasyon, hipoksik 

reperfüzyon hasarı ve CffDNA içeren apopitotik fragmanların anne dolaşımına salınması ile 

ilgilidir.CffDNA erken ikinci trimester da kullanılır,çünkü  daha gec olan gebelik haftalarında 

saptanma oranı çok daha düşüktür(15). 

Düşük maternal PIGF konsantrasyonları,yapılan kohort çalışmalarda preeklampsi 

gelişimini tahmin etmede yüksek hassasiyet göstermiştir(15). 

Yine bir başka marker olan, preeklamptik gebelerin kanında yüksek düzeyde bulunan 

plasental eksozomlar , microDNA yı hedef hücrelere göndererek onların fonksiyonlarını bozar 

.Yakın tarihli bir prospektif kohort çalışmada, preeklampsili gebelerde dolaşımdaki eksozom 

seviyelerinin arttığı gösterilmiştir(15). 

 

Solubl Flt-1(sFlt1),plasental kaynaklıdır ve maternal dolaşımda bulunan VEGF ve 

PIGF(placental growth factor) gibi anjiojenik ajanlara bağlanıp reseptörlerinden ayırarak, 

endojen VEGF reseptör sinyalini bozar.Preeklampside yüksek olan sFlt1 seviyeleri bu 

mekanizmayla endotel yapısının bozulmasına neden olur(22). 
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   (1) Pre-Eclampsia and Eclampsia: An Update on the Pharmacological Treatment Applied in 

Portugal, Journal of Cardiovascular Development and Disease 

 

 

Endoglin, TGF beta(transforming growth factor) ailesinin yüzeydeki koreseptörü olup, 

solubl endoglin(sEng)  bir çok TGF izoformu  yerine endotelyal reseptörlere bağlanarak 

endotelyal NO(nitrik oksit) bağımlı vazodilatasyonu önler.Preeklamptik gebelerdeki vaskuler 

endotelyal hücrelerde üretilen NO miktarı normal gebelere oranla azdır(1).  

 

Prostasiklin (PGI2) ise yine preeklamptik gebelerde azalmış olan potent vazodilatör  

ajanlardan biridir(1). 

 

Yüksek ET1(endotelin1) düzeylerinin preeklampsiyle ilişkili olduğu ve endotelin 

resptörlerini uyararak patogenezde rol aldığı görülmüştür(35). 

AT1(anjiotensin1) otoantikorlarının hipertansiyon, proteinüri ve glomeruler kapiller 

endotelyozu indüklediği gösterilmiştir(1). 

Son zamanlarda Renalaz adında  insanlarda kan basıncının düzenlenmesinde rol oynayan bir 

protein keşfedilmiştir.Renalaz ın preeklamptik gebelerde kandaki seviyesinin normal gebeye 

oranla daha düşük olduğu saptanmıştır(36). 
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  ŞEKİL 9: Preeklampsi ve eklampsinin öne sürülen mekanizması 

  (36) A Novel Marker  In Pregnant  With Pre Eclampsia: Renalase, The Journal of Maternal-

Fetal & Neonatal Medicine 

 

2.2.TROMBOFİLİ 

 

2.2.1.GEBELERDE KOAGÜLASYON SİSTEMİNDEKİ DEĞİŞİKLİKLER 

 

Gebelikte hiperkoagulasyon olur. 

Koagulasyon faktörlerinden VII, VIII, X , Plazminojen aktivatör inhibitor  tip I , von 

Willebrand faktör ve fibrinojen artar. 

  Serbest protein S azalır. 

  Endojen antikoagülan  olan protein C’ye karşı kazanılmış bir direnç (APC direnci) 

gelişir. 

Sonuçta prokoagülanlar ile antikoagülanlar arasındaki denge değişerek trombojenik 

özellik artar(37). 

 

 

2.2.2.TROMBOFİLİ TANI VE ETYOLOJİSİ 

 

Trombofili, kanda pıhtılaşma eğiliminin arttığı yani arteryel ve venöz tromboemboli 

(VTE) riskinin yüksek olduğu durumları tanımlamak için kullanılır(38). 

1858’de,Virchow  tromboembolizmin üç faktöre bağlı olduğunu açıklamıştır: 

hiperkoagulabilite, venöz staz ve damar duvarı hasarı (venöz endotel hasarı)(39). 
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Koagülasyonu önlemek için vücutta aşağıda belirtilen sistemler çalışır: 

Doğal antikoagulan sistemler(Protein C,Protein S,Plazma serin proteaz 

inhibitörleri(antitrombin), 

TFPI(tissue factor pathway inhibitör)),  

Fibrinolitik sistemler(40). 

 

Trombofili herediter yada akkiz (kazanılmış) olabilir: 

Akkiz trombofilinin en sık nedeni lupus antikoagulanı (LA) veya antifosfolipid 

antikorlarının (AFA) bulunduğu hastalık olan Antifosfolipid Antikor sendromudur (AFAS). 

 

  Kalıtsal trombofililer protein C eksikliği, protein S eksikliği, antitrombin III eksikliği, 

FaktorV Leiden mutasyonu, protrombin G20210A mutasyonu, hiperhomosisteinemi, metilen 

tetrahidrofolat reduktaz’ın (MTHFR) C677T ve 1298 mutasyonu şeklinde sıralanır(38). 

 

 

2.2.3.GEBELİKTE  TROMBOFİLİ  

 

Gebelik ve özellikle postpartum dönemdeki tromboemboli riski, gebe olunmayan 

döneme oranla 6 kat fazladır(37). 

Jinekolojik cerrahi  postoperatif  DVT(derin ven trombozu) ve pulmoner embolizm 

açısından orta-yüksek  risklidir(40). Jinekolojik ameliyat sırasındaki hareketsizlik ve kas 

paralizisi kanın pompalanmasına engel olur.Bu durum da venöz göllenmeye ve pıhtılaşma 

faktörlerinin toplanmasına neden olur(6). 

 

 

2.2.3.1.İNSİDANS VE RİSK FAKTÖRLERİ 

 

VTE(venöz tromboembolizm) ortalama 1600 gebelikte 1 görülür.VTE gebe olmayan 

kadınlara oranla gebelerde 4-50 kat fazla görülür.Postpartum dönemde ise antepartum döneme 

göre yaklaşık 5 kat, gebe olmayanlara göre 15-25 kat fazla görülür(41). 

 

Tromboemboli için antepartum dönemde risk faktörleri: çoğul gebelik, variköz venler, 

üriner sistem enfeksiyonu, diyabet, sezaryen dışında 3 günden fazla olan hospitalizasyon, 

vücut kitle indeksinin 30 kg/m2 üzerinde olması ve ileri anne yaşı (≥35) iken; 

  Tromboemboli için postpartum dönemde risk faktörleri:sezaryen doğum, 

komorbiditeler (variköz venler, kardiyak hastalıklar vs), vücut kitle indeksinin 25 kg/m2 

üzerinde olması, erken doğum, obstetrik kanama, ölü doğum, ilerlemiş anne yaşı, 

hipertansiyon ve sigara öne çıkar(42). 

 

Doğumsal veya kazanılmış trombofili etkenleri gebelerde venöz tromboemboli 

oluşmasını hızlandırır(40). 

 

Gebede trombofili için risk faktörleri: 

 

Düşük risk 

  Faktör V Leiden mutasyonu(heterozigot) 

  Protrombin gen mutasyonu(heterozigot) 

  Protein S veya C Eksikliği  
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Yüksek risk 

  Antitrombin eksikliği 

  Homozigot Faktör V Leiden mutasyon 

  Homozigot protrombin gen mutasyonu 

  Faktör V Leiden ve protrombin gen mutasyonları(birlikte)(40) 

 

 

2.2.3.2.EPİDEMİYOLOJİ 

 

Tromboemboli doğumların 1/1000 de görülür. Maternal mortalitenin %10-17 sinden 

sorumludur. 

