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OZET

Giris: Preeklampsi, anne ve fetlis sagligi agisindan onemli bir gebelik
komplikasyonudur. Maternal oliimlerin en sik sebeplerinden biridir. Etiyolojisi ve
patogenezi tam bilinmemektedir. Ciddi maternal ve fetal sonuglara neden

olabilmektedir.

Amac: Preeklampsiyi 0Ongorebilmek, Onleyebilmek ve yonetebilmek
klinisyenler i¢in 6nemlidir. Bu ¢alismanin amaci, preeklamptik gebelerde serum iirik
asit ve kalsiyum seviyelerinin maternal ve fetal komplikasyonlarla iliskisini

arastirmaktir.

Gere¢ ve yontem: Preklampsi tanisi alan 34-40. gebelik haftasi arasinda
dogum yapan 189 kadin ¢alismaya dahil edildi. Ayni1 gebelik haftalar1 arasinda
dogum yapan ve hipertansiyonu olmayan 205 kadin kontrol grubunu olusturdu.
Calismaya katilan kadinlara ait bilgiler retrospektif olarak hastane kayitlarindan elde
edildi.

Bulgular: Preeklampsi tanisi olan gebelerin yas ortalamasi 30,9+6,3, kontrol
grubunda ise yas ortalamasi 27,9+6,2 olarak bulundu. Bu farklilik istatistiksel olarak
anlamli idi(p<0,05). Her iki grup arasinda gravida, parite, GDM veya hipotiroidi
varlig1 agisindan istatistiksel anlamli bir fark saptanmadi(p>0,05). Calisma grubunda
dogum haftas1 37+1,7, kontrol grubunda ise 38,0+1,4 hafta olarak bulundu. Bu fark
istatistiksel olarak anlamli idi(p<0,05). Calisma grubunda acil sezaryen orani anlaml
olarak daha yiiksek saptanirken(p<0,05), kontrol grubunda normal dogum oranlari
yiiksek saptandi(p<0,05). Her iki grupta elektif sezaryen oranlarinda bir farklilik
bulunmadi. Calisma grubunda hastanede yatis siiresi, maternal yogun bakim tinitesi
ithtiyaci, yenidogan yogun bakim iinitesi ihtiyaci, [IUGR varligi ve IUMF varligi
anlamli olarak daha yiiksek bulundu(p<0,05). Calisma grubunda {irik asit ve
kalsiyum seviyeleri daha yiiksek saptandi. Bu farklilik istatistiksel olarak anlamli
idi(p<0,05).

Sonug¢: Bu calismanin sonucuna gore serum iirik asit seviyeleri preeklampsi
tanis1 alan hasta grubunda, kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek bulundu.

Serum tirik asit yiiksekligi; preeklampsi grubunda eklampsi gelisimi ve HELLP

Vi



sendromu gibi maternal komplikasyonlarla iligkili bulundu, yenidoganla ilgili olarak
ise yogun bakimda kalis siiresi ile iligkili idi. Serum kalsiyum diizeylerinin maternal

ve fetal komplikasyonlarla bir iliskisi saptanmadi.
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ABSTRACT

Introduction: Preeclampsia is a pregnancy complication that plays an
important role in maternal and fetal health. It is one of the most common causes of
maternal deaths. Its etiology and pathogenesis are not fully known. It can cause

serious maternal and fetal complications.

Aim: Being able to predict, prevent and manage preeclampsia is important
for clinicians. With this study, it was aimed to predict the maternal and fetal
complication rates, the length of stay in the hospital and intensive care unit according

to serum uric acid and calcium levels.

Materials and Methods: 189 women who gave birth between 34 and 40
weeks and were diagnosed with preeclampsia were included in the study. 205 women
who gave birth between the same weeks of gestation and did not have hypertension
formed the control group. Information on women participating in the study was

obtained retrospectively from hospital records.

Results: The mean age of pregnant women diagnosed with preeclampsia was
found to be 30.9 + 6.3, while the mean age in the control group is 27.9 £ 6.2. This
difference is statistically significant (p <0.05). There is no statistically significant
difference between the two groups in terms of gravida, parity, gestational diabetes or
presence of hypothyroidism (p> 0.05). Delivery time is 37 + 1.7 weeks in the study
group and 38.0 = 1.4 weeks in the control group. This difference is statistically
significant (p <0.05). While the rate of emergency cesarean section was found to be
significantly higher in the study group (p <0.05), normal birth rates were found to be
higher in the control group (p <0.05). There is no difference in elective cesarean rates
in both groups. Hospitalization duration, maternal intensive care unit need, neonatal
intensive care unit need, presence of IUGR and presence of IUMF were found to be
significantly higher in the study group (p <0.05). Uric acid and calcium levels were
found to be higher in the study group. This difference is statistically significant (p
<0.05).

Conclusion: According to the results of this study, serum uric acid levels

were found to be significantly higher in the patient group diagnosed with
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preeclampsia compared to the control group. Elevated serum uric asid levels was
found to be associated with maternal complications such as the development of
eclampsia and HELLP syndrome in the preeclampsia group. Regarding the newborn,
it was related to the length of stay in the intensive care unit. No relationship was

found between serum calcium levels and maternal and fetal complications.
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1. GIRIS VE AMAC

Gebelige bagli hipertansif hastaliklar tiim gebeliklerin  %5-10"unda
goriilmekte ve maternal Olimlerin biiyiik kismindan sorumlu tutulmaktadir (1).
Ulkemizde 2014 yilinda yapilan bir arastirmada maternal dliimlerin %14’ gebeligin

hipertansif hastaliklarina baghdir (2).

Preeklampsi maternal ve fetal mortalite ve morbiditenin 6nemli bir sebebidir.
Antenatal vizitlerde preeklampsi gelisimi agisindan ayrintili - degerlendirme
yapilmasina ragmen halen anne ve bebek i¢in mortalite ve morbiditenin en 6nemli
sebebini olusturmaktadir. Fetal mortalite ve morbidite preeklampsi sendromunun
kendisine bagl olabilecegi gibi, dogumun erken baslatilmasina sekonder prematiirite

sorunlarina bagl olusabilir (3).

Preeklampsinin  erken taninmasi, komplikasyonlarinin  bilinmesi, bu
komplikasyonlara karst oOnlem alinmasi ile maternal ve fetal mortalite ve

morbiditenin en aza indirilmesi miimkiindiir.

Bu ¢aligmada preeklamptik gebelerde serum tirik asit ve kalsiyum diizeyleri

ve gebelik sonuglarina etkisi arastirildi.



2. GENEL BILGILER

Preeklampsi; gebeligin ikinci yarisinda veya postpartum dénemde ortaya
cikan, yeni baslangich hipertansiyon ve proteiniiri veya proteiniiri olmaksizin yeni
baslangi¢hi hipertansiyon ve anlamli end-organ disfonksiyonu ile seyreden bir
progresif multisistem hastaligidir. Plasental ve maternal vaskiiler disfonksiyon
nedeniyle ortaya ¢ikar ve dogumdan sonrasinda ortadan kaybolur. Vakalarin yaklasik
%90’1 ge¢ preterm, term veya postterm donemde ortaya ¢ikmasina ve iyi maternal,
fetal ve neonatal sonuglara sahiptir. Vakalarin kalan %10’u ise erken dénemde (<34
hafta) ortaya c¢ikar ve hastalifin neden oldugu mortalite ve morbiditeye ek olarak

preterm dogumun getirdigi risklere de sahiptir (4).

2.1. TANIMLAMA VE TANI KRiTERLERI

Hastaya dogru bir tan1 konulmasi; mevcut gebeligin yonetiminde, bir sonraki
gebelikte gelisebilecek riskleri ongdérmede ve uzun donem maternal sonuglari dogru
degerlendirmede yol gostericidir. Bu nedenle, gebelikte hipertansif bir durumun

ayrintili degerlendirilmesi ve taninin dogru konulmasi 6nem tagimaktadir (4).

Gebelikte hipertansiyon sistolik kan basincinin >140 mmHg ve/veya
diyastolik kan basincinin >90 mmHg olmasi olarak tanimlanir. Siddetli hipertansiyon
ise; sistolik kan basincinin >160 mmHg ve/veya diyastolik kan basincinin >110
mmHg olmasidir (4). Amerikan Kardiyoloji Birligi ve Amerikan Kalp Dernegi, gebe
olmayan hastalarda hipertansiyon i¢in daha diisiik bir cut-off degeri belirlemislerdir,
buna gore hipertansiyon cut-off degeri sistolik kan basincinin 130 ila 139 mmHg
arasinda, diyastolik kan basincinin 80 ila 89 mmHg arasinda olmasi olarak
belirlenmistir. Baz1 dernekler bu degerlerin gebe kadinlar i¢in de kabul edilebilir
oldugunu savunmaktadir (5). Ancak bu konuda genis ¢aligsmalar olmamasina ragmen,
bu degerleri kabul etmenin gebelikte hipertansiyon insidansini arttiracagi, gereksiz

testleri ve hospitalizasyonu arttiracagi diistiniilmektedir (6).

Gebelikte hipertansif hastaliklar 4 kategoride incelenir (4).



