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1. Giriş  

Gebelikte görülen hipertansif bozukluklar (GHB), modern 

obstetrinin en karmaşık ve yönetimi en zorlu klinik tablolarından 

birini oluşturmaktadır. Dünya genelinde anne ve bebek sağlığını 

tehdit eden en önemli faktörlerden biri olan bu hastalık grubu; kronik 

hipertansiyon, gestasyonel hipertansiyon, preeklampsi, eklampsi ve 

HELLP sendromunu içeren geniş bir spektrumda 

değerlendirilmektedir. Epidemiyolojik veriler 

incelendiğinde, "hipertansif bozuklukların tüm gebeliklerin yaklaşık 

%10'unu komplike ettiği" görülmektedir (Duley, 2009: 132). 

Küresel ölçekte bakıldığında, maternal ölümlerin yaklaşık 

%14'ü ila %16'sı doğrudan hipertansif bozukluklara atfedilmektedir; 

bu oran Latin Amerika ve Karayipler'de %26'lara kadar yükselirken, 

Afrika ve Asya'da %9 civarındadır (ACOG, 2020: e237). Gelişmiş 

ülkelerde anne ölümleri daha düşük olsa da, hipertansif hastalıklar 

hala morbiditenin ana kaynağıdır. Amerika Birleşik Devletleri 

verilerine göre, preeklampsi oranlarının 1987 ile 2004 yılları 

arasında %25 oranında arttığı rapor edilmiştir (Ananth & Basso, 

2010: 119). Bu artışın altında yatan nedenler çok faktörlüdür; ileri 

anne yaşı, obezite prevalansındaki artış, kronik hastalıkların 

(diyabet, renal hastalıklar) daha sık görülmesi ve yardımcı üreme 

tekniklerinin kullanımının yaygınlaşması temel etkenler arasındadır 

(Bartal & Sibai, 2022: S1238). 

Türkiye özelinde yapılan çalışmalarda da benzer bir tablo 

göze çarpmaktadır. Türk Jinekoloji ve Obstetrik Derneği (TJOD) 

verileri ve bölgesel çalışmalar, preeklampsi ve eklampsinin anne 

ölümlerinde kanamadan sonra ikinci sırada yer aldığını 

göstermektedir (TJOD, 2022: 12). Özellikle yüksek rakımlı 

bölgelerde (örneğin Doğu Anadolu'da 1500 metre üzeri) eklampsi ve 

HELLP sendromu insidansının, deniz seviyesine göre anlamlı 

derecede yüksek olduğu tespit edilmiştir (Kurt & ark., 2016: 46). 

Hastalığın ekonomik yükü de göz ardı edilemez boyutlardadır; 
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ABD'de yapılan bir maliyet analizi, preeklampsi kaynaklı 

harcamaların doğumdan sonraki ilk 12 ay içinde 2.18 milyar dolara 

ulaştığını göstermiştir (ACOG, 2020: e237). 

2. Fizyolojik Adaptasyon ve Patofizyoloji 

2.1. Normal Gebelikte Hemodinamik Değişiklikler 

Preeklampsinin patolojisini anlamak için normal gebelik 

fizyolojisinin bilinmesi elzemdir. Normal bir gebelikte, maternal 

kardiyovasküler sistem, fetüsün metabolik ihtiyaçlarını karşılamak 

üzere derin bir adaptasyon sürecinden geçer. Plazma hacmi %40-50 

oranında artarken, progesteron, prostasiklin ve nitrik oksit (NO) gibi 

vazodilatörlerin etkisiyle sistemik vasküler direnç belirgin şekilde 

düşer (Magee & ark., 2021: 152). Bu düşüş, artan kan hacmine 

rağmen kan basıncının gebeliğin ikinci trimesterinde fizyolojik 

olarak düşmesine neden olur. Preeklampside ise bu adaptasyon 

mekanizması bozulur; plazma hacmi artışı yetersiz kalır 

(hemokonsantrasyon), vazodilatasyon yerine vazokonstriksiyon 

hakim olur (Phipps & ark., 2016: 1104). 

2.2. Preeklampsi Patogenezi: İki Aşamalı Model 

Güncel bilimsel konsensus, preeklampsi gelişimini "İki 

Aşamalı Model" (Two-Stage Model) ile açıklamaktadır (Roberts & 

Hubel, 2009: 32). 

