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GIRIS

Preeklampsi, gebeligin ikinci yarisindan sonra goriilebilen, hipertansiyon ve
proteiniirinin eslik ettigi ciddi bir gebelik komplikasyonudur. Preeklampsi tiim gebeliklerin %5-
10’unda goriilmektedir ve fetomaternal mortalite ve morbiditenin 6nde gelen nedenlerinden
biridir (1). Etyolojisi kesin olarak bilinmemekle birlikte, yetersiz trofoblastik invazyon ve
uteroplasental vaskiiler yatakta vazospazm sonucu ortaya ¢ikan yaygin endotel hasari nedeniyle
olustugu Ongoriilmektedir. Vaskiiler endotelyal disfonksiyonun nedeni tam olarak

bilinememektedir.

Ancak son zamanlarda elde edilen deliller, antioksidan savunma mekanizmasindaki
dengesizligin, preeklampside endotel hiicre hasarmma yol agabilecegini gostermektedir.
Preeklapside normal gebelikten farkli olarak koruyucu antioksidan sistemlerin yetersizligine

dair bulgular vardir (2).

Gebeliginde preeklampsi Oykiisii olan kadinlarin sonraki yasamlarinda kardiyovaskiiler
hastalik gelisme olasiliginin arttigina dair bulgular vardir (3). Calismamizin amaci gebeliginde
preeklampsi Oykiisii olan ve olmayan kadinlar1 kardiyovaskiiler risk ve antioksidan

mekanizmalar agisindan karsilagtirmaktir.

Calismamizda kardiyovaskiiler risk degerlendirilmesi igin BMI, tansiyon, karin bel
cevresi, aile dykiisii, hastanin 6nceki gebeliklerinde preeklampsi, eklampsi, HELLP 6ykiisii ve
ultrasonografik olarak karotis arter intima-media ve ekstra medial kalinlik Ol¢timleri
yapilacaktir. Karotis arter intima media ve ekstra medial kalinlik 6lgtimleri kardiyovaskiiler risk
degerlendirmesinde kullanilabilecek yeni ultrasonografik markirlardir. Bu 6l¢imler, metabolik
hastalik, kardiyovaskiiler hastalik ve koroner arter hastaliklari i¢in prediktif degere sahip

radyolojik yontemlerdir (4).

Oksidatif driinlerin asir1 tretimi, kanser, kardiyovaskiiler hastaliklar, ndrodejeneratif
hastaliklar, tip 2 diabet, iskemi reperfiizyon hasari ve immun sistem hastaliklar1 gibi pek ¢ok
hastaligin etyolojisinde yer alir (5). Calismamizda gebeliginde preeklampsi Oykiisii olan ve
olmayan kadinlarda, oksidatif stresin gostergesi olarak serumda tiyol disiilfid dengesine baktik.
Preeklamptik hasta grubunda, bu dengenin bozulmasi ve oksidatif stresin artmasi, hastaligin

patopfizyolojisi agisindan yol gosterici olabilir.



GENEL BIiLGILER

PREEKLAMPSI

Hipertansiyonun tanimi 6l¢lim yontemlerine uygun olarak yapilan 6l¢limiin sonunda
sistolik kan basmcinin 140 diastolik kan basincinin 90’1n istliinde ¢ikmasi durumudur.

Hipertansiyon mevcut gebeliklerin %5-8de goriilebilen bir durumdur.

Preeklampsi neonatal mortalite ve morbidite, 61ii dogum ve maternal 6liime yol agabilen
bir hastaliktir. Gelismis iilkelerdeki maternal Sliimlerin % 16°s1 tansiyon yliksekligi ve
preeklampsiden kaynaklanmaktadir (6). Ulkemizde de maternal dliimlerin 6nemli nedenleri
arasinda preeklampsi gelmektedir (7). Gebeligin tansiyon yiiksekligini ne sekilde tetikledigi ve
nasil olustugu heniiz net olarak ag¢iga kavusturulamamistir. Gebelikte goriilen hipertansiyonun

tam olarak olusum mekanizmasi gizemini korumaktadir.

Preeklampsinin patofizyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Ancak artmis sistemik
inflamatuar cevaba yanit olarak, yaygin vaskiiler endotelyal disfonksiyonun ve trofoblastlarin
spiral arterlere yetersiz invazyonunun 6nemli bir role sahip oldugu diistiniilmektedir. Multiple
organlarda hipoperfiizyonla ve damarlarda yaygin spazm ve seyreden multisistemik bir
hastaliktir (8). Ayni1 zamanda gebelikte saptanan tansiyon yiiksekligin gebelikle iliskisinin tam

olarak dogrulanmasi gebeligin seyri ve tedavi planlamasi agisindan biiyiik 6nem tagir.
Gebelikle iligkili hipertansif bozukluklar dort kategoride incelenmistir (9).

1) Preeklampsi/eklampsi

2) Kronik hipertansiyon

3) Kronik hipertansiyon zemininde gelisen preeklampsi

4) Gestasyonel hipertansiyon

Preeklampsi; daha dncesinde normotansif olan bir kadinda, gebeligin 20. Haftasindan
sonra yeni baglayan hipertansiyon ve organ yetmezligi ile karakterize bir durumdur. 2013
yilindan itibaren, The American College of Obstetricians and Gynecologists, preeklampsi
kriterleri arasindan proteiniiriyi ¢ikarmis bulunmaktadir. Ayn1 zamanda fetal biiyiime geriligi

ve masif proteiniiri (5gr/24saat) de siddetli preeklampsi tani kriterleri arasindan ¢ikarilmastir;
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¢linkli preeklampsinin olup olmamasi intrauterin gelisme geriligi yonetiminde bir degisiklik
yaratmamaktadir, oligiiri de ayrica agir preeklampsinin karakteristik tani kriteri degildir.
Preklampsi ortaya ¢ikis zamanina gore erken (34 hf alti1) ve geg¢ ( 34 hf lizeri) olmak iizere ikiye

ayrilir.
Preeklampsi Kriterleri:

o 20. gebelik haftasindan sonra >140/90 mm Hg 6l¢iilen kan basinci

o 24 saatlik idrarda > 300 mg ya da dipstick ile > 1 + proteiniiri saptanmasi

Siddetli Preeklampsi Kriterleri:

o Kan basicinin > 160/110 mm Hg olmasi

. 24 saatlik idrarda > 2 gr ya da dipstick ile > 2+ proteiniiri saptanmasi

o Serum kreatinin > 1.2 mg/dL eger daha 6nceden yiiksek oldugu bilinmiyorsa
o Trombositopeni

o Eklampsi

Siddetli Preeklampsi tams1 icin “American Congress of Obstetrics and

Gynecology” kriterleri ;

