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OZET

Amag: Hafif ve siddetli preeklampsi olgularinda maternal ve
perinatal bulgularin karsilastiriimasi, erken tani i¢in dikkate
alinabilecek prediktif faktorlerin tanimlanmasini amagladik.
Gereg ve Yontem: Calismaya 28 hafif ve 96 agir toplam 124
preeklampsi olgusu dahil edildi. Benzer demografik ozellik-
lere sahip herhangi bir gebelik komplikasyonu olmayan 150
tekil gebeler kontrol grubu olarak ¢alismaya alindi. Hastala-
rin yas, gebelik haftasi, dogum agirligi, laboratuvar degerleri
ile perinatal sonuglar gruplar arasi karsilastirildi.

Bulgular: Hemoglobin, maternal (serbest triiyodotironin)
sTs, (serbest tiroksin) sT, ve dogum agirliklar agir
preeklampsi grubunda belirgin olarak diisik izlenirken; kan
Ure azotu (BUN), kreatinin, alanin aminotransferaz (ALT),
aspartat aminotransferaz (AST) ve maternal tiroid stimulan
hormon (TSH) degerleri ise agir preeklampsi olgularinda
anlaml sekilde yuksek izlendi. Preeklampsi olgularinda
sezaryen orani yiksek, agir preeklampsi olgularinin bebek-
lerinde yeni dogan yogun bakim ihtiyacinin daha fazla oldu-
gu saptandi. Beyaz kiire, trombosit degerleri agisindan
gruplar arasinda farklilik saptanmadi.

Sonug: Preeklampsi; erken tani konulmasi ve erken
midahele gerektiren en 6nemli gebelik problemlerinden
birisidir. Erken tani ve uygun tedavi ile perinatal maternal
morbidite ve mortalitede agisindan daha iyi sonuglar elde
etmemizi saglayacaktir.

Anahtar Kelimeler: Pre-eklampsi; HELLP sendromu; hiper-
tansiyon.

ABSTRACT

Objective: We aimed to compare maternal and perinatal
findings of mild and severe preeclampsia, also to define
considerable predictive factors for early diagnosis.

Material and Methods: Study included total of 124 patients
that consist of 28 mild and 96 severe preeclampsia patients.
150 singleton pregnants, as a similar demographic features
with preeclampsia group were added to study as control
group. Age, birth weight, laboratory values and perinatal
outcomes were compared between three groups.

Results: Hemoglobin, maternal (free triiyodothyronin) fT3,
(free thyroxine) fT4 and birth weight values were
determined significantly lower in severe preeclampsia
group. Blood urea nitrogen (BUN), creatinine, aspartate
transaminase (AST), alanine transaminase (ALT) and
maternal thyroid stimulan hormone (TSH) values were
determined significantly higher in severe preeclampsia
compared with other two groups. Cesarean ratio were
determined higher in entire preeclampsia patients and
newborns of preeclampsia patients required more overhaul
in newborn intensive care unit. There were no significant
differences determined between three groups in white
blood cell and platelet count.

Conclusion: Preeclampsia is one of the most important
pregnancy complication must be early diagnosed and
interfered. Early diagnosis and consistent approach will
produce better results for perinatal maternal morbidity and
mortality.

Keywords: Pre-eclampsia; HELLP syndrome; hypertension.

GiRIS
Preeklampsi gebeligin siklikla 20. haftasindan sonra
ortaya ¢ikan, hipertansiyon ve proteinri ile karakteri-
ze, multisistemik, gebelige 6zgl bir sendromdur.
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Maternal ve fetal morbidite ve mortalitenin en sik
nedenlerindendir (1, 2). Maternal komplikasyonlar;
plasenta dekolmani, intrakranial kanama, karaciger
yetmezligi ve bobrek yetmezliginden olime kadar
genis bir yelpazeyi kapsar (3). Fetal komplikasyonlar
arasinda intrauterin gelisme geriligi, prematir do-
gum, perinatal asfiksi sayilabilir.
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Tagin ve ark.