Gestasyonel Hipertansiyon: 20. gebelik haftasindan sonra gelisen,
proteiniiri ve/veya preeklampsi ile iligkili end-organ hasar1 olmaksizin olusan
hipertansiyondur. %15-20’sinde preeklampsiye progresyon goriiliir. Proteiniri
gelisirse preeklampsi olarak tanimlanir. Proteiniiri olmaksizin sistolik kan basincinin
>160 mmHg ve/veya diyastolik kan basincinin >110 mmHg olmas1 veya end-organ
hasar1 gelismesi durumunda siddetli ozellikler gosteren preeklampsi gibi
yonetilmelidir. Gestasyonel hipertansiyon genellikle postpartum 12 hafta iginde
geriler. Postpartum 12 haftadan sonra devam eden hipertansiyon durumunda tani

kronik hipertansiyon olarak revize edilir.

Kronik Hipertansiyon: Gebelik oncesinde var olan veya gebeligin 20.
haftasindan 6nce ortaya c¢ikan veya postpartum 12 haftadan sonrasina persiste eden
hipertansiyon durumu kronik hipertansiyon olarak tanimlanir. Kronik bobrek
hastaliklarina, adrenal tiimdrlere veya renovaskiiler hastaliklara sekonder olarak

gelisebilir.

Kronik Hipertansiyon Zemininde Siiperempoze Preeklampsi: Kronik
hipertansiyonu olan gebede 20. gebelik haftasindan sonra kotiilesen veya direngli
hipertansiyon varligi, yeni gelisen veya progrese olan proteiniiri varligt ve/veya end-

organ hasar1 varlig1 ile karakterizedir.

Preeklampsi: Oncesinde normotansif oldugu bilinen gebede, 20. gebelik
haftasindan sonra ortaya ¢ikan hipertansiyon ile birlikte proteiniiri ve/veya end-organ
hasar1 varligi olarak tanimlanir. Postpartum olarak da gelisebilir. Siddetli
hipertansiyon ve/veya siddetli organ disfonksiyonu hastaligin kot gidisatinin

gostergesidir.

Eklampsi: Nobete neden olabilecek norolojik bir durum olmaksizin

preeklamptik gebede grand-mal nobet gelismesidir.

HELLP Sendromu: Siddetli preeklampsinin bir alt grubu olarak kabul edilir.
Siddetli preeklampsideki gibi hipertansiyon, renal disfonksiyon veya ndrolojik
bulgular yerine hemoliz, artmis karaciger enzimleri, trombositopeni ile seyreden bir

sendromdur. Hastalarin %82-88’inde hipertansiyon, %86-100’{inde proteiniiri vardir

(7).



Tablo.1 Preeklampsi tan: kriterleri

Oncesinde normotansif oldugu bilinen gebede; 20. gebelik haftasindan
sonra, 4 saat ara ile yapilan en az 2 dl¢iimde sistolik kan basincinin >140
mmHg veya diyasyolik kan basincinin 290 mmHg olmasi1 VE asagidakilerden

en az birinin yeni baslamasi

o Proteiniiri: 24 saatlik idrarda >0,3 g veya spot idrarda
protein/kreatinin oran1 >0,3 (mg/mg) (30 mg/mmol) veya kantitatif 6l¢ctim

miimkiin degilse spot idrar dipstick testinde >2+ protein varlig

o Platelet sayim1 <100.000/microL

. Serum kreatinin>1,1 mg/dL (97,2 micromol/L) veya

kreatinin konsantrasyonunun iki katina ¢ikmasi

. Karaciger transaminazlarinin st limitin en az iki katina
¢ikmasi

o Pulmoner 6dem

J Analjeziye yanit vermeyen ve baska patoloji ile

aciklanamayan yeni baslangi¢l ve direngli bas agrisi

. Gorme  bozukluklari  (gorme  bulamikligi,  flashing,

skotomata)

2.2. INSIDANS VE RiSK FAKTORLERI

Diinyada gebeliklerin %4,6’s1 preeklampsi ile komplikedir (8). Amerika
Birlesik Devletleri’nde bu oran %5’tir (6). Toplumdaki maternal yas dagilimina,

nullipar kadinlarin ¢okluguna gore preeklampsi insidansi degisiklik gosterir (9).

Onceki gebelikte preeklampsi Oykiisii olan gebelerde preeklampsi gelisme
olasilig1, dykiisii bulunmayanlara gore 8 kat artmis olarak bulunmustur (10). Onceki
gebelikte gegirilen preeklampsinin siddeti, sonraki gebelikte preeklampsi gelisme
riskini arttirmada daha etkilidir, bu gebelerde rekiirrens %25-65 olarak saptanmistir

(11-13).



Pregestasyonel diyabet, kronik hipertansiyon, otoimmiin hastaliklar (sistemik
lupus eritamatosus, antifosfolipid sendrom vb) ve pregestasyonel obezite

preeklampsi gelisim riskini arttirmaktadir (14).

Ug biiyiik ¢alisma gostermistir ki tekil gebeliklerde preeklampsi riski %5
iken, bu oran ikizlerde %8-13, {igiizlerde %11 olarak saptanmistir. Bu da ¢ogul
gebeliklerin preeklampsi gelisme riskini arttirdigini gostermektedir (15-18). Ileri
anne yas1 preeklampsi gelisme riskini arttirmaktadir. Preeklampsi riski 35 yasindan
biiyiik gebelerde 1,2 kat, 40 yasindan biiyiik gebelerde ise 1,5 kat fazladir (10).

Tablo.2 Preeklampsi risk faktorleri

Nulliparite

Onceki gebelikte preeklampsi dykiisii

>40 yas /< 18 yas

Preeklampsi icin aile Oykiisii

Kronik hipertansiyon

Kronik bobrek hastaligi

Otoimmun hastaliklar

Vaskiiler hastaliklar

Diabetes mellitus (pregestasyonel veya gestasyonel)

Cogul gebelikler

Obezite

Siyah 1rk

Hidrops fetalis

Kontrolsiiz hipertiroidi

Onceki gebelikte fetal biiyiime kisitlilig1, plasenta dekolmani dykiisii

Partner-iliskili faktorleri (yeni partner, kisitli sperm miktari vs)

Yardimci ureme teknikleri

Obstruktif uyku apnesi

Posttravmatik stres bozuklugu




2.3. PATOGENEZ
2.3.1. Anormal Plasenta Gelisimi

Preeklampsi patofizyolojisinde, ozellikle erken baglangichi preeklampside,
plasenta 6nemli bir yere sahiptir. Preeklampsi gelismesi i¢in fetiis gerekli degilken,

plasental doku varligi zorunludur (19).

Normal gebelerde farkli gestasyonel haftalarda plasentanin incelenmesi ile
normal plasental gelisim morfolojisi anlasilmig, bu sayede preeklamptik gebe
plasentasindaki farkliliklar belirlenmistir. Preeklamptik plasentada spiral arterlerin
olusumunda ve trofoblast invazyonunda defekt oldugu izlenmistir. Bu durum iki
farkli sonuca yol agmaktadir: gebeligin hipertansif hastaliklart ve fetal biiyiime

kisithiligr. (20).

Spiral Arterlerin Anormal Gelisimi: Normal gebeliklerde; plasenta
olusumunda sitotrofoblastlar desiduaya go¢ eder ve myometriuma gelince maternal
spiral arterlerin endotel ve muscularis tunica media tabakalarina invaze olur. Bunun
sonucu olarak, kii¢iik muscular arterioller transformasyona ugrayarak diisiik direngli

damarlara doniislir ve bunun sonucunda plasentaya ulasan kan akimi artmis olur (21,

22).

Maternal
endothelial cells

Sekil 1: Normal ve anormal plasentasyon



Preeklampside ise, sitotrofoblastlar desiduaya gog eder ancak spiral arterlerin
muskuler tabakasina penetrasyonunda defekt vardir (23). Spiral arterlerin
genislemesi ve kivrimli yapiya ulasmasi hatalidir ve bu da plasental hipoperfiizyon
ile sonuglanir. Hatali plasentasyon ilerleyen donemde ikinci trimester fetal 6liim,
fetal biiyime kisitliligi, preeklampsi, dekolman plasenta, preterm erken membran
rliptiirii ve preterm eylem gibi bir¢ok istenmeyen gebelik sonucuna neden olabilir

(24).

Hatali Trofoblast Diferansiyonu: Endotelyal invazyon esnasinda trofoblast
diferansiyonu; sitokinler, adezyon molekiilleri, ekstraseliiler matriks molekiilleri,
metalloproteinler ve HLA-G gibi bircok molekiilden etkilenir (25, 26). Normal
diferansiyon sirasinda; karakteristik epitel hiicrelerinden salgilanan adezyon
molekiilleri endotel hiicrelerinde artis saglayarak pseudovaskiilarizasyon olusumunu
arttirtr.  Preeklampside ise adezyon molekiillerinde artis gozlenemez ve

vaskiilarizasyon tamamlanamaz (21).

Plasental Hipoperfiizyon, Hipoksi, Iskemi: Hipoperfiizyon anormal plasenta
gelisiminin hem nedeni hem sonucudur. Zayif plasental akim, anormal plasentasyon
ve preeklampsi gelisimi arasindaki iliski ¢esitli calismalar ile gosterilmistir. Vaskiiler
yetmezlik ile seyreden medikal durumlarda anormal plasenta gelisimi ve preeklampsi
goriilme sikligr artmaktadir. Plasental kan akiminin artmadigi ancak plasental
kitlenin arttig1 durumlar (mol hidatiform, hidrops fetalis vs), iskemi ve preeklampsi
gelisimi ile iliskili bulunmustur (27). Ayrica yiiksek rakimda(>3100m) yasayan
kadinlarda preeklampsi goriilme sikligi daha fazladir (28).

