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PREEKLAMPS N N METABOL K SENDROM KR TERLER LE L K S

  
Dr. Be ire Ayd n Öztürk  

Uzmanl k Tezi, Kad n Hastal klar ve Do um Anabilim Dal

 
Tez Yöneticisi: Yrd.Doç.Dr. Hatice Ender Soydinç  

                                                           ÖZET           

Gebelikte ortaya ç kan preeklampsi, sadece geli mekte olan ülkelerde de il geli mi 

olan ülkelerde bile önemli bir sa l k sorunur. Maternal ve fetal mortalite ve morbiditenin en 

önemli sebeplerinden birisi olmas na ra men etyolojisi ve öngörümü hakk nda kesin bilgiler 

yoktur. Amac m z metabolik sendrom kriterleri ve IGF-1 ile preeklampsinin ili kisini 

ara t rmak, a r preeklampsinin öngörümünde etkili olup olmad klar n belirlemektir.                

Bu  çal ma 1 Aral k 2010-31 May s 2011 tarihleri aras nda DÜTF Kad n Hastal klar 

ve Do um Klini ine ba vuran 12 hafif preeklampsi, 36 a r preeklampsi, 30 sa l kl gebe 

üzerinde yap ld . Çal ma kapsam na al nan gebeler aras nda ya , gravide, parite ve vücut kitle 

indeksi (VK ) aç s ndan anlaml bir fark saptanmad . Hematolojik de erlerden hemotokrit 

de eri a r preeklamptik olgularda çok anlaml yüksek bulunurken, platelet ve lökosit 

de erleri aç s ndan anlaml fark bulunamad . Biokimyasal de erlerden AST, ALT, LDH ve 

üre de erleri a r preeklampsi grubunda daha yüksek olmakla birlikte hafif ve a r 

preeklampsi grubunda yüksek bulundu. Albumin de erleri hafif preeklaampsi grubunda 

anlaml olarak dü üktü. Kreatinin ve açl k kan glikozu aç s ndan gruplar aras nda anlaml fark 

yoktu. Bebek kilo ve boy de erleri, a r preeklampsi grubunda di er gruplara göre anlaml 

dü ük bulunurken hafif preeklampsi ve kontrol grubu aras nda anlaml bir fark izlenmedi. 

A r preeklampsi grubunda VLDL de erleri çok anlaml yüksek bulunurken LDL, HDL, 

trigliserit, total kolesterol, insülin, c-peptid, insülin direnci ve GF-1 aç s ndan gruplar 

aras nda anlaml bir fark bulunamad (P>0.05).           

Sonuç olarak vücut kitle indeksleri ayn olan sa l kl gebelerle kar la t r ld nda 

preeklamptik gebelerde kan bas nc ve VLDL seviyeleri daha yüksek iken; LDL, HDL, 

trigliserit, total kolesterol, açl k glikoz, insülin, c-peptid, insülin direnci ve GF-1 seviyeleri 

aras nda anlaml bir fark yoktu. Bu çal ma preeklampsinin olu umunda metabolik sendrom 

ve GF-1 in tek ba na katk s n n olmad kanaatine var ld . 

Anahtar Kelimeler: preeklampsi, metabolik sendrom, insülin direnci, IGF-1     
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                                                        ABSTRACT  

  
      Preeclampsia that occur in pregnancy, not only in developing countries is an important 

health problem even in developed countries. Maternal and fetal mortality and morbidity, 

although one of the most important reasons,why there is no definite information about the 

etiology and prediction about. Our objective criteria for the metabolic syndrome and to 

investigate the relationship between IGF-1 and preeclampsia, to determine whether they are 

effective in severe preeclampsia. 

     This study were included between 1 December 2010 to 31 May 2011 Obstetrics and 

Gynecology Clinic of DUTF of 12 mild preeclampsia, 36 severe preeclampsia, 30 healthy 

pregnant women. In this study there was no significant difference in terms of the pregnant 

women included age,gravis, of parity and body mass index. Hematocrit values in patients with 

hematologic value very significantly higher in severe preeclampsia, found no significant 

difference in platelet and leukocyte values. 

     Biochemical values of AST, ALT, LDH, and urea values are higher in patients with severe 

preeclampsia, mild and severe preeclampsia group were significantly higher. 

     Albumin values were significantly lower in group mild preeklaampsi. Creatinine, and 

fasting blood glucose were not significantly different between the groups. Infant weight and 

length, severe preeclampsia found to be significantly low compared to mild preeclampsia and 

the control group showed no significant difference between. 

     VLDL is very significantly higher in severe pre-eclampsia group and LDL, HDL, 

triglycerides, total cholesterol, insulin, c-peptide, insulin resistance and IGF-1 did not differ 

significantly between the groups in terms of. (P> 0.05). 

     The result is the same as the body mass index and blood pressure in preeclamptic women 

compared to healthy pregnant women was higher levels of VLDL,but LDL, HDL, 

triglycerides, total cholesterol, fasting glucose, insulin, c-peptide, insulin resistance and IGF-1 

levels were not significantly different between. n this study,the development of preeclampsia 

metabolic syndrome and that it was concluded that the contribution of IGF-1 alone. 

Keywords: preeclampsia, metabolic syndrome, insulin resistance, IGF-1 
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MS: Metabolik sendrom  
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NCEP: National Cholesterol Education Program  
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                                     1.G R VE AMAÇ 

        Kad n n hayat nda önemli bir dönem olan gebelik genellikle normal seyretmesine 

ra men, gebelikle birlikte ortaya ç kan baz hastal klar hem anne hem de fetusta olumsuz 

etkilere yol açmaktad r. Yüksek riskli gebelik olarak nitelenen bu gebelik grubunun erken 

tan , yak n takip ve uygun tedavisi gebelik sonuçlar n iyile tirebilmektedir.       

Gebelikte hipertansif hastal klar,  tüm gebeliklerin %5-10 unu komplike eden ve s k 

görülen yüksek riskli durumlardan biridir (1). Preeklampsi ise, gebeli in indükledi i 

hipertansiyon ve proteinüri ile karakterize olup, fetal ve maternal morbidite ve mortaliteyi 

art ran en önemli hipertansif hastal klardand r. Özellikle do um öncesi bak m hizmetlerinden 

yeterince faydalanamayan bölgelerde s k görülmekte ve maternal ölüm nedenleri aras nda 

önemli bir yer almaktad r (2). Preeklampsi için primigravid olma, çok genç veya ileri ya ta 

olma, diabet veya hipertansiyon gibi sistemik hastal klara sahip olma ve önceki gebelikte 

preeklampsi öyküsü gibi yüksek risk faktörleri bildirilmekle birlikte, etyolojisi halen tam 

olarak ayd nlat lamam t r (3). Preeklampsinin patofizyolojisinde birçok farkl faktörün rol 

oynad dü ünülmektedir. mmünolojik adaptasyon bozuklu u, anormal vazokonstriktör 

tonusun artmas , prostaglandin dengesizli i, inkomplet trofoblastik invazyon, beslenme 

faktörleri, genetik faktörler, plasental iskemi, vasküler endotelyal hasar ve koagülasyon 

anormallikleri öne sürülen teorilerdendir (1,4).       

Son ony ldaki ara t rmalar, preeklampsi için baz major risk faktörlerini belirlemi tir. Bu 

risk faktörlerinin belirlenip bunlara yönelik önlem al nmas , preeklampsi s kl n azaltmaya 

ve erken tan konmas na yard mc olabilmektedir (5). Preeklampsiye ba l perinatal ve 

maternal sonuçlar iyile tirebilmek için, preeklampsinin öngörülebilmesine yönelik 

ara t rmalar devam etmektedir (4).      

Metabolik sendrom, insülin direnciyle ba layan abdominal obezite, glukoz intolerans veya 

diabetes mellitus, dislipidemi, hipertansiyon ve koroner arter hastal (KAH) gibi sistemik 

bozukluklar n birbirine eklendi i bir endokrinopatidir. Dünya Sa l k Örgütü 1998 y l nda 

daha önce insülin direnci sendromu olarak bilinen, Metabolik sendrom (MS) terimini öne 

sürmü tür (6). Metabolik sendrom geli mesinde, hareketsiz ya am tarz n n benimsenmesi ve 

beslenme al kanl klar ndaki de i meler gibi çevresel etkenler yan nda, kal t mla gelen baz 

özellikler de önemli rol oynamaktad r. Günümüzde, metabolik sendromun kardiyovasküler ve 

metabolik hastal klar aç s ndan önemli bir risk faktörü oldu u gösterilmi tir (7,8). 

Karbonhidrat ve lipid metabolizmas na, s v elektrolit dengesine, damar direncine ve kalp 



  

2

 
kontraktilitesine direk ve indirek etkiler göstererek kardiovasküler hastal klar tetikleyen 

metabolik sendromun, ayn mekanizmayla hipertansif hastal k olan preeklampsinin 

etiyolojisinde önemli olup olmad n ara t ran pek çok çal ma yap lm t r. Üstelik 

preeklampsinin metabolik sendrom ve iskemik kalp hastal aç s ndan artm risk 

olu turdu u; gebelik s ras nda açl k glukoz de erinin >100mg/dL olmas ve hafif glukoz 

intolerans n n, gebelik sonras nda metabolik sendrom geli mesi aç s ndan öngörü 

sa layabildi i bildirilmektedir (9,10) Preeklampsili hastalar, sonradan ortaya ç kabilecek 

metabolik sendrom ve iskemik kalp hastal aç s ndan artm risk alt ndad rlar (11,12).Bu 

nedenle gebelik s ras nda metabolik sendrom tan s n n konulmas sadece preeklampsinin 

öngörümü için de il ayn zamanda ileride kardiyovasküler ve metabolik de i iklikler 

aç s ndan risk alt ndaki kad nlar belirleyebilmek için de önem ta maktad r.      

Bu çal mada amac m z, metabolik sendrom kriterleri ile preeklampsi aras ndaki ili kiyi 

ara t rmak ve a r preeklampsiyi öngörmede önemli bir rolü olup olmad n saptamakt r.  
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                                      2.GENEL B LG LER  

2.1. GEBEL K VE H PERTANS YON 

      Hipertansiyon, tüm gebeliklerin % 5-10 unda rastlan p, dünyadaki hem maternal hem de 

perinatal mortalitenin en s k rastlanan dört sebebi aras nda yer al r. Genel olarak gebelikten 

önce mevcut olan kronik hipertansiyon ile gebeli in neden oldu u hipertansiyon (PIH = 

pregnancy induced hypertension) olarak ay r m yap labilir. Preeklampsi gebeli in neden 

oldu u hipertansiyondur. Etyolojisi çok say daki ara t rmalara ra men hala aç klanamam t r. 

Hafif ve iddetli formlar olan preeklampsinin öngörümünde ve bu iki formun ayr m nda 

kullan lmak üzere belirteçler geli tirilmeye çal lmaktad r. Çünkü preeklampsinin öngörümü, 

bu hastal n önlenmesi için tedbirler al nmas n sa layaca gibi, sözü geçen iki klinik 

formun ay rt edilmesi, gerek maternal gerekse fetal prognozlar n iyile tirilmesine yol 

açacakt r.   

2.2. GEBEL KTE GÖRÜLEN H PERTANS YONUN SINIFLANDIRILMASI 

     Gebelikte hipertansiyon konusunda terminolojik farkl l klar ve kar kl klar olmas üzerine 

National High Blood Pressure Education Program Working Group (NHBPEP), gebelikte 

hipertansiyon tan s konusunda uzun süredir var olan karma k terminolojiyi belli bir düzene 

sokmak için, yeni bir s n fland rma sistemi önerdi. Bu s n fland rma sistemine göre, gebelikle 

ili kili hipertansif hastal klar 4 gruba ay r lm t r (13). 

