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ÖZET 

APRİ SKORU VE NÖTROFİL/LENFOSİT ORANININ PREEKLAMPSİ 

TAHMİNİNDEKİ ROLÜ 

Günümüzde maternal ve fetal morbidite ile mortalitenin önde gelen nedenleri 

arasında yer alan preeklampsi, gebeliğe özgü bir hastalık olup hipertansiyon ve çoğunlukla 

eşlik eden proteinüri ya da proteinüri olmaksızın end organ hasarının gelişmesi ile 

karakterizedir. Gebelik döneminde hematolojik sistemde değişiklikler görülmesine karşın 

hepatobiliyer sistemde genelde değişiklik meydana gelmemektedir. Bu çalışmamızdaki 

amaç, 2018-2023 yılları arasında hastanemizde preeklampsi tanısı alan ve doğum yapanların 

APRİ skoru ve NRL skorlarını doğumunu hastanemizde yapan sağlıklı gebeler ile 

kıyaslayarak preeklampsiyi predikte etmesindeki rolünü araştırmaktır. 

Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi Kadın Hastalıkları ve Doğum 

Kliniği’nde yatan ve doğumunu gerçekleştiren 352 preeklampsi tanılı gebe ve 423 sağlıklı 

gebe incelenmiş, kriterleri karşılayan 70 preeklampsi tanılı gebe ve randomize olarak seçilen 

70 sağlıklı gebe çalışmaya dahil edilmiştir. 15-45 yaş arası doğum yapan, tekil gebeliği olan, 

herhangi bir kronik hastalığı olmayan, peripartum komplikasyonları ya da fetal anomalili 

doğum yapmayan hastalar çalışmaya dahil edilmiştir. Çoğul gebeliği bulunan, kronik 

hastalığı bulunan(diyabet, hipertansiyon vb.), fetal anomalisi olan, yoğun bakım yatışı 

olanlar ve postpartum atoni gibi komplikasyonları olan hastalar çalışmada dışlanmıştır. Her 

hastada boy ve kilo ölçümleri kullanılarak VKİ hesaplandı. Preeklampsi tanısı konulan 

hastalardan tıbbi kayıtlarının ve 20. gebelik haftasından önce ve tanı anında bakılan rutin 

kan testleri dijital ortamda incelenmiştir. Tıbbi özgeçmiş, laboratuvar değerleri, doğum 

kiloları ve APGAR skorları, APRİ skoru ve nötrofil/lenfosit (NLR) oranı hesaplanıp kontrol 

grubuna kıyaslanarak istatistiksel yöntemlerle değerlendirildi. Sonuçlar mevcut literatürdeki 

verilerle karşılaştırıldı ve yorumlandı. 

Çalışmaya dahil edilen hastaların demografik özelliklerine bakıldığında çalışma 

grubunda yaş, vücut kitle indeksi, gravida ve pariteye bakıldığında, her iki grup ortalaması 

benzer olup belirgin bir fark saptanmadı. Çalışma grubunda tanı anındaki proteinüri varlığı, 
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kontrol grubuna göre daha yüksek oranda görülmüş olup istatistiksel olarak anlamlı bulundu. 

Her 2 grubun bakılan 1. ve 5. dakika APGAR skorları, çalışma grubunda daha düşük 

saptanmış olup istatistiksel olarak anlamlı bulundu. 20. gebelik haftasından önce bakılan 

APRİ VE NLR skorları her 2 grup arasında benzer dağılıma sahip olup anlamlı 

saptanmamıştır. Ortalamalarına bakıldığında ise her iki grup arasındaki APRİ skoru anlamlı 

saptandı. Kontrol ve preeklampsi grupları ROC analizi kullanarak karşılaştırıldığında 20. 

gebelik haftasından önce bakılan AST değerinden ziyade APRİ skorunun, preeklampsiyi 

öngören parametreler olduğu görüldü. 

Gebeliğin hipertansif hastalıklarını ön görmenin günümüzde oldukça zor olmaktadır. 

Preeklampsinin şiddetini ve riskini belirlemek için basit, kolay ulaşılabilir ve pahalı olmayan 

testlere ihtiyaç vardır. Bu nedenle erken tanı açısından literatürde bir çok çalışma 

bulunmaktadır ve halen devam etmektedir. Preeklampside anormal plasentasyon kaynaklı 

fetal gelişme geriliği, perinatal hipoksi riski, dolayısıyla yenidoğan yoğun bakım yatışı 

artmıştır. Kimi çalışmalarda anlamlı olduğu gösterilmiş olsa da sistemik inflamasyonda artış 

gösteren nötrofil lenfosit oranının, başka çalışmalarda olduğu gibi çalışmamızda 

preeklampsi prediksiyonunda klinik olarak önemi olmadığı gösterildi. Bunun yanısıra ilk 

defa 2003 yılında literatüre giren ve 2020 yılından beri gebeler üzerindeki etkisi araştırılan 

APRİ skorunun, preeklampsiye ilerleme süreci hakkında klinik ipucu verebileceği 

gösterilmiştir. Bu bulgu gelecek için umut vadeden ve üzerinde daha çok çalışılması gereken 

bir bulgudur. Ancak daha kesin bilgiler elde edebilmek için geniş vaka serilerine ve 

prospektif randomize kontrollü çalışmalara ihtiyaç vardır.  