Asagidakilerden bir veya daha fazlasi mevcutsa preeklampsi siddetli olarak

degerlendirilir

. Hasta yatak istirahatinde iken en az 6 saat ara ile yapilan iki 6lgiimde sistolik kan
basincinin 160 mm Hg ve tizeri veya diyastolik kan basincisin 110 mm Hg ve {izeri lgiilmesi
o 24 saatlik idrarda 5 gram ve tizeri veya en az 4 saat arayla alinan iki rastgele

idrar 6rneginde 3+ veya lizerinde proteiniiri

. 24 saatten 500 ml’den az idrar ¢ikis1 olacak sekilde oligiiri
. Serebral veya gorsel bozukluklar

o Pulmoner 6dem veya siyanoz

. Epigastrik veya sag st kadran agrisi

o Bozulmus karaciger fonksiyonlari

o Trombositopeni

o Fetal biiylime geriligi
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Kronik hipertansiyon zemininde gelisen preeklampsi; kronik hipertansif bir gebede,
gebeligin 20. haftasindan sonra meydana gelen proteiniiri ve/veya son organ hasari olarak
tanimlanir. Genellikle klasik preeklampsiye gore gebeligin daha erken dénemlerinde meydana
gelebilir. Stiperimpoze precklampsinin daha siddetli ve agir goriilme riski yiiksektir ve siklikla

fetal biiytime geriligi de siiperimpoze preeklampsi de eslik eder.

Gebelige bagli (gestasyonel) hipertansiyon ise; gebeligin ikinci yarisindan sonra sistolik
kan basincinin 140 mmHg; diastolik kan basincinin 90 mmHg veya daha fazla 6l¢iilmesi, ancak
bu duruma proteiniirinin eslik etmemesidir. Bu hastalarda preeklampsi gelismez ve kan basinci
cogu hastada gebelikten hemen sonra en geg¢ de postpartum 12. haftada normale donerse, gecici

hipertansiyon olarak adlandirilir.

PREEKLAMPSIDE KARDiYOVASKULER RiSK FAKTORLERI

Obezite, preeklampsi icin kesin bir risk faktorii olmakla birlikte ve viicut kitle endeksi
artistyla preeklampsi riski artar (10). Yine onceki gebeliklerde preeklampsi Oykiisii, kronik
tansiyon yiiksekligi, gebelik Oncesi diabetes mellitus varligi, cogul gebelik, trombofili
zemininde olusan hastaliklarda ve 6nceki gebeliklerde kotii obstetrik sonug (intrauterin biiyiime
kisitliligi, plasenta dekolmani, intrauterin 6liim) varliginda preeklampsinin insidansi, seyri ve

siddeti belirgin bir bigimde artig gosterir. Asagidaki risk faktorleri gosterilmistir;

e Nulliparite

e Onceki gebelikte preeklampsi oyKkiisii
e Yas>40veya<18

e Preeklampsi i¢in aile oykiisii

e Kronik hipertansiyon

e Kronik renal hastaliklar

e Otoimmiin hastaliklar (antifosfolipid sendrom, sistemik lupus eritematozus vs. )
e Vaskiiler hastaliklar

e Diabetes mellitus

e (Cogul gebelik

e Obezite

e Hidrops fetalis

e Annenin kendisinin diisiik dogum agirlikli olmasi
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e Onceki gebelikte IUGR, ablasyo plasenta, fetal kayip dykiisii

e Gebelikler arasinda gegen siirenin uzamast

e Partner ile ilgili faktorler (yeni partner, 6ncesinde bariyer yontem kullanilmasi gibi
nedenlere bagl sinirli sperm maruziyeti)

e Hidatiform mol

e Genetik

e Invitro fertilizasyon

Nulliparite, diinyada yapilan g¢alismalarin Sibai ve Cunningham tarafindan yapilan
analizleri sonucunda preeklampsi insidansinin nullipar populasyonlarda yiizde 3 ile 10 arasinda
degisen oranlarda oldugu, multiparlarda da benzer sekilde degisen oranlarda olmakla birlikte

bu oranin nulliparlardan daha diisiik oldugu saptanmistir (11).

Onceki gebelikte preeklampsi dykiisii; preeklampsi dykiisii olmayan kadinlara gore
Oykii varligini riskin sekiz kat artig1 tanimlanmistir (Goreceli Risk 8.4, %95 Giiven Aralig1 7.1-
9.9) (11). Yine 6nceki gebelikteki preeklampsinin siddeti bu risk artisi ile kuvvetle iliskilidir.

Obezite; 35 lizeri maternal yas da yer almaktadir; preeklampsi riski ile maternal agirlik
arasinda ilerleyici bir iliski mevcuttur. Viicut kitle indeksi (BMI) 20 kg /m2’nin altinda oldugu
zaman yiizde 4.3 olan risk BMI 35 kg / m2’nin iizerine ¢iktig1 zaman risk yiizde 13.3’e
¢ikmaktadir (12,13,14).

Cogul gebelik; ikiz gebelikler tekiz gebeliklerle kiyaslandiginda gebelige bagl
hipertansiyon insidansi yiizde 13’e yiizde 6 ve preeklampsi insidans1 ylizde 13°e yiizde 5 olarak
saptanmis olup ikisinde anlamli olarak artis izlenmistir (15). Gebelik siirecinde sigara kullanimi
birgok olumsuz obstetrik sonuglara neden olmakla beraber, gebelik boyunca tansiyon
yiiksekligi riski i¢in azalmus risk ile iliskilendirilmistir (16,17). Plasenta previanin da yine ayni
sekilde gebelikte hipertansif bozukluklari azalttig: bildirilmistir (18).

OKSIDATIF STRES VE ANTIOKSIDAN MEKANIZMALAR

Oksidatif stresin son yillardaki ¢alismalarda biiyiik 6nem kazanmasinin nedeni hiicresel
yikim, hiicre hasar1 ve hiicre O6liimiinde rol oynayan Onemli bir mekanizma olduguna

inanlmasidir. Birgok tibbi hastalikta oksidatif mekanizmanin rol oynadigina inanilmaktadir,
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yine yapilan son c¢alismalarda oksidatif metabolizmanin birgok hastaligin patogenezinde rol

aldig1 ortaya ¢ikmustir.