Antepartum ve postpartum dönemde venöz tromboembolizm riski hemen hemen 

aynıdır. 

VTE lerin yaklaşık yarısı trombofiliyi içerir(40). 

 

 

2.2.3.3.TANI 

 

Gebelikte VTE yi saptamak zordur.Bunun nedeni VTE semptomlarının gebelikte 

ortaya çıkan semptomlarla karışması ve fetusun radyasyona maruz bırakılmak 

istenmemesindendir(43). 

 

Bacakta şişme ve rahatsızlık, dispne,plöretik ağrı,takipne,taşikardi,hemoptizi gebelikte 

sık karşılaşılan yakınma ve bulgulardır. Alt ekstremitede ağrı, şişlik ve/ veya eritem, ısı artışı, 

hassasiyet olduğunda DVT düşündürür. Nefes darlığının olağan dışı artması ve DVT 

semptomlarının eşlik etmesi PE tanısı koymak için önemlidir(43). 

 

Gebede uterusun,sağ ana iliak arter ve ovarian arterlerin sol iliak vene basısı ile venöz 

staz özellikle sol ekstremitede olmakta ve DVT’nin %85-90’ı sol bacakta gelişmektedir.DVT 

çoğunlukla proksimalde ileofemoral venlerde olduğundan daha sık pulmoner emboliye ve 

sonrası venöz yetmezliğe yol açmaktadır(44). 
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                 ŞEKİL 10 

 

 

D-dimer seviyesi gebelikte fizyolojik olarak yüksektir.Doğum ve erken postpartum 

dönemde maksimum seviyeye ulaşır.Bu dönemlere ait belirli referans değerleri 

yoktur.Dolayısıyla bu hastalarda negatif  D-Dimer seviyesi DVT ve PE’nin dışlanmasında 

kullanılabilir(43). 

 

 

 
                ŞEKİL 11 
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Gebede DVT şüphesi varsa oncelikli tanı yöntemi kompresyon ultrasonografisidir. 

Pozitif saptanırsa antikoagulan tedavi hemen başlanır. Negatif olması DVT tanısını 

dışlatmaz.PE şüphesi olan gebelerde,akciğer grafisi normalse  ventilasyon / perfüzyon (V/P) 

sintigrafisi ilk seçilecek tanı yöntemidir(45). 

 

Pulmoner emboli şüphesi olan ve akciğer grafisinde lezyon olan hastalarda V/P 

sintigrafisinden once pulmoner BT anjiografi ilk seçilen tanı yöntemidir(46). 

 

 

 

   2.2.3.4.TEDAVİ 

 

               İlk tedavi, UFH veya LMWH in terapötik dozlarını içermelidir.Oral antikoagülanın 

ilk tedavide yeri yoktur(47). 

               Düşük molekül ağırlıklı heparinler(LMWH),  gebelikte ve puerperal dönemde 

güvenle kullanılan antikoagülan ilaçlardır(48). 

 

 UFH ve LMWH nin optimum dozda tedavide kullanılmasını  karşılaştıran bir meta-

analizde, LMWH ile yapılan tedavide belirgin bir şekilde daha az ölüm, daha az majör 

kanama ve daha az  tekrarlayan venöz tromboembolizm bildirilmiştir(49). 

 

 Ayrıca LMWH  çoğunlukla böbrekler tarafından atıldığı için,  böbrek fonksiyon 

bozukluğu olan hastalarda LMWH yerine UFH kullanılmalıdır(50). 

 

   Gebelikte ise UFH  ve LMWH yaygın olarak kullanılır. Warfarin tedavisi genellikle 

gebelikte fetal toksisitesi nedeniyle önerilmez(47). 

 

 
ŞEKİL 12 

(51) Royal College of Obstetricians and Gynaecologists (RCOG). Reducing the risk of venous 

thromboembolism during pregnancy and puerperium.Green top Guideline No.37a, April 2015 
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Antepartum tedavi:  

Profilaktik LMWH1: Enoxaparin, günde bir kez 40 mg SC 

Profilaktik UFH 7,500 ünite SC her 12 saatte bir SC  (40) 

 

Terapötik LMWH2: Enoxaparin, her 12 saatte bir 1 mg / kg 

Terapötik UFH3,8 saatte bir 10.000 ünite veya daha fazla SC  (40) 

 

Postpartum tedavi: 

LMWH 40mg günde veya  

UFH 5000 ünite 12 saatte bir  6 hafta süreyle veya  

Coumadin 4–6 hafta boyunca verilir(hedef INR:2-3 arasında tutulur)  (40) 

 

 

2.2.3.5.PROFİLAKSİ 

 

VTE profilaksisi için en yaygın kullanılan farmakolojik ajan düşük molekül ağırlıklı  

heparindir.LMWH, faktör 10a‘yı inaktive ederek etki gösterir (6). 

 

Düşük riskli trombofililere yaklasım: 

 

Daha once VTE hikayesi yoksa;antepartum yada postparrum profilaksi gerekmez. 

Aile hikayesi varsa  yalnızca postpartum profilaksi yapılır.(6 hafta) 

Önceden geçirilmiş VTE hikayesi varsa antepartum ve postpartum(6 hafta) profilaksi 

gereklidir(40). 

 

Yüksek riskli trombofililere yaklasım: 

 

Daha once VTE hikayesi yoksa; antepartum profilaksi yapılmaz fakat postpartum 6 

hafta boyunca gereklidir. 

Daha once VTE hikayesi  yada aile hikayesi varsa ;antepartum ve postpartum 

profilaksi yapılır (40). 

 

 

Postnatal dönemde toplam puan ≥2 an az 10 gün süreyle tromboproflaksi önerilir.  

 

Puerperium dönemde hastanede uzun yatış (≥3 gün) veya tekrar hastaneye yatış 

durumunda tromboproflaksi önerilir(52). 

 

  İlave uzun süreli (doğum sonrası 7 günden fazla süren) risk faktörü olan lohusalarda 

(örneğin uzun süreli hastanede kalış veya yara enfeksiyonu durumlarında) tromboprofilaksi 6 

haftaya kadar veya ek risk faktörleri ortadan kalkıncaya kadar uzatılmalıdır. 

Daha önceden VTE hikayesi olan tüm lohusalara doğum şekli ne olursa olsun doğum 

sonrası en az 6 hafta DMAH/AFH veya warfarin ile tromboprofilaksi ve hematoloji 

konsültasyonu önerilmelidir (52). 

 

Bilinen herediter veya sonradan edinilmiş trombofilisi olan tüm lohusalara doğum 

öncesi dönemde tromboprofilaksi almamış olsalar bile doğum sonrası en az 7 gün 

DMAH/AFH almaları önerilmelidir. Eğer aile hikayesi veya başka bir risk faktörü varsa 

tromboprofilaksi 6 haftaya kadar uzatılmalıdır(52). 
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Tüm acil sezaryen yapılan kadınlara operasyon sonrası 10 gün DMAH ile 

tromboprofilaksi verilmelidir. Elektif sezaryen sonrası bir veya daha fazla ek risk faktörü (yaş 

35’ten büyük, BMI >30 gibi) varsa 10 gün süre DMAH ile tromboprofilaksi verilmelidir.  

Morbid obez (BMI > 40 kg/m2) olan tüm lohusalar doğum sonrası 10 gün boyunca profilaktik 

DMAH/AFH uygulaması için değerlendirilmelidir(52). 