 

Anahtar Kelimeler: APRİ skoru, preeklampsi, nötrofil-lenfosit oranı, gebelik, 

gestasyonel hipertansiyon 
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ABSTRACT 

THE ROLE OF APRI SCORE AND NEUTROPHIL/LYMPHOCYTE RATIO IN 

PREDICTING PREECLAMPSIA 

Preeclampsia, which is among the leading causes of maternal and fetal morbidity and 

mortality today, is a pregnancy-specific disease characterized by hypertension and the 

development of end-organ damage, mostly with or without accompanying proteinuria. 

Although changes are observed in the hematological system during pregnancy, there is 

generally no change in the hepatobiliary system. The aim of this study is to investigate the 

role of those who were diagnosed with preeclampsia and gave birth in our hospital between 

2018 and 2023 in predicting preeclampsia by comparing APRI scores and NRL scores with 

healthy pregnant women who gave birth in our hospital. 

A total of 352 pregnant women with preeclampsia and 423 healthy pregnant women who 

were hospitalized and delivered at Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın City Hospital 

Gynecology and Obstetrics Clinic were examined, and 70 pregnant women with 

preeclampsia who met the criteria and randomly selected 70 healthy pregnant women were 

included in the study. Patients between the ages of 15-45 who gave birth, had a single 

pregnancy, did not have any chronic disease, did not give birth with peripartum 

complications or fetal anomalies were included in the study. Patients with multiple 

pregnancies, chronic diseases (diabetes, hypertension, etc.), fetal anomaly, intensive care 

hospitalization, and complications such as postpartum atony were excluded from the study. 

BMI was calculated for each patient using height and weight measurements. Medical records 

of patients diagnosed with preeclampsia and routine blood tests performed before and during 

the 20th gestational week were analyzed digitally. Medical history, laboratory values, birth 

weights and APGAR scores, APRI score and neutrophil/lymphocyte (NLR) ratio were 

calculated and compared to the control group and evaluated using statistical methods. The 

results were compared with the data in the available literature and interpreted. 

Considering the demographic characteristics of the patients included in the study, age, body 

mass index, gravida and parity in the study group were examined, the mean of both groups 
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was similar, but no significant difference was found. The presence of proteinuria at the time 

of diagnosis was higher in the study group than in the control group, and it was found to be 

statistically significant. The first and fifth minute APGAR scores of both groups were lower 

in the study group and were statistically significant. APRI and NLR scores measured before 

the 20th gestational week had a similar distribution between both groups and were not found 

to be significant. When the averages were examined, the APRI score between both groups 

was found to be significant. When the control and preeclampsia groups were compared using 

ROC analysis, it was seen that the APRI score rather than the AST value measured before 

the 20th gestational week were the parameters predicting preeclampsia. 

It is very difficult to predict hypertensive diseases of pregnancy nowadays. Simple, easily 

accessible and inexpensive tests are needed to determine the severity and risk of 

preeclampsia. For this reason, there are many studies in the literature in terms of early 

diagnosis and it is still ongoing. Because in preeclampsia, fetal growth retardation due to 

abnormal placentation, perinatal hypoxia risk and therefore neonatal intensive care 

hospitalization are increased. Although it has been shown to be significant in some studies, 

neutrophil lymphocyte ratio, which shows an increase in systemic inflammation, was shown 

not to be clinically important in the prediction of preeclampsia, as in other studies. In 

addition, it has been shown that the APRI score, which defined the literature for the first 

time in 2003 and whose effect on pregnant women has been investigated since 2020, can 

provide clinical clues about the progression to preeclampsia. This finding is promising for 

the future and requires further study. However, more case series and prospective randomized 

controlled studies are needed to obtain more precise information.  

