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OZET

Amag: Preeklampsi materno-fetal morbidite ile mortalitenin onde gelen
sebeplerinden biridir. Son yillarda mevsimsel preeklampsi prevalansindaki
degisiklikler dikkati ¢ekmektedir. Bu nedenle c¢alismamizda mevsimsel
degiskenliklerin hipertansif gebelik sikligini nasil degistirdigini inceledik.

Yontem ve Geregler: 1 Ocak 2013 ve 31 Aralik 2013 tarihleri arasinda Dicle
Universitesi Tip Fakiiltesi obstetrik klinigine hipertansif gebelik nedeniyle yatis:
yapilan 578 hasta retrospektif olarak incelendi. Primer hipertansiyon, hafif
preeklampsi, agir preeklampsi, eklampsi, hellp, sliperempoze preeklampsi tanilari
dogrulanan 480 hasta ¢aligmaya dahil edildi. Aylik periyotlar halinde bu hastaliklarin
goriilme sikligi ile mevsimler arasindaki olasi iligki incelendi.

Bulgular: Hipertansif gebeliklerin mevsimsel dagilimin 147 hasta (%30,6) ile en ¢ok
kis, en az 88 hasta (%18,3) ile yaz aylarinda oldugu izlendi. Ikinci siklikta hastanin
geldigi mevsim 139 hasta (% 29) ile ilkbahar, iiglincii siklikta ise 106 hasta (% 22,1)
ile sonbahar oldugu gorildii.

Sonu¢: Caligmamizda hipertansif gebeliklerin mevsimsel dagilimi anlamli olarak
farkli  bulunmustur. Mevsimsel degisikliklerin preeklamsi prevelans: ilizerindeki
etkisi ile ilgili literatiirde celiskili sonuglarin bulunmasinin nedeni, cografi ve
iklimsel degisikliklerin farkli olmasinin yani sira yapilan ¢alismalarin ¢gogunlukla tek
merkezli ¢aligmalar olmasidir. Diger taraftan agir preeklampsi ile ilgili veriler ¢cok
daha az olup iilkemizde ve diinyada genis kapsamli, cok merkezli ¢aligmalara ihtiyag

duyulmaktadir.

Anahtar Kelimeler: preeklampsi, aylar, mevsim, hipertansif gebelik, eklampsi, help,

stiperempoze preeklampsi, kronik hipertansiyon
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ABSTRACT

Objective:. Preeclampsia is one of the leading causes of maternofatal morbidity and
mortality. In recent years, seasonal changes in the prevalance of preeclampsia is
noteworthy. Therefore, we analyzed effect of seasonal variations on the prevalance
of hypertansive pregnancies.

Materials and Methods : 578 patients ,that had hospitalized in Dicle University
School of Medicine Obstetrics Department between the time period 01/01/2013-
31/12/2013 beacuse of hypertansive pregnancy ,were retrospectively analyzed. 480
patients who had diagnosed as primary hypertension, mild preeclampsia, Severe
preeklempsi, eclampsia, HELLP, superemposed preeclampsia included at the study.
We investigated the relation between seasons and prevalance of diseases in monthly
periods.

Results: It has been seen that in hypertansive pregnancy, seasonal distribution is at
the most during winter with 147 patients (%30,6), at the least with 88 patients
(%18,3) during summer time; in the second frequency the period when the patient
comes, is with 139 patients (%29) during spring, the third frequency is with 106
patients (%22,1) during autumn.

Conclusion: In our study hypertansive pregnancy has significant differences in
seasonal distributions. The reason why conflicting results were found in literature
regarding the effect of seasonal effect over preeclampsia prelavance is geographical
and seasonal differences and also the conducted studies are mostly at one center
originated. On the other hand, datas concerning heavy preeklampsi are less; therefore
it is required more centered and large scale studies in the world.

Keywords: preeclampsia, months, seasons , hypertensive pregnancy , eclampsia ,

hellp, superimposed preeclampsia, chronic hypertension
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ICSI: Intrastoplazmik sperm enjeksiyon

IFN: interferon

IGF: Insiilin groft faktor
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IUGR: Intrauterin Gelisme Geriligi

IUMF: intrauterin mort fetus

KAH: Koroner arter hastaligi

KC: Karaciger

KCFT: Karaciger fonksiyon testi

LDH: Laktat Dehidrogenaz

LDL: Diisiik Dansiteli Lipoprotein (Low Density Lipoprotein)
MS: Metabolik sendrom

NHBPEP: National High Blood Pressure Education Program Working Group
NK: Natural killer hiicreleri

NO: Nitrik Oksit

PA: Plazminojen aktivator

PGI2: Prostasiklin2

PIGF: Plasenta kaynakli bliyiime faktorii

PIH : Gebeligin Indiikledigi Hipertansiyon

PIt : Platelet

sFIt: Vaskiiler endotel biiylime faktorii

SKB: Sistolik kan basinci

SSS: Santral sinir sistemi

SLE: Sistemik lupus eritemozis



RDS: Respiratuvar distress sendromu

TG: Trigliserit

TGFB-1: Transforming growth faktor -1
TNF: Tiimor nekroz faktor

TXA2: Tromboksan A2

VEGF: Vaskiiler endotelyal biiylime faktorii
VH: Viicut kitle indeksi

WBC: Lokosit
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1. GIRIS VE AMAC

Kadmin hayatinda onemli bir donem olan gebelik, genellikle normal
seyretmesine ragmen, gebelikle birlikte ortaya ¢ikan bazi hastaliklar, hem anne hem
de fetusta olumsuz etkilere yol agabilmektedir. Yiiksek riskli gebelik olarak
adlandirilan bu gebelik grubunun, erken tani, yakin takip ve uygun tedavisi gebelik
sonuglanni iyilestirebilmektedir.

Gebelikte hipertansif hastaliklar, tiim gebeliklerin %5-10"unu komplike eden ve
azimsanamiyacak oranda goriilen yliksek riskli durumlardan biridir (1). Preeklampsi
ise, gebeligin indiikledigi hipertansiyon ve proteiniiri ile karakterize olup, fetal ve
maternal morbidite ve mortaliteyi artiran en 6nemli hipertansif hastaliklardandir.
Ozellikle dogum 6ncesi bakim hizmetlerinden yeterince faydalanamayan bolgelerde
sik goriilmekte olup maternal 6liim nedenleri arasinda dnemli bir yer almaktadir (2).
Preeklampsi i¢in primigravid olma, ¢ok gen¢ veya ileri yasta olma, diabet veya
hipertansiyon gibi sistemik hastaliklara sahip olma ve onceki gebelikte preeklampsi
Oykiisii gibi yiiksek risk faktorleri bildirilmekle birlikte, etyolojisi halen tam olarak
aydinlatilmamistir (3). Preeklampsinin patofizyolojisinde bir¢ok farkli faktdriin rol
oynadigr  diisiiniilmektedir. Immiinolojik adaptasyon bozuklugu, anormal
vazokonstriktdr tonusun artmasi, prostaglandin dengesizligi, inkomplet trofoblastik
invazyon, beslenme faktorleri, genetik faktorler, plasental iskemi, vaskiiler
endotelyal hasar ve koagiilasyon anormallikleri ileri siiriilen teorilerdendir (1,4).

Son yillardaki arastirmalar, preeklampsi igin bazi major risk faktorlerini
belirlemistir. Bu risk faktorlerinin tespit edilip, bunlara yonelik 6nlem alinmasi,
preeklampsi sikligin1 azaltmaya ve erken tani konmasina yardimci olabilmektedir
(5). Preeklampsiye bagli perinatal ve maternal sonuglart iyilestirebilmek igin,
preeklampsinin 6ngoriilebilmesine yonelik aragtirmalar devam etmektedir (4).

Yine yapilan gozlemlerde bazi aylarda hastanelere preeklampsi tanisi ile yatan
hastalarin sayisinda artis dikkati ¢ekmis ve bunun sonucunda preeklampsinin aylara
gore dagilimi ve bu dagilimdaki mevsimsel farkliliklar ilgi konusu olmustur. Ancak
cografi degisiklikler ile ilintili olarak goriilen farkli mevsim sekilleri nedeniyle diger

iilkelerde yapilan bu konudaki ¢aligmalar iilkemizi temsil etmemektedir.
Son yillarda mevsimsel preeklampsi prevalansindaki degisiklikler dikkati

¢ekmektedir. Bu nedenle ¢alismamizda tek merkezde kronik hipertansiyon, hafif



preeklampsi, agir preeklampsi, eklampsi, hellp, siiperempoze preeklampsi tanis1 alan

hastalarin mevsimlere gore dagiliminin aragtirtlmas1 amaglanmaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Gebelik ve Hipertansiyon

Hipertansiyon, tiim gebeliklerin % 5-10’unda rastlanip, diinyadaki hem maternal
hem de perinatal mortalitenin en sik rastlanan dort sebebinden biridir. Genel olarak
gebelikten O6nce mevcut olan kronik hipertansiyon ile gebeligin neden oldugu
hipertansiyon (PIH = pregnancy induced hypertension) olarak ayirimi yapilabilir.
Preeklampsi gebeligin neden oldugu hipertansiyondur. Etyolojisi c¢ok sayidaki
arastirmalara ragmen hala aciklanamamistir. Hafif ve siddetli formlar1 olan
preeklampsinin Ongoriimiinde ve bu iki formun ayriminda kullanilmak iizere
belirtecler gelistirilmeye calisgilmaktadir. Ciinkii preeklampsinin  6ngdriimii, bu
hastaligin 6nlenmesi igin tedbirler alinmasini saglayacagi gibi, sozii gecen iki klinik
formun ayirt edilmesi, gerek maternal gerekse fetal prognozlann iyilestirilmesine yol

acacaktir.

2.2. Gebelikte Goriilen Hipertansiyonun Siniflamasi

Gebelikte hipertansiyon konusunda terminolojik farkliliklar ve Karisikliklar
olmasi {izerine National High Blood Pressure Education Program Working Group
(NHBPEP), gebelikte hipertansiyon tanist konusunda uzun siiredir var olan karmasik
terminolojiy1 belli bir diizene sokmak i¢in, yeni bir siniflandirma sistemi 6nerdi. Bu
smiflandirma sistemine gore, gebelikle iliskili hipertansif hastaliklar 4 gruba

aymlmistir (6).

Gestasyonel hipertansiyon
Kronik hipertansiyon
Kronik hipertansiyon zemininde sliperempoze preeklampsi

Preeklampsi,

o r w0 DN

Eklampsi



Tablo 1: Uluslararasi Hipertansiyon Cemiyeti’nin kabul ettigi siniflama sistemi.

Preeklampsinin

Preeklampsinin

Gestasyonel . A Eklampsi | Siiperimpoze | Kr.
Hipertansiyo Major Minér Preeklampsi | Hipertansiyon
P y Kriterleri Kriterleri P P y

Tansiyonun
gebelikten
. . veya
Hlpeorltglrﬁlli/onu 20. haftadan
TA>160/110 20. haftadan | |0 WSS | dnee TA
Proteintiri (-) mm Hg sonra TA> >140/90 mm
yon 20.
saptanmast 140/90 mm Hg h Hg
afta sonra ;
saptanmast . olmasi ilk kez
proteimnuri .
saptanmasi gebelikte
P saptanan TA>
140/90 mm
Hg olmasi
20. gebelik
haftasindan
24 saatlik sonra 12'2(‘;?21&“
. Proteiniirinin idrarda hipertansiyon
ilk kez . 7. . | devam eden ve
. 2gr/24h veya 300 mg ve proteiniirisi
gebelikte . oD o 20. haftadan
stikle proteiniiri oldugu bilinen N
saptanan TA= iki veya daha veya stikle bir hastada onee
140/90 mm Y ya stix I saptanan TA>
fazla pozitif proteiniiri ve
Hg olmast P . . 140/90
pozitiflik proteiniiri tansiyon artigi mm H
varligi veya Plt < Im. 1g
100.000/mm3 Ofmast.
olmasi
Tansiyonun
L2. Serum Cre >
haftada
1,2mg/dl
normale
donmesi
beklenir
Sadece PLT < 100.000
postpartum
mm3
tani
miimkiin
Hast;i?F; mn Mikroanjiopatik
ge hemoliz veya
bulgularini
Osterebilir LDH
& artist
AST ve ALT
artisi

Bas agrisi,
viziiel

veya serebral
bozukluk,
epigastrik
agri




2.2.1. Gestasyonel hipertansiyon

Gebelikte en sik rastlanilan hipertansiyon sebebi gestasyonel hipertansiyondur.
Gestasyonel hipertansiyon tim dogumlarin %5-10’unda goriilmektedir. Saglikli
nullipar kadinlarda sikligi %6-17, saglikli multipar kadinlarda ise %2-4’tiir (7).
Gestasyonel hipertansiyon, gebelik dncesi ve gebeligin 20. haftasindan dnce tansiyon
degerleri normal oldugu bilinen gebelerde, en az 6 saat ara ile yapilan iki dlglimde
sistolik kan basincinin > 140 mmHg ve/veya diastolik kan basincinin > 90 mmHg
olmasi ve beraberinde proteiniiri yoklugu olarak tanimlanmaktadir. Kan basinci en
gec postpartum 12. haftada normale doner. Kesin tan1 postpartum konulabilir.
Gestasyonel hipertansiyonda preeklampsinin basagrisi, trombositopeni, epigastrik
hassasiyet gibi bulgular1 goriilebilir. Bu bulgularin eslik ettigi hastalarda preeklampsi
gelisme riski daha yiiksektir ( 8).