1. Gestasyonel hipertansiyon  

2. Kronik hipertansiyon  

3. Kronik hipertansiyon zemininde süperempoze preeklampsi 

4. Preeklampsi, eklampsi  

2.2.1. GESTASYONEL H PERTANS YON 

       Gebelikte en s k rastlan lan hipertansiyon sebebi gestasyonel hipertansiyondur. 

Gestasyonel hipertansiyon tüm do umlar n %5-10 unda görülmektedir. Sa l kl nullipar 

kad nlarda s kl %6-17 sa l kl multipar kad nlarda ise %2-4 tür (14). Gestasyonel 

hipertansiyon, gebelik öncesi ve gebeli in 20. haftas ndan önce tansiyon de erleri normal 

oldu u bilinen gebelerde, en az 6 saat ara ile yap lan iki ölçümde sistolik kan bas nc n n  140 

mmHg ve/veya diastolik kan bas nc n n  90 mmHg olmas ve beraberinde proteinüri yoklu u 

olarak tan mlanmaktad r.  Kan bas nc en geç postpartum 12. haftada normale döner. Kesin 

tan postpartum konulabilir. Gestasyonel hipertansiyonda preeklampsinin ba a r s , 
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trombositopeni, epigastrik hassasiyet gibi bulgular görülebilir. Bu bulgular n e lik etti i 

hastalarda preeklampsi geli me riski daha yüksektir ( 15).  

2.2.2. KRON K H PERTANS YON 

       Kronik hipertansiyon tan s koyabilmek için;  

Gebelikten önce de kan bas nc n n 140/90 mmHg üzerinde olmas

 

 

20. gebelik haftas ndan önce kan bas nc n n 140/90 mmHg üzerinde ölçülmesi (gestasyonel 

trofoblastik hastal k yoklu unda)  

Postpartum 12. hafta sonras nda da kan bas nc n n 140/90 mmHg üzerinde devam etmesi 

gerekmektedir (15). 

      Etyolojisi multifaktöriyel olmas na kar n hastalar n büyük bir k sm nda hipertansiyonun 

sebebi bilinememektedir. Kronik hipertansiyon genellikle 30 ya üstü, obez, multigravid di er 

organ patolojileri olan hastalarda s kt r. Hipertansiyonda güçlü bir aile hikayesi mevcuttur. 

Hasta gebe olsun veya olmas n kronik hipertansiyon kalpte ventriküler hipertrofi ve buna 

ba l kardiovasküler yetersizlik, serebrovasküler olay ve böbrek hasar na neden olup önemli 

bir morbidite nedenidir. Gebelikte kronik hipertansiyonu olan kad nlarda süperempoze 

preeklampsi, dekolman plasenta, fetal geli me gerili i ve prematürite riski artm t r (15).  

2.2.3. KRON K H PERTANS YON ZEM N NDE GEL EN PREEKLAMPS

 

       Kronik hipertansiyon tan s konmu bir gebede 20. gebelik haftas ndan sonra kan 

bas nc n n yükselmesi ve buna proteinüri eklenmesidir. Kronik hipertansif bir gebede 

preeklampsi geli mesi, gebe için önemli bir tehlikedir. Kronik hipertansiyonun hafif eklinde 

preeklampsi oran %5.2-18.8 aras nda iken iddetli seklinde bu oran %54 100 olarak 

de i mektedir. Bu hastalarda kullan lan antihipertansif tedavi preeklampsi geli mesini 

engellemede yetersiz kalabilmektedir ( 16). 

   Kronik hipertansiyonu olan gebeler tipik olarak 24. gebelik haftas ndan sonra daha da 

kötüle ir ve kronik hipertansiyon olmadan preeklampsi geli en gebelere göre daha a r 

seyreder (15). 20. gebelik haftas ndan önce hipertansiyon ve proteinürisi olan gebe kad nda, 

20. gebelik haftas ndan sonra kan bas nc nda ani art (sistolik kan bas nc 160mmHg 

ve/veya diastolik kan bas nc 110mmHg) olmas ve epigastrik a r , ba a r s , görme 

bozuklugu gibi semptomlar ve/veya trombositopeni, karaci er enzimlerinde yükselme gibi 

laboratuar bulgular e lik etmesi, süperempoze preeklampsiyi akla getirmelidir ( 17).   
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2.2.4. PREEKLAMPS  

     Preeklampsi, 20. gebelik haftas ndan sonra hipertansiyona e lik eden proteinüri ve/veya 

ödem oldu u bir hastal kt r. Genel populasyonda ortalama insidans %6-7 olarak kabul 

edilmektedir. Geçirilmi preeklampsi öyküsü olanlarda insidans % 18 dir. kiz gebelerde tek 

gebeli i olanlara oranla preeklampsinin iddeti de artmaktad r. 

     Geli mekte olan ülkelerde preeklampsi ve eklampsi, gebelikte maternal mortalitenin %30 

undan sorumlu tutulmaktad r. Preeklampsi; gestasyonel trofoblastik hastal klar, ço ul gebelik 

ve hidrops fetalis gibi durumlarda 20. gebelik haftas ndan önce de görülebilir. ( 18,19). Kan 

bas nc yüksekli i, preeklampsi tan s için en önemli parametredir. Hipertansiyon, 

preeklampsinin genellikle en erken ve en s k görülen klinik bulgusudur. Hipertansiyon tan s , 

gebeli in ba lang c nda kan bas nc normal olan bir hastada 20. gebelik haftas ndan sonra en 

az 6 saat aral klarla, en az iki kez yap lan ölçümlerde sistolik kan bas nc n n 140 mmHg veya 

üzerinde ve diastolik kan bas nc n n 90 mmHg veya üzerinde olmas yla konulur. Kan bas nc 

ölçümü öncesi hasta en az 10 dakika dinlendirilmeli ve son 30 dakika içinde kafein almam 

ve sigara içmemi olmal d r ( 13). Proteinüri ise 300mg/24 saat olarak tarif edilir. 24 saat idrar 

toplama imkan yoksa proteinüri en az 6 saat arayla yap lan iki ölçümde idrarda 30mg/dl 

protein (en az +1, dipstik ile) olarak tan mlanmaktad r (20). Yap lan bir çal mada, stik 

testindeki proteinin 24 saatlik idrardaki protein oran ile zay f korelasyon gösterdi i 

bulunmu tur. Bu nedenle, 24 saatlik idrarda protein ölçümü, proteinüri kesin tan s için 

gerekli görülmektedir. iddetli proteinüri, 24 saatlik idrarda en az 5gr protein varl olarak 

tan mlanm t r. drar dipstik testi iddetli proteinüri tan s nda kullan lmamal d r ( 21). 

Proteinüri yoklu unda preeklampsi tan s , gestasyonel hipertansiyona; ba a ns , görme 

bulan kl , bulant ve kusmaya e lik eden sa üst kadran veya epigastrik a r , intrauterin 

geli me gerili i, trombositopeni ve karaci er enzim yüksekli i gibi bulgular n e lik etmesiyle 

konulabilmektedir.          
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ekil 1: Preeklampsi bulgular

  

      Ödem, serum kolloid onkotik bas nc n n dü mesi ve kapiller permeabilitenin artmas yla 

olu ur. Ödem, birçok normal gebe kad nda görüldü ü için günümüzde tan sal kriter olmaktan 

ç km t r. Preeklampsinin ödemi patolojiktir ve elleri, yüzü, tüm vücudu içerir. Özellikle 

sabahlar görülür ancak preeklampside ödem bulunmayabilir. Karaci erde iskemi sonucu 

infarkt hatta subkapsüler kanama olu arak iddetli a r ya yol açabilir ve nadir de olsa 

karaci er rüptürü izlenebilir. Renal tutulum a r oldu u zaman, renal damar vazospazm ve 

glomerüler filtrasyondaki azalmaya ba l olarak plasma kreatinin seviyesi artar. Preeklamptik 

hastalarda glomerüler lezyonlara ba l geç dönemde proteinüri ortaya ç kar. Hipertansiyonun 

proteinüri ile birlikteli inin perinatal mortalite ve morbidite riskini art rd gösterilmi tir. 

Preeklampside retinal arter vazospazm ve retina dekolman na ba l olarak görme bozuklu u 

izlenebilir. Mikroanjiopatik hemoliz nedeniyle trombositopeni ortaya ç kmaktad r (15). 

Ayr ca Mikroanjiopatik hemoliz nedeniyle hemoglobinemi, hemoglobinüri ve 

hiperbilirübinemi olu mas hastal n a rl n gösterir. Preeklamptik hastalarda eklampsi 

geli iminin nedeni olarak serebral vazospazm dü ünülmektedir (22). 

     Preeklampsi a r ve hafif olarak ikiye ayr lmaktad r. ACOG (American College of 

Obstetricians and Gynecologists), a a daki kriterlerden bir veya birden fazlas n n 

bulunu unu iddetli preeklampsi olarak tan mlam t r (20).  

Yatak istirahat esnas nda, en az 6 saat ara ile yap lan kan bas nc ölçümlerinde sistolik kan 

bas nc

   

160 mmHg ve diastolik kan bas nc n n  

 

110 mmHg ölçülmesi  
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24 saatlik idrar örne inde 5 gr veya daha fazla veya en az 4 saat aral klarla rastgele 

toplanm 2 idrar örne inde 3+ veya daha fazla proteinüri   

Oligüri (<500 ml/24 saat)  

Serebral ve görsel rahats zl k  

Epigastrik a r , bulant ve kusma  

Pulmoner ödem veya siyanoz  

Karaci er fonksiyonlar nda bozulma  

Trombositopeni  

ntrauterin geli me gerili i (IUGR)   

      Preeklampsinin klinik olarak a r ve hafif olarak ay r m n n yap lmas önemlidir. Bu 

ay r m kriterleri tablo 1 de sunulmu tur.  

Tablo 1: Hafif ve iddetli preeklampsinin ayr m için kriterler 

Anormal bulgu Hafif iddetli 

Diastolik kan bas nc

 

< 100 mm Hg 110 mm Hg ve üzeri 

Proteinüri Eser -1+ aras

 

Sebat eden 2+ ve üzeri 

Ba a r s

 

Yok Var 

Görme bozuklu u Yok Var 

Üst kar n a r s

 

Yok Var 

Oligüri Yok Var 

Cre Normal Artm

 

Trombositopeni Yok Var 

Karaciger enzim 

art s

 

Minimal Belirgin 

 

2.2.5: EKLAMPS

 

     Preeklampsi tedavi edilmezse komplike olarak eklampsiye dönü ebilmektedir. Eklampsi, 

preeklampsi tablosuna ba ka bir nedene ba lanamayan konvülziyonlar n eklenmesidir ( 23). 

Bu konvülziyonlar grand-mall d r. Do umdan önce, sonra veya do um s ras nda ortaya 

ç kabilirler. Postpartum konvülziyonlar n %50 si do umdan sonraki ilk 48 saatte ortaya ç kar. 