  

Keywords: APRİ score, preeclampsia, neutrophil-lymphocyte ratio, pregnancy, gestational 

hypertension 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Gebelikle ilişkili hipertansif bozuklukların görülme sıklığı gün geçtikçe artmaktadır 

ve günümüzde maternal ve fetal morbidite ile mortalitenin önde gelen nedenleri arasında yer 

almaktadır(1). Preeklampsi ise gebeliğe özgü bir hastalık olup eş zamanlı hipertansiyon ve 

çoğunlukla eşlik eden proteinüri ya da proteinüri olmaksızın end organ hasarının gelişmesi 

ile karakterizedir. Multifaktöriyel patogeneze ve birkaç farklı fenotipe sahip olan bu hastalık 

henüz tam olarak aydınlatılamamıştır, erken tanısı ve önlenmesinde halen başarı 

sağlanamamıştır. Klinik yaklaşımda semptomatik tedavi temel olarak maternal morbidite 

(eklamptik kriz) ve mortalitenin önlenmesine yöneliktir (2).  

Preeklampsinin patogenezi hala tanımlanamamış olsa da, önde gelen hipotezler erken 

gebelik haftalarından itibaren ortaya çıkan plasental disfonksiyon konusunda neredeyse 

hemfikirdir (7). Normal gebelikte, plasental gelişim aşamasında sitotrofoblastlar desiduayı 

ve myometriumun bir kısmını geçerek spiral arterlerin endotel ve tunica mediasını invaze 

eder. Trofoblastlar damar çapını arttırmak üzere endotelyal ve müsküler tabakanın yerini 

alırlar. Spiral arterler, plasental kan akışını sağlamak üzere düşük dirençli daha geniş 

kapasiteli damarlara dönüşür (8). Spiral arterlerdeki bu değişim ilk trimesterin sonunda 

başlar, 18-20. gebelik haftasına yani trofoblastların invazyonunun sonlandığı haftaya kadar 

devam eder. Preeklampsili hastalarda ise sitotrofoblastlar spiral arterlerin sadece desidual 

kısmını invaze eder, myometrial kısmını invaze edemezler (10). Derin myometrial arterioller 

endotelyal tabakalarını ve muskulo-elastik dokularını kaybetmezler ve geniş çaplı kıvrımlı 

vasküler kanallar gelişemez, dış çapları normal plasental damarların çapının ortalama yarısı 

kadardır (8,10). Ayrıca spiral arterlerde muskulo-elastik tabakanın fibrinoid materyalle yer 

değiştirmesi sonucu yeterince genişleyemeyen damarlar plasental hipoperfüzyona neden 

olur. Hastalığın ilk evresinde azalmış plasental perfüzyon, plasental iskemiye yol 

açmaktadır. Plasental iskemi inflamatuar sitokinlerin yoğun bir şekilde dolaşıma 

salgılanması ile yaygın bir endotelyal disfonksiyon ve aktivasyonu tetiklemekte, bunun 

sonucunda da sistemik vasküler rezistans artışı ve hipertansiyon ile renal hasara bağlı 

proteinüri gelişmektedir (6).  

Gebelikte nötrofil sayısında artışa bağlı lenfosit sayısında fizyolojik bir artış 

görülmektedir. Gebeliğin 10 uncu haftasından itibaren yükselmeye başlayan nötrofil miktarı, 
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üçüncü trimesterde pik yapar. Doğumdan sonraki genelde ilk hafta içerisinde ise normal 

değerlere dönmektedir. Ayrıca periferik kanda artan nötrofil ve lenfosit aktivitesi ve bu 

hücrelerden salınan sitokin ve/veya antikorlar sonucunda oluşan inflamatuar hiperaktivite ve 

bunun sonucunda oluşan endotel disfonksiyonu, PE’nin etiyolojisinde suçlanmaktadır (115). 

Bu sonuca göre artmış NRL, normal gebeliklere kıyasla preeklamptik hastalarda daha çok 

görülmektedir.  

Gebelikte AST, ALT, GGT ve bilirubin düzeylerinde değişiklik görülmemektedir, 

ancak plazma volümü artışına bağlı hipoalbuminemi, lipid paneli ve ALP düzeylerinde 4 

kata kadar artış görülebilmektedir. Gebeliğe bağlı karaciğer hastalıkları veya gebelik 

esnasında karaciğeri etkileyen bir hastalık ortaya çıktığında ise AST ve ALT değerleri 

yükselir. Aspartat aminotransferaz, preeklampsiye bağlı karaciğer disfonksiyonunda 

periferik dolaşıma katılan predominant transaminazdır ve periportal nekroz ile ilişkilidir. 

Platelet değerleri ise gebelik süresince azalsa da genelde normal değerlerdedir. AST’nin 

platelet değerine oranı sonucu ortaya çıkan değere APRİ skoru denir ve APRİ skorunun, 

sadece AST’ye kıyasla preeklampsi ve HELLP prediksiyon oranı daha yüksektir.   