2.2.2. Kronik hipertansiyon

Kronik hipertansiyon tanisi koyabilmek ig¢in;

* Gebelikten 6nce de kan basincinin 140/90 mmHg {izerinde olmasi

e 20. gebelik haftasindan once kan basincinin 140/90 mmHg {iizerinde
Ol¢iilmesi (gestasyonel trofoblastik hastalik yoklugunda)

e Postpartum 12. hafta sonrasinda da kan basincinin 140/90 mmHg iizerinde
devam etmesi gerekmektedir (9).

Etyolojisi multifaktériyel olmasmma karsin hastalarin biiyiik bir kisminda
hipertansiyonun sebebi bilinememektedir. Kronik hipertansiyon genellikle 30 yas
istli, obez, multigravid diger organ patolojileri olan hastalarda siktir.
Hipertansiyonda gii¢lii bir aile hikayesi mevcuttur. Hasta gebe olsun veya olmasin
kronik hipertansiyon kalpte ventrikiiler hipertrofi ve buna bagli olarak
kardiovaskiiler yetersizlik, serebrovaskiiler olay ve bobrek hasarina neden olup
onemli bir morbidite nedenidir. Gebelikte kronik hipertansiyonu olan kadinlarda
siiperempoze preeklampsi, dekolman plasenta, fetal gelisme gerilii ve prematiirite

riski artmistir (8).



2.2.3. Kronik hipertansiyon zemininde gelisen preeklampsi

Kronik hipertansiyon tanis1 konmus bir gebede 20. gebelik haftasindan sonra
kan basmcinin yiikselmesi ve buna proteiniiri eslik etmesidir. Kronik hipertansif bir
gebede preeklampsi gelismesi, gebe i¢in Onemli bir tehlike olusturur. Kronik
hipertansiyonun hafif seklinde preeklampsi orant %5.2-18.8 arasinda iken siddetli
seklinde bu oran 9%54-100 olarak degismektedir. Bu hastalarda kullanilan
antihipertansif tedavi, preeklampsi gelismesini engellemede yetersiz kalabilmektedir

(9).

Kronik hipertansiyonu olan gebeler tipik olarak 24. gebelik haftasindan sonra
daha da kdétiilesir ve kronik hipertansiyon olmadan preeklampsi gelisen gebelere gore
daha agir seyreder (10). 20. gebelik haftasindan 6nce hipertansiyon ve proteiniirisi
olan gebe kadinda, 20. gebelik haftasindan sonra kan basincinda ani artis (sistolik
kan basinct >160mmHg ve/veya diastolik kan basinct >110mmHg) olmasi ve
epigastrik agri, bas agrisi, gorme bozuklugu gibi semptomlar ve/veya
trombositopeni, karaciger enzimlerinde yiikselme gibi laboratuar bulgulan eslik

etmesi, siiperempoze preeklampsiyi akla getirmelidir ( 10).

2.2.4. Preeklampsi

Preeklampsi, 20. gebelik haftasindan sonra hipertansiyona eslik eden proteintiri
ve/veya ddem oldugu bir hastaliktir. Genel populasyonda ortalama insidans %6-7
olarak kabul edilmektedir. Gegirilmis preeklampsi Oykiisii olanlarda insidans %
18°dir. Ikiz gebelerde tek gebeligi olanlara oranla preeklampsinin siddeti de
artmaktadir.

Gelismekte olan iilkelerde preeklampsi ve eklampsi, gebelikte maternal
mortalitenin %30’ undan sorumlu tutulmaktadir. Preeklampsi; gestasyonel
trofoblastik hastaliklar, cogul gebelik ve hidrops fetalis gibi durumlarda 20. gebelik
haftasindan 6nce de goriilebilir. ( 11,12). Kan basinc yiiksekligi, preeklampsi tanisi
icin en Onemli parametredir. Hipertansiyon, preeklampsinin genellikle en erken ve en
stk goriilen klinik bulgusudur. Hipertansiyon tanisi, gebeligin baslangicinda kan
basinci normal olan bir hastada 20. gebelik haftasindan sonra en az 6 saat araliklarla,
en az iki kez yapilan 6l¢limlerde sistolik kan basincinin 140 mmHg veya iizerinde ve

diastolik kan basincinin 90 mmHg veya iizerinde olmasiyla konulur. Kan basinci



Ol¢timii oncesi hasta en az 10 dakika dinlendirilmeli ve son 30 dakika i¢inde kafein
almamuis ve sigara igmemis olmalidir ( 6).

Proteiniiri ise 300mg/24 saat olarak tarif edilir. 24 saat idrar toplama imkani
yoksa proteiniiri en az 6 saat arayla yapilan iki 6lglimde idrarda 30mg/dl protein (en
az +1, dipstik ile) olarak tanimlanmaktadir (13). Yapilan bir c¢alismada, stik
testindeki proteinin, 24 saatlik idrardaki proteine oran ile zayif korelasyon gosterdigi
bulunmustur. Bu nedenle, 24 saatlik idrarda protein dlglimii, proteiniiri kesin tanisi
icin gerekli goriilmektedir. Siddetli proteiniiri, 24 saatlik idrarda en az 5gr protein
varligi olarak tanimlanmustir. Idrar dipstik testi siddetli proteiniiri tanisinda
kullanilmamalidir (14). Proteiniiri yoklugunda preeklampsi tanisi, gestasyonel
hipertansiyona; bas agnsi, gébrme bulanikligi, bulant1 ve kusmaya eslik eden sag tist
kadran veya epigastrik agri, intrauterin gelisme geriligi, trombositopeni ve karaciger
enzim yiiksekligi gibi bulgularin eslik etmesiyle konulabilmektedir.

Odem, serum kolloid onkotik basincinin diismesi ve kapiller permeabilitenin
artmastyla olusur. Odem, bircok normal gebe kadinda goriildiigii icin giiniimiizde
tanisal kriter olmaktan c¢ikarilmistir. Preeklampsinin 6demi patolojiktir ve elleri,
yiizii, tiim viicudu igerir. Ozellikle sabahlar1 gériiliir ancak preeklampside 6dem
bulunmayabilir. Karacigerde iskemi sonucu infarkt hatta subkapsiiler kanama
olusarak siddetli agriya yol agabilir ve nadir de olsa karaciger riiptiirii izlenebilir.

Renal tutulum agir oldugu zaman, renal damar vazospazmi ve glomeriiler
filtrasyondaki azalmaya bagli olarak plasma kreatinin seviyesi artar. Preeklamptik
hastalarda glomeriiler lezyonlara bagli ge¢ donemde proteiniiri ortaya cikar.
Hipertansiyonun proteiniiri ile birlikteliginin perinatal mortalite ve morbidite riskini

artirdig1 gosterilmistir.
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Sekil 1: Preeklampsi bulgulari

. Preeklampside retinal arter vazospazmi ve retina dekolmanina bagli olarak
gorme bozuklugu izlenebilir. Mikroanjiopatik hemoliz nedeniyle trombositopeni
ortaya ¢ikmaktadir (8). Ayrica mikroanjiopatik hemoliz nedeniyle hemoglobinemi,
hemoglobiniiri ve hiperbiliriibinemi olusmas1 hastaligin agirligm  gosterir.
Preeklamptik hastalarda eklampsi gelisiminin nedeni olarak serebral vazospazm
diistiniilmektedir (13).

Preeklampsi agir ve hafif olarak ikiye ayrilmaktadir. ACOG (American College
of Obstetricians and Gynecologists), asagidaki kriterlerden bir veya birden fazlasinin
bulunusunu siddetli preeklampsi olarak tanimlamistir (13).

* Yatak istirahat1 esnasinda, en az 6 saat ara ile yapilan kan basinci 6lgtimlerinde
sistolik kan basici >160 mmHg ve diastolik kan basincinin >110 mmHg 6lgiilmesi

* 24 saatlik idrar 6rneginde 5 gr veya daha fazla veya en az 4 saat araliklarla
rastgele toplanmis 2 idrar 6rneginde 3+ veya daha fazla proteiniiri

e Oligiiri (<500 ml/24 saat)

» Serebral ve gorsel rahatsizlik

» Epigastrik agr1, bulant1 ve kusma

* Pulmoner 6dem veya siyanoz

» Karaciger fonksiyonlarinda bozulma



e Trombositopeni
« Intrauterin gelisme geriligi (IUGR)
Preeklampsinin klinik olarak agir ve hafif olarak ayiriminin yapilmasi 6nemlidir.

Bu ayirim kriterleri Tablo 2’de sunulmustur.

Tablo 2. Hafif ve siddetli preeklampsinin ayrimi i¢in kriterler

Anormal bulgu Hafif Siddetli
Diastolik kan basinci|< 100 mm Hg 110 mm Hg ve tlzer
Proteiniiri Eser -1+ aras1 Sebat eden 2+ ve {iz
Bas agrisi Yok Var
Gorme bozuklugu Yok Var
Ust karin agrist Yok Var
Oligiiri Yok Var
Cre Normal Artmis
Trombositopeni Yok Var
Karaciger enzim Minimal Belirgin
Artist
2.2.5. EKlampsi

Preeklampsi tedavi edilmezse komplike olarak eklampsiye doniisebilmektedir.
Eklampsi, preeklampsi tablosuna bagka bir nedene baglanamayan konviilziyonlarin
eslik etmesidir (16). Bu konviilziyonlar grand-mall tipindedir. Dogumdan once,
dogumdan sonra veya dogum sirasinda ortaya cikabilirler. Postpartum
konviilziyonlann %50’°si dogumdan sonraki ilk 48 saat icerisinde ortaya ¢ikar. Ancak
postpartum 6. haftaya kadar goriilebilmektedir ( 17). Konviilziyonlar ve mental
durum degisikliklerinin en 6nemli nedeni hipertansif ensefalopatidir. Eklampsi,
preecklamptik hastalarin %]1’inde ve tiim dogumlarin %0.1-0.5’inde goriiliir (18,19).
Eklampsinin major komplikasyonlar1 arasinda; %10 dekolman plasenta, %7

norolojik defekt, %7 aspirasyon pndomonisi, %5 pulmoner 6dem, %4 kardiovaskiiler



arrest, %4 akut bobrek yetmezligi, %1 maternal 6liim olarak tespit edimistir (8).

2.3. Hellp Sendromu

Ik kez Weinstein tarafindan 1985°te tanimlamistir. Ciddi karaciger tutulumu ile
birlikte endotel hasarina bagli olarak trombosit agregasyonu ve mikroanjiopatik
hemolitik anemi ile karakterizedir. Tim preeklamptiklerin %?2-12’sinde, agir
preeklampsi ve eklampsi olgulannin %?20’sinde tespit edilmistir (20). Olgularin
%70’inde antepartum, %30’unda postpartum goriiliir. Hastalann ¢ogu 27.-36. gebelik
haftalar1 arasindadir (8). HELLP sendromu: Hemoliz-H (hemolysis), karaciger enzim
yiiksekligi- EL (elevated liver enzym), diisiik platelet sayisi-LP (low platelets) ile

karakterize bir durumdur.
2.3.1. Hellp sendromu komponentleri

1. SGOT(AST) ve SGPT(ALT) >70U/I

2. Diisiik trombosit say1s1<100000

3. Hemoliz: Anormal periferik yayma, 600 IU {iizerinde LDH ve bilirubin
diizeyinde artma (>1.2 mg/dl)

4. Bulanti, kusma, siddetli epigastrik agri. Siklikla sag iist kadran agris1 tabloya
eslik eder.

2.4. Maternal ve Fetal Komplikasyonlar

Preeklampsi ve eklampsi, perinatal morbidite ve mortalitede belirgin derecede
artisa neden olan obstetrik hastaliklardir. Preeklamptiklerde %5-14 arasinda olan
perinatal mortalite, eklamptiklerde %13-37,9 arasinda degismektedir (22).

Preeklampside karsilasilabilecek baslica komplikasyonlar hem anneyi hem de
bebegi etkileyebilir (Tablo 3). Komplikasyonlarin sikligi; hastaligin  siddeti,
hastaligin bagladig1 gebelik haftasi ve beraberindeki diger medikal problemlerin
varlig ile ilgilidir. Preeklampside maternal mortalite cok nadir olmasina karsin (22),
eklampside bu oran %0-17.5 arasinda degismektedir (21,22,23).
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Tablo 3. Preeklamsinin maternal ve perinatal sonuglari

MATERNAL SONUCLAR PERINATAL SONUCLAR
Serebral kanama IUGR
Kortikal korlik Fetal asfiksi

Retinal yirtilma

Perinatal 6lim

Hepatik riiptiir

latrojenik prematiirite

Pulmoner 6dem

RDS

DiC

Oligohidroamnios

Akut renal kortikal veya tiibiiler nekroz

Nekrotizan enterokolit

Ablasyo plasenta

Bronkopulmoner displazi

Maternal 6lim

IUMF

KC yetmezligi

Preeklampside artmis fetal morbiditeye ragmen tansiyondaki yiikseklik ile

perinatal sonug arasinda dogru orant1 yoktur. [IUGR olma riski, erken ortaya ¢ikan

preeklampside artmaktadir. Antihipertansif kullaniminda ise perfiizyon basincindaki

diisme nedeniyle fetusa yetersiz kan akimi riski s6z konusudur.