Preeklampsinin patogenezi net olarak bilinmemekle birlikte, spiral arterlerin trofoblastik
invazyonunun basarisizlif1 patogenezinde rol oynar. Saptanan verilere gore plasenta tarafindan
iretilen  proanjiyojenik ~ ve  antianjiyojenik  faktorlerin  bir  dengesizliginin

endoteldisfonksiyonuna aracilik etmede 6nemli bir rol oynayabilecegini gostermektedir.

Anjiogenezis basarili plasentasyon ve trofoblastlar ile endotel arasindaki normal
etkilesim icin kritik bir role sahiptir. Endotel hiicresi yaralanmalarinin dolasimdaki bazi
belirtecleri semptomatik hale gelmeden preeklampsi gelisen kadinlarda artmis olarak
gosterilmistir. Bunlar arasinda hiicresel fibronektin, endotelin ve plazminojen aktivator
inhibitorii-1 bulunur; ayrica degistirilmis bir prostasiklin / tromboksan profili mevcuttur. Ek
olarak; oksidatif stres, dolagim yetersizligi, mineral yetersizligi, inflamasyon ve metabolik
anormalliklerin endotel disfonksiyonuna ve dolayisiyla preeklampsinin patogenezine katkida
bulundugunu da kanitlar. Bozulmus trofoblast invazyonu, siirekli oksidatif stres ve

inflamasyonu uyarir

Preeklampsiyi ortaya ¢ikaran mekanizmalar hala tam olarak bilinmese bile, anjiogenik
faktorlerin imbalansinin endotelyal disfonksiyona yol ac¢tig1 ve bunun sonucunda olusan reaktif
oksijen radikallerinin  (ROS) bu durumu sistemik bir sonuca dogru yaklastirdigi
distiniilmektedir. Preeklampsi gebeligin sonlanmasiyla ortadan kalkiyor olsa da siireg
basladiktan sonra medikal tedavideki problem patofizyolojisinin tam olarak anlagilamamais

olmasidir (19).

Hipertansiyon etyopatogenezinde iizerinde siklikla durulan mekanizmalardan biri de
oksidatif strestir. Oksidatif stres, serbest radikal veya reaktif oksijen tiirlerinin iiretimi ile
antioksidan sistem arasindaki dengenin kaybolmasi sonucu molekiiler ve hiicresel
fonksiyonlarda bozulma olarak tanimlanir. Reaktif oksijen tiirleri (ROT); fizyolojik

diizeylerin iizerine ¢iktiginda oksidatif hasara neden olan primer molekiillerdir.

ROT’un zararl etkilerine karsi organizmay1 korumak i¢in devreye enzimatik ya da non-
enzimatik antioksidan mekanizmalar girer. Tiyol; hiicrelerde herhangi bir oksidatif stres
durumunun olusumunu 6nlemede kritik bir role sahip siilfidril (-SH) grubu iceren organik bir
bilesiktir. Proteinlerdeki siilfiir iceren aminoasitlerin (sistein, metyonin..) tiyol gruplart ROT un
primer hedef noktasidir. ROT ile ortamda bulunan tiyol gruplar oksitlenerek reversible distilfid

baglarina doniisiir. Bu doniisiim radikal aracili protein oksidasyonun en erken belirtisidir.
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TiYOL DiSULFiD DENGESI

Proteinlerin yapilarinin stabilizasyonu, proteinlerin fonksiyonlarinin regiilasyonu,
enzim fonksiyonlarinin regiilasyonu, reseptorlerde, tasiyicilarda, Na-K kanalinda,
transkripsiyonda rolleri vardir. Dinamik tiyol/disiilfid denge durumu antioksidan savunma,
detoksifikasyon apoptozis, enzim aktivitelerinin diizenlenmesi, transkripsiyon ve hiicresel

sinyal iletimi mekanizmalarinda kritik rollere sahiptir.

Plazma tiyol havuzunun c¢ok biiyiik bir kismi temel olarak alblimin ve diger
proteinlerden olusurken, kiigiik bir kismi da sistein, sisteinil glisin, glutatyon, homaosistein ve
v-glutamil sistein gibi diisiik molekiil agirlikli tiyollerden olusmaktadir. Proteinlerin tiyol
gruplar1 diigiik molekiil agirlikli bilesiklerin tiyol gruplari sistein rezidiileri ve diger tiyol
gruplar1 ortamda bulunan oksidan molekiiller tarafindan oksitlenerek tersinir disiilfid bag
yapilarina doniisiirler. Olusan distilfid bag yapilar: tekrar tiyol gruplarina rediiklenebilir ve

boylece tiyol disiilfid dengesi siirdiiriiliir (20).

Tiyol disiilfit denge 6lglimleri; Native Tiyol [-SH], Dinamik Disiilfid [-S-S-], Toplam
Tiyol [(-SH)+(-S-S-)] diizeylerinin dinamik “-SH/-S-S-"” homeostazisinin degerlendirilmesinde
kullanilir (20). Tiyol /disulfit homeostazi (TDH) anti-oksidan korunma, detoksifikasyon, hiicre
biiyiimesi ve apopitozu gibi bir¢ok hiicresel aktivitede kritik bir role sahiptir (21,22). Daha
onceleri prediabet, otoimmiin subklinik hipotiroidizm (Hashimoto tiroiditi), polikistik over
sendromu, Kirim Kongo kanamali atesi, ani sensorindral isitme kaybi, prematiir ovariyan
yetmezligi gibi bircok degisik hastalikta TDH’nin etyopatogenetik rolii lizerinde arastirma
yapilmistir (23-24). Bu homeostazin immiin etyopatogenezde ¢ok 6nemli bir role sahip oldugu
ve TDH’indaki dengesizligin oksidatif stres ve doku inflamasyonu araciligiyla hastaligi

tetikleyerek etki ettigi diistiniilmektedir.

KAROTIS ARTER KALINLIK OLCUMU

Intima-media kalinhig: (IMK) ilk kez 1986 yilinda Pignoli tarafindan B-mod ultrason ile
dlciilmiistiir. Daha sonralar1 cerrahi olarak ¢ikartilan aortadaki IMK nin dlgiimlere ok yakin
oldugu gosterilmistir. 19901 yillarda 6lgtimlerin daha rahat yapilabilmesi ve de karotis arterinin
sik olarak incelenmesinden dolay1 IMK &l¢iimiinde karotis arteri kullanilmaya baslanilmistir.