Bu tezdeki amaç, 2018-2023 yılları arasında hastanemizde preeklampsi tanısı alan ve 

doğum yapanların APRİ skoru ve NRL skorlarını kıyaslayarak preeklampsiyi predikte 

etmesindeki rolünü araştırmaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. GESTASYONEL HİPERTANSİYON 

Gebelikte hipertansiyon, gebeliğin 20. haftasından sonra tanı konulan, proteinüri ya 

da end organ hasarının eşlik etmediği sistolik kan basıncının 140 mmHg ve üstü veya 

diyastolik kan basıncının 90 mmHg ve üstü ölçülmesidir. Kronik esansiyel hipertansiyondan 

preeklampsiye kadar geniş bir spektrumda görülebilir. Dünya genelinde sık 

karşılaşılmaktadır ve gebelerin yüzde 5-8 ini etkileyen bir hastalıktır. Dünya çapında 

maternal ve fetal morbidite ve mortalitenin en önde gelen sebeplerinden biridir. Dünyada 

gestasyonel hipertansiyon, tüm gebelerin yüzde 2-8’inde görülmektedir (1,2). Gelişmekte 

olan ülkelere kıyasla gelişmiş ülkelerde maternal mortalite oranı düşük olmasına rağmen 

maternal ölümlerin yüzde 16’sı hipertansif hastalıklara bağlı olduğu görülmüştür (3,4).  

Gebelik sırasında en sık görülen hipertansiyon çeşididir. Nullipar kadınları yüzde 6 

ila 17 arasında, multipar kadınları yüzde 2 ila 4 arasında etkilemektedir. Önceki gebeliğinde 

öyküsü olan, vücut kitle indeksi yüksek ya da obez olan hastalarda bu oran daha da 

yükselmektedir. İyi prognozlu olmasına rağmen yakın takip edilmesi gerekir. Gestasyonel 

hipertansiyon tanısı alan gebelerin yüzde 10 ila 50’ si arasında, takip eden 1 ay içinde 

proteinüri ve preeklampsi bulguları gelişebilir (5,6). Çoğunlukla postpartum dönemde 

düzelmesine karşın, kimi hastalarda sebat eder ve kronik hipertansiyon ortaya çıkabilir.  

2.2. PREEKLAMPSİ 

2.2.1. Preeklampsi tanımı 

1990’lı yıllarda “teoriler hastalığı” olarak adlandırılan preeklampsi, gebeliğin 20. 

haftasında ortaya çıkan, hipertansiyon ve proteinüri olarak tanımlanan bir hastalıktır. Ancak 

hipertansiyon ve proteinüri tanıda klasik tanı kriterleri olmasına rağmen proteinüri 

olmaksızın olan hipertansiyonda diğer organ tutulumlarının varlığının gösterilmesi ile de 

preeklampsi tanısı konulabilir. 2020 yılında ACOG’un yayınladığı rehbere göre preeklampsi 

tanımı Tablo 2.1’de  belirtilmiştir (2). 
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Tablo 2.1. Preeklampsi tanı kriterleri (ACOG). 

Daha önce normotansif olan bir hastada gebeliğin 20. haftasından sonra en az 4 saat arayla yapılan en az 2 

ölçümde sistolik kan basıncının ≥140 mmHg veya diyastolik kan basıncının ≥90 mmHg olması ve aşağıdaki 

kriterlerden 1 veya daha fazlasının yeni başlamış olması 

24 saatlik idrar örneğinde proteinürinin ≥0,3 g olması veya kantitatif bir ölçüm mevcut değilse idrarda 

stikle ≥2+ proteinüri olması veya rastgele bir idrar örneğinde protein/kreatinin oranının ≥0.3 olması 

Trombosit sayısının<100,000/mikrolitre olması 

Serum kreatininin>1,1 mg/dL (97,2 mikromol/L) olması veya başka bir böbrek hastalığının olmaması 

durumunda kreatinin konsantrasyonunun iki katına çıkması 

Karaciğer transaminazlarının normalin üst sınırının en az iki katı olması 

Pulmoner ödem 

Başka tanılarla açıklanamayan ve normal analjezik dozlarına yanıt vermeyen yeni başlangıçlı, kalıcı baş 

ağrısı 

Görme bulanıklığı veya skotom gibi görsel belirtiler 

Maternal morbidite ve mortalitenin önde gelen sebeplerinden biridir. Bazı gebeler 

asemptomatik iken bazılarında baş ağrısı, vizüel semptom ve epigastrik hassasiyet gibi 

prodromal semptomlar eşlik edebilir. Ağır formunda ise hastalarda ise oligüri, akciğer 

ödemi, nörolojik defisit, karaciğer rüptürü ve plasenta dekolmanı görülebilmektedir.  