Preeklampsi kendisi yiiksek perinatal mortaliteye sebep olurken ayni zamanda

prematiiriteye ve ablasyo plasentaya yol acarak da bu oram arttinr. Kontrol altina

almamayan preeklampsinin tek tedavisi gebelik haftasina bakilmaksizin gebeligin

sonlandirilmasidir.
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2.5. Preeklampsiye Yatkinhig1 Arttiran Durumlar

Preeklampsiye yatkinligi arttiran durumlar incelendiginde kadina, erkege ve

¢ocuga ait faktorler olarak tice aynlabilir. Tablo 4’de precklampsi i¢in risk faktorleri

goriilebilmektedir.

Tablo 4. Preeklampsiye yatkinligi arttiran durumlar

HASTA ILE ILGIL] PARTNER ILE ILGILI GEBELIKLE ILISKILI
FAKTORLER FAKTORLER FAKTORLER
Yas Daha onceki gebeliginde Cogul gebelik
preeklampsi gegiren
kadinin kocasi ile evli
olmak
Nulliparite Sinirlt sperm Hidrops fetalis

maruziyeti

Daha once preeklampsi
gecirmis olmak

Donér inseminasyon

Kromozom anomalileri

Ailesel preeklampsi
anamnezi

Oosit donasyonu

Mol hidatiform

Annenin spesifik bazi
hastaliklar

Esansiyel hipertansiyon

Baz1 spesifik renal
hastaliklar

Obesite

Insulin rezistanst,
Diabetes Mellitus

Trombofililer

Otoimmun hastaliklar (SLE)
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2.6.Preeklampsi Ongoriisii

Diinya literatiirii taramas1 sonucunda riskli grupta hastaligin ongoriisii i¢in 100
den fazla test Onerilmektadir (24,25). Degisik testler i¢in biriken veri sonucu ve
testler arasindaki uyumsuzluk nedeniyle, klinik testlerin hicbirisi klinik pratikte
tarama testi olarak yeterli giivenirlikte degillerdir (24,26).

Tarama Testleri

Anjiotensin II infiizyon testi: Basamakli olarak yapilan inflizyonla diastolik kan
basincinin 20 mmhg yiikseltilmesi i¢in anjiotensin II diizeyinin 8ng/kg/min (%20-40
preeklampsi olusma riski)

Roll-over testi: Artmis vaskiiler cevabi ya da semptatik sistem over aktivitesini
gosterir. 28-32 hafta arasinda yan yatis pozisyonundaki bir hastanin sirt {istii
pozisyonuna gegisi sirasinda diastolik kan basincinin en az 20 mmHg yiikselmesi
(%33 preeklampsi riski)

Maternal kanda artms iirik asit diizeyi: Renal kan akiminin azalmasi sonucu
24 haftada 5.9 ng/dl olmas1 (%33 preeklampsi riski).

Hipokalsiiiri: 10-20 haftalarda bakilan idrar kalsium seviyesi (%33 preeklamsi
riski).

Idrar kallikrein diizeyinin diisiik olmasi

Plazma fibronektin diizeyinin yiiksek olmasi: Endotel hasar1 oldugunu

gosterir.

Sitokin seviyelerinde artis

Maternal kanda artan fetal DNA hiicreler ve sitokinler: 16-18 hafta

Koagiilasyonun aktive olmasi: Platelet sayisinda azalma, platelet volumiinde

artma, PAI- 1/PA-2 oraninda artma , prostoglandin sentezinde azalma

Oksidatif stres belirtcleri: Lipid peroksidasyonunda artis, antioksidanlarda
azalma.

Uterin arter doppleri: Artmis utero plasental vaskiiler rezistans Diastolik dalga
formunda karakteristik ¢entiklenme. 18-22. haftalarda yapilan uterin arter
dopplerinde % 13 oraninda artmis uterin arter rezistansi olan hastalara 24.haftada bu
test tekrarlanirsa, anormal sonu¢ gelisenlerin ancak % 28 inde preeklampsi

gelismektedir.
Bu testlerin higbiri preeklampsi gelisecek hastalar1 tahmin etmekte ideal degildir.
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Preeklampsinin tarama testi yoktur.

2.7.Preeklampsi Etyolojisi

Preeklampsi etyolojisi tam olarak bilinmeyen bir teoriler hastaligidir. Bir ¢ok
teori One siirliilmiistiir, ancak bunlarin ¢ogu zaman i¢inde dogrulanamamistir. Fakat
preeklampsinin trofoblastik doku varliginda var olan bir hastalik oldugu bilinmektedir.
Gebeligin sonlanmasiyla tedavi ediliyor olmasi bunu desteklemektedir.

Etyolojisi haklinda kabul edilen 4 hipotez vardir.

1. Iskemi

Precklamsi hastalarinda normal bir gebeye gore uteroplasental yataktaki kan
akiminda belirgin azalma vardir. Bu kan akimindaki azalmanin dogurdugu iskemi
sonucu olarak, trofoblast asir1 migrasyonu ve sinir digina ¢ikisi ve bunun sebep oldugu

endotel hasari meydana gelmektedir.

2. VLDL ve albuminin toksisite onleyici etKisi

Gebelikte artan enerji ihtiyacini karsilayabilmek i¢in nonesterifiye yagasitleri
mobilize olur. Albumin konsantrasyonu diisiik olan kadinda adipoz dokudan fazladan
nonesterifiye yag asitlerinin karacigere transportu albuminin antitoksik aktivitesini

azaltir.

3. Immiin nedenler

Desidual 16kositler ile sitotrofoblast hiicreleri arasindaki etkilesim normal
trofoblast invazyonu ve gelisimi i¢in gereklidir. Bu immun maladaptasyon spiral
arterlerin endovaskiiler sitotrofoblast hiicreleri tarafindan yiizeysel invazyonuna ve
artmis desidual sitokinlerin, proteolitik enzimlerin ve serbest radikallerinin sebep
oldugu endotelyal hiicre disfonksiyonuna yol acar. Preeklampside goriilen
lezyonlarin nedeninin immunolojik oldugu ileri siiriilmustiir. Preeklamptik ve
eklamptik hastalarin plasenta, bobrek, glomerul ve karaciger Kuppfer hiicrelerinde
IgG ve C3’den olusan immiin kompleksler saptanmistir (27). HLA-A ve HLA-B
antijenleri i¢cin homozigot olan gebelerde siddetli preeklampsi daha sik
goriilmektedir. Anne ve fetus arasindaki artmis HLA (human l6kosit antijeni)

uyusmazligl ve azalmis immiin cevap etiyolojide sorumlu tutulmaktadir.

14



4. Genetik yatkinhk

Preeklampsi ve eklampsinin gelisimi bir resesif gene veya tam olmayan

penetransa sahip dominant bir gene bagli olabilir. Penetrans fetal genotipe bagh

olabilir. Chesley, Cooper ve Liston hastaligin genetik temelini 6ne slirmiiglerdir. Bu

aragtiricilar eklampsili kadinlarin kiz ¢ocuklarinda gelinlerine gore daha yiiksek risk

saptamislar ve resesif bir genden bahsetmislerdir. Bununla birlikte multifaktoryel

kalitimin da g6z ardi1 edilmemesi gerektigi belirtilmektedir.

Primer Immunogenetik Sebepler
ikinci dalga Trofoblast invazyonunun
olmamasi
Uteropasental Perfuzyonun Azalmasi

:
Plasentadan Endothelial Toksinlerin
Yapilmasi
3
Generalize Endothel Hiicre Hasan
]
Plasental PGI2 Intravaskiler Maternal Vaskiiler PGI, Artmis Vaskuler
yapimunin Azalmast Koagulasyonun ve EDRF gibi endojen Permeabilite
Aktivasyonu ve Fibrin vasodilatatirlerin
IA@IIM yapumu azalr.
I l Y
Il’lasenta Il(an IKaracigcr IB("Jbrck!cr
Abruptio oma bnormal [Proteiniiri mw
== 1= PULMONER ODEM
IUGG UKAgna | [GFR
Vasopressorlere Renal Renin
Duyarliligin Salgis1 Azalr
Artmast l
Arterial Veniz Aldosteron Salgist
mm Plasma Vollim Vazoconstriction | | Vazoconstriction Azalir

Sekil 2. Preeklampsinin etyopatogenezi ve end-organ sonuglari
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2.8.Preeklampsinin Patofizyolojisi

Preeklampsinin patofizyolojisini ait teoriler dort ana baslik altinda toplanabilir;
1. Preeklampsinin plasentasyon ve immiinolojik teorileri

2. Plasental debris ve sinsityotrofoblastlarin dokiilme teorileri

3. Endotelyal hiicre aktivasyon ve inflamasyon teorileri

4. Genler ve genetik etkilenme teorileri

2.8.1. Preeklampsinin plasentasyon ve immiinolojik teorileri

Plasentasyon direkt olmasa da, inflamatuar sitokinleri arttirarak preeklampsiye
egilimi arttirmaktadir. Bu olayda belirleyici iki faktor; sitokinlerin artig miktari ve
artan sitokoinlere annenin verdigi immiinolojik yanit olmaktadir. Artan sitokinlerin
fetal genlere, yanitin anneye ait genlere bagli oldugu diistiniilmektedir (28).
Bugiinkii epidemiyolojik c¢alismalar; annenin bebege karst immiinolojik bir
maladaptasyonun oldugunu diisiindiirmektedir (29). Kadin genital yolunda biriken
sperm bazi allerjik olaylar1 baglatmaktadir. Bu inflamatuar cevabi olugturan temel
neden seminal vezikiil kaynakli transforming growth faktér -1°dir (TGFB-1).
Olusan inflamatuar cevap tip II immiin yanittir. Paternal antijenlere karsi olusan tip
II immiin yanitin tip I ‘e dontismesini TGFB-I’in engelledigi diistiniilmektedir. Bu
durumun kiigiik plasenta ve fetiisiin kotii gelisimi ile ilgili oldugu savunulmaktadir
(30). Peter ve ark. (31) sperm maruziyetinin mukozal alloimmiinizasyona neden
oldugunu ortaya koymuslardir. Bu durum smirli sperm maruziyeti olan genglerde
neden preeklampsinin fazla goriildiigiinii agiklayabilir. Wang ve ark. (30) sperm
hiicreleri ile taginan, daha 6nce sperme maruz kalmis , bityiik kismi koruyucu etkisi
olan antijeni gostermislerdir. Azospermisi olup, cerrahi olarak sperm alinarak
intrastoplazmik sperm enjeksiyonu (ICSI) yapilan hastalarda, masturbasyonla
sperm toplanip, klasik ICSI yapilan hastalara gore preeklampsi riski 3 kat daha
fazla gorlilmektedir (32). Bu ylizden tekrarlayan antijen maruziyetinin g¢evresel
sitokinlerinde etkisiyle (6r: TGFB-1) mukozal tolerans i¢in gerekli oldugu

diistiniilmektedir (33).

Erken gestasyonel haftalarda sitotrofoblastik topluluk villuslarin u¢ kismina

yayilir ve trofoblastik toplulugu penetre ederek sinisityotrofoblastlann iizerinden

kayar, boylece sitotrofoblastik tabakay1 olustururlar. Trofoblastik hiicreler desidual
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tabakaya girip plasental yatagin myometriyumuna invaze olmaktadir. Oncelikle
spiral arter girisleri ile temas haline gecip oradan llimene invaze olurlar, sonra da
spiral arterlerin media tabakasina ulasarak buradaki elastik kas ve sinir dokularim
parcalarlar. Trofoblastik hiicreler damar duvari ile birleserek, endotel tabakasini
yeniden yapilandirirlar. Bu fizyolojik degisiklikler annenin vazomotor kontroliinde
olmayan diisiik direngli arteriolar sistemi olusturmakta boylelikle fetusun biiylimesi
icin yeterli kan akimmi saglamis olmaktadir. Gebeligin erken donemlerinde
sitotrofoblastik plaklar annenin giiglii kan akimindan fetusu korumak i¢in adeta bir
kapakcik gibi davranarak intervilloz bosluktaki kan akiminmi ayarlarlar (34). Baz1
otorler preeklampside bu mekanizmanin bozuldugunu, sitotrofoblastlarin adezyon
reseptOr fenotipini endotel hiicre reseptdrlerine benzetme 6zelligini kaybettigini ileri
sirmislerdir. Bu hipotezle ilgili olarak, baslangicda endovaskiiler trofoblast
invazyonu oldugu igin Ozellikle natural killer hiicrelerin (NK) ve interstisyel
trofoblastlarin  erken donemdeki bozukluklardan sorumlu olduklari iddia
edilmektedir (35).

Dopler calismalar1 gostermistir ki; ilk trimesterdeki intervilloz boslukta stirekli
kan akiminin saptanmasi kotii obstetrik sonuglarla iliskili olup, normal gebeliklerde
gercek kan akimi ancak 12. haftada saptanabilmektedir (36). Burada 6nemli kabul
edilen bir nokta da endovaskiiler trofoblastik invazyonun interstisyel invazyonun
dogal bir pargasi gibi goriinmesidir. Gergek desidua plasentasyonun ancak invazyonu
sirasinda olugmaktadir (37). Fetal beyin gelisiminin uzun siirmesi; insanlarda
plasentasyonun uzun olmasina baglanmaktadir (38).