 

Venöz Tromboemboli (VTE) için Risk Faktörleri   

 

Mevcut olan risk faktörleri                                              Puan 
Major cerrahiyle ilgisi olmayan geçirilmiş VTE öyküsü  4

  

Majör cerrahi sonrası VTE öyküsü  3

  

Bilinen yüksek riskli trombofili*  3

  

Medikal eşlik eden hastalıklar (kanser, kalp yetmezliği, aktif 

SLE, aktif inflamatuar barsak hast ve aktif inflamatuar 

poliartropati gibi inflamatuar hastalıklar, nefrotik sendrom, 

nefropatili Tip 1 DM, orak hücre hastalığı, mevcut 

intravenöz ilaç bağımlılığı)  

3

  

1.derece akrabada tetiklenmemiş ya da östrojen ilişkili VTE  1

  

VTE olmaksızın bilinen düşük riskli trombofili varlığı  1

  

> 35 yaş  1

  

Obezite; Gebelik başlangıcı vücut kitle indeksi ≥ 30 kg/m2  1

  

Obezite; Gebelik başlangıcı vücut kitle indeksi ≥ 40/kg/m2  2

  

Parite ≥ 3  1

  

Sigara içiciliği (> 10 adet / gün)  1

  

Büyük variköz ven varlığı  1

  

Obstetrik Risk Faktörleri  
Mevcut gebelikte preeklampsi varlığı  1

  

Üremeye Yardımcı Teknolojiler / in vitro fertilizasyon 

(sadece antenatal)  

1

  

Çoğul gebelik  1

  

Eylemde sezaryen ile doğum  2

  

Elektif sezaryen ile doğum  1

  

Orta pelvis ya da rotasyonel operatif doğum  

Uzamış eylem (>24 saat)  1
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Postpartum kanama (>1 lt veya transfüzyon ihtiyacı)  1

  

Mevcut gebelikte preterm doğum (<37+0 hafta)  1

  

Mevcut gebelikte ölü doğum  1

  

Geçici Risk Faktörleri  

 

Gebelikte veya lohusalıkta epizyotomi hariç herhangi bir 

cerrahi müdahale (örn, appendektomi, postpartuım 

sterilizayon)  

3

  

Hiperemezis Gravidarum  3

  

Ovarian Hiperstimulasyon Sendromu (sadece 1.trimester)  4

  

Mevcut sistemik enfeksiyon  1

  

İmmobilizasyon (>3 gün), dehidratasyon  1

  

Uzun mesafeli yolculuk (> 4 saat)  1

  

 

(52) T.C.Sağlık Bakanlığı Gebelikte Venöz  Tromboembolizm Yönetim Rehberi 2015 
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ŞEKİL 13 

(52) T.C.Sağlık Bakanlığı Gebelikte Venöz  Tromboembolizm Yönetim Rehberi 2015 

 

 

 

 

   2.2.3.6.KOMPLİKASYONLAR 

 

 DVT ayrıca doğum öncesi ve doğum sonrası gebelik döneminde ciddi bir 

problemdir. Tromboembolik komplikasyonlar hem maternal  hem de fetal morbidite ve 

mortalitenin önde gelen nedenidir(47). 
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            3.MATERYAL VE METOD 

 

Çalışmamız, 05.01.2018  tarih ve 09.2018.003 protokol no’lu etik kurul izni alınarak, 

T.C. Sağlık Bakanlığı Marmara Üniversitesi Pendik Eğitim ve Araştırma Hastanesi’nde 

kliniğimizde preeklampsi nedeniyle 2012-2018 yılları arasında sezaryen olmuş olguların 

verileri araştırılmıştır. Hastane dijital veri tabanı ve hastaların dosyaları üzerinden verilere 

ulaşılmıştır. 

2012-2018 yılları arasında kliniğimizde toplamda 5130 hasta sezaryen ameliyatı 

olmuştur.Bunlar arasında sadece preeklampsi nedeniyle  sezaryen ameliyatı olan olgu sayısı 

386 dır.Bu 386 hastanın dosyaları dijital sistem üzerinden ve  dosya arşivinden incelenmiştir. 

İncelenen preeklamptik hastalardan 2015 yılına kadar rutinde sezaryen sonrası 

antikoagülasyon yapılmazken, 2015 yılından itibaren sezaryen sonrası risk yonetimi 

T.C.Sağlık Bakanlığı’nın yayınladığı rehber dikkate alınarak antenatal ve postnatal dönemde 

uygulanmıştır. 

Hastaların yaş,gebelik sayıları,  gebelik haftaları,  preeklampsi tanı zamanları, 

hastaların hastaneye geliş ve sezaryen sırasındaki tansiyon değerleri,antihipertansif  kullanım 

durumu,  hangi ilacı kullandığı,  ultrason ölçümleri, en yüksek tansiyon değeri, idrar 

tetkiklerinde  proteinürinin miktarı, 24 saat idrarda protein incelenmesi, hasta kabulündeki ilk 

laboratuvar değerleri(ast-alt,platelet  sayısı,hemoglobin,hematocrit,creatinin,BUN ,albumin 

seviyesi), sezaryende kullanılan anestezi yöntemi, bebeğin doğum ağırlığı, apgar skorları 

kayıt edilmiştir. 

Ayrıca hastalara kullanılan tromboemboli profilaksi yöntemi, varsa tromboembolik 

olay ve çeşidi, tromboembolik olay tanısı (klinik, görüntüleme), tanı sonrası tedavi süresi ve 

sonucu (taburcu/maternal kayıp) gibi sonuçlar kayıt edilmiştir. 

Hastalara sezaryen sonrası tromboemboli profilaksisi için ise en az 10 gün sure ile 

LMWH günde  bir kez 40 mg doz şeklinde uygulanmıştır. 

Hastalara tromboembolik olay tanısı konulurken tanı için D-dimer testi, bilateral alt 

ekstremite venöz  doppler ultrason ve pulmoner BT anjiografi kullanılmıştır.Tanı sonrası 

tedavi hastalara göğüs hastalıklarının önerisiyle  LMWH günde 2  kez 60 mg yada günde iki 

kez 80 mg doz şeklinde uygulanmıştır. 

Sezaryen sonrası tromboemboli profilaksisi yapılan ve yapılmayan hastaların değerleri 

karşılaştırılmıştır. 

 

 

 

 

 3.1.İSTATİSTİKSEL İNCELEMELER 

 

   İstatistiksel analizler için IBM SPSS Statistics 22 programı kullanılmıştır. Sayısal 

verilerden normal dağılıma uyanlar için One-Way ANOVA testi ve Independent Samples T 

testi, uymayanlar için Kruskal Wallis-H ve Mann Whitney-U testi ve Kesikli değişkenlerin 

incelenmesinde Ki-Kare testi kullanıldı. Sonuçlar %95’lik güven aralığında, anlamlılık 

p<0,05 düzeyinde değerlendirildi. 
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4.BULGULAR 

 

Çalışmaya yaşları 13-47 yıl arasında (31,2±6,5 yıl) değişen 386 hasta alındı. 291 

hastada Preeklampsi gözlenir iken, 15 hastada Eklampsi, 38 hastada KR.HT ve 42 hastada 

GHT gözlendi. Hastalar ilk olarak hipertansif hastalığın çeşitlerine göre özellikleri 

karşılaştırlmıştır.  

Çalışmaya katılan hastalarda hipertansif hastalığın çeşitlerine göre yaş ortalaması ve 

BMI ortalaması istatistiksel olarak anlamlı derece farklı gözlendi (p<0.05) (Tablo 1). 

 

 

Çalışmaya katılan hastaların protein değerleri hipertansif hastalığın çeşitlerine göre,  

doğumdaki gestasyonel yaş ve hastanede kalış değerleri gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı derecede farklılık gözlendi (p<0.05) (Tablo 2). 