2.2.2. Preeklampsi patogenezi 

Preeklampsi, patogenezi tam olarak açıklanamaktadır. Muhtemelen plasental ve 

maternal faktörlerden kaynaklandığı düşünülmektedir. Gebeliğin erken döneminde 

plasentanın vaskülarizasyonundaki anormal gelişim hipoksi ve iskemiye neden olmakta ve 

antianjiyojenik faktörler maternal dolaşıma salınır. Maternal sistemik endotel fonksiyonu 

değişmekte ve hastada klinik bulguya sebep olmaktadır. Aynı zamanda oluşan uteroplasental 

yetmezlik nedenli intrauterin gelişme geriliği, prematürite, plasenta dekolmanı gibi fetal 

komplikasyonlara neden olmaktadır.  

Normal gebelik sürecinde gelişen plasentadaki sitotrofoblast hücreleri, uterin arterin 

plasenta ve fetüsü besleyen dalı olan spiral arterlerin endotel ve tunika media tabakalarını 

invaze ederek, bu damarların vazokonstriksiyona yanıtını azaltmaktadır ve düşük rezistanslı 

yüksek kapasitanslı arterlere dönüşmektedir. Bu sayede plasenta, uterusun diğer yerlerine 

göre daha fazla perfüzyonu sağlanmaktadır ve fetüse oksijen bu şekilde sağlanmaktadır 

(7,8). 

Preeklamptik gebelerde ise bu mekanizma tam olarak gerçekleşemez. Myometrial 

invazyon gerçekleşmediğinden bu arterlerin kapasitasyonu artmaz ve sonuç olarak plasental 
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hipoperfüzyon oluşur. Ayrıca, vasküler sistemi etkileyen hastalıkların preeklampsi riskini 

artırması da bu ilişkiyi desteklemektedir (9-11). 

2.2.3. Preeklampsi risk faktörleri 

Preeklampsi risk faktörleri, tablo 2.2’de detaylı olarak belirtilmiştir. Nadir olarak, 

ailede preeklampsi öyküsü ve trizomi 13 taşıyıcı annede preeklampsi riski mevcuttur 

(12,13). Aynı zamanda genetik yatkınlık hakkında birçok araştırma yapılmıştır. Yapılan 

çalışmalarda genetik yatkınlığın yüzde 24 ila 60 arasında değiştiği gösterilmiştir (14).  

Tablo 2.2. Preeklampsi risk faktörleri. 

Nulliparite Kronik hipertansiyon Kontrolsüz hipertiroidizm 

Önceki gebelikte preeklampsi 

öyküsü 
Kronik böbrek hastalığı IVF gebelik 

18 yaş altı ya da 40 yaş üstü 

gebelik 

Otoimmün hastalıklar 

(AFAS,SLE vb.) 
Hidrops fetalis 

Ailede preeklampsi öyküsü Vasküler hastalık Siyah ırk 

Önceki gebelikte fetal gelişim 

geriliği, plasenta dekolmanı veya 

fetal ölüm 

Diyabetes mellitus Obstrüktif uyku apnesi 

Çoğul gebelik Obezite Kanda yüksek kurşun düzeyi 

2.2.4. Preeklampsi ayırıcı tanıları  

Hipertansiyonu olan gebelerde preeklampsi eklampsiye ilerleyebileceğinden, tanı 

kriterleri tam olarak karşılanmasa da tansiyon yüksekliği olması halinde bu hastalarda ilk 

olarak preeklampsi düşünülmelidir. Eşlik eden karaciğer fonksiyon testlerinde yükseklik ve 

trombositopeni görülebilmektedir. Bu hastalarda preeklampsi ve HELLP ön planda 

düşünülse de gebeliğin akut yağlı karaciğeri, trombotik trombositopenik purpura (TTP) ve 

vasküler yapıları etkileyen sistemik lupus eritematozus (SLE) gibi hastalıklar da akla 

gelmelidir.  

2.2.4.1. Primer bulgusu hipertansiyon olan hastalarda ayırıcı tanı 

Gebelerde dört major hipertansif bozukluk mevcuttur. Bunlar; gestasyonel 

hipertansiyon, kronik hipertansiyon, süperempoze preeklampsi ve preeklampsi ve ilgili 

hastalıklardır (eklampsi ve HELLP). Bu hastalıkların doğru teşhis edilmesi, doğum 

zamanlamasının planlanması ve konvülziyon açısından profilaktik tedavinin 

değerlendirilmesi ile hem maternal hem de fetal prognoza katkıda bulunmaktadır.  
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Hipertansiyonun dört nedeninin ayırıcı tanısının yanı sıra benzer klinik ve laboratuvar 

bulgularını paylaşan diğer durumlarda akla gelmelidir. 