Aşama 1: Anormal Plasentasyon ve Spiral Arter Modelleme 

Hatası 

Gebeliğin erken dönemlerinde (8-18. haftalar), fetal kökenli 

ekstravillöz trofoblastlar (EVT), maternal desiduaya invaze olur ve 

myometriyuma kadar ilerleyerek uterin spiral arterlerin duvar 

yapısını değiştirir. Normal süreçte spiral arterlerin kas ve elastik 

dokusu yıkılır, yerini fibrinoid materyal alır; böylece damarlar geniş 

çaplı, düşük dirençli tüplere dönüşür (Fisher, 2015: S116). 
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Preeklampside, sitotrofoblast invazyonu sığ kalır ve sadece desidual 

segmentle sınırlı olur. Myometriyal segmentteki spiral arterler kalın 

kas duvarlarını korur, bu da "plasental iskemi" ile sonuçlanır 

(Redman & Sargent, 2005: 1593). 

Aşama 2: Maternal Endotel Disfonksiyonu 

İskemik ve stres altındaki plasenta, maternal dolaşıma çeşitli 

biyoaktif faktörler salgılar. Bu faktörler, maternal endotel 

hücrelerinde yaygın hasara (endotelyozis) neden olur. 

• sFlt-1 (Soluble fms-like tyrosine kinase-1): VEGF ve PlGF 

reseptörlerine bağlanarak onları nötralize eder. VEGF 

eksikliği, endotel hücrelerinde nitrik oksit üretimini azaltarak 

hipertansiyona neden olur (Maynard & ark., 2003: 652). 

• Soluble Endoglin (sEng): TGF-β yolağının yardımcı 

reseptörüdür. Hipoksik plasentadan salınan sEng, damar 

geçirgenliğini artırarak ödem ve proteinüriye katkıda 

bulunur (Levine & ark., 2006: 1065). 

2.3. İmmünolojik Uyumsuzluk ve HLA-G 

Preeklampsi, bir tür "maternal-fetal immün uyumsuzluk" 

olarak da değerlendirilebilir. Normalde fetal trofoblastlar, maternal 

immün sistemden korunmak için klasik MHC moleküllerini 

değil, HLA-G molekülünü eksprese ederler. Preeklampside 

plasental dokularda HLA-G ekspresyonunun azaldığı, bunun da 

maternal Uterin Natural Killer (uNK) hücrelerinin aktivasyonuna ve 

inflamatuar sitokin artışına yol açtığı gösterilmiştir (Goldman-Wohl 

& ark., 2000: 538). 

2.4. Genetik Faktörler 

Hastalık Mendeliyen (tek genli) bir geçiş göstermez, ancak 

güçlü bir ailesel yatkınlık mevcuttur. Preeklampsi öyküsü olan 

annelerin kızlarında risk 2-5 kat artmaktadır (Williams & Broughton 
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Pipkin, 2011: 408). Genom çapında ilişkilendirme çalışmaları 

(GWAS), FLT1 genindeki varyantların (rs4769613 T alleli) hastalık 

riskini artırdığını doğrulamıştır (McGinnis & ark., 2017: 1258). 

Ayrıca STOX1 ve ACVR2A genleri de preeklampsi patogenezinde 

suçlanan diğer aday genlerdir (Van Dijk & ark., 2005: 516). 

3. Sınıflandırma ve Tanı Kriterleri 

2020 ACOG Bülteni ve 2021 ISSHP kılavuzları, tanı ve 

sınıflandırmada standardizasyon sağlamıştır. Proteinüri artık 

preeklampsi tanısı için "olmazsa olmaz" bir kriter değildir (ACOG, 

2020: e238). 

3.1. Kronik Hipertansiyon 

Gebelikten önce var olan veya gebeliğin 20. haftasından önce 

tespit edilen hipertansiyondur (SKB ≥140 mmHg ve/veya DKB ≥90 

mmHg). Doğumdan sonraki 12. haftada devam eden hipertansiyon 

da retrospektif olarak kronik kabul edilir (Seely & Ecker, 2014: 

1255). 

3.2. Gestasyonel Hipertansiyon 

Gebeliğin 20. haftasından sonra ortaya çıkan, proteinüri 

veya diğer sistemik bulguların eşlik etmediği hipertansiyondur. 

Genellikle geçicidir, ancak bu hastaların %50'sinde tablo 

preeklampsiye dönüşebilir (Sibai, 2003: 183). 