O tarihten beri yapilan cesitli calismalarin sonucunda karotis IMK (KIMK) s1 aterosklerozu



belirlemede yeni bir parametre olarak kullanilmaya baglanmistir. Arterler, en igte intima, orta
da media ve en dista adventisya olmak iizere ii¢ tabakadan olusurlar. Intima tek sira endotel
hiicre tabakasindan olusur ve de aterosklerotik lezyonun olustugu bolgedir. Media tabakasi diiz
kas hiicrelerini, elastik ve kollejen liflerini igerirken, adventisya tabakasi en degisken tabaka

olup yogun kollejen ve elastik lifler igermektedir (25).

Karotis intima - media kalmhg (KIMK) kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in bir risk
faktoriidiir. Basta diabetes mellitus, tansiyon yiiksekligi, kronik renal yetmezlik gibi
kardiyovaskiiler mortaliteyi etkileyen hastaliklarla iliskilendirilmistir (26,27). Karotis intima-
media kalinlig1 aterosklerotik risk faktorlerinin kiimiilatif etkisini degerlendirmek igin
kullanilan sade ve pahali olmayan bir yontemdir. KIMK kardiyak risk faktorleri ile iliskilidir,
ilerleyen siirecte muhtemel miyokard infarktiisi ve inme riskinin bagimli olmayan

belirleyicisidir ( 28,32).
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MATERYAL -METOD

CALISMA GRUBUNUN OLUSTURULMASI:

Calismaya, Abant Izzet Baysal Universitesi Etik Kurulu'ndan onay alinarak baslandi ve
dahil edilen tiim bayanlara bilgilendirilmis olur formlar1 verilerek yazili onamlar1 alind1. Abant
Izzet Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve
Dogum Klinigi'nde takip edilerek dogumu gergeklestirilen toplam 104 kisi calismaya dahil
edildi. Bunlardan, gebeliginde preeklampsi Oykiisii olan 52 kisi hasta grubunu, gebelik takipleri
normotansif olarak seyreden ve komplikasyonsuz olarak dogum yapan 52’si ise kontrol
grubunu olusturdu. Her iki grup i¢in, son 5 yil icinde dogum yapmis ve en son dogumun

iizerinden en az bir yil siire ge¢mis olan benzer yas araligindaki bayanlar secildi.

Hasta dosyalar1 retrospektif olarak taranarak gebeliginde preeklampsi tanisi olan ve
takipleri normal olan gebeler telefonla aranarak hastaneye ¢agirildi. Her iki gruptaki bayanlarin
demografik verileri, tansiyon, bel ¢evresi, viicut kitle indeksleri kaydedildi. Tiyol disiilfid
dengesini arastirmak i¢in 4-5 cc kan 6rnegi alinarak, 1500 devirde 10 dakika santrifiij edildikten
sonra plazma ve serum ayristirilarak serum ornekleri -80 ‘C de analiz giinline kadar saklandi.
Hasta ve kontrol sayilari tamamlandiktan sonra serum ornekleri soguk zincir bozulmadan
Ankara Yildirim Beyazit Universitesi Egitim Arastirma Hastanesi Biyokimya Anabilim Dalina

ulagtirilarak calisildi.

Dogum sonrasi dénemde artmus kardiyovaskiiler risk degerlendirmesi icin AIBU Tip
Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dalinda karotis arter ekstra medial ve intima media kalinlik
olgiimleri yapildi. Karotis IMK ve EMK &lciimleri iiniversitemiz Radyoloji Anabilim Dalinda
12 yillik deneyimi olan tek radyolog tarafindan yiiksek ¢oziiniirliiklii ultrasonografi cihazi (GE
LOGIQ S8, General Electric Ge Logic 9, GE Medical Systems, Milwaukee, USA) ve yiiksek
frekansl lineer prob ile yapildi. Olgiimler, 10 dakika istirahat sonrasinda, hasta supin
pozisyonda iken sag karotis arterden yapildi ve cihaz ayarlariin tiim hastalarda ayni olmasina

ozellikle dikkat edildi.

IMK 6l¢iimii ana karotis arter posterior duvarindan karotis bulbusun yaklasik 1 cm
proksimalinden yapilmis olup her hasta i¢in alinan iki l¢iimiin ortalamasi kaydedildi. EMK
Olgtimii (Jugular ven intima-lumen arayliziinden karotis media-adventisya marjine olan
mesafe), juguler ven ile karotis arter arasindaki mesafenin en kiiciik oldugu ve kolayca

gortintiilendigi karotis arter segmentinde degerlendirildi (karotis bulbusun yaklasik 1-1,5 cm
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proksimalinde yaklasik 0,3-1 cm’lik bir segment lokalizasyonunda) ve ardisik alinan iki

Ol¢limiin ortalamasi kaydedildi.

Calismaya dahil edilen hastalarin demografik verileri, native tiyol, total tiyol, disiilfid,
disulfid / native tiyol, disulfid / total tiyol, native tiyol / total tiyol degerleri ve karotis arter

intima media ve ektra medial kalinlik 6l¢iimleri kaydedilerek istatistiksel analizleri yapildu.

ISTATIKSEL ANALIZ

Tanimlayici istatistik olarak kategorik degiskenler i¢in say1 ve yiizde degerleri, sayisal
degiskenler i¢in ortalama, standart sapma, ortanca ve en kiigiik- en biiyiik degerler verilmistir.
Normallik varsayimi hem Kolmogrov-Smirnov test istatistigi ile hem de gorsel olarak
incelenmistir. Gruplar karsilastirmada iki grup oldugu durumda parametrik test varsayimlari
saglaniyorsa iki ortalama arasindaki farkin énemlilik testi, varsayimlar saglanmiyorsa ise
Mann-Whitney u testi, {i¢ grup oldugu durumda parametrik test varsayimlari saglaniyorsa tek
yonlii varyans analizi, varsayimlar saglanmiyorsa ise Kruskal Wallis testi kullanilmistir.
Degiskenler arasi iligkiler Spearman korelasyon katsayisi ile incelenmistir. Degiskenlerin hasta
ve kontrol gruplarini dogru siniflama performanslarini incelemek i¢in ROC analizi ile egri
altinda kalan alan (area under the ROC curve- AUC ) degerleri kullanilmigtir. Yas degiskenine
gore diizeltme yaparak gruplar arasindaki fark olup olmadigi genellestirilmis dogrusal modeller
(generalized linear regression-GLM) yardimi ile incelenmistir. p<0,05 anlamlilik diizeyi olarak

alinmistir. Analizler SPSS V21.0 paket programi ile yapilmistir.