Gestasyonel hipertansiyon, 20. gestasyonel haftada görülen, end organ hasarının ve 

proteinürinin eşlik etmediği yeni gelişen hipertansiyon olarak tanımlanmaktadır. Bu 

hastaların yüzde 10 ila 25’inde preeklampsi bulguları gelişebilmektedir. Genellikle 

postpartum 12. haftada normal seviyelere gelmektedir. Doğumdan sonraki 12 haftayı aşan 

hipertansiyon mevcut ise bu durum, fizyolojik düşüşle maskelenen kronik hipertansiyon 

olarak tanımlanmaktadır. 

Kronik hipertansiyon, pregestasyonel dönemde ya da gestasyonel 20. haftadan önce 

en az 2 kez olan ve postpartum 12 haftadan uzun süren hipertansiyon olarak 

tanımlanmaktadır. Bu hasta grubunda renal ve sürrenal patolojilere bağlı hipertansiyon 

görülebilmektedir. 

Süperempoze preeklampsi ise kronik hipertansif bir gebede 20. gestasyonel 

haftasından sonra görülen kötüleşen ya da dirençli hipertansiyon, yeni başlangıçlı proteinüri 

ve end organ hasarı görülmesi olarak tanımlanmaktadır. 

Preeklampsi, pregestasyonel dönemde normotansif olan bir gebenin, gebeliğin 20. 

haftasından sonra gelişen yeni başlangıçlı hipertansiyon ve proteinüri veya proteinüri 

olmaksızın end organ hasarı ile görülen hipertansiyon olarak tanımlanmıştır. Eklampsi ise, 

preeklemptik hastada başka nörolojik durumun yokluğunda olan grand mal nöbetin meydana 

gelmesi durumudur. HELLP ise hemoliz, artmış karaciğer fonksiyon testleri ve 

trombositopeni ile karakterize olan preeklampsinin alt tiplerinden biridir. Bu hasta grubunda 

çoğunlukla hipertansiyon ve proteinüri görülmektedir. Ancak tanının doğru konulması için 

benzer bulgulara sahip tanılar dışlanmalıdır.  

Gebeliğin gestasyonel hipertansif hastalıklarının dışında diğer akut hipertansiyon 

nedenleri ekarte edilmelidir. Feokromositoma gibi hastalıklar ve kokain, amfetamin, 

fensiklidin gibi hiperadrenerjik durum oluşturabilen ilaçların kullanımında hipertansiyon 

eşlik edebilir. Klinik semptomların detaylı sorgulanması, doğru tanı konulması ve kısa 

zaman içerisinde tanı konulmasında oldukça yardımcıdır. 

2.2.4.2. Primer bulgusu proteinüri olan hastalarda ayırıcı tanı 

Gebe olmayan ve böbrek hastalığı olmayan insanlarda normal idrarla protein atılımı 

150 mg’dan azdır. Gebelikte ise fizyolojik olarak artmaktadır ancak bu durum 300 mg/gün’ü 

geçtiği zaman anormal olarak kabul edilmektedir ve preeklampsi ciddi bir 

komplikasyonudur (15,16). 
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Proteinüri 20. gestasyonel haftadan sonra başlıyor ise bu hastalarda preeklampsi 

gelişme olasılığı yüksektir. Eğer önce ise o zaman ön planda primer ya da sekonder renal 

patolojiler düşünülmelidir. Yapılan bir çalışmada kronik böbrek hastası olan gebelerde 1 

gr/gün proteinüri görülmesi, olumsuz gebelik ve neonatal sonuçlarla ilişkilendirilmiştir (16). 

3 gr/günden fazla olması preeklampside görülebilmesine rağmen bu hastalarda nefrotik 

sendrom da akla gelmelidir. 

Proteinüri semikantitatif ve kantitatif tanımlanabilir. Semikantitatif tanımlamada 

dipstick kullanılmaktadır ve sonuçlar negative ila 4+ arasında değişmektedir. +2 ve daha 

fazlası olması halinde proteinüri varlığı mevcuttur. Kantitatif olarak ise proteinüriyi 

ölçmenin 3 yöntemi vardır: Spot idrar protein/kreatinin oranı, spot idrar albumin/kreatinin 

oran ve 24 saat idrarda protein miktarı. 24 saat idrar toplama, proteinüriyi ölçmede hem 

preeklampsi hem de böbrek hastalığı olan kişilerde altın standard olarak kabul edilmektedir. 

Spot idrarda protein/kreatinin oranı, yüksek doğruluğu, tekrarlanabilirliği ve zamandan 

bağımsız toplanabilmesi nedeniyle gebe kadınların haricinde proteinüri miktarının 

belirlenmesinde tercih edilen bir yöntem haline gelmiştir (17,18,19). İdrar albumin/kreatinin 

oranı ise, protein/kreatinin oranı gibi rastgele bir spot idrar örneği kullanılarak ölçülür. 