Preeklampsi fizyopatolojisinde; uteroplasental
damarlanmanin yetersiz olmasi sonucunda, gelismek-
te olan fetlse vyeterli kanlanma saglanamaz ve
fetoplasental hipoksi gelisir. Bu durum
prostaglandinlerin, endotelinin ve nitrik oksitin pla-
senta ve ekstraplasental dokular tarafindan salinimi
ve metabolizmasi arasinda dengesizlige neden olarak,
lipid peroksidasyonu ve diger tanimlanmamis faktor-
lerle birlikte hipertansiyon, trombosit aktivasyonu ve
sistemik endotelyal fonksiyon bozuklugu olusumunda
rol oynamaktadir (4).

Preeklampside artmis trombosit agregasyonu ve
kiicik damarlarda koagiilasyon sisteminin aktivasyo-
nu gortlmektedir ve maternal trombositopeniye
neden olabilecegi gosterilmistir. Trombositopeni
nedeni olarak, trombositlerin damar endotelindeki
hasar gormis bolgelerde depolanmasini sorumlu
tutanlar vardir (5, 6).

Calismamizin amaci; preeklampsi olgulari ile sag-
likli gebeler arasinda laboratuvar degerleri ve
perinatal sonuglar arasindaki farkhhklari saptamak ve
olasi erken tani ve tedavi igin yardimci unsur olmaktir.

GEREC ve YONTEM

Hastanemiz perinatoloji servisine ocak 2010- aralik
2010 tarihleri arasinda kabul edilen 28 hafif
preeklampsi 96 agir preeklampsi olgusu ¢alismaya
kabul edildi. Demografik 6zellikleri benzer olan kronik
hipertansiyon, proteiniri ve ek hastaligi olmayan 150
gebe kontrol grubu olarak alindi. Preeklampsi 6ykisu,
gestasyonel ve pregestasyonel diabet, kronik hiper-
tansiyonu olanlar, viicut kitle indeksi 30 Ustl olanlar
¢alismaya dahil edilmedi. Alti saat ara ile en az iki kez
Olgllen sistolik kan basinci 140 mmHg, diastolik kan
basinci 90 mmHg'nin Gzerinde olan, 24 saatlik idrarda
300 mg ve Uzerinde proteinirisi olan gebeler hafif
preeklampsi grubuna dahil edildi. Kan basincinin
160/110 mmHg’nin (zerinde olan, oliglri (24 saatte
400 ml'den az), bas agnsi, gbérme bozuklugu,
epigastrik ve sag Ust kadranda agri, pulmoner 6dem
ve siyanoz, 3 gr/24 saat veya spot idrar 6rneginde
3+'ten fazla proteintri olan, trombositopeni
(<100.OOO/mm3) olan, bozuk karaciger fonksiyon
testleri bulunan hastalar agir preeklampsi grubuna
dahil edildi. Daha 6nce tani almis ve tedavi
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baslanmis preeklampsi hastalari calismaya alinmadi.
Olgularin yasi, gravida ve paritesi, gebelik haftalari, ilk
tani anindaki laboratuar dizeyleri ve dogum agirliklar
karsilastirildi. Tim hastalardan bilgilendirilmis onam
formu alindi. Hastanemiz etik kuruldan galisma igin
onay alindi.

istatistik islemleri Statistical Package for the
Social Sciences 19.0 (SPSS 19) ve Minitab 16 paket
programi kullanilarak yapildi. Grup karsilastirmalarin-
da veriler normal dagihm gosterdiginden One Way
Anova test uygulandi. ikili karsilastirmada verilerin
homojen dagilmasi lzerine Tukey-b Test kullanildi.
Kategorik verilerde degiskenler arasindaki iliski Chi-
square testi ile incelendi. % 95 given araliginda
p<0.05 saptandiginda iki grup arasindaki farklilik ista-
tistiksel olarak anlaml kabul edildi.