Ancak postpartum 6. haftaya kadar görülebilmektedir ( 24). Konvülziyonlar ve mental durum 

de i ikliklerinin en önemli nedeni hipertansif ensefalopatidir. Eklampsi, preeeklamptik 

hastalar n %1 inde ve tüm do umlar n %0.1-0.5 inde görülür (25,26). Eklampsinin major 



  

8

 
komplikasyonlar ; %10 dekolman plasenta, %7 nörolojik defekt, %7 aspirasyon pnömonisi, 

%5 pulmoner ödem, %4 kardiovasküler arrest, %4 akut böbrek yetmezli i, %1 maternal ölüm 

olarak tespit edimi tir (15).  

2.3: HELLP SENDROMU 

     lk kez Weinstein 1985 te tan mlam t r. Ciddi karaci er tutulumu ile birlikte endotel 

hasar na ba l trombosit agregasyonu ve mikroanjiopatik hemolitik anemi ile karakterizedir. 

Tüm preeklamptiklerin %2-12 sinde, a r preeklampsi ve eklampsi olgular n n %20 sinde 

tespit edilmi tir (27). Olgular n %70 inde antepartum, %30 unda postpartum görülür. 

Hastalar n ço u 27.-36. gebelik haftalar aras ndad r (15). HELLP sendromu: Hemoliz-H 

(hemolysis) , karaci er enzim yüksekli i- EL (elevated liver enzym), dü ük platelet say s -LP 

(low platelets) ile karakterize bir durumdur.  

2.3.1.HELLP SENDROMU KOMPONENTLER : 

1. SGOT ve SGPT >70U/I 

2. Dü ük trombosit say s <100000 

3. Hemoliz: Anormal periferik yayma, 600 IU üzerinde LDH ve bilirubin düzeyinde   

     artma (>1.2 mg/dl) 

4. Bulant , kusma, iddetli epigastrik a r . S kl kla sa üst kadran a r s tabloya e lik eder.  

2.4. MATERNAL VE FETAL KOMPL KASYONLAR  

     Preeklampsi ve eklampsi, perinatal morbidite ve mortalitede belirgin derecede art a neden 

olan obstetrik bir olgudur. Preeklamptiklerde %5-14 aras nda olan perinatal mortalite, 

eklamptiklerde %13-37,9 aras nda de i mektedir (28). 

     Preeklampside kar la labilecek ba l ca komplikasyonlar hem anneyi hem de bebe i 

etkileyebilir (Tablo II). Komplikasyonlar n s kl ; hastal n iddeti, hastal n ba lad 

gebelik haftas ve beraberindeki di er medikal problemlerin varl ile ilgilidir. Preeklampside 

maternal mortalite çok nadir olmas na kar n (29), eklampside bu oran %0-17.5 aras nda 

de i mektedir (28,29,30).      
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Tablo 2: Preeklampsinin maternal ve perinatal olabilecek sonuçlar

  
MATERNAL SONUÇLAR PER NATAL SONUÇLAR 

Serebral kanama IUGR 

Kortikal körlük Fetal asfiksi 

Retinal y rt lma Perinatal ölüm 

Hepatik rüptür atrojenik prematürite 

Pulmoner ödem RDS 

D C Oligohidroamnios  

Akut renal kortikal veya tübüler nekroz Nekrotizan enterokolit 

Ablasyo plasenta Bronkopulmoner displazi 

Maternal ölüm IUMF 

KC yetmezli i  

 

     Preeklampside artm fetal morbiditeye ra men tansiyondaki yükseklik ile perinatal sonuç 

aras nda do ru orant yoktur. IUGR oran , erken ortaya ç kan preeklampside artmaktad r. 

Antihipertansif kullan m nda ise perfüzyon bas nc ndaki dü me nedeniyle fetusa yetersiz kan 

ak m riski söz konusudur.  

      Preeklampsi kendisi yüksek perinatal mortaliteye sebep olurken ayn zamanda 

prematüriteye ve ablasyo plasentaya yol açarak da bu oran artt r r. Kontrol alt na al namayan 

preeklampsinin tek tedavisi gebelik haftas na bak lmaks z n gebeli in sonland r lmas d r.  

2.5.PREEKLAMPS YE YATKINLIGI ARTTIRAN DURUMLAR 

     Preeklampsiye yatk nl g artt ran durumlar incelendiginde kad na, erke e ve çocu a ait 

faktörler olarak üçe ayr labilir. Tablo III de preeklampsi için risk faktörleri görülebilmektedir.          
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Tablo 3:  Preeklampsiye yatk nl g artt ran durumlar  

HASTA LE LG L

 
FAKTÖRLER 

PARTNER LE LG L  

FAKTÖRLER 

GEBEL KLE L K L

 
FAKTÖRLER 

Ya

 
Daha önceki gebeli inde 
preeklampsi geçiren 
kad n n kocas ile evli olmak 

Ço ul gebelik 

Nulliparite S n rl sperm maruziyeti Hidrops fetalis 

Daha önce preeklampsi 
geçirmi olmak 

Donör inseminasyon Kromozom anomalileri 
(trizomi 13 triploidi ) 

Ailesel preeklampsi 
Anamnezi 

Oosit donasyonu Mol hidatiform 

Annenin spesifik baz

 

Hastal klar

   

Esansiyel hipertansiyon   

Baz spesifik renal 
Hastal klar   

Obesite   

nsulin rezistans , Diabetes 
Mellitus   

Trombofililer   

Otoimmun hastal klar 
(SLE)   

  

2.6.PREEKLAMPS ÖNGÖRÜSÜ  

     Dünya literatürü taramas sonucunda riskli grupta hastal n öngöüsü için 100 den fazla test 

önerilmektadir (31,32). De i ik testler için biriken veri sonucu ve testler aras ndaki 

uyumsuzluk nedeniyle, klinik testlerin hiçbirisi klinik pratikte tarama testi olarak yeterli 

güvenirlikte de illerdir (31,33). 

Tarama Testleri 

Anjiotensin II infüzyon testi: Basamakl olarak yap lan infüzyonla diastolik kan nbas nc n n 

20 mmhg yükseltilmesi için anjiotensin II düzeyinin 8ng/kg/min (%20-40preeklampsi olu ma 

riski) 

Roll-over testi: Artm vasküler cevab ya da semptatik sistem over aktivitesini gösterir. 28-

32 hafta aras nda yan yat pozisyonundaki bir hastan n s rt üstü pozisyonuna geçi i s ras nda 

diastolik kan bas nc n n en az 20 mmHg yükselmesi (%33 preeklampsi riski). 
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Maternal kanda artm ürik asit düzeyi: Renal kan ak m n n azalmas sonucu 24 haftada 

5.9 ng/dl olmas

 
(%33 preeklampsi riski). 

Hipokalsiüri : 10-20 haftalarda bak lan idrar kalsium seviyesi (%33 preeklamsi riski). 

drar kallikrein düzeyinin dü ük olmas

 
Plazma fibronektin düzeyinin yüksek olmas : Endotel hasar oldu unu gösterir. 

Sitokin seviyelerinde art

 

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

Koagulasyonun aktive olmas : Platelet say s nda azalma, platelet volumünde artma, PAI-

1/PA-2 oran nda artma 

Prostoglandin sentezinde azama 

Oksidatif  stres belirtçleri: Lipid peroksidasyonunda art , antioksidanlarda azalma. 

Uterin arter doppleri: Artm utero plasental vasküler rezistans 

Diastolik dalga formunda karakteristik çentiklenme. 

     18-22 haftalarda yap lan uterin arter dopplerinde % 13 oran nda artm uterin arter 

rezistans olan hastalara 24.haftada bu test tekrarlan rsa, anormal sonuç geli enlerin ancak % 

28 inde preeklampsi geli mektedir. 

     Bu testlerden hiç biri preeklampsi geli ecek hastalar tahin etmekte ideal de ildir. 

Preeklampsinin tarama testi yoktur.  

        2.7. PREEKLAMPS ETYOLOJ S          

Preeklampsi etyolojisi tam olarak bilinmeyen bir teoriler hastal d r. Bir çok teori öne 

sürülmü tür, ancak bunlar n ço u zaman içinde do rulanamam t r. Fakat preeklampsinin 

trofoblastik doku varl nda var olan bir hastal k oldu u bilinmektedir. Gebeli in 

sonlanmas yla tedavi ediliyor olmas bunu desteklemektedir. 

      Etyolojisi hak nda kabul edilen 4 hipotez vard r.   

1: skemi  

     Preeklamsi hastalar nda normal bir gebeye göre uteroplasental kan ak m nda belirgin 

azalma vard r. Bu kan ak m n n do urdu u iskemi sonucu olarak trofoblast a r migrasyonu 

ve s n r d na ç k ve bunun sebep oldu u endotel hasar olu maktad r.  

2: VLDL ve albumininin toksisite önleyici etkisi 

     Gebelikte artan enerji ihtiyac n kar layabilmek için nonesterifiye ya asitleri mobilize 

olur. Albumin konsantrasyonu dü ük olan kad nda adipoz dokudan fazladan nonesterifiye ya 
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asitlerinin karaci ere transportu albuminin antitoksik aktivitesini azalt r.  

3: mmun nedenler  

     Desidual lökositler ile sitotrofoblast hücreleri aras ndaki etkile im normal trofoblast 

invazyonu ve geli imi için gereklidir. Bu immun maladaptasyon spiral arterlerin endovasküler 

sitotrofoblast hücreleri taraf ndan yüzeysel invazyonuna ve artm desidual sitokinlerin, 

proteolitik enzimlerin ve serbest radikallerinin sebep oldu u endotelyal hücre 

disfonksiyonuna yol açar. Preeklampside görülen lezyonlar n nedeninin immunolojik oldu u 

ileri sürülmü tür. Preeklamptik ve eklamptik hastalar n plasenta, böbrek, glomerul ve 

karaci er Kuppfer hücrelerinde IgG ve C3 den olu an immün kompleksler saptanm t r (34). 

HLA-A ve HLA-B antijenleri için homozigot olan gebelerde iddetli preeklampsi daha s k 

görülmektedir. Anne ve fetus aras ndaki artm HLA (human lökosit antijeni) uyu mazl ve 

azalm immün cevap sorumludur.  