Uterus mukozas1 gebelik daha olusmadan progesteronun etkisiyle, desiduaya
transforme olmaktadir. Luteal fazda gergeklesen l6kosit invazyonu, bunun en
belirgin bulgusudur. Bu durum muhtemel bir implantasyona zemin hazirlamaktadir.
Gebeligin erken sathalarinda muhtemelen kandan geldigi diisiiniilen NK hiicreleri,
invaze olmaya hazirlanan sitotrofoblastlar etrafinda kiimelenmektedir. NK hiicreleri
mid-gestasyon sirasinda progresif olarak kaybolmaktadir. Bu durum sitotrofoblast
invazyonu ile es zamanlilik gostermektedir (39). Uterusta bulunan NK hiicreleri,
anjiyogenezis ve vaskiiler stabilite saglayan bazi sitokinler salgilamaktadir. Bu
sitokinlerin vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii (VEGF), plasental biliylime faktorii

ve anjiyopoetin 2 oldugu sanilmaktadir (40). Bazi yazarlar, T hiicrelerinin uniform
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oldugu ve preeklampside bu hiicreler arasinda karsilikli etkilesim olmadigr igin
immiin maladaptasyon teorisinin preeklampsiyi tam olarak agiklayamayacagini ileri
stirmiistiir. Bu goris, desidual lenfoid hiicrelerinde dominant hiicrelerin NK hiicreleri
oldugu kanitlandiktan sonra daha fazla agirlik kazanmaya baslamistir (41). NK
hiicrelerinin gerek sitokin salgilama, gerek 6ldiirme fonksiyonu asil olarak sitokinler
tarafindan arttirilmaktadir. Bu sitokinler arasinda interferon (IFN) alfa, IFN beta,
interlokin (IL) 2, IL 12 ve IL 15 yer almaktadir. NK12 hiicrelerinin bu sitokinler yolu
ile baz1 insan 16kosit antijenlerinin (HLA) subgruplar ile etkileserek plasentasyonu,

dolayisiyla da preeklampsiyi etkiledigi savunulmaktadir (39)

Preeklampsinin patofizyolojisi sekil 3’de, preeklampsi ve normal gebelikteki

vaskiiler degisiklikler sekil 4’de verilmistir.
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2.8.2. Plasental debris ve sinsityotrofoblastlarin dokiilmesi teorileri

Sinsityotrofoblastlarin dokiilmesi, bir tiir sinsityal yenilenme olup saglikli bir
gebeligin ozelligidir. Ancak bu durum preeklampside artmis olarak bildirilmektedir.
Sinsityal yiizeydeki yenilenme apopitozise bagli kontrol altinda tutulmaktadir,
dolayisiyla pek ¢ok arastirmaci apopitozis ile preeklampsi arasinda bir iliksi
olabilecegini savunmaktadir (42). Sinsityal dokiilmede artig; preeklamptik gebelerde
maternal dolasimda fetal deoksiriboniikleikasid (DNA) ile sitokeratin artis1 olarak
kendini gosterebilir (43).

Apopitozisi arttiran mekanizmalar tartisma konusudur. Iskemi ve reperfiizyon
ataklart buna bagli olarak olusan oksidatif stres, ana patolojik tetikleyici olarak
diisiiniilmektedir. Bunlar diginda akut ateroz ve spiral arter trombozu, plasental
iskemi ve infarktin diger nedenlerindendir (43). Ozellikle ilk trimesterde plasental
cevre ve goreceli olarak olusan hipoksi, fizyolojik olarak onemli olabilir ¢iinki
Salomon ve ark. (44) yaptiklari ¢alismada gebeligin 7-13. haftalarinda artmis inhibin
A ve normal leptin diizeyinin preeklampsi ile iliskili olabilecegini ileri stirmiislerdir.
Plasental, maternal ve fetal komponentlerin yakin olmayan iliskisi, plasental

iskeminin major veya tek neden olamayacagini diisiindiirmektedir (45).
Immiin veya inflamatuar progesler alternatif bir agiklama ortaya koymaktadir.

Apopitozise aracilik ettigi diisliniilen bazi sitokinlerin (IL 2, INF gamma, timor
nekroz faktdor (TNF) alfa ve FAS-FAS ligandi) fetal veya maternal immiin
maladaptasyona neden olabilecegi diigiiniilmektedir (46). Precklamptik kadinlann
serumlarinda artmis bulunan FAS aracili apopitozis mediyatoriiniin, trofoblast
viabilitesini azalttig1 gosterilmistir (47). Plasental debris artisinin inflamatuar cevaba
sekonder veya spesifik immiin hatirlama yolu ile oldugu diisiiniilmektedir. Monosit
ve notrofiller trofoblast mikro partikiillerine baglanarak IL 12, siiperoksit
radikallerini ve TNF salgilanni arttirabilmektedir (48,49). Kismi olarak TNF’nin
endotelyal hiicreleri aktive ettigi, bunun sonucunda mikrovaskiiler diizeyde protein
kacagi oldugu, bununda asetil kolin aracili vazodilatasyonu engelledigi bulunmustur.
Muhtemel plasental TNF kaynaklarinin, villoz stromal hiicreler ve makrofajlar
oldugu sanilmaktadir (50). Makrofaj ve monositlerden kaynaklanan IL 12,
preeklampside T hepler 1 reaksiyonlar1 i¢in Onemlidir. NK hiicreleri ve T

hiicrelerinden salgilanan IL2 TNF’nin potent bir stimiilatoriidiir. Ozellikle
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monositlerden salgilanan IL 12nin TNF salgilattirict etkisinin preeklamptik

hastalarda ani kotiilesmeyi agikladigr diistiniilmektedir (48).

2.8.3. Endotelyal hiicre aktivasyonu ve inflamasyonuna dair teoriler

Preeklampsinin iskemi sonrasi reperfiize plasentadan mi, yoksa uygunsuz ya da
asirt immiin maternal cevaptan mi1 kaynaklandigi tam bilinmemektedir. Endotelyal
hiicreler ise patofizyolojide 6nemli rol oynamaktadir. Endoteli konu alan birgok
calisma, prostasiklin ve tromboksan imbalansi fiizerine yogunlasmistir (41).
Endotelyal hiicre gecirgenliginde artis ve platelet agregasyonunu igeren, uygunsuz
endotelyal hiicre aktivasyonu veya disfonksiyonu preeklampsinin 6zelliklerindendir
(51).

Endotelyal hiicre disfonsiyonu; nitrik oksid (NO), PGE2 ve PGI2 gibi bazi
vazodilatatér mediyatorlerin salgilanmasini bozabilir. Tromboksan A2 (TXA2)/PGI2
oraninin artiginin, uteroplasental kan akimini azaltacagi, spiral arterlerde tromboz ve
plasental infarktlara neden olabilecegi diislinlilmektedir. Yine endotelyal hiicre
disfonksiyonu ile platelet agregasyonunda artis, trombin ve fibrin olusumunda artis
goriilebilir (52). Bugilinkii calismalar gebeligin 23-25. haftalarinda asimetrik dimetil
arjinin artisinin daha sonra preeklampsi gelisiminde rolii oldugunu 6ne siirmektedir.
Bu da cGMP ve NO sentezinin 6nemini ortaya koymaktadir (53). Redman ve ark.
(54) pihtilasma aktivasyonu, kompansatuar sistemlerin aktivasyonu ve intravaskiiler
16kosit reaksiyonlariin, sistemik inflamatuar yanitin bir gostergesi oldugunu ileri
sirmiislerdir. Burada kilit rol oynadigi One siiriilen maternal inflamatuar yanit
saglikli bir gebeligin olagan bulgusudur ancak bu yanit preeklampside daha belirgin
olarak karsimiza ¢ikmaktadir (28).
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Sekil 5: Preeklampside vaskiiler disfonksiyon

Trombofili, preeklampsiye katkida bulunan faktorlerden birisidir. Cift viirus
hipotezine gore trombofili preeklampsiyi agiga cikariyor (birinci viirus) veya ortaya
cikmis hastaligt  siirdiiriiyor olabilir  (ikinci  viirus). Spiral arterlerdeki
sitotrofoblastlar, apopitozis veya artmis sitotrofoblast apopitozisi, kanda fibrin
depositlerinin olusumuna ve trombosit aktivasyonuna neden olabilmektedir (55).

Bugiin kabul edilen, fetal trombofilinin plasental vaskiilopati yaptigina dair

delillerin yeterli olmadigidir ancak bu konuda tartismalar devam etmektedir (56).

2.8.4. Genler ve genetik etkilenme teorileri

Genetik teoriye gore fetal genler gelen besinleri ve maternal kan basincini
arttirict, anneye ait genler ise uygun sartlar1 saglayacak sekilde besinleri sinirlandirict
ve kan basincini azaltici etkisine gore secilirler. Ancak ilging olarak fetus genlerini
anne ve babasindan almaktadir. Uteroplasental kan akimi yetersiz oldugu zaman,
endotelyal disfonksiyon plasental olmayan kan akimini arttirarak fetusu koruyan bir

evrim gegirir (57).
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Saglikli bir gebelikte endovaskiiler trofoblastlar ve desidual I6kositlerin
(6zellikle NK) uygun etkilesimi sonucu vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii (VEGF)
ve plasenta kaynakli biiytime faktorii (PIGF) salinimi artar (41). Serbest VEGF’nin;
normal bir gebelikte artmis bulunan inflamatuar stresten endoteli korudugu
diistiniilmektedir. Maynard ve ark. (57) preeklampside plasental kaynakli vaskiiler
endotelyal biliylime faktorii (sFlt), VEGF ve PIGF antagonistlerinin arttigini
dogumdan sonra artmis olan sFIt azaldigimi savunmaktadirlar. Baska otorler
preeklampside artmis olan sFIt konsantrasyonunun, azalmis VEGF ve PIGF ile
uyumlu oldugunu bulmuslar ve bu sitokinlerin kan diizeylerinin degisiminin
endotelyal disfonksiyona neden oldugunu ileri siirmiiglerdir. Dolayisiyla
preeklampside artan sFlt konsantrasyonu hastaligin siddetinin belirlenmesinde 6nem
kazanmig goriinmektedir (58).

[k trimesterde ileride IUGR veya preeklampsi gelistirecek hastalarin tahmin
edilebilmesi i¢in bu belirtecler ¢alisilmais, ilk trimesterde PIGF nin azalirken, sFlt’nin
diizeyinde kontrol gurubuna gore degisiklik olmadigi bulunmustur. Bunun
sonucunda anjiyogenetik faktorler ve kismen PIGF’nin erken plasental gelisim i¢in
gerekli olabilecegini, daha ge¢ ortaya ¢ikan sFlt’nin fetiisii koruyucu ve annenin
cevabini (Or: tansiyonun sistemik diizeyi) belirleyici oldugu distiniilmiistiir (58).

Nilsson ve ark. (59) preeklampsinin yaklasik % 31’inin, gestasyonel
hipertansiyonun ise % 20sinin herediter oldugunu ileri stirmiislerdir. Simdiye kadar
preeklampsi i¢in tek basina etkili olabilen bir gen saptanamamistir varsa da
gercekten reprodiiktif olarak biiyiik bir avantaj saglamadikca, hatali genin evrimsel
olarak yok edilecegi varsayillmak inflamatuar cevap olusturarak hematopoetik sistem
ve kardiyovaskiiler sistemi etkiledigi savunulmaktadir. Genom ¢alismalannda

saptanan son ii¢ preeklamptik lokus; 2p12, 2p25 ve 9p13 olarak bildirilmistir (60).

Bir¢ok gen bulunmasma ragmen bu lokuslardaki sekresyonlar sadece baz
populasyonlar igin gegerli olup sadece preeklampsinin kiiciik bir boliimiinii
aciklamada kullanilabilecegi diistiniilmektedir. Epigenetik o6zellikler preeklampsi
calismalarinin temelini olusturmaktadir. Oudejans ve ark. (61) 10¢.22.1 lokusunun
stipheli oldugunu ileri stirmiiglerdir. Haplotip analizleri, bu genlerin ailesel gecisinin
farklilik gosterdigini savunmaktadir. Etkilenen hastalarda gecisin anneye ait genlerle

oldugu, babaya ait genlerin bu gegiste rol oynamadigi diisliniilmektedir.
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2.9. Preeklampsinin Yonetiminde Temel Prensipler (62)

1. Gebeligin olusturdugu hipertansiyonun kesin tedavisi dogumdur. Dogum
disindaki biitiin tedavi ve yaklasimlar semptomatiktir ve altta yatan patolojiye

yonelik degildir.

2. Bu olgularda iki hasta vardir, anne ve fetus. Dogum tek kesin tedavi yontemi
oldugundan, her zaman anne agisindan tercih edilecek tedavi yontemidir. Ancak,
fetus acisindan degerlendirdigimizde, gebeligin erken sonlandinlmasi her zaman
fetusun yararina degildir. Dolayisiyla kesin tedavi olan dogumun zamanlamasina,

anne ve fetusun ¢ikarlarini degerlendirerek karar verilmelidir.