Yaygın olarak kullanılmasa da 8 veya 12 saatlik idrar toplama yöntemi de 24 saat idrar 

toplama yöntemine makul bir alternatiftir. 

Proteinürinin belirgin olduğu durumlarda, yeni başlayan ya da kötüleşen böbrek 

hastalığı ile preeklampsi ve süperempoze preeklampsi ayırıcı tanıda yer almaktadır. Bu 

hastalarda IgA nefropatisi, polikistik böbrek hastalığı gibi primer böbrek hastalıklarının yanı 

sıra diyabetik nefropati gibi proteinüriye neden olabilecek sistemik nedenlere ayırıcı tanıda 

dikkat edilmelidir. Ağır proteinürisi olan hastalara renal biyopsi önerilebilir ancak gebelik 

sırasında biyopsinin güvenliğine ilişkin veriler kısıtlıdır (20). 

2.2.4.3. Hipertansiyon ve trombositopeni veya artmış transaminazları olan hastalarda 

ayırıcı tanı 

Hipertansiyona eşlik eden artmış transaminaz ve trombositopenisi olan gebelerde 

şiddetli preeklampsi ihtimali yüksektir. HELLP’de hipertansiyon, santral sinir sistemi ya da 

böbrek fonksiyonlarının etkilenmesinden ziyade hemoliz, trombositopeni ve karaciğer 

fonksiyon testlerinde bozulma eşlik eder. HELLP, preeklampsinin ağır bir alt tipidir ancak 

tanı konulmadan önce diğer tanılar dışlanmalıdır.  

Gebeliğin akut yağlı karaciğeri (AFLP) ile preeklampside benzer klinik ve 

laboratuvar bulgular eşlik etmektedir. AFLP tipik olarak üçüncü trimesterda ortaya 
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çıkmaktadır. Başlangıç tedavileri her iki hastalıkta da benzerdir. AFLP tanılı hastalarda 

karaciğer yetmezliğine ve ensefalopati görülebilir. Bu gebelerde hızla kötü prognoza gidiş 

olabilir ve bu hastalara tanı koymak önemlidir. En önemli laboratuvar testi serum fibrinojen 

düzeyidir. Masif kanama ya da dekolman olmadığında fibrinojen düzeyinin 300 mg/dL’nin 

altında olması AFLP’li hastalarda tanı koydurucudur. Bu hastalarda şiddetli hipoglisemi, 

koagülasyon bozukluğu ve serumda yüksek amonyak düzeyi vardır. Karaciğer biyopsisi ile 

tanı doğrulanabilse de hastanın yönetimi değişmemektedir ve biyopsiye bağlı riskler de 

gebelerde görülebilmektedir (21). 

Trombotik trombositopenik purpura (TTP), şiddetli anemi, şiddetli trombositopeni 

ve yüksek LDH (laktat dehidrogenaz) seviyeleri ile karakterize bir hastalıktır. TTP, 

preeklampsiye göre daha erken başlangıçlıdır. TTP gebeliğin ilk trimesterinde yüzde 

12’sinde, ikinci trimesterinde yüzde 56’sında, üçüncü trimesterinde ve doğumda ise yüzde 

33’ünde görülmektedir (22,23). Gebeliğe bağlı hemolitik üremik sendrom (HÜS) nadir 

olarak görülmektedir. Çoğunlukla postpartum dönemde gelişmektedir. Bu hastalarda 

hemoliz ve trombositopeni görülmektedir. Böbrek hasarı doğumdan sonra belirginleşir ve 

diyaliz ihtiyacı artmaktadır. Preeklampsi hastalarında ise bu durum genelde postpartum 72 

saat içinde düzelir (24-26). 

Sistemik lupus eritematozus (SLE) hastalarında, özellikle lupus nefriti ya da hepatitis 

olan ve antifosfolipid sendromu (AFAS) olan hastalarda ayırıcı tanıya gitmek zordur. SLE 

hastalarında trombositopeni nadiren görülmektedir. Akut başlayan hipertansiyon halinde, 

SLE alevlenmesinden ziyade preeklampsi akla gelmelidir. AFAS da ise ciddi preeklampsi, 

eklampsi, ya da plasental yetmezliğe bağlı gebeliğin 34. haftasından önce doğum yapanlarda 

AFAS düşünülebilir. 

2.2.4.4. Diğer belirti ve semptomları olan hastaların ayırıcı tanısı 

Hipertansiyon, baş ağrısı ya da şiddetli karın ağrısı ile gelen hastalarda ayrıntılı 

anamnez, fizik muayene ve bazı laboratuvar tetkikleri ile ayırıcı tanıya gidilebilir. 

Migrende baş ağrıları tekrarlama eğilimindedir ve laboratuvar anormallikleri yoktur. 