4: Genetik yatk nl k 

     Preeklampsi ve eklampsinin geli imi bir resesif gene veya tam olmayan penetransa sahip 

dominant bir gene ba l olabilir. Penetrans fetal genotipe ba l olabilir. Chesley, Cooper ve 

Liston hastal n genetik temelini öne sürmü lerdir. Bu ara t r c lar eklampsili kad nlar n k z 

çocuklar nda gelinlerine göre daha yüksek risk saptam lar ve resesif bir genden 

bahsetmi lerdir. Bununla birlikte multifaktöryel kal t m n da göz ard edilmemesi gerekti i 

belirtilmektedir.                   
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ekil  2  : Preeklampsinin etyopatogenezi ve end-organ sonuçlar

  

2.8. PREEKLAMPS N N PATOF ZYOLOJ S

 

     Preeklampsinin patofizyolojisini ait teoriler dört ana basl k alt nda toplanabilir; 

1. Preeklampsinin plasentasyon ve immünolojik teorileri 

2. Plasental debris ve sinsityotrofoblastlar n dökülme teorileri. 

3. Endotelyal hücre aktivasyon ve inflamasyon teorileri. 

4. Genler ve genetik etkilenme teorileri.  

2.8.1. Preeklampsinin Plasentasyon ve mmünolojik Teorileri 

     Plasentasyon direkt olmasa da, inflamatuar sitokinleri artt rarak preeklampsiye e ilimi 

artt rmaktad r. Bu olayda belirleyici iki faktör sitokinlerin art miktar ve artan sitokoinlere 

annenin verdigi immünolojik yan t olmaktad r. Artan sitokinlerin fetal genlere, yan t n anneye 

ait genlere ba l oldu u düsünülmektedir (35). 
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      Bugünkü epidemiyolojik çal smalar; annenin bebe e kar immünolojik bir 

maladaptasyonun oldu unu dü ündürmektedir (36). Kad n genital yolunda biriken sperm baz 

allerjik olaylar ba latmaktad r. Bu inflamatuar cevab olu turan temel neden seminal vezikül 

kaynakl transforming growth faktör 1 dir (TGFB-1). Olu an inflamatuar cevap tip II immün 

yan tt r. Paternal antijenlere kars olu an tip II immün yan t n tip I e dönüsmesini TGFB 1 in 

engelledi i dü ünülmektedir. Bu durumun küçük plasenta ve fetüsün kötü geli imi ile ilgili 

oldu u savunulmaktad r (37). Peter ve ark. (38) sperm maruziyetinin mukozal 

alloimmünizasyona neden oldu unu ortaya koymu lard r. Bu durum s n rl sperm maruziyeti 

olan gençlerde neden preeklampsinin fazla görüldügünü aç klayabilir. Wang ve ark. (37) 

sperm hücreleri ile ta nan, daha önce sperme maruz kalm büyük k sm koruyucu etkisi olan 

antijeni göstermi lerdir. Azospermisi olup, cerrahi olarak sperm al narak intrastoplazmik 

sperm enjeksiyonu (ICSI) yap lan hastalarda, masturbasyonla sperm toplan p, klasik ICSI 

yap lan hastalara göre preeklampsi riski 3 kat daha fazla görülmektedir (39). Bu yüzden 

tekrarlayan antijen maruziyetinin çevresel sitokinlerinde etkisiyle (ör: TGFB 1) mukozal 

tolerans için gerekli oldu u dü ünülmektedir (40).  

     Erken gestasyonel haftalarda sitotrofoblastik topluluk villuslar n uç k sm na yay l r ve 

trofoblastik toplulu u penetre ederek sinisityotrofoblastlar n üzerinden kayar, böylece 

sitotrofoblastik tabakay olu tururlar. Trofoblastik hücreler desidual tabakaya girip plasental 

yata n myometriyumuna invaze olmaktad r. Öncelikle spiral arter giri leri ile temas haline 

geçip oradan lümene invaze olurlar, sonra da spiral arterlerin media tabakas na ula arak 

buradaki elastik kas ve sinir dokular n parçalarlar. Trofoblastik hücreler damar duvar ile 

birle erek, endotel tabakas n yeniden yap land r rlar. Bu fizyolojik de i iklikler annenin 

vazomotor kontrolünde olmayan dü ük dirençli arteriolar sistemi olusturmakta böylelikle 

fetusun büyümesi için yeterli kan ak m n sa lanm s olmaktad r. Gebeligin erken 

dönemlerinde sitotrofoblast plaklar annenin güçlü kan ak m ndan fetusu korumak için adeta 

bir kapakç k gibi davranarak intervillöz bo luktaki kan ak m n ayarlarlar (41). Baz otörler 

preeklampside bu mekanizman n bozuldu unu, sitotrofoblastlar n adezyon reseptör fenotipini 

endotel hücre reseptörlerine benzetme özelli ini kaybetti ini ileri sürmü lerdir. Bu hipotezle 

ilgili olarak, baslang çda endovasküler trofoblast invazyonu oldugu için özellikle natural killer 

hücrelerin (NK) ve interstisyel trofoblastlar n erken dönemdeki bozukluklardan sorumlu  

olduklar iddia edilmektedir (42). 

     Dopler çal malar göstermi tir ki; ilk trimesterdeki intervillöz bo lukta sürekli kan 

ak m n n saptanmas kötü obstetrik sonuçlarla iliskili olup, normal gebeliklerde gerçek kan 

ak m ancak 12. haftada saptanabilmektedir (43). Burada önemli kabul edilen bir nokta da 
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endovasküler trofoblastik invazyonun interstisyel invazyonun do al bir parças gibi 

görünmesidir. Gerçek desidua plasentasyonun ancak invazyonu s ras nda olusmaktad r (44). 

Fetal beyin gelisiminin uzun sürmesi; insanlarda plasentasyonun uzun olmas na 

baglanmaktad r (45). 

     Uterus mukozas gebelik daha olu madan progesteronun etkisiyle, desiduaya transforme 

olmaktad r. Luteal fazda gerçekle en lökosit invazyonu, bunun en belirgin bulgusudur. Bu 

durum muhtemel bir implantasyona zemin haz rlamaktad r. Gebeli in erken safhalar nda 

muhtemelen kandan geldi i dü ünülen NK hücreleri, invaze olmaya haz rlanan 

sitotrofoblastlar etraf nda kümelenmektedir. NK hücreleri mid-gestasyon s ras nda progresif 

olarak kaybolmaktad r. Bu durum sitotrofoblast invazyonu ile e zamanl l k göstermektedir 

(46). Uterusta bulunan NK hücreleri, anjiyogenezis ve vasküler stabilite saglayan baz

 

sitokinler salg lamaktad r. Bu sitokinlerin vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF), 

plasental büyüme faktörü ve anjiyopoetin 2 oldu u san lmaktad r (47). Baz yazarlar, T 

hücrelerinin uniform oldu u ve preeklampside bu hücreler aras nda kar l kl etkile im 

olmad için immün maladaptasyon teorisinin preeklampsiyi tam olarak aç klayamayaca n 

ileri sürmü tür. Bu görü , desidual lenfoid hücrelerinde dominant hücrelerin NK hücreleri 

oldu u kan tland ktan sonra daha fazla a rl k kazanmaya baslam st r (48). NK hücrelerinin 

gerek sitokin salg lama, gerek öldürme fonksiyonu as l olarak sitokinler taraf ndan 

artt r lmaktad r. Bu sitokinler aras nda interferon (IFN) alfa, IFN beta, interlökin (IL) 2, IL 12 

ve IL 15 yer almaktad r. NK12 hücrelerinin bu sitokinler yolu ile baz insan lökosit 

antijenlerinin (HLA) subgruplar ile etkile erek plasentasyonu, dolay s yla da preeklampsiyi 

etkiledi i savunulmaktad r (46).              
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ekil3: Preeklampsinin patofizyolojisi 

 

ekil 4: Preeklampsi ve normal gebelikte vasküler de i iklikler   
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2.8.2. Plasental Debris ve Sinsityotrofoblastlar n Dökülmesi Teorileri 

     Sinsityotrofoblastlar n dökülmesi, bir tür sinsityal yenilenme olup sagl kl bir gebeli in 

özelli idir ancak bu durum preeklampside artm olarak bildirilmektedir. Sinsityal yüzeydeki 

yenilenme apopitozise ba l kontrol alt nda tutulmaktad r, dolay s yla pek çok arast rmac 

apopitozis ile preeklampsi aras nda bir iliksi olabilece ini savunmaktad r (49). Sinsityal 

dökülmede art ; preeklamptik gebelerde maternal dola mda fetal deoksiribonükleikasid 

(DNA) ile sitokeratin art olarak kendini gösterebilir (50). 

      Apopitozisi artt ran mekanizmalar tart ma konusudur. skemi ve reperfüzyon ataklar 

buna ba l olarak olu an oksidatif stres, ana patolojik tetikleyici olarak dü ünülmektedir. 

Bunlar d nda akut ateroz ve spiral arter trombozu, plasental iskemi ve infarkt n di er 

nedenlerindendir (50). Özellikle ilk trimesterde plasental çevre ve göreceli olarak olu an 

hipoksi, fizyolojik olarak önemli olabilir çünkü Salomon ve ark. (51) yapt klar çal mada 

gebeli in 7 13. haftalar nda artm inhibin A ve normal leptin düzeyinin preeklampsi ile 

iliskili olabilece ini ileri sürmü lerdir. Plasental, maternal ve fetal komponentlerin yak n 

olmayan ili kisi, plasental iskeminin major veya tek neden olamayaca n dü ündürmektedir 

(52).  

     mmün veya inflamatuar proçe ler alternatif bir aç klama ortaya koymaktad r. Apopitozise 

arac l k etti i dü ünülen baz sitokinlerin (IL 2, INF gamma, tümör nekroz faktör (TNF) alfa 

ve FAS-FAS ligand ) fetal veya maternal immün maladaptasyona neden olabilece i 

dü ünülmektedir (53). Preeklamptik kad nlar n serumlar nda artm bulunan FAS arac l 

apopitozis mediyatörünün, trofoblast viabilitesini azaltt gösterilmi tir (54). Plasental debris 

art n n inflamatuar cevaba sekonder veya spesifik immün hat rlama yolu ile oldu u 

dü ünülmektedir. Monosit ve nötrofiller trofoblast mikro partiküllerine baglanarak IL 12, 

süperoksit radikallerini ve TNF salg lar n artt rabilmektedir (55,56). K smi olarak TNF nin 

endotelyal hücreleri aktive etti i, bunun sonucunda mikrovasküler düzeyde protein kaça 

oldu u, bununda asetil kolin arac l vazodilatasyonu engelledi i bulunmu tur. Muhtemel 

plasental TNF kaynaklar n n, villöz stromal hücreler ve makrofajlar oldu u san lmaktad r 

(57). Makrofaj ve monositlerden kaynaklanan IL 12, preeklampside T helper 1reaksiyonlar 

için önemlidir. NK hücreleri ve T hücrelerinden salg lanan IL2 TNF nin potent bir 

stimülatörüdür. Özellikle monositlerden salg lanan IL 12 nin TNF salg latt r c etkisinin 

preeklamptik hastalarda ani kötüle meyi aç klad dü ünülmektedir (55).     



  

18

2.8.3. Endotelyal Hücre Aktivasyonu ve nflamasyonuna Dair Teoriler 

      Preeklampsinin iskemi sonras reperfüze plasentadan m , yoksa uygunsuz ya da a r 

immün maternal cevaptan m kaynakland g tam bilinmemektedir. Endotelyal hücreler ise 

patofizyolojide önemli rol oynamaktad r. Endoteli konu alan birçok çal ma, prostasiklin ve 

tromboksan imbalans üzerine yo unla m st r (48). Endotelyal hücre geçirgenli inde art

 
ve 

platelet agregasyonunu içeren, uygunsuz endotelyal hücre aktivasyonu veya disfonksiyonu 

preeklampsinin özelliklerindendir (58). 

     Endotelyal hücre disfonsiyonu; nitrik oksid (NO), PGE2 ve PGI2 gibi baz vazodilatatör 

mediyatörlerin salg lanmas n bozabilir. Tromboksan A2 (TXA2)/PGI2 oran n n art n n, 

uteroplasental kan ak m n azaltaca , spiral arterlerde tromboz ve plasental infarktlara neden 

olabilece i dü ünülmektedir. Yine endotelyal hücre disfonksiyonu ile platelet agregasyonunda 

art , trombin ve fibrin olusumunda art görülebilir (59). Bugünkü çal malar gebeligin 23

25. haftalar nda asimetrik dimetil arjinin art n n daha sonra preeklampsi geli iminde rolü 

oldu unu öne sürmektedir. Bu da cGMP ve NO sentezininönemini ortaya koymaktad r (60).  

Redman ve ark. (61) p ht lasma aktivasyonu, kompansatuar sistemlerin aktivasyonu ve 

intravasküler lökosit reaksiyonlar n n, sistemik inflamatuar yan t n bir göstergesi oldu unu 

ileri sürmü lerdir. Burada kilit rol oynad öne sürülenmaternal inflamatuar yan t sa l kl bir 

gebeli in ola an bulgusudur ancak bu yan t preeklampside daha belirgin olarak kar m za 

ç kmaktad r (35). 