3. Gebeligin olusturdugu hipertansiyon sistemik bir hastaliktir. Viicudun tiim
organ ve sistemleri etkilenmistir. Agir gruptaki gebelerde anne hayati ciddi tehlike
altindadir. Bu durum, obstetrik acil bir durumdur ve gebeler yogun bakim gerektiren,
ciddi olarak hasta kisilerdir. Kesin tedavi dogum olmakla birlikte, dogumun kendisi
hastanin genel saglik durumunu diizeltmez. Dolayisiyla hastanin klinik ve
laboratuvar durumunun tiim detaylar1 ile ortaya konulmasi ve hemodinamik

dengenin saglanmasi gerekir.
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3. MATERYAL VE METOD

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Klinigine 1 Ocak
2013 ve 31 Aralik 2013 tarihleri arasinda basvuran, 20 haftanin iizerinde gebeligi
olan, tansiyonu yiiksek olan, kronik hipertansiyon, hafif preeklampsi, agir
preeklampsi, eklampsi, HELLP, siliperempoze preeklampsi on tanilartyla obstetrik
klinigimize yatirilan 578 kadin calisma kapsamina alindi. Hipertansif gebelik 6n
tanilartyla yatirilan takiplerde tansiyonu normal olan, gebelik haftasi 20” nin altinda
olan, mevcut 6n tanilart dogrulamayan, tanist degisen, toplam 98 hasta c¢alismaya
dahil edilmedi. Calismaya 480 hasta ile devam edildi.

Calismamiz retrospektif olup, ¢alismaya katilan tiim hastalarin arsiv bilgileri
Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi hastane bilgi yonetim sistemi (PROBEL) taranarak,
yas, gravide, parite, yatis siiresi, gebelik haftasi, sistolik tansiyon, diyastolik
tansiyon, trombosit degeri, tam idrar tahlilindeki proteiniiri, ¢alisilmigsa 24 saatlik
idrardaki protein degeri (ESBACH), ALT, AST, LDH degerleri, hastanin geldigi il,
basvuru esnasindaki mevsim, basvuru esnasindaki ay, hipertansiyon dykiisii, mevcut
gebelik esnasindaki nobet dykiisii ve nihai tani incelenerek hastaya ait bu bilgilerin
istatiksel analizi yapildi.

Elde edilen verilerin istatistiksel analizleri SPSS for windows 15.0 istatistik
paket programu ile yapildu.

Hastalarin yasi: 17 yasa kadar, 17-34 yas, 35 yas ve lstii seklinde siniflandirildi.

Hastalarin gravidesi: ilk gebelik primigravid, 2-4 aras1 gebelik multigravid, 5 ve
tizeri gebelik grandmultigravid seklinde siniflandirilarak gebelik sayisi ile hipertansif
gebelik arasindaki iliski degerlendirilmek istendi.

Hastalarin hastanediki yatis siiresi: 1-2 giin, 3-4 giin, 5 giin ve iizeri seklinde
gruplandirilarak hipertansif gebeligin siddeti ve tanisiyla yatis siiresi arasindaki iliski
degerlendirildi.

Hastalarin gebelik haftasi: arsiv taranarak son adet tarihi biliniyorsa buna gore
haftasi, bilinmiyorsa eski (ilk tremester) ultrasona gore haftasi, o da bilinmiyorsa
bagvuru esnasindaki ultrasona gore ortalama gebelik haftas1 calismada
degerlendirildi. Tansiyon sikayetiyle basvurup 20 haftanin altindaki gebeler
calismaya katilmadi. Gebelik haftasi: 20-26 hafta, 27-33 hafta, 34 hafta ve tizeri
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seklinde gruplandirildi. Gruplandirmadaki amacimiz hipertansif gebeligin siddeti ve
tanistyla, gebelik haftasi arasindaki iliskiyi degerlendirmekti.

Hastalarin sistolik ve diastolik kan basinglar1 degerleri hasta yattig1 siire i¢cerinde
dogum Oncesi persiste eden en yiiksek degerler alinarak kaydedildi.

Preeklampsi tanisi; gebelikten 6nce normotansif olup 20. gestasyonel haftadan
sonra yatak istirahatindeki hastada oturur pozisyonda 6 saat ara ile yapilan en az 2
Olclimde, kan basincinin 140/90 mmHg veya {izerinde olmas1 ve spot idrarda > 30
mg/dl veya dipstik ile 1(+) veya daha yiiksek proteiniiri saptanmasi ile konuldu.
Calisma grubundaki preeklamptik hastalar ACOG (American College of
Obstetricians and Gynecologists) 2002 kriterlerine gore Hafif ve Agir Preeklampsi
olarak iki alt gruba ayrildi.

Hastalarin ALT, AST, LDH degerleri yatis esnasinda ve dogum Oncesi en
yiiksek degerler alinarak ¢alismada degerlendirildi.

Hastalarin trombosit degerleri yatis esnasinda ve dogum oncesi en diisiik deger
aliarak calismaya dahil edildi. Trombosit degerleri 150000 ve iistii, 100000-150000
arasi, 100000 alt1 seklinde gruplandirildi.

HELLP sendromu: Hemoliz-H (hemolysis) , karaciger enzim yiiksekligi- EL
(elevated liver enzym), diisiik platelet sayisi-LP (low platelets) ile karakterize bir
durumdur.

HELLP SENDROMU KOMPONENTLERI:

SGOT ve SGPT >70U/1

Diisiik trombosit say1s1<100000

Hemoliz: Anormal periferik yayma, 600 IU iizerinde LDH ve

bilirubin diizeyinde artma (>1.2 mg/dl)

Caligmaya katilan hastalarda yukaridaki kompenentleri karsilayan hastalar
HELLP tanisiyla calismaya dahil edildi.

Hastalarin tam idrar tahlilindeki proteiniiri ve ¢alisilmigsa 24 saatlik idrardaki
total protein (esbach) degerleri c¢alismaya katilarak bu degerlerden kronik
hipertansiyon, siiperempoze preeklampsi ayriminda, preeklampsi tan1 ve siddetinin

degerlendirilmesinde yararlanildi.
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Hastalarin bavuru esnasinda mevcut gebelikleri sirasinda nobet Gykiisii
incelenerek, eklampsi tanis1 koymada dikkate alind1.

Hastalarin bagvuru esnasinda ve mevcut gebelik sirasinda yasadigir sehir
calismaya katilarak preeklampsinin bolgesel dagilimi illere gore incelenmek istendi.

Hastalarin hastanemize basvuru esnasindaki mevsim ve ay c¢aligmaya dahil
edilerek mevsim ve aylar ile hipertansif gebeliklerin tanisi ve siddeti arasindaki iligki
incenmek istendi

. Istatistiksel Analiz

Elde edilen verilerin istatistiksel analizleri SPSS 15.0 for Windows (SPSS Inc.,
Chicago, IL, USA) paket programi kullanilarak yapildi. Siirekli degiskenlere ait
tanimlayict istatistikler ortalama ve standart sapma (SD) degerleri ile gosterildi.
Kesikli degiskenler carpraz tablolar haline déniistiiriilerek, “Tek Ornek Khi-Kare
Testi” ile analiz edildi. Hipotezler ¢ift yonlii olup, p<0.05 ise istatistiksel olarak
anlamli sonug kabul edildi. Siirekli 6l¢ciim degiskenleri i¢in; iki bagimsiz ortalamay1
test eden Student's t testi kullanildi. Gruplandinci ve tasnif edici degiskenler igin ise
Ki-kare testi kullanildi. Bazi degiskenlere iliskin olarak Frekans tablolari

olusturuldu. Kiimiilatif frekans yiizdeleri verildi.
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4. BULGULAR

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Anabilim dalinda

hipertansif gebelik (kronik hipertansiyon, hafif preeklampsi, agir preeklampsi,

eklampsi, HELLP, siiperempoze preeklampsi ) On tanilariyla yatirilip takip edilen

578 gebe hastadan 98’1t mevcut On tanilart dogrulamadigindan calisma disi

birakilarak, tanisi kesinlesen 480 hastanin bilgileri retrospektif olarak incelenerek

calisma yapilmistir.

Tiim hastalarin yas, gravide, parite, yatis siiresi, gebelik haftasi, sistolik

tansiyon, dyastolik tansiyon, trombosit degeri, proteiniiri, ALT, AST, LDH

degerlerine bakildi.

480 hastadan

paremetrelerin ortalama degerleri ve standart sapmalari tablo 5’de belirtilmistir.

Tablo 5. Paremetreler ve ortalama degerler.

140°’ma esbach bakilmis olup bakilan

= 9 | f £5 g &: o=
i < = 2 | F8 | 22 ® @
= @ 2 2= | L S <
@D ~ o = O
> N S
Hasta Sayis1 | 480 480 480 480 480 480 480
Ortalama 33,18 4,67 3,02 4,96 33,47 159,58 | 98,33
Std. Sapma 7,628 3,388 2941 |2,702 4576 16,839 |10,741
Enaz 16 1 0 1 20 130 70
En ¢ok 51 15 12 27 42 230 140
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Demografik veriler incelendiginde en diisiik yas 16, en yiiksek yas 51 olup, yas
ortalamasi 33,18 + 7,628 bulunmustur.

Gebelik sayilar1 incelendiginde en az gebelik 1, en ¢ok gebelik 15 olup gravide
ortalamsi 4,67 £+ 3,388 bulunmustur.

Dogum sayilar1 incelendiginde en az 0, en ¢ok 12 olup parite ortalamast 3,02 +

2,941 bulunmustur.

Hastalarin yatis siiresi en az 1, en ¢ok 27 giin olup, ortalama degeri 4,96 + 2,702

bulunmustur

Gebelik haftasi en az 20, en ¢ok 42 hafta olup ortalamasi1 33,47 + 4,576 olarak

saptanmistir.

Sistolik tansiyon en diisiik 130, en yiiksek 230 olup, ortalamasi 159,58 + 16,839,
diyastolik tansiyon degeri en diisiik 70, en yiiksek 140 olup, ortalamasi 98,33 +
10,741 bulunmustur.

Hastalarin  yas, gravide, yatis siiresi, gebelik haftasi, tombosit sayisi

gruplandirilmis olup tablo 6, 7, 8, 9, 10 da belirtildigi gibidir.

Tablo 6. Yas grubu

Hasta sayis1 %
17 yasa kadar 6 1,3
18-34 yas 246 51,3
35 yas ve tizeri 228 47 5
Total 480 100,0

Hastalarin yaglari incelendiginde en sik hasta grubu 18-34 yas arasinda olup %
51,3 bulunmustur. Ikinci siklik 35 yas ve iizerinde olup % 47,5 bulunmustur. En az

hasta grubu 6 olgu ile 17 yas altinda olup % 1,25 bulunmustur. Istatiksel olarak yas
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gruplart agisindan anlamli fark bulunmustur. (P<0,001)

Tablo 7. Gravide grubu

Gravide grubu Hasta Sayist %
Ik Gebelik 124 25,8
2-4 Gebelik 137 28,5
5Ve Uzeri  Gebelik 219 45,6
Toplam 480 100,0

Hastalarin gravide gruplart degerlendirildiginde hastalarin % 25,8 nin ilk
gebeligi, % 28,5’nin 2-4 gebeligi, % 45,6’sinin 5 ve tzeri gebeligi oldugu
analasilmistir.  Istatiksel olarak gravide grubu agisindan  anlamli  fark

bulunmustur.(P<0,001)

Hastalar yatis siireleri acisindan degerlendirildiginde, en sik 5 giin ve iizeri
hastanede yatmis olup oran olarak % 48’ e denk diismektedir. Yatis siiresinin en az
oldugu grup 1-2 giin olup oran1 % 7,7 bulunmustur. Istatiksel olarak yatis siireleri

acisindan anlamli fark bulunmustur. (P<0,001)

Tablo 8. Yatis siiresi

Hasta sayis1 %
giin
1-2 37 7,7
3-4 210 43,8
5 ve Ustl 233 48 5
Total 480 100,0

30



Hastalarin hipertansiyon sikayetyle hastaneye yattigi esnadaki gebelik haftalart
% 44 oranda 33 hafta ve altinda bulunmustur. En sik gebelik haftas1 grubu 34 hafta
ve lizerinde bulunmus olup oran % 56 dir. En az bulunan gebelik haftas1 grubu 20-
26 hafta olup oran1 % 9,4 tiir. Istatiksel olarak gebelik haftasi grubu agisindan
anlamli fark bulunmustur. (P<0,001) (Tablo 9)

Tablo 9. Gebelik haftasi

Hasta sayis1 %
Hafta
20-26 45 9,4
27-33 166 34,6
34 ve Usti 269 56,0
Total 480 100,0

Tombosit sayilart gruplandirilmis olup tablo 10°da belirtilmistir. Buna gore
hastalarin % 76’ s1 (367 hasta), 150000 iizerinde trombosit degerine sahip olup
normal araliktadir. Hastalarmn % 10,2’si (49 hasta) 100000-149000 trombosit
degerine sahip oldugu izlenmistir. Olgularin % 13,3’ i (64 hasta) 99000 ve altindaki
trombosit degerine sahip oldugu gdzlenmistir. Istatiksel olarak trombosit gruplari
acisindan anlamli fark bulunmustur. (P<0,001)

Tablo 10. Trombosit grubu

Hasta sayis1 %
tombosit
150000 tizeri 367 76,5
100000-149000 49 10,2
0-99000 64 13,3
Total 480 100,0
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Olgular tan1 diizeyinde icelendiginde, 480 hipertansif gebenin 176’sina ( %36,7

) agir preeklampsi tanist konmus olup, en sik grubu bu olusturmaktadir. Ikinci

siklikta 125 hastayla hafif preeklampsi goriilmiis olup oran1 % 26 dir. Toplamda

preeklampsi % 72,7 bulunmustur. Hellp 85 hastada goriilmiis olup oram1 % 17,7

bulunmustur. Kronik hipertansiyon 61 hastanin tanisi olup, % 12,7 izlenmistir.