 

  
Tablo 2. Çalışmaya katılan hastaların protein değerleri hipertansif hastalığın çeşitlerine göre,  

doğumdaki gestasyonel yaş ve hastanede kalış değerleri 

    Preeklampsi Eklampsi KR.HT GHT   

    (n=291) (n=15) (n=38) (n=42) p 

  Protein 2629±2904(1642) 3706±4276(1005) 1426±2389(303) 107±177(0) 0.001*ᵐ 

  
Gestasyonel 

Yaş 
35+3 35+3 34,5+3 38+3 0.001*ᵐ 

 Hastanede kalış 4,71±3,42(4) 4,53±1,25(5) 4,53±3,13(4) 3,52±2,96(3) 0.001*ᵐ 

  

ᵐKruskal-Wallis H test: Değerler ortalama± standart sapma(ortalama) olarak verilmiştir  

*P<0,05: istatistiksel olarak anlamlı fark 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 1.  Çalışmaya katılan hastalarda hipertansif hastalığın çeşitlerine göre yaş ortalaması ve 

BMI ortalaması 

    Preeklampsi Eklampsi KR.HT GHT   

    (n=291) (n=15) (n=38) (n=42) p 

  Yaş 30,7±6,3(31) 27,2±7,3(27) 35,7±5,1(35,5) 32,2±6,7(32) 0.001*ᵐ 

  BMI 31,28±4,94(30,4) 31,99±8,21(30,49) 33,13±5,47(31,85) 32,91±4,24(32,35) 0.020*ᵐ 

  
ᵐKruskal-Wallis H test: Değerler ortalama± standart sapma(ortalama) olarak verilmiştir 

*P<0,05: istatistiksel olarak anlamlı fark 
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Çalışmaya katılan hastaların hipertansif hastalığın çeşitlerine göre, Alt, Ast ve 

Kreatinin ölçümleri eklampsi grubunda diğer gruplara göre istatistiksel olarak anlamlı 

derecede yüksek gözlendi (p<0.05).  Hb ve Htc değerleri bakımından istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark gözlenmedi (Tablo 3). 

 

  Tablo 3. Çalışmaya katılan hastaların hipertansif hastalığın çeşitlerine gore laboratuvar değerleri 

    Preeklampsi Eklampsi KR.HT GHT   

    
(n=291) (n=15) (n=38) (n=42) 

P 

  Alt 34,14±86,84(13) 54,8±79,07(20) 16,0±9,18(13) 27,05±64,26(11) 0.026*ᵐ 

 Ast 53,24±213,91(21) 102,33±174,83(2) 22,71±8,23(21) 37,12±84,92(17) 0.001*ᵐ 

  Hb 11,55±2,32(11,6) 11,92±1,95(12,5) 11,46±1,35(11,7) 11,24±1,63(11) 0.244ᵐ 

  Htc 34,4±4,37 36,11±4,96 34,22±3,71 33,71±4,42 0.332ᵇ 

 
Kreatinin 0,61±,014(0,59) 0,69±0,19(0,7) 0,62±0,16(0,57) 0,53±0,11(0,52) 0.003*ᵐ 

  

ᵇ One-Way ANOVA test: Değerler ortalama± standart sapma olarak verilmiştir 

 ᵐKruskal-Wallis H test: Değerler ortalama± standart sapma(ortalama) olarak verilmiştir *P<0,05: 

istatistiksel olarak anlamlı fark 

 

 

 

Hastaların hipertansif hastalığın çeşitlerine göre, sistolik tansiyon ile diyastolik 

tansiyon değerleri preeklampsi ve GHT grubunda diğer gruplara göre anlamlı derecede düşük 

gözlendi (p<0.05) (Tablo 4). 

 

  
Tablo 4. Hastaların hipertansif hastalığın çeşitlerine göre, sistolik tansiyon ile diyastolik tansiyon 

değerleri 

    Preeklampsi Eklampsi KR.HT GHT   

    (n=291) (n=15) (n=38) (n=42) p 

  
Diyastolik 

KB 
93,61±16,64(93) 100,8±17,66(105) 96,55±13,36(96,5) 88,93±13,07(88,5) 0.012*ᵐ 

  
Sistolik 

KB 
152,54±21,73 160,87±23,38 164,05±26,93 143,93±22,38 0.001*ᵇ 

  

ᵇ One-Way ANOVA test: Değerler ± standart sapma olarak verilmiştir 

ᵐKruskal-Wallis H test: Değerler ortalama± standart sapma olarak verilmiştir 

*P<0,05: istatistiksel olarak anlamlı fark 
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Hastaların hipertansif  hastalığın çeşitlerine göre, TİT’de protein miktarları istatistiksel olarak 

anlamlı derece farklı gözlendi (p<0.05) (Tablo 5). 

 

  Tablo 5. Hastaların hipertansif  hastalığın çeşitlerine göre, TİT’de protein miktarları 

    Preeklampsi Eklampsi KR.HT GHT   

    (n=291) (n=15) (n=38) (n=42) p 

  Tit Protein 

32(%11) 2(%13,3) 14(%36,8) 33(%78,6) 

0.001*ᵏ 

  Yok 

 1+ 40(%13,7) 2(%13,3) 11(%28,9) 0(%0) 

  2+ 96(%33) 2(%13,3) 3(%7,9) 0(%0) 

  3+ 95(%32,6) 6(%40) 5(%13,2) 0(%0) 

  4+ 11(%3,8) 1(%6,7) 1(%2,6) 0(%0) 

  Eser 17(%5,8) 2(%13,3) 4(%10,5) 9(%21,4) 

  

ᵏ Ki-kare test: değerler sıklık (yüzde) olarak verilmiştir 

*p<0.05 Gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı fark 

    

 

 

 

  

Gruplarda hipertansif hastalığın çeşitlerine göre, pulmoner emboli gözlenen hasta 

sayısı istatistiksel olarak anlamlı derecede farklı gözlendi (Tablo 6).  

 

  Tablo 6.Hipertansif hastalığın çeşitlerine göre pulmoner emboli sıklığı 

    Preeklampsi Eklampsi KR.HT GHT   

    (n=291) (n=15) (n=38) (n=42) p 

 
Pulmoner 

Emboli 11(%3,8) 0(%0) 1(%2,6) 1(%2,4) 
0.896ᵏ 

  

ᵏ Ki-kare test: değerler sıklık (yüzde) olarak verilmiştir 

*p<0.05 Gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı fark 
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Nöbet sayısı eklampsi grubunda diğer gruplara göre istatistiksel olarak anlamlı 

derecede yüksek gözlendi(p<0.05). Diğer komplikasyonlar gruplarda istatistiksel olarak 

benzer gözlendi (Tablo 7). 

 

  Tablo 7. Diğer bulguların hipertansif bozukluk çeşitlerine göre karşılaştırılması 

    Preeklampsi Eklampsi KR.HT GHT   

    (n=291) (n=15) (n=38) (n=42) p 

 

Nöbet 1(%0,3) 14(%93,3) 0(%0) 0(%0) 0.001*ᵏ 

 Diabet 11(%3,8) 0(%0) 3(%7,9) 4(%9,5) 0.181ᵏ 

 

Antikoagülan 133(%45,7) 6(%40) 21(%55,3) 16(%38,1) 0.469ᵏ 

 
Renal hastalık 5(%1,7) 0(%0) 1(%2,6) 0(%0) 0.733ᵏ 

 
otoimmün 25(%8,6) 0(%0) 3(%8,1) 0(%0) 0.135ᵏ 

 
Postop Aritmi 13(%4,5) 0(%0) 4(%10,5) 1(%2,4) 0,318ᵏ 

  

ᵏ Ki-kare test: değerler sıklık (yüzde) olarak verilmiştir 

*p<0.05 Gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı fark 

 

 

 

 

 

Hastalara tanı konulma zamanları gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı derecede 

benzer gözlendi (Tablo 8). 