BULGULAR

Demografik ozellikleri, yas, gravida, parite ve viicut
kitle indeksi agisindan {i¢ grup arasinda fark gozlen-
medi. Tani anindaki gebelik haftasi hafif ve agir
preeklampsi grubunda kontrol grubuna gore anlamli
derecede disik izlendi (p<0.05) (Tablo ). Agir
preeklampsi olgularinin Gglinde (hemoliz, artmis ka-
raciger fonksiyon testleri, disik platelet sayisi) HELLP
sendromu gelisti. Hemoglobin, maternal sT;, sT, ve
dogum agirligr agir preeklampsi olgularinda anlamli
Olctide dustk izlenirken (p<0.05); BUN, kreatinin, AST,
ALT ve maternal TSH ise agir preeklampsi grubunda
anlamh olcide yuksek izlendi (p<0.05). Agir
preeklampsi olgularinda beyaz kiire ve trombosit
degerleri diisik olmasina ragmen gruplar arasinda
anlaml farklilik saptanmadi (p>0.05). Kontrol ve hafif
preeklampsi gruplarinda 1. dakika APGAR skorlari
acisindan anlamh  farkliik saptanmazken, agir
preeklampsi olgularinda 1. dakika APGAR skoru diger
iki gruba gore anlaml diizeyde dusiik saptandi
(p<0.05) (Tablo ).

Preeklampsi olgularinda sezaryen orani saglikh
gebelere oranla anlamli olglide yilksek saptandi
(p<0.05). Ozellikle agir preeklampsi grubunda olmak
Uzere, preeklampsi olgularinin bebeklerinde yeni
dogan yogun bakim ihtiyaci anlamh 6l¢tide fazla oldu-
gu gozlendi (p<0.05) (Tablo II).
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Tablo I: Hastalarin demografik 6zellikleri.

Kontrol Hafif Agir preeklampsi p
Yas (yil) 27,045,1 28,616,9 27,645,9 0,27
VKI (kg/m?) 27,7£2,9 26,5£2,5 27,1£2,1 0,31
Nullipar 28,0 (% 18) 6,0 (% 21) 19,0 (% 20) 0,07
Multipar 122,0 (% 82) 22,0 (% 79) 77,0 (% 80) 0,21
Gebelik haftas 38,5£1,9 35,4+2,1 34,243,2 0,04

One-Way Anova Test ve Chi-Square test kullanildi. Degiskenler ortalama + St.deviasyon ve n(%) seklinde tanim-
landi (n= olgu sayisi). ikili karsilastirmalarda Tukey-b test ve Fischer-Exact test kullanildi.
%95 gilven araliginda p<0,05 olan degerler anlamli kabul edildi.

Tablo II: Preeklampsi olgulari ve saglikli gebelerde ¢alisma verilerinin karsilastiriimasi.

Kontrol Hafif preeklampsi Agir preeklampsi ¢}

Hemoglobin (g/dl) 12+0,14 11,5+0,4 11,140,23 0,001
Beyaz kiire (x10%/uL) 11,0340,5 12,3740,65 11,79+40,56 0,05

Trombosit (x10°/uL) 2246301743 2536304199 2123404120 0,20

BUN (mg/dl) 15,6+0,47 20,32+1,67 28+1,6 0,001
Kreatinin (mg/dl) 0,52+0,01 0,5210,03 0,63%0,03 0,001
AST (U/L) 19+0,6 19+2,1 294 0,009
ALT (U/L) 12+0,5 12+1,5 19+2,5 0,008
Maternal TSH (ulU/ml) 2,7310,37 2,57+0,41 3,97+0,76 0,04
Maternal sT;(pg/ml) 2,91+0,03 2,75+0,08 2,67+0,06 0,04
Maternal sT, (ng/dl) 1,05+0,01 0,9610,05 0,96+0,02 0,04
Dogum agirhg (gr.) 3504+134 3000+204 27631231 0,001
1. dk APGAR 7.911.6 7.1+1.3 6.1+2.1 0.04"

One-Way Anova Test kullanildi. Degiskenler ortalama + St.deviasyon seklinde tanimlandi.
ikili karsilastirmalarda Tukey-b test kullanildi.
%95 giliven araliginda p<0,05 olan degerler anlamli kabul edildi.

Tablo Ill: Dogum sekli ve bebeklerin postpartum yeni dogan yogun bakim ihtiyaglari agisindan gruplarin karsi-
lagtiriimasi.