Eklampsi 1 yilda 18 (%3,8) hastada izlenmistir. En az goriilen tan1 ise 15 ( % 3,1)

hasta ile siiperempoze preeklampsi olmustur.

Hipertansiyon nedeniyle hastaneye yatirilip takip edilen hastalar tanilarina gore

smiflandirildiginda istatiksel olarak anlamli fark oldugu goézlenmistir. (P<0,001) (

tablo 11)

Tablo 11. Tanilar ve oranlari

Tani

Hasta sayisi

%

Hipertansiyon
Hafif Preeklampsi
Agir Preeklampsi
Eklampsi

Hellp
Stiperempoze Preeklampsi

Total

61

125

176

18

85

15

480

12,7
26,0
36,7

3,8
17,7

3,1

100,0
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Hastanemizde 2013 yilinda toplam 2166 dogum gergeklesmis olup 480
hipertansif gebeligin toplam prevalanst % 22,1 bulunmustur. Tani diizeyinde

prevalans asagidaki gibidir.
e Kronik hipertansiyon prevelansi: % 2,8
e Hafif preecklampsi prevelansi: % 5,8
e Agir preeklampsi prevelansi: % 8,1
e Eklampsi prevelansi: % 0,8
e Hellp prevelansi: % 3,9
e Siiperempoze preeklampsi prevelansi: % 0,7
e Toplam preeklampsi prevelansi: % 19,3

Hastalarin hastanede yatis siireleri hastalarin tanilarina gore karsilagtirilmis olup
tablo 11 de belirtilmistir. Buna gore hastalarin 5 giin ve iizerinde yatis orant %

48,5’tir. Hellpli hastalarin % 75,2 si 5 giin ve iizerinde hastanede takip edilmistir.

Hipertansiyon tanis1 alan hastalarin hastanede kalis siireleri agisinda anlamli

fark bulunmus olup en fazla yatis siiresi 3-4 giindiir. (P=0,01)

Hafif preeklampsi tanisi alan hastalarin  hastanede kalis siireleri agisinda

anlamli fark bulunmus olup en fazla yatis siiresi 5 ve tstiidiir. ( P<0,001)

Agir preeklampsi tanist alan hastalarin hastanede kalis stireleri agisindan

istatiksel olarak anlamli fark bulunmus olup en fazla yatis siiresi 3-4 giindiir. (
P<0,001)

Eklampsi tanis1 alan hastalarin hastanede kalis siireleri agisindan istatiksel olarak

anlamli fark bulunmus olup en fazla yatis siiresi 5 ve iistii giindiir. ( P<0,001 )

Hellp tanisi alan hastalarin hastanede kalis siireleri acisindan istatiksel olarak
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anlamli fark bulunmus olup en fazla yatis siiresi 5 ve iistii giindiir. ( P<0,001 )

Stiperempoze preeklampsi tanist alan hastalarin hastanede kalig stireleri
acisindan istatiksel olarak anlamli fark bulunmus olup en fazla yatis siiresi 3-4

giindiir. ( P<0,001

Tablo 12. Tanilara gore hastanede yatis siireleri

Tanisi Total
v o M T
g £3 3¢ F & 3%
2 == =7 3 S z g
Y o o S o @
2 3 3 2, 3 g
< @ 2 @ 2
g — — — (ND
Siire
grubu
(Giin)
1-2 10 16 9 0 1 1 37
3-4 29 53 89 7 20 12 210
5 ve Ustii 22 56 |78 11 64 2 233
Toplam 61 | 125 176 18 85 15 480

Hastalarin tanilar1 ve hastaneye yatis esnasindaki haftalar1 incelendiginde 480
hastadan 45’1 (% 9,375) 20-26 hafta, 166 hasta(% 34,58) 27-33 hafta, 269 hasta (%
55,41 ) 34 hafta ve iizeri gebelik haftasinda olduklar1 goriildi. Hipertansiyon
gebeliklerin yaklasik % 44 ‘iinde 34 haftanin altinda meydana gelmektedir.

Hastalik bazinda bakildiginda hellp hastalarinin (85), 36’s1 (% 42,35) 27-33
hafta, 35’ 1 (% 41,17) 34 hafta ve iistii, 14’ i (% 16,47) 20-26 haftalik gebelige sahip
olduklar1 goriildi. Hellpli hastalarin yaklasik % 59’ unun 34 hafta altinda gebeligi
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olduklar izlendi. Eklampsili hastalarin yarisinin 27-33 haftalarda oldugu izlendi.

Diger tanilar ve hastalarin hastaneye basvuru esnasindaki haftalar1 tablo 12 de

verilmistir.

Tablo 13. Tanilara gore hafta dagilimi

Tanisi Total
T | T Y
Z |38 3& 2z &5
: EF :5 5 S &%
& 5 5 3 3 B
2 |5 S 2. 23
< K, (28 =
o [¢)
=}
Hafta
20-26 9 9 8 3 14 2 45
27-33 10 42 66 9 36 3 166
34 ve Ustu 42 74 102 6 35 10 269
Total 61 125 176 18 85 15 480

Eklampsi hastalarinin gebelik haftalar1 gruplart karsilagtirildiginda istatisel

olarak anlamli fark bulunamamustir. (P=0,223)

Kronik hipertansiyon tanist alan hastalarin gebelik haftalar1 gruplarn
karsilagtirildiginda en fazla 34 hafta ve iistii (42 hasta) olup istatisel olarak anlaml

fark bulunmustur. (P<0,001)

Hafif preeklampsi tanis1 alan hastalarin  gebelik  haftalarnt  gruplan

karsilastirildiginda en fazla 34 hafta ve tstii (74 hasta) olup istatisel olarak anlaml
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fark bulunmustur. (P<0.001)

Agir  preeklampsi tanist alan hastalarin  gebelik haftalar1  gruplarn
karsilastirildiginda en fazla 34 hafta ve tstii (102 hasta) olup istatisel olarak anlamli
fark bulunmustur. (P<0.001)

Hellp tanisi alan hastalarin gebelik haftalar1 gruplar1 karsilastirildiginda en fazla
27-33 hafta (102 hasta) olup istatisel olarak anlamli fark bulunmustur. (P<0.001)

Stiperempoze preeklampsi tanis1 alan hastalarin gebelik haftalar1 gruplar
karsilastirildiginda en fazla 34 hafta ve istii (10 hasta) olup istatisel olarak anlamli
fark bulunmustur. (P<0.001)

Hastalar gelmis olduklar1 illere gore siniflandirilmis olup sonuglar tablo 14’de
verilmistir.

Hastalarin geldikleri iller incelendiginde 14 il arasinda 264 hasta (%55) ile en
stk Diyarbakir, 2.siklikta 94 hasta (%19,6) ile Mardin, 3. Sirada 47 hasta (%9,8) ile
Batman’ 1n oldugu izlenmistir. Bu 3 ilden gelen hastalarin toplaminin hastalarin %

84,4’linli olusturduklar: gorildii.

Tablo 14. lllere gore hipertansif gebe sayis1 ve yiizdesi

Hasta sayis1 %

Diyarbakir 264 55,0
Batman 47 9,8
Mardin 94 19,6
Bingol 6 1,3
Urfa 16 3,3
Tunceli 1 0,2
Elazig 2 0,4
Siirt 8 1,7
Bitlis 16 3,3
Sirnak 19 4,0
Hakkari 2 0,4
Kahramanmaras 2 0,4
Mus 2 0,4
Erzurum 1 0,2
Total 480 100,0
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Hastalarin 20 haftadan once hipertansiyon oykiisii olup olmadigi incenmis olup
sonuglar tablo 15°de belirtilmistir. Buna gore 480 hastadan 76’ s1 20 hafta oncesi
hipertansiyon Oykiisiine sahip olup bunlardan 61° i kronik hipertansiyon, 15 i
siiperempoze preeklampsi tanisi almistir. 76 kronik hipertansiyon hastasinin 15’ 1 (%

19,73) stiperempoze preeklampsiye dontismiistiir.

Tablo 15. Hipertansiyon oykiisii

Hasta sayis1 %
20 haftadan once
hipertansiyon dykiisii yok 404 84,2
. 20 . ha't?tadim" once 76 158
hipertansiyon oykiisii var
Total 480 100,0

Olgularmn tanilar ile gebelik sayilar1 arasindaki iliski incelenmis olup sonuglar
tablo 16°da verilmistir.

Buna gore hipertansiyon sikayetiyle yatirilan 480 hastanin 124’{iniin (%25,83)
ilk gebeligi, 137’sinin (%28,54) 2-4.gebeligi, 219’unun (% 45,62) 5 ve iizeri
gebeligi olduklar1 anlagilmistir. En fazla 5 ve iizeri gebelik izlenmis olup istatiksel
olarak gravide bakimindan anlamli fark bulunmustur. (P<0,05)

Hastalik bazinda degerlendirildiginde 18 eklampsi hastasinin 12’ si (% 66,66)
ilk gebeliginde hastalikla karsilasmistir. Istatiksel olarak anlamli bir fark
saptanmamustir. P= 0.09

Hellp hastalariin toplam sayis1 85 olup 23’ i (% 27,05) ilk gebeliginde hastaligi
gecirmistir. Hellp hastalarindan 34’ i (% 40) 5 ve iizeri gebelige sahiplerdi. Hellp

hastalarinda gravide agisindan istatiksel olarak anlamli bir fark bulunamamuistir.

37



(P=0,343)

Ik gebeliginde hastalikla kasilasma oranlar1 yaklasik olarak hipertansiyonda %
3,27 ,hafif preeklampside % 29,6 , agir preeklampside % 28,40 , eklampside %
66,66, hellpte % 27,05 oldugu izlenmis olup sliperempoze preeklampsi ilk gebelikte
goriilmemistir.

Bes ve lizeri gebelikte hastalikla karsilasma oranlar1 hipertansiyonda % 75,40 ,
hafif preeklampside % 36,8 , agir preeklampside % 46,02 , eklampside % 11,11 ,
hellpte % 40, siiperempoze preeklampside % 66,66 bulunmustur.

Tablo16. Tani ve gravide iligkisi

tanisi Total

. o o pe

i D D =]

@ @ @ m D 0

> oy T oy = T = a

2 3y 3&  § z | 53

Gebeli s 2= &~ 3 s 2y

Sayisi

Ik 2 37 50 12 23 0 124
2-4 13 42 45 4 28 5 137
5 ve uizeri 46 46 81 2 34 10 219
Total 61 125 176 18 85 15 480

Hafif preeklmpside gravide agisindan anlamli bir fark saptanmamustir. (P=0,614)

Agir preeklampsi 81 hastayla en sik 5 ve {izeri gebeligi olanlarda goriilmiis olup
gravide agisindan istatiksel olarak anlamli fark saptanmistir. (P=0,002)

Stiperempoze preeklampsi 10 hastayla en sik 5 ve iizeri gebeligi olanlarda

gorilmiis olup, gravide agisindan istatiksel olarak anlamli fark saptanmistir.
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(P=0,022)

Tezimizin ana konusu olan hipertansif gebeliklerin mevsimsel degisimlerden
etkilenip etkilenmedigine bakmak i¢in hastalar geldikleri aya gore smiflandirilmis

olup sonuglar tablo 17°de verilmistir.

Tablo 17: Aylara gore hipertansif gebelik sayisi ve yiizdesi

Hasta sayis1 %

Ocak 53 11,0
Subat 52 10,8
Mart 49 10,2
Nisan 42 8,8
Mayis 48 10,0
Haziran 31 6,5
Temmuz 29 6,0
Agustos 28 58
Eyliil 31 6,5
Ekim 32 6,7
Kasim 43 9,0
Aralik 42 8,8
Total 480 100,0

Buna gore en ¢ok hastanin geldigi ay 53 hasta ile ocak olup, bu bir yilda gelen
480 hastanin % 11°ne tekabiil etmektedir. En az hastanin geldigi ay 28 hasta ile
agustos olup, % 5,8’ e denk diismektedir. Calismamizda ocak ile agustos arasinda 2
kata yakin bir fark oldugu izlenmistir. Hipertansif gebelikler aylara gore

incelendiginde istatiksel olarak aylar arasinda anlaml fark bulunmustur. (P=0.012)
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Hastalarin geldikleri aylara gore siralamasi ve hasta sayisi asagida belirtilmistir

1- Ocak 53 5- Kasim 43 9- Haziran 31
2- Subat 52 6- Aralik 42 10- Eyliil 31
3- Mart 49 7- Nisan 42 11- Temmuz 29
4- Mayis 48 8- Ekim 32 12- Agustos 28

Aylar mevsimsel olarak incelendiginde gelen hasta sayisi, 147 hasta (%30,6) ile
en ¢ok kis, en az 88 hasta (%18,3) ile yaz aylarinda oldugu izlendi. Ikinci siklikta
hastanin geldigi mevsim 139 hasta (% 29) ile ilkbahar, {igiincii siklikta ise 106 hasta
(% 22,1) ile sonbahar oldugu goriildii. (tablo 18)

Hipertansif gebeliklerin mevsimsel dagiliminda istatiksel olarak anlamli fark

bulunmustur. (P<0,001)

Tablo 18: Hipertansif gebeliklerde Mevsimsel dagilim

Hasta sayisi %
Kis 147 30,6
[lkbahar 139 29,0
Yaz 88 18,3
Sonbahar 106 22,1
Total 480 100,0

Olgular tanilarina gore siniflandirilip geldikleri aylara gore incenmis olup
sonuglar tablo 19°da verilmistir.
Buna gore hipertansiyonun en fazla geldigi ay 9 hasta ile nisan ve mayis, en az

goriildiigli ay 1 hasta ile kasim oldugu izlenmistir.
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Hafif preeklampsinin en sik goriildiigl ay ocak (21 hasta), en az gorildigi ay

hazirandir (4 hasta).