  

ekil 5: Preeklampside vasküler disfonksiyon  



  

19       

Trombofili, preeklampsiye katk da bulunan faktörlerden birisidir. Çift vürus hipotezine 

göre trombofili preeklampsiyi aç a ç kar yor (birinci vürus) veya ortaya ç km

 
hastal 

sürdürüyor olabilir (ikinci vürus). Spiral arterlerdeki sitotrofoblastlar, apopitozis veya artm s 

sitotrofoblast apopitozisi, kanda fibrin depositlerinin olu umuna ve trombosit aktivasyonuna 

neden olabilmektedir (62). 

     Bugün kabul edilen, fetal trombofilinin plasental vaskülopati yapt g na dair delillerin 

yeterli olmad d r ancak bu konuda tart malar devam etmektedir (63).  

2.8.4. Genler ve Genetik Etkilenme Teorileri 

    Genetik teoriye göre fetal genler gelen besinleri ve maternal kan bas nc n

 

artt r c , anneye 

ait genler ise uygun artlar sa layacak ekilde besinleri s n rland r c ve kan bas nc n azalt c

 

etkisine göre seçilirler ancak ilginç olarak fetus genlerini anne ve babas ndan almaktad r. 

Uteroplasental kan ak m yetersiz oldu u zaman, endotelyal disfonksiyon plasental olmayan 

kan ak m n artt rarak fetusu koruyan bir evrim geçirir (64). 

     Sa l kl bir gebelikte endovasküler trofoblastlar ve desidual lökositlerin (özellikle NK)  

uygun etkilesimi sonucu vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF) ve plasenta kaynakl  

büyüme faktörü (PIGF) sal n m artar (48). Serbest VEGF nin; normal bir gebelikte artm s 

bulunan inflamatuar stresten endoteli korudu u dü ünülmektedir. Maynard ve ark. (64) 

preeklampside plasental kaynakl vasküler endotelyal büyüme faktörü (sFlt), VEGF ve PIGF  

antagonistlerinin artt n do umdan sonra artm olan sFlt azald n savunmaktad rlar. 

Ba ka otörler preeklampside artm olan sFlt konsantrasyonunun, azalm  

VEGF ve PIGF ile uyumlu oldu unu bulmu lar ve bu sitokinlerin kan düzeylerinin 

de i iminin endotelyal disfonksiyona neden oldu unu ileri sürmü lerdir. Dolay s yla 

preeklampside artan sFlt konsantrasyonu hastal n iddetinin belirlenmesinde önem  

kazanm görünmektedir (65). 

     lk trimesterde ileride IUGR veya preeklampsi geli tirecek hastalar n tahmin edilebilmesi 

için bu belirteçler çal s lm , ilk trimesterde PIGF nin azal rken, sFlt nin düzeyinde kontrol 

gurubuna göre de i iklik olmad bulunmu tur. Bunun sonucunda anjiyogenetik faktörler ve 

k smen PIGF nin erken plasental gelisim için gerekli olabilece ini, daha geç ortaya ç kan 

sFlt nin fetüsü koruyucu ve annenin cevab n (ör: tansiyonun sistemik düzeyi) belirleyici 

oldugu dü ünülmü tür (65).       

Nilsson ve ark. (66) preeklampsinin yaklas k % 31 inin, gestasyonel hipertansiyonun ise 

% 20 sinin herediter oldu unu ileri sürmü lerdir. imdiye kadar preeklampsi için tek ba na 

etkili olabilen bir gen saptanamam t r varsa da gerçekten reprodüktif olarak büyük bir 
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avantaj sa lamad kça, hatal genin evrimsel olarak yok edilece i varsay lmak inflamatuar 

cevap olu turarak hematopoetik sistem ve kardiyovasküler sistemi etkiledi i savunulmaktad r. 

Genom çal smalar nda saptanan son üç preeklamptik lokus; 2p12, 2p25 ve 9p13 olarak 

bildirilmi tir (67).       

Birçok gen bulunmas na ragmen bu lokuslardaki sekresyonlar sadece baz

 
populasyonlar 

için geçerli olup sadece preeklampsinin küçük bir bölümünü aç klamada kullan labilece i 

dü ünülmektedir. Epigenetik özellikler preeklampsi çal smalar n n temelini olusturmaktad r. 

Oudejans ve ark. (68) 10q.22.1 lokusunun üpheli oldu unu ileri sürmü lerdir. Haplotip 

analizleri, bu genlerin ailesel geçisinin farkl l k gösterdi ini savunmaktad r. Etkilenen 

hastalarda geçisin anneye ait genlerle oldu u, babaya ait genlerin bu geçiste rol oynamad 

dü ünülmektedir.   

2.9. PREEKLAMPS N N YÖNET M NDE TEMEL PRENS PLER  (69) 

1. Gebeli in olu turdu u hipertansiyonun kesin tedavisi do umdur. Do um d ndaki bütün    

tedavi ve yakla mlar semptomatiktir ve altta yatan patolojiye yönelik de ildir. 

2. Bu olayda iki hasta vard r, anne ve fetus. Do um tek kesin tedavi yöntemi oldu undan, her 

zaman anne aç s ndan tercih edilecek tedavi yöntemidir. Ancak, fetus aç s ndan 

de erlendirdi imizde, gebeli in erken sonland r lmas her zaman fetusun yarar na de ildir. 

Dolay s yla kesin tedavi olan do umun zamanlamas na, anne ve fetusun ç karlar n 

de erlendirerek karar verilmelidir. 

3. Gebeli in olu turdu u hipertansiyon sistemik bir hastal kt r. Vücudun tüm organ ve 

sistemleri etkilenmi tir. A r gruptaki gebelerde anne hayat ciddi tehlike alt ndad r. Bu 

durum, obstetrik acil bir durumdur ve gebeler yo un bak m gerektiren, ciddi olarak hasta 

ki ilerdir. Kesin tedavi do um olmakla birlikte, do umun kendisi hastan n genel sa l k 

durumunu düzeltmez. Dolay s yla hastan n klinik ve laboratuvar durumunun tüm detaylar ile 

ortaya konulmas ve hemodinamik dengenin sa lanmas gerekir.  

2.10. METABOL K SENDROM 

      Metabolik sendrom insülin rezistans , abdominal obezite, glukoz intolerans , dislipidemi, 

diabetus mellitus, hipertansiyon,koroner arter hastal bulgular n n birlikteli i olarak 

tan mlanmaktad r.   
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   Abdominal obezite 

   Hiperglisemi 

      Dislipidemi              

 
   Metabolik sendrom 

   Hipertansiyon 

     Sendrom X,insülin rezistans sendromu, ölümcül dörtlü olarak da adland r lmaktad r. 

Tüm bile enlerinin patofizyolojisini aç klayacak tek bir infeksiyöz, genetik veya çevresel bir 

faktör tan mlanamam t r. nsülin direnci zemininde geli en heterojen bir hastal kt r. 

     Etyolojisinde modern kent hayat n n getirdi i sedanter ya am, yüksek kalorili beslanme, 

stres ve  genetik faktörlerin  rolü vard r. 

      nsidans : Eri kinlerde %22 insidansla görülmekle birlikte prevelans ya la artmaktad r. 

      Risk faktörleri: Abdominal obezite ve insülin rezistans en önemli risk faktörleri olup, 

di er risk faktörlerini fiziksel inaktivite, ileri ya ve hormonal imbalans içerir. 

   Klinik bile enleri unlardan olu maktad r: 

 

Tip 2 Diabet 

      Çal malar metabolik sendrom ve a ikar Tip 2 diabet aras nda güçlü bir ili ki oldu unu 

göstermi tir. Metabolik sendrom Tip 2 diabet riskini ATPIII s n flamas na göre 2.1,dünya 

sa l k örgütü çal mas na göre 3,6 kat artt rm t r.  

 

nsülin direnci 

      Endojen ve eksojen insüline kar olan duyars zl k durumudur. Abdomina obezite, 

inaktivite, yüksek kalorili diyet, hormonal faktörler ve ya l l k insülin direncine neden 

olmaktad r. 

 

     Sa l kl populasyonda % 25, bozulmu glukoz tolerans nda % 60 ve tip 2 DM si olanlarda 

% 60-75 oran nda insulin direnci görülür. 

      Bu direnç öglisemiyi sa layabilmek icin hiperinsulinemiyle kar lanmaya çal l r. nsulin 

direnci genelde hiperinsulinemiyle birliktedir, fakat her zaman hiperglisemiyle birlikte 

seyretmez. Hiperglisemi, insulin direncinin ileri evresidir. 

     Alt n standart tan yöntemi, öglisemik insulin klemp testidir. Pahal ve zahmetli bir test 

olup, klinik pratikte kullan lmaz. Klinik pratikte en s k kullan lan yöntem HOMA formülüdür. 
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Normal bireylerde HOMA de eri 2.7 den dü ük olarak bildirilmektedir, 2.7 nin üzeri ise 

de i ik derecelerde insulin direncini yans t r. 

 
[HOMA: acl k insulini ( u/ml) x acl k plazma glukozu (mg/dl) / 405)]. 

     C.peptid proinsülinin insüline dönü ümü s ras nda olu ur ve endojen insülin düzeylerini 

yans t r. Tip 2 diabetlerde düzeyleri yüksektir ve tedavi gören hastalarda vücut insülin 

deposunun göstergesidir. 

 

Obezite 

     Abdominal obezite insülin direncinin en önemli göstergesidir. Ancak insülin direnci olan 

her olguda obezite bulunmayabilir. Adipoz doku leptin, rezistin, adiponektin gibi bircok 

hormon ve sitokin salg layan (TNF-a, IL-6, IL-8) aktif bir endokrin organd r. 

     Her obez hasta metabolik sendrom aç s ndan taranmal ve visseral adipozite göstergesi 

olarak vücut kitle indeksi yerine bel çevresi ölçümü kullan lmal d r. Bel çevresi, arkus 

kostaryum ve spina iliaka anterior superior aras mesafenin orta noktas ndan ölçülmelidir. 

 

Hipertansiyon 

     nsülin direnci sonucu insülinin periferik vazodilatatör etkisine de direnç geli ti inden 

santral vazoreseptörleri etkisinin dengelenmemesiyle hiperansif etki olu ur.  

 

Dislipidemi 

     Metabolik sendromda 

.TG yüksekli i 

.HDL dü ükl ü 

.LDL yüksekli i  

lipid triad veya aterojenik dislipidemi denen durum ortaya ç kmaktad r. Bu durum 

insülin rezistans sonucu ortaya ç kmktad r. 

 

Koroner arter hastal

 

     Metabolik sendrom erken ateroskleroz için risk faktörü olarak kabul edilmekte. Korroner 

arter hastal riskini 3 kat artt rmaktad r.   
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Endotel disfonkdiyonu 

     Endotel NO ve Anjiotensin gibi faktörleri salan endokrin bir organd r. Endotel 

disfonksiyonu sonucu bu vazoaktif ajanlar aras ndaki denge kaybolur.  Metabolik sendromun 

klinik belirtileri ortaya ç kmadan önceki dönemlerde endotel disfonksiyon geli ti i 

gösterilmi tir. 

     Endotel disfonksiyonunun tayini için en s k ba vurulan noninvazif yöntem, brakiyal 

arterde ak ma ba l  dilatasyonun doppler US ile ölçümüdür. 