Kontrol Hafif Agir Toplam hasta P
grubu preeklampsi preeklampsi n(%)
n (%) n(%) n(%)

Normal dogum 97 (65) 4 (14) 24 (25) 125 (46) 0,0001"
Sezaryen dogum 53 (35) 24 (86) 72 (75)
Yeni dogan ihtiyaci yok 74 (100) 21 (75) 27 (28) 198 (72)
Yeni dogan ihtiyaci var 0 7(25) 69 (72) 76 (28) 0,01°
Total 150 28 96 274

(Chi-Square test) (n hasta sayisi)
%95 gilven araliginda p<0,05 olan degerler anlamli kabul edildi.
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TARTISMA

Gebelige 6zgl olan bu hastaligin etyopatogenezi tam
olarak bilinmemekle beraber immiinolojik faktorler,
endotel hicre harabiyeti, vazospazma sekonder geli-
sen azalmis organ perfiizyonunun sorumlu oldugu
saptanmistir. insidansi bati {ilkelerinde % 2-5 olarak
saptansa da gelismekte olan (lkelerde gebeliklerin %
10’u preeklampsi ile komplike olmaktadir (7, 8).

Makuyana ve ark. bir galismasinda hemoglobin,
beyaz kire, trombosit sayisi ve ALT degerleri agisin-
dan normotansif ve preeklampsi olgulari arasinda fark
saptanmamis, fakat AST degerleri ise preeklampsi
olgularinda anlaml derecede yiksek saptanmistir.
Ayni calismada renal fonksiyonlar agisindan bakildi-
ginda BUN ve kreatinin degerleri preeklamptik olgu-
larda normotansif gruba gore anlaml derecede yuk-
sek izlenmistir (9). Sibai ve ark. yaptigl ¢alismada ise
siddetli preeklampsi olgularinda % 17 trombositopeni
saptamislardir (10). Bizim ¢alismamizda hemoglobin
degerleri agir preeklampsi olgularinda daha disik
saptanmis olup her g grup arasinda anlamli derece-
de farkhliklar izlenmistir. En yliksek hemoglobin dege-
ri kontrol grubunda saptanmistir (p<0,05). ALT ve AST
degerlerine bakildiginda agir preeklampsi olgularinda
anlamli derecede yiiksek (p<0,05), kontrol grubu ve
hafif preeklampsi olgulari arasinda anlamli farkhlik
saptanmamistir (p>0,05). Agir preeklampsi olgularin-
da BUN ve kreatinin seviyeleri kontrol ve hafif
preeklampsi grubuna gére anlamh derecede yuksek
izlenmistir (p<0,05).

Preeklamptik hastalarda trombositopeni ile
hiperurisemi, hipertansiyon, proteiniiri ve intrauterin
bliyime geriligi arasindaki baglanti dnceden belirtil-
mis olmasina ragmen (11, 12) trombositopeni siniri-
nin Ustiinde olan olgularda morbidite durumu hak-
kinda yeterli bilgi bulunmamaktadir. Sezik ve ark. bir
calismasinda trombosit sayisi 150x10°-200x10°/1 ile
200x10°/1 iizeri olan iki grup arasinda preeklampsi
morbiditesi arastiriimis ve ilk grupta HELLP ve
eklampsi oranlari anlamli derecede yiiksek bulunmus-
tur (13). Bizim ¢alismamizda ortalama trombosit sayI-
lari; kontrol grubunda 2246301743 x103/uL, hafif
preeklampsi olgularinda 253630199 x10°/uL ve agir
preeklampsi olgularinda 212340+120 x10%/uL sap-
tanmis olup, her li¢ grupta da trombosit sayisi agisin-
dan anlamli farkhlik izlenmedi (p>0,05).

Kaya ve ark. c¢alismasinda preeklampsi ve
eklampsi olgularinda ortalama sT,, sT; degerleri kont-
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rol grubuna gore anlamli 6lglide diisik, TSH degerleri
ise anlamli 6lgide yiiksek bulunmustur (14).