DAHIL OLMA VE DISLAMA KRiTERLERI

Dogumdaki gestasyonel haftaya ve dogum sekline bakilmaksizin, gebeliginde
preeklampsi gelisme Oykiisii olan kadinlar ve komplikasyonsuz gebelik geciren benzer yas
grubundaki kadinlar ¢alismaya dahil edildi. Cogul gebelik, gestasyonel diabetes mellitus,
gebelik kolestazi, gestasyonel dermatoz, polihidroamnios, plasenta previa, dekolman plasenta,
erken membran riiptiirii, gebelikte tiroid fonksiyon bozuklugu ve sistemik hastalig1 olanlar ve

bu sistemik hastaligi i¢in ila¢ kullanan gebeler calisma disinda birakilda.
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BULGULAR

Calismaya, yaslari 24 ile 44 arasinda degisen toplam 104 kisi dahil edildi. Bunlarin 52°si

hasta, 52’i ise kontrol grubunu olusturdu. Her iki gruba ait demografik veriler tablo-1’de

gosterilmistir.
Tablo 1.
Kontrol Hasta p
Yas 36,96 * 8,06 34,73 £5,63 0,077
Meslek | Ev hamimi 15 (%28,8) 38 (%73,1) <0,001
Isci 3 (%5,8) 6 (%11,5)
Memur 34 (%65,4) 8 (%15,4)
Boy 161,36+ 5,19 160,58 0,444
Kilo 68,46 13,08 76,441 14,85 0,005
VKI 26,33t 5,06 29,68+ 14,85 0,002
Sistolik KB 110,54 £14,41 129,63 £21,11 <0,001
Diyastolik KB 73,59 £10,91 83,40 £13,81 <0,001
Bel Cevresi 86,02+ 12,01 91,44 £13,22 0,031
Aile DM 6ykiisii 27 (%51,9) 26 (%50,0) 0,844
Aile HT 6ykiisii 25 (%48,1) 37(%71,2) 0,016
Aile pre 6ykiisii 4 (%7,7) 5 (%9,6) 0,727
Aile Obezite 7 (%13,5) 6 (%11,5) 0,767
Aile KAH 6ykiisii 16 (%30,8) 24 (%46,2) 0,107
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Calismaya dahil edilen bayanlarin 6nceki gebeliklerine ait obstetrik verileri tablo-2’de

gosterilmistir.

Tablo 2.
Degiskenler Kontrol (n:52) Hasta (n:52) P
Gravida 34*12 27121 0,294
Parite 2,6 +1,6 23+14 0,439
Dogum sonrasi gegen siire 3,32t 8,79 2,76£1,48 <0,001
Dogumdaki gestasyonel hafta 38,79 £1,24 34,87 £3,83 <0,001
Gebelikte alinan kilo 15,29 £ 6,29 13,48+ 5,84 0,132
Bebek dogum kilosu 3241,25% 559,5 2374,23 £1009,85 <0,000
UGG 6 (%11,5) 23 (%44,2) < 0,001
HELLP 0 7 (%13,5) 0,013
Proteiniiri 0 28 (%53,8) <0,001
Antihipertansif kullanimi 0 26 (%50,02) <0,001
Gebelikte en yiiksek sistolik KB 122,25 £9 175,23+ 29,65 <0,001
Gebelikte en yiiksek diyastolik KB 80,29 +5,58 107,63+ 17,48 <0,001
Ortalama arteriyel kan basinct 94,28 +6,09 130,17 £19,56 <0,001
Viziiel semptom 0 26 (%50,0) <0,001
Preeklampsi 6ykiisii 0 16 (%30,8) <0,001
Eklampsi krizi 0 3 (%5,8) 0,243
Antikoagiilan ilag 2 13 (%25,5) 0,002
kullanimi

Aspirin 0 9 (%69,2)
Clexane 2 4 (%30,8)
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Gruplar arasinda mesleklere gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptandi.
Kontrol grubunda %65,4 oraninda memur daha fazla iken hasta grubunda %73,1 oraninda ev
hanimi daha fazladir. Gruplar arasinda gravida ve parite acgisindan istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik bulunmamustir. Hasta grubunda 26 (%50,02) kiside antihipertansif kullanim 6ykiisii
vardi. Bunlarin 24’1 Alfamed, 2’si ise kalsiyum kanal blokorii kullamiglardi. Hasta grubunda

13, kontrol grubunda ise 2 kiside antikoagiilan ila¢ kullanimi1 mevcuttu.

Gebeliginde preeklampsi Oykiisii olan 52 hastanin dosyalar1 incelendiginde, bunlarin
7’sinde HELLP sendromu gelistigi tespit edildi. HELLP sendromu gelisen ve gelismeyen
preeklamsi hastalar1 ve kontrol grubu serum tiyol disiilfid dengesi ve karotis arter kalinlik
Ol¢iimleri agisindan karsilastirilmistir. Gruplarin, native tiyol, total tiyol, disiilfid diizeyleri ve
native tiyol/total tiyol, disiilfid/native tiyol, disiilfid/total tiyol oranlar1 ve Karotis arter intima

media ve ekstra medial kalinlik 6lgtimleri tablo-3’de gosterilmistir.