 

Nonalkolik Karaci er hastal

 

   nsülin direnci sonucunda birike serbest ya asitleri karaci erde birikir. Karaci erde 

ya lanma hatta siroza kadar gidebilen durumlara yol açabilir. 

 

Hiperkoagulabilite    

nsülin direnci sonu plazminojen aktivator-1, faktör VII, faktör VIII VE VWB faktör 

düzeyleri artar. 

 

Polikistik over sendromu    

nsülin direnci sonras nda geli en hiperandrojenizm ve kronik anovulasyonla 

karakterizedir. Erken ya ta kroner arter hastal riski artm t r.%40 olguda bozulmu 

glukoz tolerans ve diabet görülür.  

 

Subklinik inflamasyon 

     CRP(C-reaktif proten )düzeyleri metabolik sendrom bile enlei olan abdominal abezite, 

HDL dü üklü ü, TG yüksekli i ve kan glukoz düzeyleriyle korelasyon gösterir. 

Metabolik sendromlu hastalarda CRP düzeyleri artt kça KAH riski artar.Bu akut faz 

cevab n,geli en bir subklinik inflamasyonu yans tt ve bu sürecin ateroskleroz, diabet 

hatta plak rüptüründen sorumlu oldu u dü ünülmektedir.      
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2.10.1. METABOL K SENDROM TANI KR TERLER

      
Dünya Sa l k Örgütü-1999, Metabolik Sendrom Tan Kriterleri 

: A a dakilerden en az biri:

 
 

nsulin direnci  

Bozulmu glukoz tolerans

 

 

A ikar diabetes mellitus ve 

A a dakilerden en az ikisi:

 

 

Hipertansiyon (kan bas nc > 140/90 mmHg veya antihipertansif kullan yor olmak)  

Dislipidemi (trigliserid duzeyi > 150 mg/dl veya HDL duzeyi erkekte < 35 mg/dl, kad nda< 

39 mg/dl)  

Abdominal obezite (VK > 30 kg/m2 veya bel/kalca oran erkekte > 0.90, kad nda > 

0.85)  

Mikroalbuminuri (idrar albumin at l m > 20 mcg/dakika veya albumin/kreatinin oran

 

> 30 mg/g) 

National Cholesterol Education Program (NCEP) Adult Treatment Panel III (ATP 

III)-2001, Metabolik Sendrom Tan Kriterleri 

A a dakilerden en az üçü:

 

 

Abdominal obezite (bel cevresi: erkeklerde > 102 cm, kad nlarda > 88 cm)  

Hipertrigliseridemi ( 150 mg/dl)  

Dü ük HDL (erkeklerde < 40 mg/dl, kad nlarda < 50 mg/dl)  

Hipertansiyon (kan bas nc  130/85 mmHg)  

Hiperglisemi (acl k kan glukozu  110 mg/dl) 

     Gebelikte artan kimsi insülin direnci, ya lanma art ve hiperlipidemi ilerde metabolik 

sendrom geli ebilece i olas l n do urmu tur. 
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     Biz bu çal mam da preeklamptik hastalarda Dünya Sa l k Örgütü ve National 

Cholesterol Education Program (NCEP) Adult Treatment Panel III (ATP III)-2001   

kriterlerini kullanarak preeklampsinin metabolik sendromla olabilecek ili kisini ara t rd k. 
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                                             3.  MATERYAL VE METOD  

        Dicle Üniversitesi T p Fakültesi Kad n Hastal klar ve Do um Klini ine 1 Aral k 2010 

ve 31 May s 2011 tarihleri aras nda ba vuran 48 preeklamptik ve 30 sa l kl tekil gebeli i 

olan kad n çal ma kapsam na al nd . Kronik hipertansiyon, gestasyonel diabetes mellitus, tip 

1 ve 2 diabetes mellitus, ba dokusu hastal , kronik böbrek hastal gibi preeklampsi riskini 

artt ran ek hastal olan gebeler ve spot idrar tahlilinde enfeksiyon bulgusu olanlar çal maya 

dahil edilmedi.  

     Preeklampsi tan s ; gebelikten önce normotansif olup 20. gestasyonel haftadan sonra yatak 

istirahatindeki hastada oturur pozisyonda 6 saat ara ile yap lan en az 2 ölçümde, kan 

bas nc n n 140/90 mmHg veya üzerinde olmas ve spot idrarda > 30 mg/dl veya dipstik ile 

1(+) veya daha yüksek proteinüri saptanmas ile konuldu. Çal ma grubundaki preeklamptik 

hastalar ACOG (American College of Obstetricians and Gynecologists) 2002 kriterlerine göre 

Hafif ve A r Preeklampsi olarak iki alt gruba ayr ld . 

     Hastalar n insülin duyarl l klar homeostasis model assessment insulin resistance (HOMA-

IR: Açl k insülin (µU/L) x Açl k Glikoz (mg/dl) / 405) formülü ile hesapland . HOMA-IR 

de eri 2,5 ve üzerinde olan olgular, insülin direnci mevcut olarak de erlendirildi. 

     Gebelik s ras nda metabolik sendrom kriterleri için National Cholesterol Education 

Program (NCEP) Adult Treatment Panel III (ATP III)-2001 Metabolik Sendrom Tan 

Kriterleri kullan ld . Bu kriterler;  

Abdominal obezite (bel cevresi: erkeklerde > 102 cm, kad nlarda > 88 cm)  

Hipertrigliseridemi ( 150 mg/dl)  

Dü ük HDL (erkeklerde < 40 mg/dl, kad nlarda < 50 mg/dl)  

Hipertansiyon (kan bas nc  130/85 mmHg)  

Hiperglisemi (acl k kan glukozu  110 mg/dl) 

eklinde olup, bunlardan en az üçünün bulunmas metabolik sendrom olarak yorumland .        

Gebelikte abdominal obezitenin de erlendirme güçlü ü nedeniyle, bu kriter yerine vücut kitle 

indeksi kullan ld .  

     Çal maya dahil edilen tüm gebelerin hastaneye ba vurular nda anamnez, obstetrik ve 

ultrasonografik de erlendirmeleri yap larak gebelere ait demografik özellikler ve fetal geli im 

haftalar de erlendirildi. Vücut Kitle indeks (VKi), çal maya kat lan gebelerin, boy ve 

kilolar ölçülerek [a rl k (kg)/boy (m)2] formülüyle hesapland .  

     Çal maya dahil edilen tüm olgulardan hastaneye ba vurular nda rutin gebelik tetkikleri 

olan kan grubu, tam kan say m , tam idrar tahlili, tam kan biokimya ve bir gece açl k sonras 
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kan glikozu, total kolesterol, HDL, LDL ve trigliseriti içeren lipit profili istendi. nsülin, c-

peptid, IGF-I tetkikleri için bir gece açl k sonras , antekübital venden 5 cc venöz kan al n p 

3000 devirde 15 dakika santrifüje edilerek elde edilen maternal plazma daha sonra çal lmak 

üzere -70°C de sakland .    

     Hemogram Cell dyn 3700 cihaz nda lazer ve empedans yöntemiyle çal ld . Biyokimya 

tetkikleri Architect C 1600 cihaz nda çal ld . Proteinüri spot idrar örneklerinde Combur 10 

Test S stripleri kullan larak Roche Urisys1800 cihaz nda ölçüldü. Hormonal de erlerden 

insülin ve c-peptid düzeyleri için Cobas E 601 cihaz , Cobas kitleri ve electro-

chemiluminescence immunoassay (ECLIA) yöntemi kullan ld . nsülin için referans aral 

2,6-24,9 µU/ml, c-peptid için referans aral 1,1-4,4ng/ml olarak al nd . GF-I için immulite 

2000 cihaz Chemilumineccent mmunoassay Yöntemi kullan ld . 

     Elde edilen verilerin istatistiksel analizleri SPSS for windows 10.0 istatistik paket 

program ile yap ld . Tüm istatistiksel analizlerde p<0.05 anlaml l k de eri olarak kabul 

edildi. Sürekli ölçüm de i kenleri için; iki ba ms z ortalamay test eden Student's t testi 

kullan ld . Grupland r c ve tasnif edici de i kenler için ise Ki-kare testi kullan ld . Baz 

de i kenlere ili kin olarak Frekans tablolar olu turuldu. Kümülatif frekans yüzdeleri verildi. 

                                                        



  

28

                                                          4.BULGULAR  

     Dicle Üniversitesi T p Fakültesi Kad n Hastal klar ve Do um Anabilim dal nda takip 

edilen ve preeklampsi tan s alan 48 hasta çal maya dahil edilmi tir. Kontrol grubu olarak da 

herhangi bir kronik hastal olmayan 30 hasta seçilmi tir.  

Tablo 4: hastalar n demografijk verileri   

Hafif PE n:12 A r PE n:36 Kontrol n:30 P 

Gravide 4.08±3.12 3.78±3.08 4.83±3.13 P>0.05 

Parite  2.50±2.36 2.56±2.71 3.27±2.92 P>0.05 

GH 35.25±3.33 33.17±4.16 36.53±1.81 P>0.05 

Ya

 

28.83±7.11 29.50±8.36 30.77±5.55 P>0.05 

VKi 27.92±3.12 28.17±4.48 26.30±4.94  P>0.05 

PE: Preeklampsi, n: olgu say s , GH: Gestasyonel hafta, VKi: Vücut kitle indeksi 

      

Gruplar demografik özelliklerine göre de erlendirildi inde; hafif preeklampsi grubunda 

ortalama gravide say s 4.08±3.12, a r preeklampsi 3.78±3.08 grubunda, kontrol grubunda 

4.83±3.13 olarak bulundu.  

     Hafif preeklampsi grubunda ortalama parite say s 2.50±2.36, a r preeklampsi grubunda    

2.56±2.71, kontrol grubunda 3.27±2.92 olarak bulundu. 

     Hafif preeklampsi grubunda ortalama gestasyonel hafta 35.25±3.33, a r preeklampsi 

grubunda 33.17±4.16, kontrol grubunda 36.53±1.81 olarak bulundu.  

     Hafif preeklampsi grubunda ya ortalamas 28.83±7.11, a r preeklampsi grubunda 

29.50±8.36,kontrol grubunda 30.77±5.55 olarak bulundu.  

     Hafif preeklampsi grubunda ortalama VKi 27.92±3.12, a r preeklampsi grubunda  

28.17±4.48,kontrol grubunda 26.30±4.94 olarak bulundu. 

     Gruplar aras nda, gravide, parite, gestasyonel ya , hasta ya lar ve VKi aç s ndan anlaml 

bir fark bulunamad .  
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Tablo 5: Gruplar n bebek kilo,boy ve apgar de erlerine göre da l m

   
Hafif PE n:12 A r PE n:36 Kontrol n:30 P 

Kilo  2978.00±1220.5 2237.42±1018.55

 
3013.45±468.05 P<0.01 

Boy  47.00±5.01 45.00±4.90 48.48±3.19  P<0.05 

Apgar1 3.88±2.17 4.58±2.43 4.84±3.38 P>0.05 

Apgar2 7.50±1.41 6.80±2.70 4.48±3.18 P>0.05 

PE: Preeklampsi  Apgar 1: 1.dakika apgar   Apgar 2: 5.dakika apgar 

      

      Ortalama bebek kilo de erleri, hafif preeklampsi grubunda 2978.00±1220.53, a r 

preeklampsi grubunda 2237.42±1018.55 kontrol grubunda 3013.45±468.05 olarak bulundu. 

statistiksel olarak bebek kilolar aç s ndan gruplar aras nda çok anlaml bir fark ( P<0.01 ) 

bulundu. A r preeklampsi grubunda  bebek kilolar daha dü ük bulundu. 