 

  Tablo 8. Hipertansif hastalık çeşitlerine göre tanı konulma zamanları 

    Preeklampsi Eklampsi KR.HT GHT   

    (n=291) (n=15) (n=38) (n=42) p 

  Tanı 

144(%49,5) 8(%53,3) 25(%65,8) 16(%38,1) 0.098ᵏ   <34 hafta 

 >34 hafta 147(%50,5) 7(%46,7) 13(%34,2) 26(%61,9) 

  

ᵏ Ki-kare test: değerler sıklık (yüzde) olarak verilmiştir 

*p<0.05 Gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı fark 

 

 

 

Hastaların gebelik sayılarına göre incelenmesi sonucunda, primigravid hastalarda 

eklampsi ve preeklampsi görülme oranı multigravid hastalara göre anlamlı derecede yüksek 
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gözlendi. Multigravid hastalarda ise eklampsi görülme oranı primigravid hastalara göre 

istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük gözlendi (p<0.05) (Tablo 9). 

 

  Tablo 9. Gravida sayısıyla hipertansif bozukluk çeşitleri arasındaki ilişki 

    Preeklamsi Eklampsi KR.HT GHT   

    (n=291) (n=15) (n=38) (n=42) p 

  Hamilelik 

84(%28,9) 7(%46,7) 5(%13,2) 5(%11,9) 0.006*ᵏ   Primigravid 

 Multigravid 207(%71,1) 8(%53,3) 33(%86,8) 37(%88,1) 

  

ᵏ Ki-kare test: değerler sıklık (yüzde) olarak verilmiştir 

*p<0.05 Gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı fark 

    

 

 

Eklampsi görülen hastaların acil servisten giriş yapma oranları diğer gruptaki hastalara 

göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek gözlendi (p<0.05) (Tablo 10). 

 

  Tablo 10. Hipertansiyon çeşitlerine gore hastaların başvuru şekilleri 

    Preeklamsi Eklampsi KR.HT GHT   

    (n=291) (n=15) (n=38) (n=42) p 

  Acil/Efektif 

256(%88) 15(%100) 34(%89,5) 32(%76,2) 0.084ᵏ   Acil 

 Efektif 35(%12) 0(%0) 4(%10,5) 10(%23,8) 

  

ᵏ Ki-kare test: değerler sıklık (yüzde) olarak verilmiştir 

*p<0.05 Gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı fark 

    

 

 

 

 

Çalışmaya yaşları 13-47 yıl arasında (31,2±6,5 yıl) değişen 386 hasta alındı.Hastalar 

gebelik hipertansif bozukluğu çeşidine ve sezaryen sonrası tromboemboli profilaksisi alıp 

almamasına göre karşılaştırılmıştır. 210 hastaya antikoagülan uygulanmamış olup (Grup1), 

176 hastaya Antikoagülan (Grup2) uygulanmıştır. 
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Çalışmaya katılan hastalarda yaş ortalaması ve BMI gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı derece farklı gözlenmedi (Tablo 11). 

 

  Tablo 11. Profilaksi yapılan ve yapılmayan gruplarda yaş ve BMI 

    Grup 1 Grup 2   

    (n=210) (n=176) p 

  Yaş 30,91±6,8(31) 31,6±6,12(32) 0.269ᵐ 

  BMI 31,16±4,46(30,95) 32,28±5,75(30,90) 0.158ᵐ 

  

ᵐ Mann Whitney U test: Değerler ortalama± standart sapma olarak verilmiştir 

 

 

Hastaların hamilelik sayıları gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı derecede 

benzer gözlendi (Tablo 12). 

  Tablo 12. Profilaksi yapılan ve yapılmayan gruplarda gravida sayıları 

    Grup 1    Grup 2   

    (n=210) (n=176) p 

  Hamilelik 

51(%24,3) 50(%28,4) 0.359ᵏ   Primigravid 

 Multigravid 159(%75,7) 126(%71,6) 

  

ᵏ Ki-kare test: değerler sıklık (yüzde) olarak verilmiştir 
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Çalışmaya katılan hastaların 24 saatlik idrarda proteinüri ve gestasyonel yaş 

değerlerinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı derecede benzerlik gözlendi. 

Hastanede kalış süreleri bakımından antikoagülan kullanılan hastaların hastanede kalış 

süreleri istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük gözlendi (p<0.05) (Tablo 13). 

 

  
Tablo 13. Profilaksi yapılan ve yapılmayan gruplarda 24 saatlik idrarda proteinuria, gestasyonel 

yaş ve hastanede kalış süreleri 

    Grup 1 Grup 2   

    (n=210) (n=176) p 

  Protein 2374±3129(1089) 2128±2544(1082) 0.887ᵐ 

  Gestasyonel Yaş 36+3 36+3 0.848ᵐ 

 Hastanede kalış 5,16±4,1(4) 3,84±1,72(3) 0.047*ᵐ 

  

ᵐ Mann Whitney U test: Değerler ortalama± standart sapma  olarak verilmiştir 

*P<0,05: istatistiksel olarak anlamlı fark 

 

 

 

ŞEKİL 13: Antikoagulan kullanımı ile hastanede kalış süresi arasındaki ilişki 
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Çalışmaya katılan hastaların laboratuvar ölçümleri (Alt, Ast, Hb,Hct, Cre) 

antikoagülan grubunda daha düşük olmasına karşın gruplar arasında  istatistiksel olarak 

anlamlı derecede fark gözlenmedi (Tablo 14). 

 

  Tablo 14. Profilaksi yapılan ve yapılmayan gruplarda laboratuvar değerleri 

    Grup 1 Grup 2   

    (n=210) (n=176) P 

  Alt 38,30±97,13(13) 25,33±52,31(13) 0.404ᵐ 

 Ast 62,25±250,9(21) 36,23±69,81(20) 0.670ᵐ 

  Hb 11,51±1,51(11,6) 11,53±2,75(11,5) 0.460ᵐ 

  Htc 34,49±4,40 34,23±4,29 0.564ˢ 

 

Kreatinin 0,61±0,14(0,60) 0,59±0,14(0,57) 0.196ᵐ 

  

ˢ İndependent Samples T test: Değerler ± standart sapma olarak verilmiştir 

ᵐ Mann Whitney U test: Değerler ortalama± standart sapma olarak verilmiştir 

 

 

 

Hastaların sistolik ve diyastolik tansiyon değerleri bakımından gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı derecede bir fark gözlenmedi (Tablo 15). 

 

  Tablo 15. Profilaksi yapılan ve yapılmayan gruplarda kan basıncı değerleri 

    Grup 1 Grup 2   

    (n=210) (n=176) p 

  Diyastolik KB 93,65±14,42(92) 93,69±18,02(94) 0.959ᵐ 

  Sistolik KB 154,49±22,57 151,35±23,14 0.180ˢ 

  

ˢ İndependent Samples T test: Değerler ± standart sapma olarak verilmiştir  

ᵐ Mann Whitney U test: Değerler ortalama± standart sapma olarak verilmiştir 
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Hasta gruplarına uygulanan tit protein değerleri istatistiksel olarak anlamlı derece 

farklı gözlendi (Tablo 16). 

 

  
Tablo 16. Profilaksi yapılan ve yapılmayan gruplarda TİT’de protein 

miktarları 

    Grup 1 Grup 2   

    (n=210) (n=176) p 

  Tit Protein 

44(%21) 37(%21) 

0.008*ᵏ 

  Yok 

 1+ 26(%12,4) 27(%15,3) 

  2+ 49(%23,3) 52(%29,5) 

  3+ 66(%31,4) 40(%22,7) 

  4+ 12(%5,7) 1(%0,6) 

  Eser 13(%6,2) 19(%10,8) 

  

ᵏ Ki-kare test: değerler sıklık(yüzde) olarak verilmiştir 

*p<0.05 Gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı fark     

 

 

ŞEKİL 14: Antikoagülan kullanımı ile idrarda protein miktarı arasındaki ilişki 
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Pulmoner emboli ,antikoagülan kullanan hastalarda kullanmayan hastalara göre daha 

düşük izlenerek istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlendi (Tablo 17).  