Hipoksi ve iskemi varlig1 preeklampsi gelisimi i¢in kritik 6nem tasimaktadir,
clinkii hipoksik plasenta cesitli faktorlerin salinimina neden olarak maternal
endotelyal hiicrelerin etkilenmesine ve uzun donemde preeklampsinin karakteristik

sistemik bulgularinin ortaya ¢ikmasina neden olur (29).

2.3.2. Immiinolojik Faktérler

Paternal/fetal antijenlerin plasentaya karsi koruyucu etkisi gosterildikten

sonra immiinolojik faktorlerin anormal plasenta gelisiminde rol oynayabilecegi



tizerine yogunlasiimistir (30). Baz1 ¢alismalar gostermektedir ki, nullipar kadnlar,
gebelikler arasinda uzun zaman olan ve/veya partner degistiren kadinlar, bariyer
kontrasepsiyon yontemlerin kullanilmasi, yardimei tireme teknikleri kullanilmasi
paternal antijen maruziyetini azaltir ve bu kadinlarda preeklampsi gelisme riski artar.
Bu da preeklampsi gelisimde anne ile fetiis arasindaki intoleransin arttigini

gostermektedir (31).

Preeklamptik kadinlarda, organ reddine benzer immiinolojik anormallikler
gbzlenir. Ekstravilloz trofoblastlar anormal HLA salinimina neden olur. Cesitli
reseptorler barindiran dogal oldiiriicti hiicreler, ekstravilloz trofoblastlar ile birlikte
maternal desiduaya sizar. Bu iki hiicre grubunun, plasental invazyonu kontrol ettigi
diisiiniilmektedir. Preeklampside maternal ve paternal gen farkliliklari nedeniyle
dogal 6ldiiriicti hiicrelerde artis gozlenir ve anormal plasental gelisim s6z konusudur
(32).

Preeklamptik hastalar, anjiyotensin AT-1 reseptoriine karsi artmis agonistik
antikorlara sahiptir. Bu antikorlar; intraseliiler serbest kalsiyumu arttirir, plazminojen
aktivitesinin artmasma neden olur ve preeklampside goriilen diisiik trafoblast
invazyonuna neden olur. Ayrica anjiyotensin AT-1 reseptor antikoru sFlt-1

sekresyonunu uyarir (33, 34).

2.3.3. Genetik Faktorler

Genetik yatkinlik preeklampsi gelisimi i¢in predispozan bir etki
olusturmaktadir. Yapilan ¢aligmalarda monozigotik ikizlerde ikizlerin her ikisinde
preeklampsi gelisme orani dizigotik ikizlerden daha yiiksek olarak bulunmustur.
Ayrica annede, kiz kardeste preeklampsi 6ykiisii olanlarda preeklampsi gelisme riski

daha fazladir (35, 36).

2.3.4. Cevresel Faktorler

Diyet ve yasam tarzi degisiklikleri preeklampsi gelisiminde etkilidir.

Epidemiyolojik ¢alismalarda; diyetle diisiik kalsiyum alimmin preeklampsi



gelisimini arttirdigr ve yiiksek riskli kadinlarda kalsiyum desteginin preeklampsi
gelisimini  azalttigt  gosterilmistir. Bu iliskinin  mekanizmast net olarak
kanitlanamamistir ancak kalsiyumun hormonal mekanizmasinda etkili olan

faktorlerin preeklampsi gelisimini de etkiledigi diistintilmektedir (37).

Prospektif bir ¢alisma yiiksek viicut kitle indeksi ile preeklampsi gelisimi
arasinda dogru orantt oldugunu gostermistir (38). Yine baska bir kohort
calismasinda, obezitenin kronik inflamasyon ve endotel hasar1 iizerinden

preeklampsiyi etkiledigi belirtilmistir (39).

2.3.5. Klinik Bulgularda Sistemik Endotel Disfonksiyonunun Rolii

Preeklampsinin tiim klinik bulgulari, sistemik endotel disfonksiyonu ile
aciklanabilir Ornegin; hipertansiyon, vaskiiler tonusu kontrol eden endotelin
disfonksiyonu ile olusur. Ayni sekilde, proteiniiri ve odem artmis vaskiiler
gecirgenlik nedeniyledir, koagulopati ise prokoagulanlarin anormal endotelyal
salinimi ile olusur. Bas agrisi, nobet, epigastrik agr1 gibi semptomlar hedef organda

gerceklesen vaskiiler endotelyal disfonksiyon ile ortaya ¢ikar(40).

Onceden var olan vaskiiler hastalik ile preeklampsi gelisimi arasindaki iligki,
muhtemelen Onceden var olan endotel hasarma baghdir (41). Bu durum ayrica;
preeklamptik gebenin uzun donemde kardiyovaskiiler ve renal hastalik riskini de

aciklar (42).

Proanjiyogenik (VEGF, PIGF) ve antianjiyogenik (sFlt-1) faktorlerin dengesi
normal plasenta olusumu i¢in 6nemlidir. Antianjiyogenik faktorlerin artmasi bu
dengeyi degistirir ve preeklampsideki karakteristik endotel disfonksiyonunun
olusmasma neden olur. sFlt-1 ve iliskili anjiyogenik faktorlerin preeklampsi
patogenezinde Onemli bir rolii vardir. Bununla birlikte plasenta tarafindan artmis
SFIt-1 dretimi igin tetikleyici bilinmemektedir. Muhtemel tetikleyicinin plasental
iskemi oldugu diistiniilmektedi. Preeklamptik plasentadan Hipoksi-indiiklenmis
transkripsiyon faktorlerinin (HIFs) artmis salinimi bu hipotezi destekler niteliktedir
(43).



Hayvanlarda yapilan deneysel calismalar gostermistir ki; sFlt-1 vaskiiler
oksidatif strese neden olur ve anjiotensin-II gibi vazopressorlere duyarliligi attirir
(44).

2.4, KLINIK PREZENTASYON

Preeklampsi tanis1 alan hastalarin yaklasik %85't 34. gebelik haftasindan
sonra, bazen dogum esnasinda yeni baglangich hipertansiyon ve proteiniiri ile gelir.
%10 hastada 34. gebelik haftasindan 6nce baglayan bulgular mevcuttur. Nadiren 20-
22. gebelik haftalar1 arasinda goriiliir. %35 hastada ise postpartum donemde, 6zellikle
postpartum ilk 48 saat icinde bulgu verir. Yaklasik %25 hastada siddetli
hipertansiyon ve/veya nonspesifik semptomlar meydana gelir. Bu semptomlardan
bazilar1 : direncli ve/veya siddetli bas agrisi, viziiel semptomlar (gérme bulanikligi,
skrotomalar vs), biling bulanikligi, epigastrik agri, yeni gelisen dispne/ortopne’dir.
20. gebelik haftasindan 6nce gelisen preeklampsi nadirdir ve siklikla molar gebelik,
antifosfolipid sendrom ile birliktedir.  Hipertansiyon olmadan siddetli 6zellik
gosteren preeklampsi nadirdir. Ancak preeklampsi, %15 hastada HELLP sendromu
ve bazi hastalarda eklampsi olarak kendini gosterebilir(45-47).

2.4.1. Preeklampsi ve Kardiyovaskiiler Sistem

Gebelige bagli hipertansif hastaliklarin kardiyovaskiiler sistem iizerine etkisi;
hipertansiyonun siddeti, altta yatan kronik hastalik varligi, preeklampsi sendromu
varlig1 gibi etkenlere bagl olarak degismektedir. Seri ekokardiyografik ¢aligmalarda
preeklamptik gebelerin  %40’inda diyastolik disfonksiyon saptanmistir (48).
Oncesinde saglikli oldugu bilinen gebede bu durum sorun olusturmaz ancak
ventrikiler hipertrofi gibi ek bir hastalig1 olanlarda diyastolik disfonksiyon olmasi
akciger 6demine neden olmaktadir. Baz1 gebelerde ise, ventrikiil fonksiyonu normal
olmasina ragmen hipoalbuminemiye bagl olarak endotel kacagi olur ve akciger

odemi gelisir (49).

Preeklampsi ve eklampside Oonemli bir diger degisiklik
hemokonsantrasyondur. Normal gebede olmasi beklenen hipervolemik durum

preeklamptik gebe i¢in tam tersidir. Buna bagli olarak preeklamptik gebe yapilan
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agresif siv1 tedavisine asir1 duyarli ve normotansif gebede normal oldugu diisiiniilen

kanama miktarlarina asir1 duyarlidir (50).
2.4.2. Preeklampsi ve Hematopoetik Sistem

Preeklampside en sik goriilen hematopoetik degisiklik trombositopenidir.
Belirgin trombositopeni trombosit sayisimin 100.000/mm? nin altinda olmasi olarak
tamimlanir. Trombosit sayis1 maternal ve fetal mortalite ve morbidite ile ters
orantilidir. Trombosit sayilar1 genellikle dogum sonrasi 3-5 giin arasinda normale
doner. Koagulasyon sistemindeki degisiklikler net olarak belli olmasa da antitrombin

I11, protein-S ve protein-C aktivitesinin azaldig1 gosterilmistir (51).