Agir preeklampsinin en sik goriildiigii ay nisan (20 hasta) ve mayis (20 hasta),

en az goriildiigii ay temmuzdur (8 hasta).

Eklampsinin en sik goriildiigii ay mart (5 hasta), en az oldugu ve goriilmedigi

aylar agustos ve araliktir.

Hellpin en sik goriildiigii ay subat (13 hasta), en az goruldiigli ay araliktir (2

hasta).Siiperempoze preeklampsinin en sik goriildiigii ay temmuz (3 hasta), en az

oldugu ve goriilmedigi aylar nisan, eyliil, ekim, araliktir.

Tablo 19. Tanilarin aylara gore dagilimi

Ay Total
@) %2 zZ I | Tl m X
S £ §Ff & 83 e oz
=~ 3 1S |/&@ |5 3 /|& |~ 3 3 =
515 |3
Tam
Hipertansiyon 7 5 7 19 |9 |2 |3 |4 |6 |3 1 5 61
Hafif . 21 |14 |5 |6 |10 |4 |8 |8 |5 |8 16 |20 | 125
Preeklampsi
Agir
. 13 |16 |18 |20 |20 |12 |8 |10 |13 |15 |16 |15 | 176
Preeklampsi
Eklampsi 1 2 5 /1 |1 (3 |1 |0 |1 |2 1 0 18
Hellp 10 |13 |12 |6 |7 |8 |6 |4 |6 |4 7 2 85
Stiperempoze 1 |2 |2 /0|1 (2 3 |2 |0 |0 |2 |0 |15
Preeklampsi
Total 53 |52 |49 |42 |48 |31 |29 |28 |31 (32 |43 |42 |480

Olgularin tanilar1 geldikleri mevsime gore siniflandirilmis olup tablo 20’de

verilmistir.
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Buna gore kronik hipertansiyon 25 hasta (%41) ile en sik ilkbahar,

9 hasta

(%14,8) ile en az yaz mevsiminde goriilmiistiir. Hipertansiyon mevsimlere farkli

oranlarda goriilmiis olup istatiksel olarak anlamli fark saptanmistir. (P=0,01)

Hafif preeklampsi 55 hasta (%44) ile en sik kis, 20 hasta (%16) ile en az yaz

mevsiminde goriilmiistiir. hafif preeklmpsi mevsimlere gore farkli oranlarda

goriilmiis olup istatiksel olarak anlamli fark saptanmistir. (P<0,01)

Tablo 20. Tanilarin mevsimsel dagilimi

Mevsim Toplam
D = < %
2 & S S
oo o
= D
oo =
- g
Tani
Hipertansiyon 17(%27,9) | 25(%41) | 9(%14,8) | 10(%16,4) 61
Hafif Preeklampsi | 55(%44) | 21(%16,8) | 20(%16) | 29(%23,2) | 125
Agir Preeklampsi | 44(%25) | 58(%33) | 30(%17) | 44(%25) | 176
Eklampsi 3(%16,7) | 7(%38,9) | 4(%22,2) |4(%22,2) |18
Hellp 25(%29,4) | 25(%29,4) | 18(%21,1) | 17(%20) | 85
Stiperempoze 0 0 0 0
Preeklampsi 3(%20) 3(%20) 7(%46,7) | 2(%13,3) |15
Total 147 139 78 106 480
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Agir preeklampsi 58 hasta (%33) ile en sik ilkbahar, 30 hasta (%17) ile en az
yaz mevsiminde goriilmiistiir. Agir preeklampsi mevsimsel olarak farkli oranlarda
goriilmiis olup istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur. (P=0.031)

Eklampsi 7 hasta (%38,9) ile en sik ilkbahar, 3 hasta (%16,7) ile en az kis
mevsiminde goriilmistiir. Eklampside mevsimsel agidan istatiksel olarak anlamli bir
fark bulunamamistir. (P=0,572)

Hellp 25’er hasta (%29,4) ile en sik ilkbahar ve kis, 17 hasta (%20) ile en az
sonbahar mevsiminde goriilmistiir. Hellpte mevsimsel agidan istatiksel olarak
anlamli bir fark bulunamamistir. (P=0,475)

Stiperempoze preeklampsi en sik yaz 7 hasta (%46,7), en az sonbahar 2 hasta
(%13,3) mevsiminde gorilmistiir. Stiperempoze preeklampside mevsimsel agidan
istatiksel olarak anlamli fark bulunamamustir. (P=0,269)

Hastalarin geldikleri iller ve yatis esnasindaki mevsim durumu karsilastirilmig
olup tablo 21°de verilmistir.

Buna gore en cok hastanin (264) geldigi il olan Diyarbakirda hipertansif
gebeligin en sik goriildiigii mevsim 82 hasta ile kis, en az goriildiigii mevsim 55
hasta ile yaz oldugu goriilmistiir.

Mardinin en sik 31 hasta ile ki, en az 9 hasta ile yaz mevsiminde hipertansif

gebelik nedeniyle hastanemize sevk yaptig1 izlenmistir.

Batmanin en sik 17 hasta ile ilkbahar, en az 8 hasta ile yaz mevsiminde
hastanemize hipertansif gebelik sevki yaptig1 izlenmistir. Diger iller ve mevsimlere

gore goriilme sikliklar1 tabloda belirtilmistir
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Tablo 21. illere gore mevsimsel dagilim

Mevsim Total
Kis glghar Yaz g;ﬂar
Diyarbakir 82 73 55 54 264
Batman 11 17 8 11 47
Mardin 31 27 9 27 94
Bingol 3 1 2 0 6
Urfa 4 5 5 2 16
Tunceli 0 0 0 1 1
Elazig 0 1 1 0
Siirt 3 3 2 0 8
Bitlis 5 4 4 3 16
Sirnak 7 5 1 6 19
Hakkari 0 1 0 1 2
Kahramanmaras 1 0 0 1 2
Mus 0 1 1 0 2
Erzurum 0 1 0 0 1
Total 147 139 88 106 480

Hastalarin geldikleri iller ve miiracat esnasindaki aylar1 karsilagtirilmis olup
tablo 22’ de gosterildigi gibidir.

Buna gore diyarbakirda hastalifin en sik goriildiigii ay 32 hasta ile subat, en az
goriildiigli ay 15 hasta ile agustosdur.

Mardinde hastaligin en sik goriildiigii ay oniiger hasta ile kasim ve aralik, en az
gorildiigli ay 1 hastayla hazirandir.

Batmanda hastaligin en sik goriildiigii ay yediser hastayla mart ve nisan, en az
goriildiigii ay 1 hastayla hazirandir.

Diger iller ve hastaligin aylara gore degisimleri tabloda verilmistir.
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Tablo 22: Illerin aylara gore dagilimi

Ay Total
v —
22525313 AL
28| 53 & < |83 - ZR =
S o= m =
N é F—. 3
o
wn
Il
Diyarbakir |27 |32 |21 |24 |28 |24 |16 |15 |16 |19 |19 |23 264
Batman 5 3 7 7 3 1 3 |4 |4 4 |3 3 47
Mardin 2 |6 |11 |7 9 |1 |3 |5 |8 |6 |13 |13 94
Bingol 0o |3 |1 o |0 o |1 |1 |0 |0 |0 |oO 6
Urfa 1 3 |2 1 2 |0 |4 |1 |0 |o |2 |o 16
Tunceli 0 0 |o 0 0 |o |o |0 |0 |0 |1 |o 1
Elazig 0o |0 o 1 o |1 o |0 |0 |0 |0 |oO 2
Siirt 1 2 |3 0 0 |1 |1 |o |o |o |0 |o 8
Bitlis 3 2 |o 0 4 |3 o |1 |1 |1 |1 |o 16
Sirnak 3 1 |2 1 2 /0o |o |1 |1 |1 |4 |3 19
Hakkari |o 0 |o 1 0 |0 |o |o |1 |o |o |oO 2
Maras 1 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 2
Mus 0 0 1 0 0 0 1 0 |o |o |0 |oO 2
Erzurum |o 0 |1 0 o /o |o |o |o |o |0 |o 1
Total 53 |52 |49 |42 |48 |31 |29 |28 |31 |32 |43 |42 480
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Hastalarin tanilar1 geldikleri illerle karsilagtirilmis olup tablo 23’de gorildiigii

gibidir

Tablo 23. illere gore tanilarin dagilimi

Top
il lam
_|
U | 2T ¥ Cclgmm v T /| m
< 8 2 5338523 g 8 g
2 13 a%|"es "2 8|7 8
o | B |5 = = x| | ©» c
1] = = 3
Z.
Tam -
Hipertansiyon |45 |7 |4 |0 |2 |o|oj0 |0 |3 |0 |0 |0 |0 |61
Hafif . |66 |12 |36 |1 |2 |1/0|1 |3 |3 |0 |0 |0 |0 |125
Preeklampsi
Agir . |9 |12 |36 |3 7 |o|l1]2 |7 |8 |0 |1 |2 |1 |176
Preeklampsi
Eklampsi 11 |2 |2 |0 |0 |O0|1 /1 |1 |0 |O |O |O |O |18
Hellp 38 |12 |13 |1 |4 |0|0|4 |5 5 |2 |1 |0 |0 |85
Stiperempoze | o 2 /3 1)1 (0/0fl0 |0 |0 (O |0 |O |0 |15
preeklampsi
Total 264 |47 |94 |6 (16 |12 |8 |16 (19 |2 |2 |2 |1 |480

Hastalarin tanilari, geldikleri aya gore sekil 6 ve geldikleri mevsime gore sekil
7’ de grafik olarak verilmistir.
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Sekil 6 . Hipertansif gebeliklerin aylara gore dagilimi
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Sekil 7 . Hipertansif gebeliklerde mevsimsel da
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S. TARTISMA

Preeklampsi gebeligin indiikledigi, ciddi maternal ve fetal sonuclart olan,
etyolojisi heniiz tam aciklanamamis, ¢ok sayida faktorden etkilenen, karmasik bir
hastaliktir. Etiyolojiye yonelik yapilan c¢alismalarda; immiinolojik degisiklikler
(Chaouat, 2008; Dekker ve Robillard, 2007), sistematik inflamatuvar aktivasyon
(Redman ve Sargent, 2005), sitokin dengesizligi (Sibai ve dig., 2005), insiilin direnci
ile metabolik degisim (Rademacher ve dig., 2007) ve anjiyojenik faktorleri (Levine
ve dig., 2004) kapsayan farklt mekanizmalar preeklampside gosterilmis, ancak
bunlarin higbiri preeklampsiyi tam olarak agiklayamamistir. Normal gebeliklerde
Ozellikle ti¢lincii trimesterde, human plasental laktojen, progesteron, kortizol ve
estradiol gibi birgcok hormonun diizeylerinde artistan dolayr insiilin direnci,
hiperinsiilinemi ve dislipidemiyi kapsayan metabolik degisiklikler karakteristik
olmakla birlikte preeklamptik hastalarda daha belirgin oldugu ve preeklampsinin
etyolojisinde rol oynadig: diistiniilmektedir (63,64,65).

Preeklampsi, obstetrik alanlarindaki gelismelere ragmen halen maternal ve fetal
morbidite ile mortalitenin &nde gelen sebeplerinden biridir. Ulkemizdeki
preeklampsi sikligi ile ilgili genis kapsamli veriler yeterli olmamakla birlikte farkli
illerde yapilan caligmalarda preeklampsi prevelansi %1,83 ile %7,48 aralifinda
bildirilmistir (66,67). Ancak agir preeklampsi sikligi ile ilgili veriler halen
yetersizdir. Sibel ve arkadaslar1 ¢alismalarinda yillik preeklampsi prevelansi % 0.70-
0.76 olarak hesaplamiglar (68). Biz ¢alismamizda hastanemizde 2013 yilinda
yatirilan 480 hipertansif gebeligin toplam prevalansim1 % 22,1 bulduk. Bu yiiksek
orant hastanemizin bdlge hastanesi olmasina, tersiyer merkez olusumuza, g¢evre
illerden hipertansif gebelikler nedeniyle yogun sevk alisimiza, klinigimizde riskli
gebelik haricindeki normal dogum sayimizin azligmma bagladik. 2013 yilindaki

toplam dogum sayis1 2166 bulunmustur.
Tan1 diizeyinde prevalans asagidaki gibidir.
e Kronik hipertansiyon prevelansi: % 2,8

e Hafif preeklampsi prevelansi: % 5,8
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e Agir preeklampsi prevelansi: % 8,1

e Eklampsi prevelansi: % 0,8

e Hellp prevelansi: % 3,9

e Siiperempoze preeklampsi prevelansi: % 0,7
e Toplam preeklampsi prevelansi: % 19,3

Etiyolojiye yoOnelik yapilan bir ¢ok c¢alismada preeklampsi insidansinin
cografi ve wrksal farkliliklarin yanmi sira konsepsiyon ve dogum eylemi sirasindaki
mevsimlere gore de degisiklik gosterdigi belirtilmektedir. Ancak bu amagla yapilan
caligmalardaki veriler, ¢alismalarin yapildig: iilkeler arasindaki iklimsel farkliliklar
nedeniyle standardize edilememekle birlikte preeklampsi goriilme sikliklar1 yagish
ve kurak mevsimler, sicak ve soguk mevsimler ya da aylik sicaklik degerleri gibi
farkli parametrelere gore incelenmislerdir.