Tablo 3.
Kontrol HELLP (-) HELLP (+) P

Native Tiyol | 412,13 £42,86° | 400,71% 36,26%° 379,66 42,21 0,002
Total Tiyol 44951+ 49,16° | 438,41 £31,77*° | 425,18 £35,75 0,019
Distilfid 18,85* 7,14 18,69+ 6,43 20,68* 8,89 0,393
KIMK 0,62% 0,09 0,67 £0,07° 0,69 £0,09%° 0,001
KEMK 0,69+ 0,09 0,78+ 0,07° 0,77 £0,082° <0,001
Total Tiyol 22,61 £16,69 26,16 £7,66 25,46 £7,19 0,089
/Disulfid

Disulfid / 0,06% 0,032 0,05 £0,01° 0,05+ 0,022P 0,046
Native tiyol

Disulfid / 0,05% 0,02 0,04+ 0,01 0,04% 0,02 0,089
Total tiyol

Native tiyol 0,89 +0,072 0,92 £0,02° 0,91% 0,032° 0,041
/ Total Tiyol

e Farkli kiiciik harf alan ortalamalar istatiksel olarak anlamlidir.
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Native tiyol degerine bakildiginda a harfi HELLP olmayan grubun degerini b harfi ise kontrol
grubunun degerini gostermektedir ve bu grup arasinda istatiksel olarak anlamli bir farklilik
oldugu goriilmiistiir. Total tiyol degerlinde de her iki grup arasinda anlamli farkliliklar
bulunmustur. Native tiyolde oldugu gibi total tiyolde de yine kontrol ve HELLP olmayan grup
arasinda anlamli farklilik bulunmustur. HELLP olmayan grup ile total tiyol degerleri arasinda
istatiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmustur. Distilfid degeri karsilastirildiginda gruplar
arasinda istatiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir. Total tiyol/distilfid ve
disiilfid/total tiyol degerleri karsilastirildiginda gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmamustir. Disiilfid/native tiyol degerlerinde ise kontrol grubu ile HELLP olan
grup arasinda istatiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmustur. Native tiyol/total tiyol
degerlerinde ise gruplar arasinda kontrol grubu ve HELLP olan grup arasinda istatiksel olarak

anlaml1 sonug ¢ikmustir.

KIMK ve KEMK degerleri karsilastirildiginda gruplar arasinda p < 0,001 olup istatiksel
olarak anlamli farklilhk goriilmiistiir. Preeklampsi siddeti artttkca KIMK 6l¢iimiinde anlamli
artis saptanmistir. KEMK 6l¢iimii de hasta grubunda, kontrol grubuna oranla daha yiiksek tespit
edilmistir. KIMK ve KEMK degerlerinde kontrol grubu ile HELLP olmayan grup arasinda

istatiksel olarak anlamli farklilarlar izlenmistir.

Sekil 1. Sekil- 2.

500,00 700,00

% 600,00
400,00

500,00

total tiyol
]
8

native tiyol
g g
1 3

100,00

T T T T T T
kontrol help yok help var kontrol help yok help var

Grup Grup

Sekil 1’ de gruplar arasindaki native tiyol oranlar1 gosterilmistir. Sekil 2°de ise gruplar

arasindaki total tiyol oranlar1 gosterilmistir.
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Sekil 3. Sekil 4.
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Sekil 3° de gruplar arasindaki disiilfid sekil 4 ‘de ise gruplar arasindaki KIMK degerleri

gosterilmistir.
Sekil 5. Sekil 6.
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Sekil 5 de gruplar arasindaki total disiilfid oranlar1 sekil 6’da ise disiilfid/total tiyol

oranlar1 gosterilmistir.
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Sekil 7. Sekil 8.

disulfid / total tiyol
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Grup Grup

Sekil 7°de gruplar arasindaki disiilfid/total tiyol oranlar sekil 8’de ise gruplar arasindaki

native tiyol/total tiyol oranlar1 gosterilmistir.

Sekil 9.

ca imk
o
3

T T T
kortrol help yok hep var
Grup

Sekil 9’ da ise gruplar arasindaki KIMK degerlerin oranlar1 gosterilmistir.

Tiyol disiilfid dengesinin, sistolik kan basinci, diyastolik kan basmnci, KEMK ve KIMK

ol¢timleri ile olan korelasyon analizi tablo 4 * de gosterilmistir.
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Tablo 4. Korelasyon analizi

Native tiyol | Total tiyol Disiilfid/ Disiilfid / Native tiyol /
native total total tiyol total tiyol
R p r p r P r P r p

Sistolik | 0,143 | 0,147 | 0,187 | 0,057 | 0,010 | 0,920 | 0,005 | 0,961 | -0,011 | 0,913
KB

Diyastolik | 0,047 | 0,636 | 0,095 | 0,340 | 0,026 | 0,795 | 0,018 | 0,857 | 0,025 | 0,798
KB

KIMK | 0,147 | 0,137 | 0,044 | 0,660 | -0,199 | 0,042 | 0,166 | 0,092 | 0,205 | 0,037

KEMK | 0,237 | 0,015 | 0,217 | 0,027 | -0,085 | 0,392 | -0,056 | 0,575 | 0,092 | 0,355

Tablo 4°de sadece native tiyol/total tiyol oraminin KIMK degeri olan korelasyon analizinde
istatiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur, diger degerlerin korelasyon analizleri istatiksel

olarak anlamsiz izlenmistir. Tablo 5’de hasta ve kontrol grubu i¢in ROC analizi yapilmustir.
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Tablo 5. ROC Analizi (Hasta ve Kontrol Grubu i¢in Yapilmistir. )

Degisken AUC %95 Giiven Arahgi P
Native tiyol 0,695 0,594 - 0,796 0,001
Total tiyol 0,658 0,553 -0,763 0,005
Distilfid* 0,577 0,467 — 0,687 0,175
Disiilfid / native tiyol* 0,641 0,534 - 0,747 0,013
Disiilfid / total tiyol* 0,625 0,517 -0,732 0,028
Native tiyol/ total tiyol 0,643 0,537 —-0,749 0,012
KIMK 0,714 0,614 — 0,814 <0,001
KEMK 0,787 0,696 — 0,877 0,001

Native tiyol degerinin hasta ve kontrol gruplarini dogru sekilde siniflama performansi
%69,5 olarak elde edilmistir (p=<0,001). Total tiyol i¢in ise bu oran %65,8 olup, sonug
istatistiksel olarak anlamlidir. KIMK ve KEMK igin sonuglar sirasiyla %71,4 ve %78,7 olarak

analiz edilmis olup, ileri dercede anlamlidir.
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Grafik 1’ de gruplar arasinda native tiyoliin grafik 2°de ise total tiyoliin ROC egrileri
gosterilmistir.
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Grafik 3’ de gruplar arasinda disiilfid parametresinin ROC egrisi, graik 4‘de ise disiilfid/total
tiyol oraninin ROC egrisi gosterilmistir.
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Grafik 5.
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Grafik 5 de gruplar arasindaki disiilfid/total tiyol oraninin ROC egrisi, grafik 6’da ise native

tiyol/total tiyol oraninin ROC egrisi gosterilmistir.