Siddetli bulgular gosteren preeklampside ve eklampside klinik tabloya
hemoliz bulgular1 eslik eder. Bunlar artmis laktat dehidrogenaz ve azalmis
haptoglobulin diizeyleri olarak sayilabilir. Periferik yaymada sistositler, sferositler

goriilebilir.
2.4.3. Preeklampsi ve Bobrekler

Endotel hasarina bagli olarak ¢oklu organ hipoperfiizyonunun en ¢ok
etkiledigi organlardan biri de bobreklerdir. Preeklampside bobreklerde glomeriiler
filtrasyon hizi ve bobrek perfiizyonu 6nemli derecede azalir. Filtrasyon hizinin
azalmasiyla kreatinin degerleri normal degerlerin {izerine ¢ikabilir, ancak bu durum
dogumdan sonraki 10 giin icerisinde normale doner. Preeklamptik gebelerin biiyiik
bir kisminda idrar osmolaritesi ve idrarda sodyum konsantrasyonu artar, oligiiri
gelisir. Ironik olarak oligiirisi olan gebeye yogun intravendz sivi replasmani
yapilmast sol ventrikiil basincini arttirarak akciger 6demine neden olabilir. Bu
nedenle kanama, kusma veya ates yiiksekligine bagli gelisen oligiiriler diginda
intravenoz sivi replasmanindan kagmilmalidir. Preeklampside serum iirik asit
seviyesi tipik olarak yiikselir. Bunun nedeni azalmis glomeriiler filtrasyona ve artmis
tiibiiler reabsorbsiyona baglidir. Ayrica artmis oksidatif strese bagl olarak plasentada

tiretilen iirik asit miktariin artmasi da diger bir neden olarak sayilabilir (52, 53).
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2.4.4. Preeklampsi ve Karaciger

Serumda karaciger enzimlerinin semptomatik yiikselmesi preeklampsinin
siddeti ile dogru orantilidir. Karaciger lobiillerindeki periportal mikronekrozlar
karaciger enzimlerinin yiikselmesine ve kanin ekstravaze olarak karaciger hematomu
olusmasina neden olabilir. Hematomun boyutlar1 karaciger kapstliini riptiire ederek
hayati risk teskil edecek kadar biiyiiyebilir. Karaciger hematomuna ya da karacigerin
sismesine bagli olarak karaciger kapsiili gerilir ve preeklampsinin klasik
semptomlar1 olarak bilinen epigastrik agri, bulanti ve kusmaya sebep olabilir.

Karaciger enzimlerindeki yiikseklik postpartum 10 giin icerisinde normal diizeye

geriler (54).
2.4.5. Preeklampsi ve Norolojik Semptomlar

Serebrovaskiiler vazokonstriiksiyona bagli olarak beyinde hipoperfiizyon
gelisir. Bu durum 6zellikle oksipital lobu etkileyerek, bu bdlgede siddetli bas agrisi
olugsmasina neden olur ve bu agr1 genellikle analjezikler ile gerilemez. Yine oksipital
bolgenin etkilenmesine bagli olarak gdérmede bulaniklik ortaya ¢ikabilir. Vaskiiler
endotel hasaria bagl ekstravazasyon sonucu beyin 6demi gerceklesebilir. Bu durum
klinik olarak bilin¢ bulanikligi, letarji, agrili uyarana yanitsiz koma olarak kendini
gosterebilir.  Siddetli  bulgular gosteren preeklampside korlik  goriilebilir.

Preeklampside daha nadir olmakla birlikte eklampside %15 oraninda goriiliir (55).

2.5. MATERNAL VE FETAL KOMPLIKASYONLAR

Tiim gebeliklerin %5-8’ini etkileyen preeklampsi maternal ve fetal mortalite
ve morbiditenin biiyiik bir kismindan sorumludur. Preeklampsinin kesin tedavisinin
dogum olmas1 nedeniyle 34 haftadan biiylik gebeliklerde siddetli bulgular gésteren
preeklampsi varliginda dogum karar1 alinmasi ile hem maternal hem fetal mortaliteyi

azaltmak amaglanmaktadir (56).

Son yillarda maternal ve fetal 6liim oranlar1 azalsa da prematiire dogumlar
fetal komplikasyonlarin gelismesine neden olur. Fetal komplikasyonlarin bir kismi

sunlardir; prematiirite, nekrotizan enterekolit, bronkopndmoni, respiratuar distres
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sendromu, fetal asfiksi. Fetal mortalite ise hastaligin siddeti ile, 6zellikle annenin
hipertansiyonu, proteiniirisi ve serum {irik asit seviyeleri ile dogru orantilidir.

Preeklamptik anne bebeklerinin sezaryen ile dogurtulma oranlar1 daha fazladir (57).

Antenatal  kontrollerin  eksikligi maternal mortalitenin  en  6nemli
nedenlerinden biridir. Preeklampside mortaliteden sorumlu tibbi durum ise
serebrovaskiiler atak ve kardiyopulmoner embolidir. Maternal morbiditeye neden
olan durumlar arasinda derin ven trombozu, kanama, bobrek yetmezligi, HELLP

sendromu, DIC, konviilziyon, plasenta dekolmani sayilabilir (57).

Tablo-3: Preeklampsinin maternal ve fetal komplikasyonlart

MATERNAL FETAL
KOMPLIKASYONLAR KOMPLIKASYONLAR
Akut pulmoner 6dem Prematurite
Karaciger subkapsiiler hematomu Fetal asfiksi
HELLP sendromu RDS

DIC

Bronkopulmoner displazi

Akut/kronik renal yetmezlik NEC

Konvulzyonlar/norolojik sekeller

Fetal buytime kisitliligi
Korlik yu £

Sl
Retina dekolmanm Oliim

Plasenta dekolmani
Akut karaciger yetmezligi

Oliim

2.6. TARAMA VE ONGORME

Ik prenatal vizitte rutin olarak preeklampsiye yonelik risk faktorlerini
sorgulamak gerekir. Ciinkii, yiliksek riskli kadinlar1 tanimlamak ve bu kadinlari

gebelik boyunca diisiik doz aspirin ile tedavi etmek preeklampsi gelisme riskini
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biiyiik 6l¢iide azaltir. Yiiksek riskli kadinlarin belirlenmesi; ileri bakim gerektiren
merkezlere erken sevki, dogumun ileri bakim merkezlerinde planlanmasi agisindan
onemlidir. Hastanin anamnezi ile risk faktorlerini belirlemek preeklampsi gelisimini
tahmin etmede yalnizca %30 yarar saglar. Bu nedenle anamnez ile birlikte
laboratuvar testleri ve goriintiileme yontemleri kombine olarak degerlendirilmelidir
(58).

Ilerleyen vizitlerde, preeklampsi gelisme riskini saptamak igin kan basinci
Ol¢limii 6nerilmektedir. Her ne kadar 20. gebelik haftasindan 6nce preeklampsi tanisi
konulmasa da bazal kan basinci degeri olusturmak igin onemlidir. Preeklampsi
gelisimi icin yiiksek riskli olan kadinlarda, erken gebelik haftasinda yapilan
vizitlerde bazal kan basinc1 degeri, bazal trombosit, karaciger enzimleri, kreatinin
degerlerini belirlemek oOnemlidir. Bu degerler altta yatan preeklampsi benzeri
hastaliklar ile ayirict tanida yardimci olabilecegi gibi, ilerleyen haftalarda

preeklampsi gelisimini tahmin etmede ve yonetmede fayda saglayacaktir (59).

Genel obstetrik popiilasyonda preeklampsi goriilme sikligi goreceli olarak
diisik olmasi nedeniyle tiim gebelere preeklampsi tani1 testleri yapilmasi
onerilmemektedir. Ciinkii bu testlerin pozitif prediktif degerleri diislik saptanmigtir
(60). Bu nedenle ACOG, yalnizca oykiisiinde yiiksek riskli olan kadinlara ek

laboratuvar ve goriintiileme yontemleri yapilmasini dnermektedir (4).

Preeklampsiyi 6ngdrmek icin yapilan testlerin sistematik bir incelemesinde
bu testlerin bazi limitasyonlar1 oldugu gdosterilmistir. Bunlardan bazilar1 soyledir:
preeklampsinin tanimlanmasindaki farkliliklar ve dahil etme/dislama kriterlerindeki
farkliliklar preeklamptik hastalar arasinda bir heterojenite olusturmaktadir. Ayrica

testlerin yapilma zamani, yapilan test kombinasyonlar farklilik gostermektedir (61,
62).

Preeklampside  karakteristik olarak  bulunan iskemik trofoblastlar,
antianjiyogenik molekiillerin (sEng, sFlt-1) artisina ve anjiyogenik molekiillerin
(VEGF, PIGF) azalmasina neden olur. Bu molekiillerin maternal serum veya idrarda
Olclilmesinin preeklampsi gelisimini ve klinik seyrini 6ngormede etkili olabilecegi

One surilmiistir (63). Ancak yapilan calismalarin limitasyonlar1 fazladir ve

14



preeklampsi gelisimini ongdérmedeki pozitif prediktif degeri net degildir. Bu

nedenlerle anjiyogenik molekiiller, pratik kullanimda heniiz yer alamamustir.

Birinci trimesterde Down Sendromu taramasinin yayginlagsmasi ile maternal
kan 0rnegi incelemeleri de yayginlagmigtir. Maternal kandaki plasenta iligkili plazma
protein-A (PAPP-A) ve serbest DNA miktarlarinin; preeklampsi gibi istenmeyen
gebelik sonuglara etkisi oldugu dogrulanmistir (64).

Yapilan meta-analizlerde uterin arter Doppler incelemesinin preeklampsi
geligsme riskini 6ngérmede yararl oldugu belirtilmistir (65, 66). Ancak genellikle ilk
trimesterde rutin tarama Onerilmemektedir. Taramanin yanlis pozitiflik oraninin
yiiksek oldugu ve bu yanlis pozitifligin gereksiz anksiyeteye neden olabilecegi
bildirilmistir (67).