 

  
Tablo 17. Profilaksi yapılan ve yapılmayan gruplarda pulmoner 

emboli 

    Grup 1 Grup 2   

    (n=210) (n=176) P 

 
Pulmoner 

Emboli 
11(%5,2) 2(%1,1) 0.043*ᵏ 

  

ᵏ Ki-kare test: değerler sıklık(yüzde) olarak verilmiştir 

 *p<0.05 Gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı fark 

    

 

 

Antikoagülan kullanılan hastalarda otoimmün hastalık görülme sıklığı ilaç 

kullanılmayan hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek gözlendi (p<0.05). 

Diğer komplikasyonlar gruplar arasında istatistiksel olarak benzer gözlendi (Tablo 18). 

 

  Tablo 18. Profilaksi yapılan ve yapılmayan gruplarda diğer bulgular 

    Grup 1 Grup 2   

    (n=210) (n=176) p 

 
Nöbet 9(%4,3) 6(%3,4) 0.858ᵏ 

 Diabet 8(%3,8) 10(%5,7) 0.531ᵏ 

 
Renal hastalık 5(%2,4) 1(%0,6) 0.226ᵏ 

 
Otoimmün 7(%3,4) 21(%11,9) 0.003*ᵏ 

 
Kan ürünü 21(%10) 29(%16,5) 0.083ᵏ 

 
Postop Aritmi 7(%3,3) 11(%6,3) 0.266ᵏ 

  

ᵏ Ki-kare test: değerler sıklık(yüzde) olarak verilmiştir  

*p<0.05 Gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı fark   

 

 

Gruplarda hipertansif hastalık tanısı konulma zaman değerleri istatistiksel olarak 

anlamlı derecede benzer gözlendi (Tablo 19). 

  

Tablo 19. Profilaksi yapılan ve yapılmayan gruplarda hipertansif 

hastalık tanı zamanı 

    Grup 1 Grup 2   

    (n=210) (n=176) p 

  Tanı 

110(%47,6) 83(%52,8) 0.307ᵏ   <34 hafta 

 >34 hafta 100(%52,4) 93(%47,2) 

  
ᵏ Ki-kare test: değerler sıklık(yüzde) olarak verilmiştir 
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Antikoagülan kullanılan ve kullanılmayan hastaların hastaneye müracaat şekilleri 

yönünden istatistiksel olarak anlamlı derecede fark gözlenmedi (Tablo 20). 

  
Tablo 20. Antikoagülan kullanılan ve kullanılmayan hastaların 

hastaneye müracaat şekilleri 

    Grup 1 Grup 2   

    (n=210) (n=176) p 

  Acil/Elektif 

189(%90) 148(%84,1) 0.113ᵏ   Acil 

 Elektif 21(%10) 28(%15,9) 

  
ᵏ Ki-kare test: değerler sıklık(yüzde) olarak verilmiştir 

    

 

Emboli görülen hastaların kan ürünü kullanma oranları emboli görülmeyen hastalara 

oranla yüksek gözlenmesine karşın istatistiksel olarak anlamlı derecede fark gözlenmedi 

(Tablo 21). 

 

  Tablo 21. Emboli gelişen hastalarda kan ürünü kullanımı 

    Emboli Yok Emboli Var   

    (n=373) (n=13) p 

  Kan Ürünü 

326(%87,4) 10(%76,9) 0.493ᵏ   Yok 

 Var 47(%12,6) 3(%23,1) 

  

ᵏ Ki-kare test: değerler sıklık(yüzde) olarak verilmiştir 

  

 

 

 

 

Emboli görülen hastalarda hastanede kalış süresi ve aritmi görülme oranı emboli 

görülmeyen hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha fazla gözlendi (p<0.05). 

Renal hastalık emboli görülmeyen hastalarda, otoimmün ve Hb emboli görülen hastalarda 

daha fazla görülmesine rağmen istatistiksel olarak anlamlı derecede bir fark gözlenmedi 

(Tablo 22). 
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  Tablo 22. Emboli gelişen hastalarda diğer bulgular 

    Emboli Yok Emboli Var   

    (n=373) (n=13) P 

 Aritmi 12(%3,2) 6(%46,2) 0.001*ᵏ 

 
Renal H. 6(%1,6) 0(%0) 0.645ᵏ 

 
Otoimmün 26(%7) 2(%15,4) 0,244ᵏ 

 

Hastanede 

kalış 4,39±3,09 (3) 9,46±4,98(8) 
0.001*ᵐ 

 
Hb 11,52±2,19(11,5) 11,59±1,33(12,1) 0.592ᵐ 

  

ᵏ Ki-kare test: değerler sıklık(yüzde) olarak verilmiştir 

ᵐ Mann Whitney U test: Değerler ortalama± standart sapma olarak 

verilmiştir 

*p<0.05 Gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı fark     

 

 

 

 

 

Antikoagülan kullanmayan ve pulmoner emboli görülen hastaların emboli görülmeyen 

hastalara göre hastanede kalma süreleri istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek gözlendi 

(p<0.05) (Tablo 23). 

 

  Tablo 23. Emboli gelişen hastalarda hastane kalış süreleri 

    Emboli Yok Emboli Var   

    (n=201) (n=9) P 

 

Hastanede 

kalış 4,91±3,85(4) 10,89±5,30(9) 
0.001*ᵏ 

  

ᵏ Ki-kare test: değerler sıklık(yüzde) olarak verilmiştir 

*p<0.05 Gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı fark 
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Pulmoner emboli ile PLT ve aritmi arasında pozitif yönlü önemli bir ilişki 

gözlenmektedir(p<0.05) 

 

      Tablo 24. Pulmoner emboli ile plt, aritmi, renal hastalık ve otoimmun hastalık ilişkisi  

  

 

 Renal hastalık PLT 

Postop 

ciddi aritmi 

Otoimmün 

h. 

Pulmoner emboli Pearson Correlation -,023 ,108 ,367 ,058 

Sig. (2-tailed) ,646 ,034 ,000 ,256 

 

0,05 seviyesinde korelasyon önemlidir. (2-tailed).* 
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 5.TARTIŞMA 
 

               Gebeliğin hipertansif bozukluklarına (gebelik hipertansiyonu, preeklampsi (PE) ve 

kronik hipertansiyon olmak üzere), tüm gebeliklerin % 10'unda rastlanır (53).  

Preeklampsi, gebelikte başlayan hipertansiyon ve proteinürinin eşlik ettiği ve 

postpartum dönemde gerileyen bir sendromdur (54).  

 

            Maternal ve perinatal morbidite ve mortalitenin önde gelen nedeni olan preeklampsi, 

sadece gebelik hastalığı olmayıp, yaşamın sonraki dönemlerinde birçok hastalığın 

gelişmesinde rol oynar.Preeklampsisi olan kadınlarda, iskemik kalp hastalığı ve hipertansiyon  

gibi kardiyovasküler hastalıklara, renal hastalıklara, tip 2 diyabete, hipotiroidizme, ayrıca 

strok, venöz tromboembolizm gibi olaylara yakalanma riski yüksektir (55). 

Tromboemboli, maternal mortaliteye neden olabilen DVT veya pulmoner emboli  ile 

kendini gösterir.Venöz tromboembolizm riski,gebelik boyunca ve postpartum dönemde 

yüksektir.Antepartum dönemde %0,1-0,2, postpartum dönemde %0,3-0,4 sıklıkta görülür(56).

  

Sezaryenle doğum da bir cerrahi olduğu için, VTE için bir risk faktörüdür.Bunun 

dışında preeklampsi de peripartum VTE riskini artıran bir faktördür (56).  