Grafik 7. Grafik 8.
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Grafik 7’ de gruplar arasimdaki KIMK ‘m ROC egrisi, grafik 8°de ise KEMK ‘m ROC egrisi
gosterilmistir.
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TARTISMA VE SONUC

Oksidatif stres; serbest radikal veya reaktif oksijen tiirlerinin iiretimi ile antioksidan
sistem arasindaki dengenin kaybolmasi sonucu molekiiler ve hiicresel fonksiyonlarda bozulma
olarak tanimlanir. Reaktif oksijen tiirlerinin zararl etkilerine karsi1 organizmay1 korumak igin
devreye enzimatik ya da non-enzimatik antioksidan mekanizmalar girer. Tiyol; hiicrelerde
herhangi bir oksidatif stres durumunun olusumunu 6nlemede kritik bir role sahip siilfidril (-SH)
grubu iceren organik bir bilesiktir. Reaktif oksijen tiirleri ile ortamda bulunan tiyol gruplari
oksitlenerek reversible disiilfid baglarina doniisiir. Olusan disiilfid bag yapilar tekrar tiyol
gruplarina rediiklenebilir ve bdylece tiyol disiilfid dengesi siirdiiriiliir. Dinamik tiyol/disiilfid
denge durumu antioksidan savunma, detoksifikasyon, apoptozis, enzim aktivitelerinin
diizenlenmesi, transkripsiyon ve hiicresel sinyal iletimi mekanizmalarinda kritik rollere

sahiptir.

Preeklampsi, yiiksek morbidite ve mortalite oranlarina sahip, etyolojisi heniiz
bilinmeyen, plasental iskemi ve endotel disfonksiyonu ile karakterize ciddi bir gebelik
komplikasyonudur. Preeklampsiye yol acabilecek kritik degisiklikler arasinda; hipoksi, iskemi,
artmis oksidatif stres, artmis vaskiiler direng ve uteroplasental mikrodolagimda hipoperfiizyon
sayilabilir. Preeklampsi ve oksidatif stres arasindaki iligkiye daha once bir¢ok caligmada
deginilmistir (33-36). Preeklamptik kadinlarda serum antioksidan konsantrasyonlarinda azalma
ve lipid peroksidasyon {iriinlerini igeren oksidatif stres belirteclerinde artis Gupta ve
arkadaslarinin yayinladigi metaanalizde de gosterilmistir(37). Dinamik tiyol / disiilfid
homeostazi zayifladikga vaskiiler yapilardaki oksidatif hasar anlamli olarak artar. Dinamik tiyol
/ disiilfid homeostazinin azalmasiyla artan reaktif oksijen tiirleri, nitrik oksit ve prostasiklin gibi
faktorleri inhibe ederek vazokonstriiksiyona yol agar (38). Bu da; oksidatif stresin ve tiyol /

distiilfid oraninda azalmanin kan basincindaki artisla iliskili oldugunu gostermektedir.

Calismamizda gebeliginde preeklampsi Oykiisii olan ve olmayan benzer yas grubundaki
kadinlar1, native tiyol, total tiyol, disiilfid diizeyleri ve native tiyol/total tiyol, disiilfid/native
tiyol ve distilfid/total tiyol oranlar1 agisindan karsilastirdik. Preeklampsi dykiisii olan grupta
native tiyol ve total tiyol diizeyleri preeklampsi 6ykiisii olmayan gruba gore anlamli olarak daha
diisiik bulunmustur. Disiilfid seviyesi ise preeklampsi grubunda kontrol grubuna goére anlamli
olarak daha yiiksek ¢ikmistir. Sonug olarak, preeklampsi grubunda tiyol/disiilfid dengesinin
bozuldugunu tespit ettik. Bu bulgular preeklampsinin etyolojisi konusunda yon gdsterici

olabilir.
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Literatiirde preeklamptik hasta grubunda tiyol disiilfid oraninin ¢alisildig1 4 calismaya
rastladik (39-42). Bizim ¢alismamizdaki sonuglar bu ¢alisma sonuglari ile uyumlu ¢ikmustir.
Ama bizim ¢alismamizin literatiirdeki bu ¢alismalardan farki gebelerde yapilmamis olmasidir.
Suan gebe olmayip, daha dnceki gebeliginde preeklampsi tanisi alan ve almayan ve dogum
sonrast en az 1 yil slire gegmis olan bayanlar karsilagtirilmistir. Bu baglamda, gebeliginde
preeklampsi tanisi alip, sonrasinda saglik agisindan herhangi bir problemi olmayan bayanlarda
tiyol/disiilfid hemostazini inceleyen ilk ¢alismadir. Preeklampsinin siddeti ile tiyol/distilfid
hemostazindaki bozulma arasinda istatistiksel olarak anlamli farklar tespit ettik. Preeklampsi
Oykiisii olan hastalar iginde HELLP tablosu gelisen hastalar1 ayr1 bir grup yaparak
degerlendirdigimizde; preeklampsi, HELLP ve kontrol gruplart arasinda tiyol/distilfid
hemostazindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi. Bu bulgular; preeklampsinin siddeti
artarken plazma native ve total tiyol diizeylerinin azaldigini, disiilfid diizeylerinin ise arttigini
gostermektedir. Sonug olarak, tiyol/disiilfid dengesi bozuldukg¢a, preeklampsinin siddetinin de
arttigini belirledik.

Calismamizda preeklampsi hastalarinda anlamli derecede daha diisiik native ve total
tiyol seviyeleri tespit ettik ve bu degerler ile sistolik ve diyastolik kan basinci diizeyleri arasinda
anlamli negatif korelasyon belirledik. Tiyol, hidrojen siilfid {iretiminde de etkin rol oynar.
Hidrojen siilfid, proanjiojenik bir ajan olup damar duvari endotelinden ve diiz kas hiicrelerinden
salinir ve vazorelaksasyona yol agar (43). Native ve total tiyoliin diisiik seviyeleri, hidrojen
stilfid tiretiminin azalmasina, bu da vazodilatasyonda yetersizlige neden olur. Bu tablo da

preeklampsinin ana belirtisi olan kan basincinin artmasina neden olabilir.