Preeklampsili gebelerde hiperiirisemi oldugu bilinmesine ragmen, 5
calismanin alindig1 bir meta-analizde 25 haftadan 6nce Olgiilen iirik asit seviyesinin
hastaligr 6ngérmede bir yarar1 olmadig1 gosterilmistir (68). Benzer sekilde, yapilan
bagka bir sistematik derlemede serum irik asit seviyesinin preeklampside

komplikasyon gelisimini 6ngéremedigi gosterilmistir (69).

Antifosfolipid antikor sendromu (APS), siddetli erken preeklampsi gelisimi
ile iligkilidir. APS olan gebelerde, birinci trimester bitiminde baslanan ve gebelik
boyunca devam edilen diisiik doz aspirin ve heparin profilaksisinin gebeligin

istenmeyen sonuglarini azalttig1 gosterilmistir.

Gebelerde rutin olarak antifosfolipit antikorlari bakilmasi onerilmez. Ancak
aciklanamayan veya preeklampsi ile iligkilendirilen in-utero mort fetiis dykiisii olan

kadinlarda antikorlara bakilabilir (70).

2.7. ONLEME

Preeklampsi acgisindan yiiksek riskli kadinlara diisiik doz aspirin verilmesinin
preeklampsi gelisimini ve istenmeyen gebelik sonuglarii yaklasik %10-20 oraninda
azalttig1 gosterilmistir. Yiiksek doz aspirin tedavisinin aksine, diisiik doz (60-150

mg/gilin) aspirin kullanimi; vaskiiler duvarda prostasiklin sentezini korur ve platelet
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tromboksan sentezini azaltir (71). Preeklampsi agisindan risk faktorii tasiyan
kadinlarda diisiik doz aspirin profilaksisi Onerilmektedir. Ayrica pregestasyonel
diyabeti olan ve evre-1 hipertansiyonu (sistolik kan basinci 130-139 mmHg ve/veya
diyastolik kan basinci 80-89 mmHg) olan kadinlarda diisiik doz aspirinin, plaseboya
gore, preeklampsi gelisme riskini arttirdigi gézlenmistir (sirasiyla %24 ve %39) (72).

Diisiik doz aspirinin 12. gebelik haftasindan sonra, ideal olarak 16. haftadan
once baglanmasi1 Onerilmektedir. Aspirin i¢in profilaksi dozu tartismalidir. Ancak

bir¢ok komite giinliik 81 mg aspirin kullanimini1 6nermektedir (73).

Aspirin kullanimi; 36. gebelik haftasinda veya 5-10 giin icerisinde dogum
bekleniyorsa birakilmalidir (74).

Diyetle kalsiyum aliminin yetersiz oldugu iilkelerde giinliik 1,5-2 gr kalsiyum

desteginin preeklampsi gelisimini azalttig1 gosterilmistir (37).

Obezitenin preeklampsi gelisme riskini arttigi bilinmektedir. Bu nedenle kilo
kontrolii gebeligin istenmeyen sonuglari iizerinde olumlu etkiler yaratmaktadir.
Bariatrik cerrahi geciren kadinlar {izerinde yapilan bir kohort caligmasinda

preeklampsi gelisme riskinin anlamli oranda azaldigi izlenmistir (75).

Vitamin C, vitamin D, folik asit, balik yag1 destegi ile preeklampsi gelisme

riskleri arasinda bir iligski bulunamamuistir (76-79).

2.8. DEGERLENDIRME

20. gebelik haftasindan sonra yeni baglangi¢li veya ilerleyici hipertansiyonu
olan tiim gebeler preeklampsi acgisindan incelenmelidir. Siddetli hipertansiyonu
ve/veya siddetli hastalik semptomu olan kadinlar maternal ve fetal iyilik hali
degerlendirmesi i¢in hastaneye yatirilmalidir. Siddetli hipertansiyonu olmayan ve
semptom gostermeyen kadinlar ayaktan takip edilebilir. Hastaneye yatig ve ayaktan

takip karar1 hastaya gore verilmelidir.

Preeklampsiden siiphelenildiginde asagidaki laboratuvar testlerinin yapilmasi

Onerilmektedir:
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o Tam kan sayimi1

. Karaciger enzimleri (ALT ve AST)

. Serum kreatinin diizeyi

o Uriner protein saymmi (spot idrarda protein/kreatinin orani veya

24 saatlik idrarda protein miktari)

Koagulasyon parametrelerinin incelenmesi rutin olarak 6nerilmez. Ancak
plasenta dekolmani, siddetli kanama varligi, trombositopeni veya ciddi karaciger
disfonksiyonu varsa bakilabilir.

Fetal durumun degerlendirilmesi i¢in gebelik haftasina gbre non-stres test
veya biyofizik profili tercih edilebilir. Amniyotik sivi volimii 6lgiimii ve fetal

biiylime kisitlilig1 taramasi i¢in ultrason kullanilabilir (4).

2.9. URIK ASIT

Urik asit, insan viicudunda piirin katabolizmasimin bir son iiriiniidiir. Olusan
iirik asit RNA ve DNA yapimi i¢in 6nem tasimaktadir. Endojen olarak karaciger,
bobrekler ve kaslarda iiretilirken, ekzojen olarak hayvansal gidalar ile alinabilir.
Piirin metabolizmasinin sonucu olarak olusan iirik asit insanda iirikaz enzimi
olmamasi nedeniyle daha fazla yikima ugrayamaz ve bobrekler araciligi ile atilmaya
calisir. Bobrek tiibiillerinde geriemilim mekanizmasinin  bozulmast sonucu
hiperiirisemi olusabilir. Urik asidin bobreklerden atiliminmn azalmasi yanisira
iiretiminin artmast nedeniyle de hiperiirisemi olusabilir. Malignitelerde kullanilan
tedaviler {iirik asit olusumunu arttirmakta, tiimor lizis sendromuna neden olarak
bobrek hasar1 olusturmaktadir. Bazi genetik metabolik hastaliklarda da hipertirisemi
goriilebilmektedir. Herhangi bir dokudaki hipoksi, iskemi gibi durumlarda niikleik
asitlerin yikima ugramasi sonucu iirik asit diizeyleri artar. Urik asidin ortaya ¢ikmasi
ile prooksidan molekiiller devreye girer ve serbest oksijen radikallerinin zararl
etkilerini engellemeye ¢alisir. Bu nedenle iirik asit gii¢lii bir antioksidan olarak kabul

edilir (80).

Gebe kadinlarda plasenta ve fetlis gelisiminde piirin metabolizmasinin
artmasina ragmen, ilk 20 haftadaki iirik asit diizeyleri gebe olmayan kadinlara gore

daha diisiik bulunmustur (81).
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Preeklampside tirik asit diizeyinde yiikseklik saptanmasimin birden fazla
nedeni vardir. Ilk olarak, anjiotensin-II gibi vazokonstruktor ajanlarin artmasi renal
tirik asit salinimina neden olur. Preeklampsi patogenezinde etkili olan kotii trofoblast

invazyonu hipoksiye, oksidatif strese ve nihayetinde iirik asit olusumuna neden olur
(82).

2.10. KALSiYUM

Insan viicut agirhigmin %1,5-2’sini olusturan kalsiyum insan viicudunda en
fazla bulunan mineraldir. Biiyilk kismi1 kemiklerde, az miktarlarda ise dislerde,

plazmada, ekstraseliiler matriste bulunur (83).

Iskelet kemiklerinin uglarmda kristalize halde bulunan kalsiyum, serum
kalsiyum dengesinin saglanmasinda onemli bir role sahiptir. Ayrica beslenme sekli,
stres, paratiroid bez bozukluklari, genetik hastaliklara bagli olarak kalsiyum
diizeylerinde bozulmalar olugabilir. Gebelik sirasinda fetusa gecen kalsiyum miktari
toplamda 25-30 gramdir. Anne beslenmesi ile hem kendi giinliik ihtiyacini hem de
fetusun ihtiyacin1 saglamak zorundadir. Bu nedenle gebelikte giinliik kalsiyum
ihtiyact artmaktadir. ABD Besin ve Beslenme Komitesi gebelerdeki D-vitamini
diizeyinin yeterli oldugunu, bu nedenle kalsiyum emiliminin yeterli oldugu goriisiine
varmig, gebelerde kalsiyum takviyesini Onermemistir. Ancak yeterli giines 15181

alinamayan iilkeler igin giinliik 300 mg kalsiyum takviyesi 6nerilmektedir (84).

Yapilan bir calismada, bir grup gebeye giinliik 2 gr kalsiyum verilirken bir
grup gebe takviye verilmeden takip edilmistir. Kalsiyum takviyesi almayan grupta
preeklampsi gelisme oran1 daha fazla saptanirken dogum haftas1 ve dogum kilosu

daha az saptanmigtir (85).
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3. MATERYAL VE METOD

Ocak 2017-Ocak 2020 tarihleri arasinda Saglik Bilimleri Universitesi Prof.
Dr. Cemil Tas¢ioglu Sechir Hastanesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Klinigi’nde
preeklampsi tanist alan ve 34-40 gebelik haftasi arasinda dogum yapan 189 kadin
calisma grubunu, hipertansiyonu olmayan 34-40 gebelik haftasi arasinda dogum

yapan saglikli 205 kadin kontrol grubunu olusturdu.
Hastanemiz etik kurulundan 30.06.2020 tarihli 283 say1li onay alindi.