Gebeliğin önemli konuları olan venöz tromboembolizm ve preeklampsiyi 

çalışmamızda ana konu edinerek sezaryenli hasta gruplarında bir çok açıdan risk faktörlerini 

kıyasladık.Tromboembolik olay açısından profilaksi alan ve almayan hasta gruplarındaki 

sonuçları karşılaştırdık. 

 

**Çalışmamızda kronik hipertansiyonu olan gebelerin, gestasyonel hipertansif 

bozukluk tanılı gebelere göre yaşı ve BMI ‘i istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 

bulunmuştur. 

Obezite gebelikle iligili sonuçlarla ilişkilidir.Bunlar preeklampsi, gestasyonel diabet, 

ölü doğum, postterm gebelik ve sezaryenle doğum riskinin artışıdır.Bu komplikasyonların 

birçoğu kilo vermeyle azaltılabilmektedir(57).  

 

            Bir başka çalışmada daha yüksek maternal BMI ve gebelik kilo alımı, gebelik 

hipertansif bozuklukları ve gestasyonel diyabetin daha yüksek komplikasyonlarıyla 

ilişkilidir(58). 

  Bizim çalışmamız da ise preeklampside komplikasyonları arttırdığı düşünülen BMI 

artşı açısından gruplar karşılaştırıldığında (tromboemboli profilaksisi açısından), istatistiksel 

anlamlı bir fark saptanmamıştır. Bu şekilde BMI’nın, hipertansiyonun bir komplikasyon olma 

ihtimali olan tromboembolik olayların önlemnesi amacıyla verilen antikoagulan tedavinin 

etkinliği üzerinde olası etkisi iki grupta eşitlenmiş olmuştur.  
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**Hipertansif gruplar arasında proteinüri miktarları karşılaştırıldığında; çalışmamızda 

preeklampsili grupta idrarda protein miktarı diğer gruplara oranla anlamlı derecede yüksek 

bulunmuştur.  

Fakat preeklampsi tanısı için  proteinuri varlığı artık kesinlikle olması gereken bir tanı 

kriteri değildir.Proteinuri yokluğunda da yeni başlangıçlı hipertansiyonla beraber 

trombositopeni,renal yetmezlik, karaciğer fonksiyon testlerinde bozukluk, pulmoner odem ve 

serebral yada görme bulgularından herhangi birinin eklenmesi de preeklampsi tanısı 

koydurmaktadır(59). 

 

** Egan ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada preeklampsiye karşı gelişen maternal 

sistemik inflamatuvar cevap, koagulasyon sisteminin aktive olmasına ve pıhtı oluşumuna 

neden olur.Bu nedenle preeklampsili gebelerde venöz tromboembolizm riski, normal gebelere 

oranla 5 kat yüksek olduğu gösterilmiştir(5). 

Çalışmamızda benzer olarak, pulmoner emboli diğer gruplarla kıyaslandığında 

preeklampsi grubunda istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek izlenmiştir. 

 

**Çalışmamızda Nöbet sayısı eklampsi grubunda diğer gruplara göre istatistiksel 

olarak anlamlı derecede yüksek gözlendi. Eklampsi, preeklampsinin nörolojik durumlarla 

ilişkili konvulsif formu olarak tanımlanır.Bu nedenle bu bulgunun oluşması hastalığın seyri 

ile uyumludur(11). 

Mattar F
 
ve Sibai BM nin yaptığı çalışmada eklamptik konvulsiyonların görülme 

sıklığı  antepartum (% 38–53), intrapartum (18 -% 36) veya postpartum(% 11–44) oranında  

izlenmiştir(60). Zaten eklampsi tanısında nöbet varlığı olduğu için çalışmamızda nöbetin 

sıklığının bu şekilde bulunması normaldir. 

 

  Sibai M. Nin yaptığı çalışmada şiddetli preeklampsili kadınlar eklampsi gelişimi için 

en yüksek risk altında olduğu açıklanmıştır.Yine antikonvülzan profilaksi anlmayan şiddetli 

preeklampsi olgularda %2-3 arasında, hafif preeklampsili  olgularda % 0.6 sıklıkta  eklampsi 

görülmüştür(61). 

 

** Pierre-Yves Robillarda ve ark. çalışmasında bahsedildiği üzere preeklampsi sıklıkla 

ilk gebeliklerin hastalığı olarak düşünülmektedir(62). Çalışmamızda da primigravid hastalarda 

eklampsi ve preeklampsi görülme oranı multigravid hastalara göre anlamlı derecede yüksek 

gözlenmiştir. 

 

**Çalışmamızda eklampsi görülen hastaların acil servisten giriş yapma oranları diğer 

gruptaki hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek gözlenmiştir.Eklampsi  

grandmal nöbetlerin eşlik ettiği acil nörolojik durumdur(12,63).  

 

 

**Tooher ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada Mayıs 2009 da Cochrane Gebelik ve 

Doğum grubu kayıtlarını(16 deneme) araştırmış olup, gebelik ve doğum sonrası erken 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mattar%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10694329
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sibai%20BM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10694329
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dönemde tromboprofilaksi önerilerini temel alabilecek kanıtların yetersiz olduğu ortaya 

koymuşlardır(64). 

Bates ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada  ise sezaryen ile doğum yapan hastalarda 

tromboemboli için ek risk faktörleri varsa bireysel risk değerlendirmesi sonucu antikoagulan 

yapılmasının gerektiği vurgulanmıştır(65). 

Klinikte uygulamada 2015 yılından önce preeklampsi grubuna antikoagulan 

verilmemesi de bu nedenledir. Oturmuş guidelinelar olmadan önce bu grup hastalara rutin 

LMWH verilmemiştir. Buna karşılık T.C.Sağlık Bakanlığı venöz tromboembolizm üzerinde 

durmuş olup 2015 yılında venöz tromboembolizm yönetim rehberini çıkarmıştır. Bu klavuzda 

doğum sonrası dönemde risk faktörleri tekrar değerlendirilmesinin gerektiğinden ve gerekli 

durumlarda profilaksinin yapılmasından bahsetmiştir.Ayrıca venöz tromboembolik 

hastalıkların anne ölüm ve morbiditesinin önde gelen nedenleri arasında olduğundan 

bahsedilmiştir.Yine bu klavuzda venöz tromboemboli insidansının sezaryen doğumlarda 

vaginal doğumlara oranla 2-4 kat fazla olduğu belirtilmiştir.2015 yılından itibaren 

kliniğimizde tromboemboli profilaksisi gerekli tüm hastalara yapılmıştır. 

Çalışmamızda da T.C.Sağlık Bakanlığı venöz tromboembolizm yönetim rehberiyle 

uyumlu olarak hastanede kalış süreleri bakımından antikoagülan kullanılan hastaların 

hastanede kalış süreleri istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük gözlenmiştir.Bu bulgu 

antikoagulan almayan hasta grubunun tromboembolik olayla daha sık karşılaşmış olduğunu 

gösterir. 

 

**Silva ve arkadaşlarının kasım 2015-kasım 2016 yılları arasında  Portekiz’de üçüncü 

basamak bir obstetrik merkezde prospektif olarak yaptığı çalışmada 12 saatlik test, toplama 

süresinden bağımsız olarak pre-eklampsi tespitinde kabul edilebilir bir hassasiyet 

göstermiştir.24 saatlik idrar toplanmasında proteinüri miktarının belirlenmesi sirkadiyen 

değişkenliği temsil ettiği için mevcut altın standart testtir.Bu kalitatif analizde 12 saatlik 

idrarda protein bakılması hastalarda benzer oranı vermiştir(66).   