      Ortalama bebek boy de erleri, hafif preeklampsi grubunda 47.00±5.01, a r preeklampsi 

grubunda 45.00±4.90 kontrol grubunda 48.48±3.19 olarak bulundu. statistiksel olarak gruplar 

aras nda bebek boy de erleri aç s ndan anlaml bir fark (P<0.05) bulundu. A r preeklanpsi 

grubunda bebek boy de erleri dü ük bulundu.  

       Ortalama bebek 1.dk apgar de erleri, hafif preeklampsi grubunda 3.88±2.17, a r 

preeklampsi grubunda 4.58±2.43,  kontrol grubunda 4.84±3.38 olarak bulundu. 

       Ortalama bebek 5.dk apgar de erleri, hafif preeklampsi grubunda 7.50±1.41, a r 

preeklampsi grubunda 6.80±2.70 kontrol grubunda 4.48±3.18 olarak bulundu. statistiksel 

olarak 1.dk apgar ve 5.dk apgar aç s ndan gruplar aras nda anlaml bir fark bulunamad

 

(P>0.05). 

     Çal mam zda bebek cinsiyetleri de erlendirildi inde hafif preeklampsi grubunda 3 ü k z 

(9.7%), 6 s erkek (15.8% ), a r preeklampsi grubunda 16 s k z (51.6% ), 15i erkek(39.5%), 

kontrol grubunda 12 si k z (38.7% ), 17 si erkek (44.7%) olarak bulundu. statistiksel olarak  

do an bebek cinsiyetleri aç s ndan gruplar  aras nda anlaml bir fark bulunamad

 

(P>0.05).          
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Tablo 6: Gruplar n sistolik ve diastolik tansiyon de erlerine göre da l m

    
Hafif PE n:12 A r PE n:36 Kontrol n:30 P 

SKB 144.17±16.76 173.06±13.69 109.00±9.95 P<0.001 

DKB 93.33±8.88 105.56±9.39 69.33±1.59 P<0.001 

SKB : sistolik kan bas nc DKB: diastolik kan bas nc

 

     

      Gruplar tansiyon de erlerine göre kar la t r ld nda sistolik tansiyon de erleri hafif 

preeklampsi grubunda 144.17±16.76, a r preeklampsi grubunda 173.06±13.69, kontrol 

grubunda 109.00±9.95 olarak bulundu. Diastolik tansiyon de erleri hafif preeklampsi 

grubunda 93.33±8.88, a r preeklampsi grubunda 105.56±9.39, kontrol grubunda  69.33±1.59 

olarak bulundu. statistiksel olarak gruplar aras nda ileri düzeyde anlaml bir fark bulundu. 

Hafif preeklampsi ve a r preeklampsi grubunda sistolik ve diastolik tansiyon de erleri yksek 

bulundu.  

Tablo 4: Gruplar n hematolojik de erlerine göre da l m

   

Hafif PE n:12 A r PE n:36 Kontrol n:30 P 

HTC 36.58±4.38 38.00±4.98 34.03±4.63 P<0.01 

PLT 230.25±70.15 198.89±74.10 221.00±58.05 P>0.05 

WBC 14.08±6.29 13.14±3.79 12.17±4.24 P>0.05 

HTC:hematokrit,PLT:platelet,WBC: lökosit        

Hastalar hematolojik de erlerine göre incelendi inde ortalama HTC de erleri hafif 

preeklampsi grubunda 36.58±4.38, a r preeklamsi grubunda 38.00±4.98 kontrol grubunda 

34.03±4.63 olarak bulundu. statistiksel olarak gruplar aras nda HTC de erleri aç s ndan çok 

anlaml bir fark ( P<0.01 ) bulundu. A r preeklampsi grubunda HTC de erleri daha yüksek 

bulundu. 

      Ortalama HB de erleri hafif preeklampsi grubunda 12.50±1.51, a r preeklampsi 

grubunda 12.92±2.31 kontrol grubunda 38.00±4.98 olarak bulundu. 

      Ortalama WBC de erleri, hafif preeklampsi grubunda14.08±6.29, a r preeklampsi 

grubunda 13.14±3.79 kontrol grubunda 12.17±4.24 olarak bulundu. 

     Ortalama PLT de erleri, hafif preeklampsi grubunda 230.25±70.15, a r preeklampsi 

grubunda 198.89±74.10 kontrol grubunda 221.00±58.05 olarak bulundu. 
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statistiksel olarak HB, WBC ve PLT de erleri aç s ndan gruplar aras nda anlaml bir fark 

bulunamad

 
( P>0.05).  

Tablo 8: Gruplar n biyokimya de erlerine göre da l m

   

Hafif PE n:12 A r PE n:36 Kontrol n:30 P 

ALT 66.08±111.30 58.64±75.14 13.30±7.68   

P<0.05 

AST 65.58±74.80 98.19±148.95 20.43±10.11   

P<0.05 

LDH 378.25±188.24 564.97±459.05 266.57±92.19   

P<0.01 

Üre 15.75±5.59 27.22±14.32 19.43±8.02   

P<0.01 

Kre 0.54±0.07 1.03±1.44 0.52±0.12   

P>0.05 

Alb 1.53±0.75 2.23±0.86  2.71±0.40    

P<0.001   

Glu 104.67±31.28 86.89±21.39 86.73±26.46  

P>0.05 

CRP 8.40±17.68 4.65±4.75 4.68±3.14          P>0.05 

ALT: AlaninTransferaz, AST:AspartatTransferaz, LDH: Laktat Dehidrogenaz, Kre:Keatinin, 

Alb:albumin, Glu:glukoz, CRP:C-Reaktif Protein 

      

     Hastalar biyokimya de erlerine göre incelendi inde ortalama ALT de erleri hafif 

preeklampsi grubunda 66.08±111.30, a r preeklampsi grubunda 58.64±75.14, kontrol 

grubunda 13.30±7.68 olarak bulundu. statistiksel olarak gruplar aras nda ALT aç s ndan 

anlaml bir fark ( P<0.05 ) bulundu. Hafif ve a r preeklampsi grubunda daha yüksek ALT 

de erleri bulundu.       

Ortalama AST de erleri hafif preeklampsi grubunda 65.58±74.80, a r preeklampsi 

grubunda 98.19±148.95, kontrol grubunda 20.43±10.11 olarak bulunda. statistiksel olarak 

gruplar aras nda AST aç s ndan anlaml bir fark ( P<0.05 ) bulundu. Hafif ve a r preeklampsi 

grubunda daha yüksek AST de erleri bulundu. 

      Ortalama LDH de erleri hafif preeklampsi grubunda 378.25±188.24, a r preeklampsi 
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grubunda 564.97±459.05 kontrol grubunda 266.57±92.19 olarak bulundu. statistiksel olarak  

LDH aç s ndan gruplar aras nda çok anlaml bir fark ( P<0.01) bulundu. Hafif ve a r 

preeklampsi grubunda daha yüksek LDH de erleri bulundu.  

      Ortalama üre de erleri hafif preeklampsi grubunda 15.75±5.59, a r preeklamsi grubunda 

27.22±14.32, kontrol grubunda 19.43±8.02 olarak bulundu. statistiksel olarak üre aç s ndan 

gruplar aras nda çok anlaml bir fark( P<0.01) bulundu. A r preeklanpsi gubunda daha 

yüksek üre de erleri bulundu.      

Ortalama kreatinin de eleri hafif preeklampsi grubunda 0.54±0.07,a r preeklampsi 

grubunda 1.03±1.44, kontrol grubunda0.52±0.12 olarak bulundu. statistiksel olarak kreatinin 

aç s ndan gruplar aras nda anlaml bir fark bulunamad

 

( P>0.05 ). 

     Ortalama glukoz de erleri hafifi preeklampsi grubunda 104.67±31.28, a r preeklampsi 

grubunda 86.89±21.39, kontrol grubunda 86.73±26.46 olarak bulundu. statistiksel olarak  

glukoz aç s ndan gruplar aras nda anlaml bir fark bulunamad

 

( P>0.05 ). 

     Ortalama albumin de erleri, hafifi preeklampsi grubunda 1.53±0.75, a r preeklampsi 

grubunda 2.23±0.86, kontrol grubunda 2.71±0.40 olarak bulundu. statistiksel olarak albumin 

aç s ndan gruplar aras nda ileri düzeyde anlaml bir fark bulundu. Hafif preeklampsi grubunda 

daha dü ük albumin de erleri bulundu ( P<0.001 ). 

      Ortalama CRP de erleri hafif preeklampsi grubunda 8.40±17.68, a r preeklampsi  

grubunda 4.65±4.75, kontrol grubunda  4.68±3.14 olarak bulundu. statistiksel olarak CRP 

aç s ndan gruplar aras nda anlaml bir fark bulunamad

 

(P>0.05)              
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Tablo 9: Gruplar n metabolik risk faktörlerine göre da l m

   
Hafif PE n:12 A r PE n:36 Kontrol n:30 P 

VLDL 49.42±13.44 65.75±28.70 46.67±17.57   

P<0.01 

LDL 114.90±64.22 119.94±52.15 95.52±45.41   

P>0.05 

HDL 59.92±28.86 64.26±50.52 52.28±18.72   

P>0.05 

TG 246.17±105.51 333.31±298.31 212.33±64.30   

P>0.05 

T.KOLESTEROL

 

209.17±41.72 221.58±64.12 198.70±45.44   

P>0.05 

NSÜL N 17.35±18.16 54.38±139.93 24.83±24.10   

P>0.05 

C-PEPT T 29.94±72.04 30.54±92.22 31.68±103.14   

P>0.05 

GF-1 84.85±50.70 137.61±137.22 128.92±61.03   

P>0.05 

NSÜL N 

REZ STANSI 

5.84±8.52 4.44±5.10 11.94±34.35  

P>0.05 

 

HDL: Yüksek Dansiteli Lipoprotein (High Density Lipoprotein), LDL:Düsük Dansiteli 

Lipoprotein (Low Density Lipoprotein), VLDL:Çok Düsük Dansiteli Lipoprotein (very Low 

Density Lipoprotein),  IGF-1: insülin benzeri büyüme faktörü 1 

     

     Ortalama VLDL de erleri kontrol grubunda 46.67±17.57, hafif preeklampsi grubunda 

49.42±13.44, a r preeklampsi grubunda 65.75±28.70 olarak bulundu. statistiksel olarak 

VLDL aç s ndan gruplar aras nda çok anlaml bir fark ( P<0.01 ) bulundu. A r preeklampsi 

grubunda daha yüksek VLDL de erleri bulundu  

      Ortalama LDL de erleri, hafif preeklampsi grubunda 114.90±64.22, a r preeklampsi 

grubunda 119.94±52.15,  kontrol grubunda 95.52±45.41 olarak bulundu. 

     Ortalama HDL de erleri, hafif preeklampsi grubunda 59.92±28.86, a r preeklampsi 

grubunda 64.26±50.52, kontrol grubunda 52.28±18.72  olarak bulundu.  
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      Ortalama TG de erleri, hafif preeklampsi grubunda 246.17±105.51, a r preeklampsi 

grubunda 333.31±298.31 kontrol grubunda 212.33±64.30 olarak bulundu.  

     Ortalama total kolesterol de erleri, hafif preeklampsi grubunda 209.17±41.72, a r 

preeklampsi grubunda 221.58±64.12 kontrol grubunda 198.70±45.44 olarak bulundu.  