Hastalara ait veriler hasta dosyalarinin ve hastane elektronik bilgi sisteminin
retrospektif olarak taranmasi ile elde edildi. Prematiirite ve postmatiiritenin
getirecegi fetal sonuglarin verileri etkilememesi i¢in 34 hafta altindaki ve 40 hafta
tizerindeki gebelikler ¢alismaya dahil edilmedi. Her hasta i¢in yas, gravida, parite,
dogum haftasi, dogum sekli, gelisen komplikasyon, hospitalizasyon siiresi ve yogun
bakim ihtiyact incelendi. Perinatal sonuglarin degerlendirilmesi i¢in dogum
agirliklari, ITUGR varligi ve yenidogan yogun bakimda yatis siireleri incelendi.
Hastalarin tam kan sayimi, bobrek fonksiyon testleri, karaciger transaminaz enzim
testleri, serum iirik asit ve kalsiyum degerleri incelendi. Uygulanan tedavilerin
verileri degistirmemesi amaciyla hastaneye yatis esnasindaki laboratuvar degerleri

calismaya alindi.

Istatistiksel yontem: Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart
sapma, medyan en diisiik, en yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanildi.
Degiskenlerin dagilimi kolmogorov simirnov test ile olglildi. Nicel bagimsiz
verilerin analizinde bagimsiz 6rneklem t test, mann-whitney u test kullanildi. Nitel
bagimsiz verilerin analizinde ki-kare test, Ki-kare test kosullar1 saglanmadiginda
fischer test kullanildi. Etki diizey ve cutoff degeri ROC egrisi ile arastirildi. Etki
diizeyi tek degiskenli ve ¢ok degiskenli lojistik regresyon ile arastirildi. Analizlerde
SPSS 27.0 programi kullanildi.
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4. BULGULAR

Toplam hasta popiilasyonunun(n=394) verileri alindiginda, ortalama
yas 27,3+6,4(orttss) olarak saptanmistir. Ortalama gravida 2,9+1,7, ortalama
parite 1,6+1,5 olarak bulunmustur. Toplam hasta popiilasyonunun
%18.,8’inde(n=74) gestasyonel diyabet ve/veya hipotiroidi saptanmistir.
Ortalama dogum haftas1 37,6+1,6 haftadir. 156 hasta(%39,6) normal vajinal
dogum, 119 hasta(%30,2) elektif sezaryen dogum, 119 hasta(%30,2) acil
sezaryen dogum yapmustir. Ortalama dogum kilosu 3054,4+544,3 gram olarak
bulunmustur. Yenidogan yogun bakim iinitesinde ortalama yatis siiresi 3,8+7,1
giin olarak bulunmustur. Yenidoganlarin %20,6’sinda(n=81) IUGR saptanmis,
%2’sinde(n=8) IUMF gozlenmis, %0,3’li(n=1) yenidogan doneminde ex
olmustur. 8 hastada(%?2) maternal yogun bakim ihtiyact gelismistir. Maternal

hastanede kalis siiresi ortalama 2,3+1,3 giin olarak bulunmustur.

Bu bilgiler tablo-4’te gosterilmistir.

Tablo 4: Toplam Orneklem Verileri

Min-Mak Medyan Ort.=ts.s /n-%o
Yas 16.0 - 44.0 30.0 29.3 += 6.4
Gravida 1.0 - 10.0 3.0 2.9 = 1.7
Parite 0.0 -9.0 1.0 1.6 =+ 1.5
- (Q) 320 81.2%
Ek Hastalik ) A 18.8%
GDM 53 71.6%0
Hipotroidi 21 28.4%
Gestasyon Haftas: 34.0 - 40.0 38.0 37.6 + 1.6
NsSD 156 39.6%6
Dogum Sekli CSsE 119 30.2%6
CSA 119 30.2%0
- - Erkek 196 49.7%
Cinsiyet
Kiz 198 50.3%0
Kilo 1345.0 - 4785.0 3102.5 3054.4 -+ 544.3
Apgar
1. Dakika 0.0 - 9.0 7.0 7.1 =+ 1.3
5. Dakika 0.0 - 10.0 9.0 8.7 4+ 1.4
- [S) 353 89.6%
Komplikasyon s a1 10.4%
HELLP 15 36.6%0
Diser 15 36.6%
DIC 7 17.1%
Eklampsi a 9.8%0
YDYBU (Giin) 0.0 - 54.0 0.0 3.8 + 7.1
) 81 20.6%0
IUGR &) 313 79.4%
[CS) 8 2.0%
UM ) 386 98.0%
- [SS) 8 2.0%
YBU Yats o 386 58.006
. _ _ [eS) 1 0.3%
Yeni Dogan Ex o 303 9. 706
Hastanede Kalis Suresi 1.0 - 10.0 2.0 2.3 =+ 1.3
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Calisma grubunda hastalarin yasi kontrol grubundan anlamli (p<0.05)
olarak daha yliksekti. Calisma ve kontrol grubunda hastalarin gravida sayist,
parite sayis1 anlamli (p>0.05) farklilik géstermemistir. Calisma grubunda ek
hastalik orani kontrol grubundan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti.
Calisma ve kontrol grubunda GDM ve hipotiroidi oranlari anlamli (p>0.05)

farklilik gostermemistir. Bu bilgiler tablo-5’te 6zetlenmistir.

Tablo-5: Calisma ve kontrol grubu yas, gravida, parite, ek hastalik karsilastiridmasi
(GDM: Gestasyonel Diabetes Mellitus)

Kontrol Grubu Vaka Grubu
Ort.ts.s /n-%  Medyan Ort.4s.s /n-% Medyan P
Yas 27.9 £6.2 29.0 309 +£6.3 31.0 o000 ™
Gravida 2.8 £16 3.0 31 +£19 30 0264™
Parite 15 +14 1.0 16 £1.6 10 o861 ™
Hastalik Q] 183 89.3% 137 72.5% 0,000 ¥
() 22 10.7% 52 27.5%
GDM 14 63.6% 39 75.0% 0.322%
Hipotroidi 8 36.4% 13 25.0% 0322%

™ Mann-whitney u test / * Ki-kare test

Calisma grubunda gestasyon haftasi kontrol grubundan anlamli
(p<0.05) olarak daha diistiktii.

Calisma grubunda normal vajinal dogum orani kontrol grubundan
anlamli(p<0.05) olarak daha diisiik, acil sezaryen orani kontrol grubundan
anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. Caligma ve kontrol grubunda elektif

sezaryen oranlari arasinda anlamli (p>0.05) farklilik yoktu.

Calisma ve kontrol grubunda cinsiyet dagilimi anlamli (p>0.05)
farklilik gostermemistir. Calisma grubunda dogum kilosu kontrol grubundan

anlamli (p<0.05) olarak daha diisiiktii. Calisma grubunda 1. dakika APGAR
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skoru ve 5. dakika APGAR skoru kontrol grubundan anlamli (p<0.05) olarak
daha diistiktii.

Calisma grubunda maternal komplikasyon orani kontrol grubundan
anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. Calisma grubunda 13 hastada HELLP
sendromu(%6,8), 7 hastada DIC(%3,7) ve 4 hastada eklampsi(%2,1) gelisti.
Calisma grubunda yenidogan yogun bakim iinitesine yatig siiresi kontrol
grubundan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. Calisma grubunda IUGR
orani, [UMF orani, maternal yogun bakim ihtiyaci ve maternal hastanede yatis
stiresi kontrol grubundan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. Calisma ve
kontrol grubu arasinda yenidogan ex orani anlamli (p>0.05) farklilik

gostermemistir.

Tiim bu veriler Tablo-6da 6zetlenmistir.

Tablo-6: Calisma ve kontrol grubunun karsilagtirilmas: (NSD: normal spontan
dogum, CSE: sezaryen-elektif, CSA: sezaryen-acil, HELLP: hemoliz, elevated liver ensymes,
low platelets, DIC: disseminated intravascular coagulation, YDYBU: yenidogan yogun bakim

iinitesi, IUGR: intrauterine growth restriction, IUMF: in-utero mort fetalis, YBU: yogun bakim

tinitesi)
Kontrol Grubu Vaka Grubu
Ort.+s.s /n-% Medyan Ort.+s.s /n-% Medyan P
Gestasyon Haftasi 38.0 +1.4 38.0 37.0 +£1.7 37.0 0000 ™
NSD 118 57.6% 38 20.1% 0.000 *
Dogum Sekli CSE 68 33.2% 51 27.0% 0.181 ¥
CSA 19 9.3% 100 52.9% 0.000 *
0, O,
Cinsiyet Erkek 106 51.7% 90 47.6% 0.417 ¥
Kiz 99 48.3% 99 52.4%
Kilo 3161.9 =+ 467.5 3180.0 2937.7 +596.6 2990.0 (0.000 !
Apgar
1. Dakika 7.4 = 0.8 7.0 6.9 + 1.7 7.0 0.000 ™
5. Dakika 9.0 = 0.6 9.0 84 +1.9 9.0 0001 ™
. ) 198 96.6% 155 82.0% x
Komplikasyon ) 7 3.4% 34 18.0% 0.000
HELLP 2 28.6% 13 38.2% 0.629 X
DIC 0] 0.0% 7 20.6% 0.321 *
Eklampsi o] 0.0% 4 11.8% 1.000 *
Diger 5 71.4% 10 29.4% 0.036 X
YDYBU (Giin) 2.0 = 3.9 0.0 5.8 = 9.0 0.0 0.000 ™
) 33 16.1% 48 25.4% x
1 R .022
UG (@) 172 83.9% 141 74.6% 0.0
+) (o] 0.0% 8 4.2% xa
IUMF () 205 100.0% 181 95.8% 0.003
- (+) o 0.0% 8 4.2% <z
YBU Yaus 205 100.0% 181 95.8% 0.003
. 5 ) (0} 0.0% 1 0.5% 3=
Yeni Dogan Ex ) 205 100.0% 188 99 5% 0.480
Hastanede Kalis Siiresi 1.7 +=0.7 2.0 29 +1.5 3.0 0.000 ™

' Bagimsiz 6rneklem t test /™ Mann-whitney u test / < Ki-kare test
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Calisma ve kontrol grubunda hemoglobin degeri, platelet degeri, AST
degeri, LDH degeri, kalsiyum degeri anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir.
Calisma grubunda Ph degeri, magnezyum degeri, albiimin degeri kontrol
grubundan anlamli (p<0.05) olarak daha diigiiktii. Calisma grubunda ALT
degeri, iire degeri, iirik asit degeri, kreatinin degeri, diizeltilmis kalsiyum
degeri kontrol grubundan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. Veriler tablo-

7’de Ozetlenmistir.