Yapilan ROC analizinde native tiyol degerinin hasta ve kontrol gruplarini dogru sekilde
siniflama performansi %69,5 olarak elde edilmistir (p=0,001). Bu oran total tiyol i¢in ise %65.8
olup istatistiksel olarak anlamlidir (p=<0,005). Native ve total tiyol degerleri preeklampsi
hastalarinda etyolojiyi aydinlatma ve risk saptamasinda tanisal degeri olabilecek markirlar

olarak kullanilabilir.

Sonu¢ olarak; tiyoller serumda baslica bulunan antioksidan bilesenlerdendir.
Preeklampside native ve total tiyol seviyeleri azalir ve tiyol/disiilfid homeostazi bozulur. Tiyol/
disiilfid homeostazi preeklampsinin patofizyolojisinde rol oynayabilir ve native tiyol, total tiyol
ve tiyol/disiilfid orani preeklampsiyi dngdrmede belirteg olarak kullanilabilir. Preeklamptik
hastalarin yonetiminde tiyol/disiilfid homeostasisinin diizenlenmesi etkili bir tedavi se¢enegi

olabilir.
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Karotis arter intima media kalinlik 6l¢iimii, yas ve cinsiyete bagh farklilik gosterebilen,
yiikksek rezoliisyonlu ultrasonografi cihazi ile non invaziv olarak degerlendirilebilen bir
belirtegtir. Randomize kontrollii calismalarda, subklinik ateroskleroz, preeklampsi ve kardiyo
vaskiiler hastaliklarin tespitinde karotis arter intima media kalinlik Slgiimiiniin gegerliligi

gOsterilmistir (44,45).

KIMK &l¢iimii, hipertansiyon, preeklampsi, metabolik ve kardiyovaskiiler hastalik
gruplarinda daha 6nce bir¢ok kez calisilmistir. Subklinik aterosklerozun belirteci olarak kabul
edilen bu degerde artis olmasi anlamli olarak kabul edilmektedir. Preeklamptik hastalarda
yapilan bir¢ok ¢alismada, normotensif gebelere gore preeklamptik olanlarda KIMK &l¢iimleri
anlamli olarak yiiksek bulunmustur (46-49 ). Bizim ¢alismamizda preeklampsi 6ykiisii olan ve
olmayan reprodiiktif yas grubundaki saghkli bayanlarda KIMK &l¢iimii yapilmistir.
Gebeliginde preeklampsi dykiisii olan bayanlarda KIMK &lgiimii kontrol grubuna gore anlamli
olarak yiiksek ¢ikmustir. Literatiirde gebeliginde preeklampsi dykiisii olan bayanlarda KIMK
ol¢timii yapilmis sadece bir ¢alismaya rastlayabildik (50). Bu ¢alisma dogum sonrasi en az 10
yil siire gecen postmenapozal bayanlarda yapilmistir. KIMK 6l¢iimii yas ile degisebilen bir
deger oldugu icin biz ¢alismamizda 6l¢iim yaptigimiz bayanlar1 premenapozal yas grubundan
sectik. Calismamizin 6zglin yani; gebeliginde preeklampsi Oykiisii olan ve dogum sonrasi
herhangi bir saglik problemi (gestasyonel diyabet, hipertansiyon, kalp hastaligi) yasamayan,
reprodiiktif yas grubundaki bayanlarda yapilmis olmasidir. Her iki grup arasinda sonuglarin
anlamli ¢ikmas1 KIMK 6l¢iimiiniin preeklampsi oykiisii olan bayanlarda kardiyovaskiiler
hastalik gelistirme riskinin arttig1 yoniinde yorumlanabilir. Premenapozal hasta grubunda bu
Olgtim degerlerinin kullanilmasi KVS hastalik agisindan prediktif bir markir olarak
kullanilabilir ve erken yasta risk tespiti yapilabilmesi 6nlem alma ag¢isindan zaman kazandirici

olabilir.

Karotis arter intima media kalinlik 6l¢iimii, subklinik ateroskleroz i¢in yaygin olarak
kabul edilen bir gdsterge olmasina ragmen, karotis arter ektra medial kalinlik 6l¢limii ise yeni
bir ultrasonografik markirdir (51-53). Aterosklerozda major karakteristik Ozellik damar
duvarinda kalinlik artigidir. Karotis arter intima media kalinliginda artis olmasi aterosklerozun
en erken bulgusudur. Calismamizda karotis arter intima media kalinlik 6l¢timii ile yeni bir
belirte¢ olan karotis arter ektra medial kalinlik ol¢limii yaparak gruplart karsilastirdik.
Gebeliginde preeklampsi dykiisii olan hastalarin icinden HELLP sendromu gelisenleri ayr1 bir
grup olarak degerlendirdigimizde, sonuglar {i¢ grup arasinda istatistiksel olarak anlamliydi.

Gebeliginde siddetli preeklampsi (HELLP) tanis1 alan grupta karotis arter intima media ve
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karotis arter ektra medial kalinlik 6l¢timlrini diger iki gruba gore istatistiksel olarak anlamli
sekilde daha yiiksek tespit ettik. Yapilan ROC analizinde karotis arter intima media ve karotis
arter ektra medial kalinlik ol¢limleri hasta ve kontrol gruplarini dogru siniflama performansi

sirastyla %71.4 ve %78.7 olarak bulunmustur (p=0.001).

Karotis arter ektra medial kalinlik 6l¢timii yeni bir markir oldugu i¢in literatiirde olduk¢a
az sayida ¢alisma vardir ve preeklamptik hasta grubunda karotis arter ektra medial kalinlik
Ol¢limiiniin kullanildig1 bir ¢alismaya rastlayamadik. Preeklamptik hastalarin kardiyo vaskiiler
hastaliklar agisindan risk altinda oldugu bilinmektedir. Calismamizda bu iki ultrasonografik
markir1 anlamli olarak yliksek bulmamiz, preeklampsinin patofizyolojisinde yer alan vaskiiler
endotel disfonksiyonun gostregesi olabilir. Ayni zamanda bu belirtegler, preeklamptik
hastalarda ilerleyen yillarda ortaya ¢ikabilecek kardiyovaskiiler hastalik risk artigina neden olan
aterosklerozun erken dénem bulgular1 olabilir. Sonug¢ olarak, non invaziv ultrasonografik
belirtegler, preeklampsi oykiisii olan hastalarin takibinde ve risk degerlendirmesinde
kullanilabilir parametreler olabilir. Fazla sayida hasta i¢eren yeni ¢aligmalarla sonuglarimizin

desteklenmesi gerekmektedir.
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