3.3. Preeklampsi 

Tanı Kriterleri (ACOG 2020): 

• Tansiyon: Gebeliğin 20. haftasından sonra SKB ≥140 mmHg 

veya DKB ≥90 mmHg (en az 4 saat arayla 2 ölçüm). 

• VE aşağıdakilerden EN AZ BİRİ: 
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1. Proteinüri: 24 saatlik idrarda ≥300 mg protein VEYA Spot 

İdrar Protein/Kreatinin Oranı (UPCR) ≥ 0.3 mg/mg. 

2. Ağır Özellikler (Severe Features) - Proteinüri yokluğunda: 

• Trombositopeni: <100,000/μL. 

• Böbrek Yetmezliği: Serum kreatinin > 1.1 mg/dL. 

• Karaciğer Fonksiyon Bozukluğu: Transaminazların normalin 

üst sınırının 2 katına çıkması. 

• Pulmoner Ödem. 

• Serebral/Görsel Semptomlar: İnatçı baş ağrısı, skotom 

(ACOG, 2020: e240). 

3.4. Eklampsi 

Preeklampsi bulguları olan bir kadında, başka bir nedene 

bağlanamayan yeni başlangıçlı jeneralize tonik-klonik nöbetlerdir. 

Patofizyolojisinde serebral vazospazm ve Posterior Reversible 

Ensefalopati Sendromu (PRES) rol oynar (Hart & Sibai, 2013: 210). 

4. HELLP Sendromu 

HELLP sendromu (Hemolysis, Elevated Liver enzymes, 

Low Platelets), preeklampsinin ağır bir formudur. 

4.1. Sınıflandırma Sistemleri 

• Tennessee Sınıflandırması: Tanı için hemoliz (LDH >600 

IU/L), AST ≥70 IU/L ve trombosit <100.000/μL kriterlerinin 

tamamının varlığını gerektirir (Sibai & ark., 1986: 504). 

• Mississippi Sınıflandırması: Trombosit sayısına göre ciddiyeti 

derecelendirir. 

• Sınıf 1: Trombosit ≤ 50.000/μL (En yüksek mortalite). 

• Sınıf 2: Trombosit 50.000 - 100.000/μL. 
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• Sınıf 3: Trombosit 100.000 - 150.000/μL (Martin & ark., 2006: 

917). 

5. Tarama ve Biyobelirteçler 

5.1. sFlt-1/PlGF Oranı 

PROGNOSIS çalışması, sFlt-1/PlGF oranının preeklampsi 

yönetimindeki değerini kanıtlamıştır. Oranın 38'in altında olması, 

preeklampsiyi 1 hafta içinde dışlamak (Rule-out) için %99.3 

Negatif Prediktif Değere (NPV) sahiptir (Zeisler & ark., 2016: 18). 

Oranın >85 olması ise hastalığın varlığını veya yakın zamanda 

gelişeceğini güçlü şekilde destekler. 

5.2. Diğer Belirteçler 

Plasental Protein 13 (PP13) ve Cistatin C gibi moleküllerin 

de erken tanıda kullanılabileceği gösterilmiştir (Gerekvar & ark., 

2018: 12). Uterin arter Doppler ultrasonografisinde "çentik" (notch) 

varlığı ve yüksek pulsatilite indeksi (PI), plasental direncin yüksek 

olduğunu gösterir (Poon & ark., 2019: 15). 

6. Önleme Stratejileri 

6.1. Aspirin Profilaksisi 

Düşük doz aspirin, tromboksan A2 sentezini inhibe ederek 

riski azaltan en etkili ajandır. ASPRE çalışması, 150 

mg/gün dozunun (gece alınması önerilir), 16. haftadan önce 

başlandığında preterm preeklampsi riskini %62 oranında azalttığını 

göstermiştir (Rolnik & ark., 2017: 618). ACOG, yüksek riskli 

(önceki preeklampsi, kronik HTN, diyabet) ve orta riskli (nulliparite, 

obezite, ileri yaş) gebelere profilaksiyi önermektedir (ACOG, 2018: 

e46). 
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6.2. Kalsiyum Desteği 

Dünya Sağlık Örgütü, diyette kalsiyum alımının düşük 

olduğu popülasyonlarda günde 1.5-2 g elementel kalsiyum 

desteğinin preeklampsi riskini azalttığını bildirmektedir (WHO, 

2018: 4). 