Konsepsiyon zamanina gore mevsimsel farkliliklarin preeklampsi insidansi
tizerine etkisinin incelendigi c¢aligmalardan bir kisminda kurak mevsimlerde
konsepsiyonun gelismesi durumunda preeklampsi gelisme riskinin  arttigi
vurgulanmis olmakla birlikte Tam ve ark 6zellikle konsepsiyonun Haziran ayinda
olmast durumunda riskin en yiiksek, Kasim ayinda olmasi1 durumunda ise en diisiik
oldugunu belirtmislerdir (69-71). Diger taraftan Algert ve ark. gebeligin hipertansif
hastaliklarinin, konsepsiyonun sonbaharda meydana geldigi hastalarda en diisiik
oranda, ilkbaharda meydana geldigi hastalarda ise en yiiksek oranda oldugunu
belirlemislerdir (72).

Ayrica  dogum  eyleminin  gerceklestigi mevsime gore  yapilan
degerlendirmelerde Subramaniam ve ark. yagis sezonunda eklampsi insidansinin
arttigini, Immink ve ark. kis aylarinda preeklampsi goriilme oraninin en fazla
oldugunu ( %13,6), Magnus ve ark. ise Ozellikle Agustos ayinda preeklampsi
prevelansimin en disiik, Aralik ayinda en yiiksek oldugunu belirtmislerdir (73-75).
Bizim c¢alismamizda da Immink ve arkadaslari gibi kis aylarinda preeklampsi
goriilme orani en fazla olup oranimiz % 30, 6 bulunmustur. Biz de ¢aligmamizda

preeklampsi prevelansinin en az oldugu ay1 magnus ve ark. gibi Agustos bulduk.
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Calismamizda hipertansif olgular tani diizeyinde icelendiginde, 480 hipertansif
gebenin 176’sma ( %36,7 ) agir preeklampsi tanisi konmus olup, en sik grubu bu
olusturmaktadir. ikinci siklikta 125 hastayla hafif preeklampsi goriilmiis olup orani
% 26 dir. Toplamda preeklampsi % 72,7 bulunmustur. Hellp 85 hastada goriilmiis
olup oran1 % 17,7 bulunmustur. Kronik hipertansiyon 61 hastanin tanisi olup, % 12,7
izlenmistir. Eklampsi 1 yilda 18 (%3,8) hastada izlenmistir. En az goriilen tani ise
15 (% 3,1) hasta ile siiperempoze preeklampsi olmustur.

Biz ¢alismamizda, tezimizin ana konusu olan hipertansif gebeliklerin mevsimsel
degisimlerden etkilenip etkilenmedigine bakmak i¢in hastalar1 geldikleri aya ve
mevsime gore siiflandirdik. Buna gore en ¢ok hastanin geldigi ay 53 hasta ile ocak
olup bu bir yilda gelen 480 hastanin % 11°ne tekabiil etmektedir. En az hastanin
geldigi ay 28 hasta ile agustos olup % 5,8’ e denk diismektedir. Calismamizda ocak
ile agustos arasinda 2 kata yakin bir fark oldugu izlenmistir. Hipertansif gebelikler
aylara gore incelendiginde istatiksel olarak aylar arasinda anlamli fark bulunmustur.
(P=0.012)

Aylar mevsimsel olarak incelendiginde gelen hasta sayisi, 147 hasta (%30,6) ile
en ¢ok kis, en az 88 hasta (%18,3) ile yaz aylarinda oldugu izlendi. ikinci siklikta
hastanin geldigi mevsim 139 hasta (% 29) ile ilkbahar, {igiincii siklikta ise 106 hasta
(% 22,1) ile sonbahar oldugu goriildii.

Buna gore kronik hipertansiyon 25 hasta (%41) ile en sik ilkbahar, 9 hasta
(%14,8) ile en az yaz mevsiminde goriilmiistiir. Hipertansiyon mevsimlere farkli
oranlarda goriilmiis olup istatiksel olarak anlaml1 fark saptanmistir. (P=0,01)

Hafif preeklampsi 55 hasta (%44) ile en sik ki, 20 hasta (%16) ile en az yaz
mevsiminde gorilmiistiir. hafif preeklmpsi mevsimlere gore farkli oranlarda
goriilmis olup istatiksel olarak anlamli fark saptanmistir. (P<0,01)

Agir preeklampsi 58 hasta (%33) ile en sik ilkbahar, 30 hasta (%17) ile en az
yaz mevsiminde goriilmiistir. Agir preeklampsi mevsimsel olarak farkli oranlarda
gorilmiis olup istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur. (P=0.031)

Eklampsi 7 hasta (9%38,9) ile en sik ilkbahar, 3 hasta (%16,7) ile en az kis
mevsiminde goriilmiistiir. Eklampside mevsimsel agidan istatiksel olarak anlamli bir
fark bulunamamistir. (P=0,572)

Hellp 25’er hasta (%29,4) ile en sik ilkbahar ve kis, 17 hasta (%20) ile en az
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sonbahar mevsiminde goriilmiistiir. Hellpte mevsimsel agidan istatiksel olarak
anlamli bir fark bulunamamustir. (P=0,475)

Siiperempoze preeklampsi en sik yaz 7 hasta (%46,7), en az sonbahar 2 hasta
(%13,3) mevsiminde goriilmiistiir. Stiperempoze preeklampside mevsimsel acidan
istatiksel olarak anlamli fark bulunamamaistir. (P=0,269)

Caligmamizda hipertansiyon siniflandirilip bakildiginda; kronik hipertansiyonun
en fazla geldigi ay 9 hasta ile nisan ve mayis, en az goriildiigii ay 1 hasta ile kasim
oldugu izlenmistir.

Hafif preeklampsinin en sik goriildiigli ay ocak (21 hasta), en az goriildigli ay
hazirandir (4 hasta).

Agir preeklampsinin en sik goriildiigii ay nisan (20 hasta) ve mayis (20 hasta),
en az goriildiigli ay temmuzdur (8 hasta).

Eklampsinin en sik goriildiigii ay mart (5 hasta), en az oldugu ve goriilmedigi
aylar agustos ve araliktir.

Hellpin en sik goriildiigii ay subat (13 hasta), en az gorildiigii ay araliktir (2
hasta).

Stiperempoze preeklampsinin en sik goriildiigli ay temmuz (3 hasta), en az
oldugu ve goriilmedigi aylar nisan, eyliil, ekim, araliktir.

Sibel ve ark. caligsmalarinda ortalama sicaklik ve giinliik giineslenme siirelerinin
azaldigi donemler olan sonbahar ve kig aylarinda gelisen dogumlarda agir
preeklampsi goriilme oranin daha fazla oldugunu tespit etmisler (68). Ancak
literatiirde preeklampsiye ikincil dogum insidansinin kurak mevsimde yagislh
mevsimden 6nemli 6lgiide daha fazla goriildiigiinii bildiren ¢aligmalarin da olmasi bu
konuda daha kapsamli galigmalara ihtiya¢ oldugunun géstermektedir (76). Diger
taraftan Philips ve ark. preeklampsi gelisme riski iizerine yaptiklar1 ¢alismalarinda
konsepsiyon zamanindaki iklimsel degisikliklerin, dogum eyleminin gerceklestigi
donemdekinden daha etkin oldugunu belirtmislerdir (69).

Tiim bu ¢aligmalar 1s181nda, ortam sicaklifi, giineslenme siiresi, gilinliikk besin
destegi ile igerigi, enfeksiyon ve plazma voliimiindeki degisikler gibi faktorlerin
mevsimsel preeklampsi oranlarindaki farkliliklar tizerinde etkili  olduklar
disiiniilmektedir (R69,71-72,74). Baska bir hipoteze gore ise azalmis ortam

sicakliginin preeklampsinin patogenezinde 6nemli yer teskil eden vazospazma neden
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olarak etki ettigi yontindedir (75).

Magnus ve Eshild Norveg’te 1967-1998 yillarin1 kapsayan calismalarinda,
agustos’ta dogan cocuklarin anneleri arasinda (kasim civart hamile kalmiglar)
preeklampsi goriilmesi agisindan en disiik riski tespit etmislerdir (75). Prevalansin
Aralik dogumlarinda bir kez pik yaptigimi bulmuslar. Bizim c¢aligmamizda
preeklampsi prevelansi ocak ayinda pik yapmistir. Carole ve ark. analizlerinde
preeklampsi prevalansini, Kasim, Mart, Nisan (tahmini olarak Subat, Haziran,
Temmuz aymnda hamile kalanlar) aylarinda dogum yapanlarda Agustos’ta dogum
yapanlara gore ( Kasim’da hamile kalanlar) en yiiksek tespit etmisler. Bu analizle
preeaklampsinin 3 tane mevsimsel belirleyicisinin oldugu hipotezine ulasmislar;
soguk hava, enfeksiyon, erken gebelikte fiziksel aktivite eksikligi. Soguk havanin
periferal vazokonstriksiyon yaparak preeklampsiyi indiikledigini sonucuna
ulagmislar (75). Soguga artmis duyarlilik , preeklampsinin klinik bulgularinin ortaya
¢ikmasindan 20 hafta dncesinde gosterilmistir (77,78).

.Carole ve ark. Washington eyaletinde yasayan primiparlarda, preeklampsi
goriilme sikliginin mevsimsel dalgalanma gosteridigini tespit etmisler (79 ). Bu
calisma da , kis aylarinda dogum yapan kadinlar arasinda artmis preeklampsi riskini
gosteren calismalari destekliyor.

Preeklampsi-eklampsi etyopatogenezinde ileri siiriilen ¢evresel faktorlerden
birisi olan mevsimler {izerinde farkli arastirmalar yapilmistir. (80-82). Bu
caligmalardan birisinde yagmurlu mevsimde eklampsi riskinin arttig1 ifade edilmistir
(80). Neela ve arkadaslart nem orannda artis ve hava sicakliginda diisiisle eklampsi
oraninn arttigini; ayrica eklampsiden dolay1 6lii dogum oraninin da relatif nem oran
ile korelasyon gosterdigini bildirmistir (81). Bu iki makalenin aksine eklampsinin
kuru mevsimlerde daha sik goriildiigli de bildirilmistir (82). Vanda yapilan giil ve
arkadaslarinin caligmalarinda preeklampsi-eklampsi vakalarinin mevsimlere gore
dagiliminda anlamli bir farklilik tespit edilememis. Vakalarin % 28.6°s1 ilkbahar,
%20.6’s1 yaz, %25.0’1 sonbaharda, %?25.9’u da kis mevsiminde goriilmiis olup

oranlar arasnda bir farkin olmadigin tespit edilmis. (83)
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6. SONUC

Preeklampsi etyolojisi kesin olarak bilinmeyen, ¢evresel faktorlerden etkilenen
ve tek bir sebeple agiklanamayan karmasik bir hastaliktir.

Calismamizda hipertansif gebeliklerin mevsimlere gore degistigi, kis ve
ilkbahar aylarinda diger aylara nazaran daha fazla gorildiigii bulunmustur.
Calismamizda gebede hipertansiyonun en fazla kis, en az yaz mevsiminde
gorildiigli sonucuna varilmastir.

Tan1 bazinda baktigimizda kronik hipertansiyon, hafif preeklampsi, agir
preeklampsinin mevsimlere gore anlamli oranda farkli sayida goriildiigi
anlagilmistir. Hafif preeklampsi en sik kis, en az yaz mevsiminde goriilmiistiir. Agir
preeklampsi ve kronik hipertansiyon en sik ilkbahar, en az yaz mevsiminde
goriildigi anlasilmistir.

Eklampsi, hellp, siiperempoze preeklampsinin goriillme sikliginda mevsimlere
gore anlamli bir fark olmadig1 sonucuna ulasilmistir.

Sonug olarak, mevsimsel degisikliklerin preeklampsi prevelansi lizerindeki etkisi
ile ilgili literatiirde geliskili sonuglarin bulunmasi, calismalar arasinda cografi ve
iklimsel farkliliklar olmasmin yani sira calismalarin ¢ogunlukla tek merkezli
olmasindan kaynaklandiginm diisiindiirmektedir. Bununla birlikte agir preeklampsi ile
ilgili veriler ¢cok daha az olup iilkemizde ve diinyada genis kapsamli, ¢cok merkezli

calismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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