Preeklampside tiroid hormonlarinin konsantras-
yonundan azalma idrarla protein kaybi, proteine bagli
hormonlarin atiliminin artmasiyla agiklanmaktadir.
Bizim ¢alismamizda maternal sTs; degerleri agir
preeklampsi olgularinda diger iki gruba gore anlamli
derecede dusik ve sT, degerleri agir ve hafif
preeklampsi olgularinda benzer fakat kontrol grubuna
gore anlamh olgide diisik saptandi (p<0,05). TSH
degerleri ise agir preeklampsi olgularinda anlamli
Olcide yuksek saptandi (p<0,05). Bu bulgular
preeklamptik gebelerde ortaya ¢ikan vazospazma
bagh azalmis organ perflizyonu ve artmis renal prote-
in filtrasyonuna bagh albumin ve tiroid baglayici
globulin azalmasi sonucu gelisebilmektedir (15).
Tiroid fonksiyonlarinda bozulma ve azalan tiroid hor-
monlari agir preeklampsi igin uyarici bir belirte¢ ola-
rak dikkati ceken bir bulgudur.

Preeklampsi hastalarinda perinatal ve maternal
problemler ile klinik siniflama arasinda yakin iliski
mevcuttur ve klinik tablo agirlastik¢a bu olumsuzluk-
lar da artmaktadir (14). Literatire bakildiginda agir
preeklampsi olgularinda hafif olgulara goére daha
ylksek oranda maternal ve perinatal morbidite ve
mortaliteye sahiptir (16- 18). Madazl ve ark. yaptigi
calismada agir preeklampsi olgularinda  hafif
preeklampsi olgularina kiyasla ortalama dogum kilola-
ri anlamli derecede disik saptanmistir. Ayni ¢alisma-
da agir preeklampsi olgularinda hafif preeklampsi
olan gruba gore fetal gelisme geriligi, fetal ve
maternal morbidite anlamli derecede yiiksek seyret-
mistir (19). Bizim c¢alismamizda da literatlire uygun
olarak agir preeklampsi olgularinda dogum agirligi
diger gruplara kiyasla anlamli derecede disiik sap-
tandi ve yeni dogan yogun bakim ihtiyaci ayni grupta
anlamli derecede yiiksek saptandi (p<0,05).

Preeklampsi olgularinda dogum sekli agisindan li-
teratiirde farkh bilgiler verilmistir. Zhang ve ark. yap-
t1g1 calismada preeklampsi ve eklampsi hastalarinin
yarisindan fazlasinin dogum sekli sezaryen idi (7).
Kumru ve ark. yaptigi ¢alismada agir preeklamptik
olgularda sezaryen orani % 51.5 oraninda saptanmis-
tir (20). Bizim galismamizda da sezaryen oranlari hafif
preeklampsi olgularinda % 86, agir preeklampsi olgu-
larinda % 75 ve kontrol grubunda ise % 35 olarak
saptanmis olup bu yliksek sezaryen orani literatiir ile
uyumsuz olup bu tir olgularin kabul edilebilir oranda
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vajinal dogum agisindan tekrar gozden gecirilmesi
gerektigi kanaatindeyiz.

Her ne kadar erken tani ve tedavi modaliteleri
hizla gelismis olsa da maternal/perinatal mortalite ve
morbidite agisindan hala ilk siralarda preeklampsi yer
almaktadir. Bu galismada asil amacimiz hastalik ge-
lismesi asamasinda erken taninabilmesi, preeklampsi
ve normal gebeler arasindaki laboratuvar farkllklari
saptamak ve uygun tedavinin ivedi bir sekilde bas-
lanmasi hususunda yol gosterici unsur olusturmaktir.
Karaciger ve bobrek fonksiyonlarinda bozulma; agir
preeklampsi icin erken dénemde uyarici faktor olarak
bilinmekte olup, hafif preeklampsi vakalarinda takipte
kullanilmaktadir. Fakat tiroid bezi fonksiyonlarinda
bozulma ve dusik tiroid fonksiyon bozuklugu agir
preeklampsilerde dikkati ¢eken bir bulgu olarak kar-
simiza ¢ikmaktadir. Preeklamptik gebelerde karaciger
ve bébrek fonksiyonlarinin arastirilmasi yaninda tiroid
fonksiyonlarinin da degerlendirilmesi agir
preeklampsi gelisimi agisindan yol gosterici olabilece-
gini disiinmekteyiz.
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