Tablo-7: Vaka ve kontrol gruplarinin biyokimyasal verilerinin karsilastirilmasi

Kontrol Grubu Vaka Grubu
Ort.4s.8 Medyan Ort.£s.8 Medyan P
PH 73 +0.1 73 70 £15 73 0004 "
HB 117 £1.4 11.9 116 £15 116 0560 "
PLT (X10?) 238.3 +65.8 234.0 232.0 £80.0 2280 350"
AST 22.1 +15.8 20.0 281 £264 200 Qo214 ™
ALT 12.7 £18.7 10.0 198 £282 120 qo00 ™
LDH 249.3 +£90.1 226.0 270.8 £119.0 2420 113"
URE 171 £5.1 17.0 19.9 £6.9 190 o000 ™
Urik Asit 401 +£1.05 3.96 515 +£1.47 492 goo0 "
Kreatin 0.56 +0.90 0.47 058 +0.14 056 000 "
MG 1.97 £0.20 1.95 1.90 £0.22 186 0000 ™
CA 8.81 +0.38 8.82 885 +054 892 101"
Albumin 3.46 +0.27 3.46 323 £037 321 0000 "
Diizeltilmis CA 9.24 +£0.33 9.23 9.46 £0.40 952 000 !

"Bagimsiz omeklem t test /™ Mann-whitney u test

Calisma ve kontrol grubu hastalarin ayriminda iirik asit degerinin
anlamli [Egri alti alan 0,739(0,690-0,788)] etkinligi gézlenmistir. Urik asit 4,34
cut-off degerinin duyarliligi %66,1, pozitif kestirimi %66,5, 6zgilligi %69,3,
negatif kestirimi %69,3’tii.

Calisma ve kontrol grubu hastalarin ayriminda diizeltilmis kalsiyum

degerinin anlamli [Egri alt1 alan 0,706(0,654-0,758)] etkinligi gdzlenmistir.
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Diizeltilmis kalsiyum 9,46 cut-off degerinin duyarlilig1 %57,1, pozitif kestirimi
%70,6, ozgiilliigii %78,0, negatif kestirimi %66,4’tii. Bu bilgilerin 6zeti ve tirik
asit ve diizeltilmis kalsiyum i¢in olusturulan ROC egrileri tablo-8’de

verilmistir.

Tablo-8: Urik asit ve diizeltilmis kalsiyum icin olusturulan ROC egrileri ve
belirlenen cut-off degerleri

Egri Al Alan % 95 Giiven Aralifi P
Urik Asit 0.739 0.690 - 0.788 0.000
Diizeltilmis CA 0.706 0.654 - 0.758 0.000
ROC Egrisi
100% !
90% |
80% |
70% |
= 60%|
S 50%
5 : .
(m] 40%5 —Lrik Asit
-~ Dozeltiimis CA
30% |
20%
10%
0% - h W oM @ ~  m o =
-0 [} s ] s} = ] [} [} ] ] o}
= 2 F & F & F& & & & 3
1 - Ozgiillik

Urik asit degeri >4,34 mg/dl olan grupta hastanede kalis siiresi anlamli
(p<0.05) olarak daha yiiksekti. Urik asit degeri >4,34 mg/dl olan grupta
yenidogan yogun bakim iinitesinde yatis siiresi(giin) anlamli (p<0.05) olarak

daha yiiksekti. Urik asit degeri <4,34 mg/dl ve >4,34 mg/dl olan grupta IUGR
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orant anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. Urik asit degeri >4,34 mg/dI

olan grupta komplikasyon oran1 anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti.

Urik asit degeri ile normal spontan dogum oram arasinda anlaml
(p>0.05) iliski gosterilmemistir. Urik asit degeri >4,34 mg/dl olan grupta
elektif sezaryen orani anlamli (p<0.05) olarak daha diisiiktii. Urik asit degeri
>4,34 mg/dl olan grupta acil sezaryen orani anlamli (p<0.05) olarak daha

ylksekti.

Bilgilerin 6zeti tablo-9 ve tablo-10’da gosterilmistir.

Tablo-9: Urik asit cut-off degerine gire maternal hastanede yatis siiresi(giin)
ve yenidogan yogun bakimda yatis siiresi(giin) karsilastirimast

(YDYBU:yenidogan yogun bakim tinitesi)

Uik Asit <4.34 Urik Asit >4.34
Ort.1s.8 Medyan Ort.4s.5 Medyan
Hastanede Kalis Siiresi (G)  1.93 £0.88 2.00 273 £1.51 200 gooo ™
YDYBU (G) 2.30 £4.94 0.00 547 +8.62 0.00 g.000 ™

" Mann-whitney u test

Tablo-10: Urik asit cut-off degerine gore IUGR gelisimi, komplikasyon
gelisimi, dogum sekli karsilastirilmas: (IUGR:intrauterin growth restriction,

NSD:normal spontan dogum, CSE:elektif sezayen, CSA:acil sezaryen)

Urik Asit <4.34 Urik Asit >4.34

n % n % p
+) 40 19.4% 41 21.8% %
IUGR 0.557
() 166 80.6% 147 78.2%
. ) 195 94.7% 158 84.0% %
Komplikasyon ) 11 5 3% 30 16.0% 0.001
NSD 67 32.5% 52 27.7% 0.294 %
Dogum Sekli CSE 103 50.0% 53 28.2% 0.000 ¥
CSA 36 17.5% 83 44.1% 0.000 *

* Ki-Kare test
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Diizeltilmis kalsiyum degeri >9,46 mg/dl olan grupta hastanede kalis
stiresi(glin) anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. Diizeltilmis kalsiyum degeri
>9,46 mg/dl olan grupta yenidogan yogun bakimda yatis siiresi(giin), IUGR

orani ve komplikasyon gelisme orani anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir.

Diizeltilmis kalsiyum degeri <9,46 mg/dl ve >9,46 mg/dl olan grupta
normal spontan dogum ve elektif sezaryen orami anlamli (p>0.05) farklilik
gostermemistir. Ancak kalsiyum degeri >9,46 mg/dl olan grupta acil sezaryen

orani anlamli (p<0.05) olarak daha ytiksekti.

Bu bilgiler tablo-11 ve tablo-12’de gosterilmistir.

Tablo 11: Diizeltilmis kalsiyum cut-off degerine gore hastanede kalis
siiresi(giin) ve yenidogan yogun bakim iinitesinde kaliy siiresi(giin)

karsulastirdmast (YDYBU:yenidogan yogun bakim tinitesi)

Diizeltilmis CA <9.46 Diizeltilmis CA >9.46

Ort.%s.s Medyan Ort.+s.s Medyan
Hastanede Kalig Siiresi (G) 2.11 +£1.17 2.00 2.62 +£1.41 200 o000 ™
YDYBU (G) 3.25 +5.87 0.00 4,70 + 8.67 0.00 0.156 ™

™ Mann-whitney u test

Tablo-12: Diizeltilmis kalsiyum cut-off degerine gore IUGR gelisimi, komplikasyon
gelisimi, dogum sekli karsilagtirdmast (IUGR:intrauterin growth restriction,

NSD:normalspontan dogum, CSE:elektifsezayen, CSA:acil sezaryen)

Diizeltilmis CA <9.46 Diizeltilmis CA >9.46
n % n %

(+) 46 19.1% 35 22.9% ©

IUGR () 195 80.9% 118 77.1% 0.364
. O] 221 91.7% 132 86.3% %

Komplikasyon ) 20 8.3% 2 13.7% 0.086
NSD 7 32.0% 42 27.5% 0.343 %
Dogum Sekli CSE 104 43.2% 52 34.0% 0.070 ¥
CSA 60 24.9% 59 38.6% 0.004 *

* Ki-kare test
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5. TARTISMA

Preeklampsi maternal ve neonatal mortalite ve morbiditenin en Onemli
nedenlerinden biridir. Etiyolojisi ve patogenezi halen net olarak agiklanamamakla
birlikte nihai patolojinin endotelyal hasarlanmaya bagli plasental kan akiminin
bozulmasi oldugu goriisiine varilmistir. Plasental kan akiminin bozulmasi, plasental
oksijenizasyonun bozulmasi sonucu serumda yiikselen {irik asit seviyesi maternal ve

fetal distres i¢in bir belirteg olabilir.