7. Klinik Yönetim ve Farmakolojik Tedavi 

7.1. Kronik ve Gestasyonel Hipertansiyon Tedavisi 

Hafif-orta şiddetteki hipertansiyonun (140-159 / 90-109 

mmHg) tedavisi, 2022 yılında yayınlanan CHAP 

Çalışması sonrasında değişmiştir. Bu çalışma, tansiyonu 140/90 

mmHg altında tutmanın, şiddetli preeklampsi ve erken doğum riskini 

azalttığını kanıtlamıştır (Tita & ark., 2022: 1785). 

Kullanılan Oral İlaçlar: 

1. Labetalol: Alfa-1 ve beta blokerdir. 200-2400 mg/gün doz 

aralığında kullanılır (Magee & ark., 2003: 958). 

2. Metildopa: Santral alfa-2 agonisttir. Etkisi geç başlar (6-8 saat), 

ancak güvenlilik profili yüksektir. 

3. Nifedipin: Kalsiyum kanal blokeridir. Uzun etkili formları 

idame tedavide tercih edilir (Brown & ark., 2018: 30). 

Kontrendikasyon: ACE inhibitörleri ve ARB grubu ilaçlar 

fetotoksik etkileri (renal agenez, oligohidramnios) nedeniyle 

gebelikte kesinlikle kullanılmaz (Duley & ark., 2006: 8). 

7.2. Akut Hipertansif Kriz Yönetimi 

SKB ≥160 mmHg veya DKB ≥110 mmHg olması, 

serebrovasküler olay riskini artırdığı için 30-60 dakika 

içinde tedavi edilmelidir (ACOG, 2019: e176). 
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ACOG Akut Yönetim Protokolü: 

• Labetalol IV: 20 mg bolus, yanıt yoksa 10 dk sonra 40 mg, 

sonra 80 mg (Maksimum 300 mg). 

• Hidralazin IV: 5-10 mg yavaş infüzyon, 20 dk sonra 

tekrarlanabilir (Maksimum 20 mg). 

• Nifedipin Oral: Damar yolu yoksa 10 mg kapsül 

(çiğnetilmeden) verilir. Dil altı kullanım ani hipotansiyon riski 

nedeniyle önerilmez (Shekhar & ark., 2013: 1060). 

7.3. Nöbet Profilaksisi: Magnezyum Sülfat 

Eklampsi nöbetlerini önlemek için altın standarttır. 

• Zuspan Rejimi: 4-6 g IV yükleme (20 dakikada), ardından 

1-2 g/saat idame infüzyon. 

• Pritchard Rejimi: 4 g IV + 10 g IM yükleme, ardından 4 

saatte bir 5 g IM (Altman & ark., 2002: 1880). 

• Toksisite: Patella refleksi kaybı (9-12 mg/dL) ilk belirtidir. 

Antidot olarak %10 Kalsiyum Glukonat kullanılır. 

7.4. Doğum Zamanlaması 

• Gestasyonel HTN/Preeklampsi (Ağır Özellik Yok): 37. 

haftada doğum önerilir (Koopmans & ark., 2009: 982). 

• Ağır Özellikli Preeklampsi: ≥34 haftada doğum.  

• <34 haftada anne ve bebek stabilse kortikosteroid 

(betametazon) sonrası 48 saat beklenebilir.  

• Eklampsi, HELLP veya dekolman varsa acil doğum 

endikedir (ACOG, 2020: e248). 

8. Anestezi Yönetimi 

Trombosit sayısı >70.000/μL olan hastalarda rejyonel 

(spinal/epidural) anestezi, genel anesteziye tercih edilir. Genel 

anestezi indüksiyonu sırasındaki entübasyon işlemi, ani tansiyon 
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yükselmelerine ve intrakraniyal kanama riskine yol açabilir (Henke 

& ark., 2013: 689). 

9. Komplikasyonlar ve Uzun Dönem Sonuçlar 

Preeklampsi geçiren kadınlarda ileriki yaşamda kronik 

hipertansiyon riski 4 kat, iskemik kalp hastalığı ve inme riski 2 kat 

artmaktadır (Bellamy & ark., 2007: 978). Fetal maruziyet ise 

çocukluk çağında nörogelişimsel bozukluklar (otizm, DEHB) ve 

metabolik sendrom riskini artırır (Davis & ark., 2012: 1558; Maher 

& ark., 2018: 815).
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