Çalışmamızda, proteinüri açısından gruplar değelendirilmiştir. Spot idrarda protein 

miktarı ve 24 saatlik idrarda proteinüri miktarları çalışılmıştır.  Spot idrarda farklılık 

antikoagulan alan ve almayan arasında çıkarken, daha güvenilir olan 24 saatlik idrarda fark 

saptanmamıştır. Hipertansiyon etiyolojisi açısından gruplar karşılaştırıldığında ise 

preeklampsi ve eklampsi lehine 24 saat idrarda proteinüri miktarı yüksek çıkmıştır. 

 

**Grupların tanı konma zaman değerleri istatistiksel olarak anlamlı derecede benzer 

gözlenmiştir. Preeklampsinin tanı konulma zamanı önemlidir çünkü farklı patogenezler farklı 

mekanizmaların devreye girmesine neden olur. Preeklampsi, farklı patogenezleri olması 

nedeniyle  araştırmacılar tarafından  erken ve geç başlangıçlı olarak ikiye ayrılmıştır.Erken 

başlangıçlı preeklampsi, spiral arterlerin yetersiz  perfüzyonu  nedeniyle plasental bozukluk 

gelişmesiyle oluşur(67). Geç başlangıçlı preeklampsi,metabolik hastalıkların semptomu  

olarak düşünülmüştür. 
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Son çalışmalarda geç başlangıçlı preeklampsinin  trofoblastik disfonksiyon ve bunun 

sonucu olarak azalmış intervillöz perfüzyon  ile hipoksinin artmasıyla ilişkili olduğu 

bulunmuştur(68,69). 

 

**Gebeliğin hipertansif hastalıklarının sistolik ve diastolik kan basıncı ölçümlerinin 

kıyaslanması ele alındığında; Çalışmamızda sistolik ve diastolik kan basıncı değerleri kronik 

hipertansiyona superempoze preeklampside , diğer gruplara oranla istatistiksel olarak anlamlı 

derecede yüksek bulunmuştur. 

 Moussa ve arkadaşlarının yaptığı 2539 gebeyi içeren kohort çalışmasında 

superempoze preeklampsi olan gebelerin ortalama sistolik  kan basınçlarının kronik 

hipertansiyonu olan gebelere göre daha yüksek olduğu ancak istitatistiksel olarak anlamlı 

olmadığı, ortalama diastolik kan basıncının ise superempoze hipertansiyonda kronik 

hipertansiyona göre daha yüksek olduğu ve istatistiksel olarak anlamlı olarak çıkmıştır.Bu 

bizim çalışmamızdaki istatistiksel olarak diastolik kan basıncı değerleriyle uyumludur(70). 

 

**Gruplar arasında hipertansif hastalığın şiddetli veya hafif olma durumu 

karşılaştırılmıştır. Antikoagülan kullanılmayan hastalarda şiddetli preeklampsi sıklığı, 

antikoagülan kullanılan hastalara oranla daha yüksek görülmesine rağmen istatistiksel olarak 

anlamlı derecede fark gözlenmemesi, bir grupta ağır preeklampsinin daha fazla olması 

durumunda ortaya çıkabilecek tromboemboli üzerine sonucu etkileme ihtimalini ortadan 

kaldırmıştır. 

 

** Akut Pulmoner Emboli Tanı ve Tedavi Kılavuzu (ESC 2014) da, kan 

transfüzyonlarının pulmoner emboli için risk faktörü olduğuna dair bahsedilmiştir(71).              

Yine James  ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada postpartum kan transfüzyonunun 

venöz tromboembolizm için önemli risk faktörlerinden biri olduğundan bahsedilmiştir(72).  

 Bizim çalışmamızda ise emboli görülen hastaların kan ürünü kullanma oranları 

emboli görülmeyen hastalara oranla yüksek gözlenmesine karşın istatistiksel olarak anlamlı 

derecede fark gözlenmemiştir.Yine aynı şekilde bu sonuç, transfüzyonun antikoagülan 

profilaksi alan grubuyla profilaksi almayan grup arasında transfüzyona bağlı oluşabilecek 

tromboembolik olay riski açısından iki grubun eşit olduğunu göstermektedir. 

 

 **Pulmoner emboli  çeşitli komplikasyonlara neden olabilen fatal bir durumdur. 

Aritmiler, başta atriyal fibrilasyon (AF) olmak üzere nadir komplikasyonlarındandır(73).  

 Bizim çalışmamızda emboli görülen hastalarda hastanede kalış süresi ve aritmi 

görülme oranı emboli görülmeyen hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha 

fazla gözlenmiştir. Bu bulgular, emboli ve sonrasında ona bağlı gelişen aritmi nedeniyle 

hastanede kalma süresinin uzamasına neden olması doğal olarak beklenen bir  sonuçtur. 

Gebelerin ve postpartum  hastaların VTE açısından genel popülasyona oranla 4 kat 

artmış riski vardır.VTE, Amerika Birleşik Devletleri’ndeki anne ölümlerinin yaklaşık  %9 



49 
 

undan sorumludur.Son yıllarda artan gebelik ve postpartum VTE hızını azaltmak için,VTE yi 

tedavi etme ve önlemeyle ilgili çalışmalar önem kazanmıştır(74,75). 

Pulmoner emboli (PE) ise, batı ülkelerinde anne ölümlerinin en sık görülen üç nedeninden 

biridir(76). 

Vajinal yolla doğuma kıyasla, sezaryenle doğum sonrası pulmoner emboli riski daha 

fazladır(77). 

Pulmoner emboliyi azaltabilmek için risk taşımakta olan kişilerde DVT profilaksisi 

gerekmektedir. Profilaksi yapılmayan hastalarda DVT insidansı artar(78). 

Donnelly ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada risk altındaki hastaların iyi tanınması ve 

hedeflenen tromboprofilaksiye ulaşılması, pulmoner emboli ile ilişkili morbidite ve 

mortaliteyi  azalttığı  sonucuna varılmıştır(79). 

 

**Çalışmamızda pulmoner emboli ,antikoagülan kullanan hastalarda kullanmayan 

hastalara göre daha düşük izlenerek istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlenmiştir. Venöz 

tromboembolizm gebeliğin önemli bir komplikasyonu olarak kabul görmektedir(80). Gebeliğe 

bağlı venöz tromboembolizm ,gebelikte veya postpartum dönemde ortaya çıkan derin ven 

trombozu ve pulmoner embolizmden (PE) oluşur(81). 

 

 

Çalışmamızın bazı sonuçlarını literatürde karşılaştırabildiğimiz yayınlar mevcuttur. 

Ancak gebelikte hipertansif bozukluğu olan hastaların tromboemboli profilaksisi alıp 

almamasının tromboembolik olaylar üzerine etkisini izleyen herhangi bir çalışma 

bulunmamaktadır. 
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6.SONUÇ 

 

Gebelik tromboz  için predispozandır.Gebeliğin hipertansif  bozuklukları ise 

oluşturduğu vasküler patogenez nedeniyle  normal gebeye oranla tromboz sıklığını artırır. 

Tromboz , sonrasında gelişebilecek maternal mortalite ve morbidite açısından dikkate 

alınması gereken önemli bir durumdur.Kliniğimizde  2015 yılı T.C.Sağlık Bakanlığı’nın 

yayınladığı klavuz dikkate alınarak risk hesaplaması sonucu gerekli olan tüm hastalara  

tromboprofilaksi yapılarak tromboz riski en aza indirgenmeye çalışılmaktadır.Böylece 

hastanede uzun süre yatışların azalması, derin ven trombozu ve pulmoner emboli sonucu 

oluşacak komplikasyonların önlenmesi hedeflenmektedir. 

 

Sezaryen sonrası tromboprofilaksi yapılan ve yapılmayan preeklampsili gebeleri 

kıyasladığımız retrospektif çalışmamızda, tromboprofilaksi yapılmayan hastalarda yapılanlara 

oranla  pulmoner emboli insidansı anlamlı oranda  yüksek bulunmuştur. 
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