Preeklampsinin fetal ve maternal komplikasyonlarinin yasami tehdit edecek
derecede dnemli olmasi nedeniyle, dngoriilebilmesine ve yonetimine yardimcei olacak

kolay ulasilabilir ve kolay uygulanabilir yontemler bulunmaya ¢alisilmaktadir.

Bu ¢alisma siireci boyunca hastanemizde toplam 8927 dogum olmus ve bu
dogumlarin 244 tanesinde preeklampsi gozlenmistir. Hastanemizdeki preeklampsi

orani %2,7 olarak bulunmustur.

Nair ve ark. agir preeklampsi tanist alan 50 hasta ve 50 normotansif kadini
iceren popiilasyonda yaptiklar: bir ¢alismada serum tirik asit seviyesi ile preeklampsi
gelisimi arasinda bir korelasyon oldugunu saptamislardir. Agir preeklampsisi olan
kadinlarda serum f{irik asit seviyesinin daha yiiksek, dogum haftas1 ve dogum

agirliginin daha diigiik oldugunu saptamigladir (82).

Shakarami ve ark. 100 preeklamptik hasta ve 20 kisilik kontrol grubu ile
yaptig1 c¢alismada; maternal serum irik asit seviyesini preeklamptik gebede
6,51+1,53 mg/dL, kontrol grubunda ise 4,72+1,58 mg/dL olarak bulmus ve
preeklamptik gebedeki degeri anlamli derecede daha yiiksek saptamiglardir (86).

Zhao ve ark. 364 gestasyonel hipertansiyonlu kadin ile yaptiklari ¢alismada
tan1 anindaki serum irik asit seviyesi yiiksek olan kadinlarin; preeklampsiye
progresyon oraninin daha yiiksek oldugunu, dogum kilosunun daha diisiik oldugunu

ve IUGR gelisiminin daha yiiksek oldugunu bulmuslardir (87).

Vyakaranam ve ark. ise 90 gebe iizerinde yaptiklari c¢alismalarinda

preeklampsi olan gebelerde serum iirik asit seviyesini 6,26+1,19 mg/dL, gestasyonel
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hipertansiyonlu gebelerde ise bu degeri 4,27+1,0 mg/dL olarak bulmuslardir.
Preeklampsi grubundaki degeri istatistiksel olarak anlamli yliksek saptamiglardir

(88).

Bizim c¢alismamizda da normotansif gebelerde ortalama serum iirik asit
degeri 4,01£1,05 olarak saptanmisken, preeklampsili gebelerde 5,15+1,47 olarak
saptanmistir. Bu da preeklamptik gebelerde serum {irik asit degerlerinin normotansif

gebelere gore istatistiksel olarak daha yiiksek oldugunu gostermektedir(p<0,05).

Liu ve ark. 134 siddetli 6zellikler gosteren preeklamptik gebeyi retrospektif
olarak incelemistir. Bu calismada, gebelerdeki karaciger transaminazlari, platelet
sayimi ve tansiyon yiiksekliginin acil dogum karar ile bir ilgisinin bulunmadigini
gostermistir. Yine ayni ¢alismada bobrek fonksiyon testlerinin, 6zellikle de yiiksek
serum {irik asit seviyeleri ile acil dogum oranlar1 arasinda bir iligski oldugunu ortaya
koymuslardir (89). Bizim ¢alismamizda da serum iirik asit seviyesi yiiksek olmayan
ve olan kadinlar karsilastirildiginda acil sezaryen oranlart sirasiyla %17,5 ve %44,1

olarak bulunmustur, ki bu farklilik istatistiksel olarak anlamlidir(p<0,05).

Vyakaranam ve ark. yaptigi calismada irik asit seviyesinin ROC egrisine
gore cut-off degerini 4,9 mg/dl olarak bulunmustur (88). Zhao ve ark. ise
caligmalarinda serum irik asit seviyesi i¢in cut-off degerini 303 micromol/L (5,09
mg/dl) olarak saptanmislardir (87). Bizim ¢alismamizda iirik asit igin cut-off degeri
4,34 mg/dl olarak saptanmustir. Bu deger Onceki caligmalar ile benzer ozellikler

gostermektedir.

Le ve ark., 205 preeklamptik gebeyi incelemis, genel fetal ve/veya maternal
komplikasyon gelisimi i¢in serum iirik asit cut-off degerini 393 micromol/L(6,61
mg/dl) olarak bulmuslardir. Yine ayni calismada siddetli ozellikler gdsteren
preeklampsi ve eklampside serum {irik asit diizeylerini daha yiiksek bulmuslardir
(90). Katz ve ark., yaptiklart bir ¢alismada serum {irik asit seviyesinin 6 gr/dl
degerinden yiiksek 53 gebenin 43 tanesinde eklampsi tespit etmistir (91). Bizim
calismamiz serum {irik asit diizeyi 4,34 mg/dl degerinden yiiksek olanlarda
komplikasyon gelisme oranini %16 olarak saptamistir. Bu oran, serum iirik asit
seviyesi diisik olanlara gore istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide daha

yiiksektir(p<0,05).
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Zhao ve ark. ¢aligmalarinda gostermistir ki; serum trik asit degerindeki her 1
mg/dl artig preeklampsi gelisme riskini 3,3 kat, SGA riskini 1,67 kat arttirmaktadir
(87).

Tim bu verilere ragmen, son yillarda yayinlanan bir derlemede 18 ayri
calisma ve 3913 preeklampsili kadin incelenmis, ciddi maternal ve fetal sonuglarin

serum trik asit ile iliskisi zay1f bulunmustur (69).

Powers ve ark. calismalarinda; 10 haftalik gebeligi olan kadinlarda goriilen
serum Tlrik asit yiiksekliginin, gebeligin ilerleyen donemlerinde preeklampsi gelisimi

ile iligkili oldugunu ileri stirmiiglerdir (92).

Cnossen ve ark. yaptiklari bir sistematik bir derlemede, 25 haftadan 6nce

Olciilen serum iirik asit diizeyinin preeklampsi gelisimi i¢in anlamli olmadigini ifade

etmislerdir (68).

Sukophan ve ark., yapilan bir ¢alismada preeklamptik gebelerdeki serum
kalsiyum diizeyinin normotansif gebelere gore daha diisiik oldugunu gostermistir
(93). Kim ve ark. yaptiklar1 ¢alismada kalsiyum dahil serum minerallerinin diisiik
diizeyde olmasini preeklampsi gelisme riski ile iliskili bulmuslardir (94). 2010
yilinda Jain ve ark., yaptiklar1 bir ¢aligmada serum mineral diizeyi disiikligi ile
preeklampsiyi iliskilendirmislerdir (95). Bunun tersi olarak 2019 yilinda Kant ve
ark., yaptiklari ¢alismada serum kalsiyum degerleri ile preeklampsi gelisiminin ve
neonatal mortalitenin iliskisi olmadigini 6ne siirmiistiir (96). Bizim caligmamizda ise
diizeltilmis kalsiyum diizeyleri preeklamptik hastalarda anlamli 6l¢iide daha yiiksek
bulunmustur. Bunun sebebi; serum kalsiyum degeri direkt olarak alinmamus,
diizeltilmis kalsiyum hesaplamasindan sonra kalsiyum degeri kabul edilmistir. Ancak
bilmekteyiz ki preeklampside serum proteinleri de 6nemli Ol¢iide azalmakta ve

serum kalsiyum diizeyi yanlis yorumlara neden olabilmektedir.

2019 yilinda FIGO tarafindan diizenlenen kilavuza gore; kalsiyum alimi
diisiik olan kadinlarda (<800 mg/giin), ilk trimesterden itibaren giinlik 1,5-2 gr
elementer kalsiyum desteginin erken ve gec baslangich preeklampsi gelisimini
azalttig1 izlenmistir (97). 12 randomize kontrollii ¢aligmanin metaanalizinde 15528

gebe kadin incelenmis ve gilinde 1,5-2 gr kalsiyum destegi alan kadinlarda
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preeklampsi gelisiminin daha az oldugu bulunmustur (98). Buna karsilik bazi kiigiik
calismalar serum kalsiyum diizeyi ile preeklampsi gelisimi arasinda bir iliski

gosterememistir (96, 99).
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6. SONUC

Preeklampsi anne ve bebek sagligini 6nemli dlciide etkileyen bir sendromdur.
Antenatal takiplerin iyilestirilmesi, preeklampsinin erken taninmasi ve dogru sekilde
yonetilmesi ile komplikasyonlar1 en aza indirmek miimkiindiir. Bizim ¢alismamizda;
maternal serum Urik asit seviyesindeki yiiksekligin maternal ve fetal komplikasyon
gelisme sikligr ile iliskili oldugu saptanmistir. Ancak serum kalsiyum seviyesi ile
boyle bir korelasyon bulunamamistir. Bizim ¢alismamizda preeklampsi tanisi alan
gebelerin dogum esnasindaki kan degerleri incelenmistir. Ancak erken gebelik
donemlerinde serum irik asit ve kalsiyum degerlerinin prediktif degerleri
arastirilabilir. Preeklampsi tanisi alan hastalarin takiplerinde serum iirik asit
seviyesindeki yiikselme, klinisyenler i¢in uyarici olmalhidir. Bu tarz kolay
uygulanabilir testlerin yapilmast preeklampsi komplikasyonlarmin en aza

indirilmesinde yol gosterici olacaktir.
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