     Ortalama NSÜL N de erleri, hafif preeklampsi grubunda17.35±18.16, a r preeklampsi 

grubunda 54.38±139.93, kontrol grubunda 24.83±24.10 olarak bulundu. 

     Ortalama C-PEPT T de erleri, hafif preeklampsi grubunda 29.94±72.04, a r preeklampsi 

grubunda 30.54±92.22, kontrol grubunda 31.68±103.14 olarak bulundu 

     Ortalama GF-1e erleri, hafif preeklampsi grubunda 84.85±50.70 a r preeklampsi 

grubunda 137.61±137.22 kontrol grubunda 128.92±61.03 olarak bulundu 

     Ortalama insülin rezistans de erleri, hafif preeklampsi grubunda 4.44±5.10, a r 

preeklampsi grubunda 11.94±34.35 kontrol grubunda 5.84±8.52 olarak bulundu 

      statistiksel olarak LDL, HDL, TG, T.KOLESTEROL NSÜL N, C-PEPT T, GF-1, BMI 

NSÜL N REZ STANSI aç s ndan gruplar aras nda anlaml bir fark bulunamad (P>0.05)      
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                                                        5.TARTI MA 

          Preeklampsi gebeli in indükledi i, ciddi maternal ve fetal sonuçlar olan etyolojisi 

henüz tam aç klanamam karma k bir hastal kt r. mmünolojik de i iklikler (Chaouat, 2008; 

Dekker ve Robillard, 2007), sistematik inflamatuvar aktivasyon (Redman ve Sargent, 2005), 

sitokin dengesizli i (Sibai ve di ., 2005), insülin direnci ile metabolik de i im (Rademacher 

ve di ., 2007) ve anjiyojenik faktörler i (Levine ve di ., 2004) kapsayan farkl mekanizmalar 

preeklampside gösterilmi , ancak bunlar n hiçbiri preeklampsiyi tam olarak aç klayamam t r. 

Normal gebeliklerde özellikle üçüncü trimesterde, human plasental laktojen, progesteron, 

kortizol ve estradiol gibi birçok hormonun düzeylerinde yükselmelerden dolay insülin 

direnci, hiperinsülinemi ve dislipidemiyi kapsayan metabolik de i iklikler karakteristik 

olmakla birlikte preeklamptik hastalarda daha belirgin oldu u ve preeklampsinin etyolojisinde 

rol oynad dü ünülmektedir (70,71,72). Bu bilgiye dayanarak çal mam zda preeklampsi 

etyolojisinde ve iddetini belirlemede metabolik sendrom kriterlerinin öneminin ara t r lmas 

planland .  

          Metabolik sendrom, obezite, insülin direnci, hipertansiyon, dislipidemi ve tip 2 diabetes 

mellitusu içeren kriterlerden en az üçünün bulunmas yla karakterize endokrin bir bozukluktur. 

Tüm bu kriterler endotel disfonksiyonuna neden olarak kardiyovasküler hastal klar için risk 

te kil etmektedir. Preeklampsi ile kardiyovasküler hastal klar n ayn etyolojik faktörlere sahip 

olmas , preeklampsinin etyopatogenezinde metabolik sendromun etkili olabilece i fikrini 

ortaya ç karm t r. Bu nedenle metabolik sendrom kriterlerinin preeklampside mevcudiyeti ile 

ilgili birçok çal ma yap lm ve bunlar n özellikle a r preeklampsi için ba ms z risk faktörü 

oldu u gösterilmi tir (73). 

     Dünya sa l k örgütü (DSÖ), metabolik sendromun önemli kriterlerinden biri olan 

obezitenin bütün dünya ülkelerinde artt n ve metabolik bozukluk olu umu için VKi nin 23

27,5 olmas artm risk, >27,5 ise çok yüksek risk ta d n bildirmi tir (74). Obezite, 

mikrovasküler disfonksiyon yaparak diabet, insülin direnci, dislipidemi, inflamasyon, 

trobozis, hipertansiyon ve metabolik sendromu içeren patolojilerin olu umunu 

desteklemektedir (75,76). Obezite ve insülin direncinin preeklampsi için belirgin risk 

faktörleri oldu u,  preeklampsi etyopatogenezinde metabolik de i ikliklerin önemli rol 

oynad ortaya ç kar lm t r (77). nsülin direnci ile ilgili hiperglisemi ve metabolik 

de i iklikler endotel fonksiyonunu bozabilmekte, bununla birlikte hiperinsulinemi renal 

sodyum reabsorbsiyonu ve sempatik sinir sisteminin uyar lmas ile do rudan hipertansiyona 

yatk nl k sa lamaktad r (78,79).  Üstelik, preeklampsi ve/veya  gestasyonel hipertansiyon 

geli meden önce gebeli in erken veya orta dönemlerinde  hiperinsülinemi ya da 
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hipergliseminin bulundu u bildirilen çal malar preeklampsinin patogenezinde insülin 

direncinin önemli bir rol oynad hipotezini destekler gözükmektedir (80,81,82). Kaaja ve 

arkada lar 22 preeklamptik olgu ve 16 kontrol grubunu içeren çal malar nda, preeklampsi 

olgular nda insülin duyarl l nda azalma ile birlikte serbest ya asidi, trigliserit ve c-peptid 

düzeylerinde de artma saptam lard r (83). Ba ka bir çal mada, 18-25 gebelik haftas 

aras ndaki 140 nullipar gebede açl k glisemisi ve insülinemiyi ölçtükten sonra do uma kadar 

takip ettikleri gebelerde, hiperinsülinemi ve ili kili insülin rezistans n n preeklampsinin 

patogenezinde etkili olabilece ini öne sürülmü tür (84).  Bu çal malar n aksine Valerio ve 

ark, 16 a r preeklampsi ve 16 normotansif gebeyi kapsayan çal malar nda, insülin direnci 

için kulland klar HOMA-IR and QUICKI-IS sonuçlar ve HDL düzeyleri için her iki grup 

aras nda anlaml fark bulmam lard r(85). Çal mam zda VKi preeklampsi grubunda, 

DSÖ nün metabolik bozukluklar için yüksek risk faktörü olarak vurgulad 27.5 de erinin 

üzerinde olmas na ra men, kontrol grubuyla aras nda anlaml fark bulunamad . nsülin 

direncini hesaplamak için çe itli metodlar bulunmakla birlikte çal mam zda, en yayg n 

kullan lan açl k glukoz ve açl k insülinemisini içeren HOMA-IR (homeostasis model 

assessment-insülin rezistans) yöntemi kullan ld (86). Ayr ca insülin sekresyonunun periferik 

göstergesi olup proinsülinin, insüline dönü mü s ras nda sal nan c-peptid, insülin direncini 

de erlendirmede önemli oldu u için ara t r ld (87). Tüm gebelik gruplar nda insülin direnci 

ve c-peptid düzeyleri yüksek bulundu. A r preeklampsi grubunda insülin direnci di er 

gruplara göre daha yüksek olmas na ra men gruplar aras nda anlaml bir fark saptanmad . 

Bunun, preeklampsi ve kontrol gruplar nda VKi nin farkl olmamas yla ili kili olabilece i 

gibi, insülin direncinin VK yüksek gebeliklerde ortaya ç kabilece i ve preeklampsi olu uma 

katk s n n s n rl olmas yla ili kili olabilece i dü ünüldü. 

        Metabolik sendrom kriterlerinden birisi olan dislipidemi, gebelikte ortaya ç kmakla 

birlikte, yap lan çal malarda preeklamptik hastalarda daha belirgin oldu u saptanm t r (88).  

2001 y l nda, National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III de (NCEP-

ATP III) trigliseritlerin  150 mg/dl, HDL nin <50mg/dl olmas dislipidemi olarak 

bildirilmi tir. Obez ve kilolu ki ilerde ya dokusundan salg lanan serbest ya asitleri 

trigliserit, VLDL ve LDL de artmaya, HDL de azalmaya sebep olmakta ve de i ik dokularda 

insülin arac l glikoz transportunu bozarak insülin rezistans n tetiklemektedir (89,90).  

Çekmen ve arkada lar 34 preeklampsi ve 32 sa l kl gebe üzerinde yapt klar çal mada 

trigliserit düzeylerinde art ve HDL düzeylerinde azalma ile ilgili anlaml fark saptad lar.    

Koçyi it ve ark, 45 preeklampsi ve 30 kontrol grubu gebe üzerinde yapt klar çal mada 

trigliserit, total kolesterol, LDL düzeylerini yüksek; HDL,Apo-A de erlerini ise anlaml 
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derecede dü ük buldular (88,91,92).  Çal mam zda ortalama trigliserit düzeyleri tüm 

gruplarda 150 mg/dl nin üzerindeydi ve a r preeklampsi grubunda daha yüksek olmas na 

ra men gruplar aras nda anlaml bir fark bulunamad . HDL düzeyleri ise her üç grupta 

50mg/dl nin üzerindeydi.              

Preeklampsi etyopatogezinde etkili olan teorilerden biri de trofoblast invazyonunda 

yetersizlik olarak suçlanmaktad r. nsülin like growth faktör (IGF) ve onun ba lay c 

globulininin (IGFBP) parakrin etki ile plasentan n geli iminde materno-fetal yüzünde etkili 

olabilece i dü ünülmektedir (93,94). Preeklampsi fetal büyüme k s tl l yla ili kili olabildi i 

ve IGF-1 fetal büyümeyi sa layan bir faktör oldu u için preeklampsi öngörümünde ve 

iddetinin belirlenmesinde etkili olabilece i dü ünülerek ara t r lm t r (85,88).  Giudice ve 

ark, 16 a r preeklampsi ve 29 kontrol grubunu içeren çal malar nda hem plasentan n 

materno-fetal yüzeyinde histokimyasal metodlarla IGFBP-1, hemde maternal kanda IGF-1 ile 

IGFBP-1 düzeylerini ara t rm lard r. Sonuçta maternal kanda dü ük düzeyde IGF-1, maternal 

kan ve plasentada yüksek IGFBP-1 düzeylerini saptam lard r (95). Peng ve ark 

preeklamptik kad nlar n serum ve plasenta dokular nda IGF-1 ile leptin düzeylerini 

ara t rm lar ve anlaml ekilde yüksek bulmu lard r (96). Ancak çal mam zda IGF-1 

düzeyleri de erlendirilmi , gruplar aras nda istatistiksel bir fark bulunamam t r. 
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                                                   6.SONUÇ 

     Preeklampsi etyolojisi kesin olarak bilinmeyen ve tek bir sebeple aç klanamayan karma k 

bir hastal kt r. Normal gebelikte ortaya ç kan ve preeklamptik olgularda daha a ikar olabilen 

metabolik bozukluklar preeklampsinin sadece bir k sm n aç klayabilir. Yapt m z çal mada, 

hafif ve a r preeklampsi ile normotansif sa l kl gebeler aras nda metabolik sendrom 

kriterleri, c-peptid ve IGF-1 düzeylerini ara t rd k. A r preeklampsi grubunda insülin direnci 

ve trigliserit düzeyleri yüksek olmakla birlikte, her üç grupta insülin direnci, trigliserit ve 

HDL düzeyleri, c-peptid ve IGF-1 aç s ndan istatistiksel olarak anlaml bir fark bulamad k. 

Bu sonuçlarla, özellikle VKi leri ayn olan gebelerde preeklampsi etyolojisinde metabolik 

bozukluklar n önemli bir rol oynamad kanaatine var ld .                            
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