Gastroözofageal reflü ve peptik ülser hastalarında şiddetli epigastrik ağrı olmasına karşın bu 

hastalarda da laboratuvarda anormallik izlenmemektedir. Hepatit ise serolojik belirteçler ile 

tanısı konulmaktadır. Hastanın semptomlarına ve laboratuvar bulgularına göre akut 

apandisit, akut kolesistit, akut pankreatit gibi durumlarda ayırıcı tanıya alınmaktadır. 
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2.2.5. Antepartum yönetim ve doğum zamanlaması 

Birden fazla organı etkileyen ve progresif seyredebilen preeklamptik hastalarda 

temel amaç, prodromal semptomların ve laboratuvar bulgularını izlemektir. Tanının 

antepartum dönemde konulması halinde, doğumdan sonraki ilk 3 gün yakın takip gereklidir. 

Preeklampsiyi düzelten tek durum, doğumun gerçekleşmesidir. Ancak doğum zamanlaması, 

hastalığın şiddeti, maternal ve fetal durum ve gebelik yaşı gibi bir sürü faktörlere bağlıdır.  

Yüksek risk grubundaki hastalarda düşük doz aspirin tedavisinin başlanması, 

preeklampsi riskini azalmaktadır. Tanı konulmasının ardından antihipertansif tedavinin 

başlanması hastalığın prognozunu etkilememekte, ancak oluşabilecek komplikasyonları ve 

şiddetli hipertansiyonu önlemektedir. Doğumdan sonra maternal izlem, hastanın ilerleyen 

yıllarda kardiyovasküler hastalık gelişimi riski olduğundan önemlidir. 

Preeklampsi şiddetli özelliklerini taşımayanlar preeklampsi hastalarında 37. 

gestasyonel hafta ve üzeri doğum için uygundur (2,27,28). Bu yaklaşımın yararı ise yapılan 

birçok çalışmada gösterilmiştir. Doğum yöntemi açısından karşılaştırıldığında, indüksiyon 

ile doğumun sezaryen oranını azaltsa bile istatistiksel olarak bir fark saptanmamış (29,30). 

34. gestasyonel hafta ve üzerindeki hastalarda, ciddi bulgular eşlik etmiyorsa, anne 

ve bebek stabil ise yaklaşım tartışmalıdır. Kimi otörler ekspektan yönetimi tercih etse de 

bazı çalışmalarda erken doğum planlanan hastalarda, ekspektan yönetime kıyasla daha az 

ciddi anne komplikasyonları ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (31).  

Ekspektan yönetim yapılan hastalarda yakın maternal ve fetal gözlem önemlidir. 

Hastaların hastanede takibinden sonra ayaktan takibin devamı, şiddetli preeklampsi 

özelliklerini taşımayan hastalar için uygun ve maliyetli bir yöntem olarak kabul 

edilmektedir. ACOG, hastalarının iyi şekilde bilgilendirildiği ve maternal ve fetal izlemin 

sık sık yapıldığı sürece, bu hastaların evde yönetimini uygun bir seçenek olarak görmektedir 

(2). Dinlenmiş hastalarda tansiyon daha düşük olduğu için, bu hastalarda genelde hareket 

kısıtlaması da önerilmektedir. Katı yatak istirahati ise venöz tromboemboli riskini 

arttırdığından önerilmemektedir. Ancak istirahat önerilen hastalarda preeklampsiye gidişe 

ya da sonuçları üzerindeki olumlu etkileri kanıtlanmamıştır.  

Hastalığın gidişatını değerlendirmek amaçlı hastalarda biyokimyasal rutinler ve 

hemogram haftada 2 kez görülmeli, semptomların olması halinde ise test tekrar sıklığı 

arttırılmalıdır. Proteinüri takibinin yararlılığı ise tartışmalıdır. Birçok klinik çalışmada 

proteinüri miktarındaki artış hızının maternal ve perinatal sonuçları etkilemediği gösterilmiş, 
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bu yüzden böbrek fonksiyonlarını izlemek amaçlı serum kreatininin kullanılabileceği 

gösterilmiştir (32-35).  

Preeklampsi hastalarında aynı zamanda intrauterin gelişme geriliği ve 

oligohidramniyoz saptanması da preeklampsinin ilk bulgularından biri olabilir ve bu durum 

şiddetli uteroplasental yetmezliğe işaret etmektedir. Preeklampside sık NST ve BFP 

bakılması önerilse de antepartum fetal izlemin optimal sıklığı hakkında yeterli veri 

bulunmamaktadır. Eğer hastalarda intrauterin gelişme geriliğinden şüpheleniliyorsa, 

umblikal arter doppler velositometriye bakılması önerilmektedir (36). 

34. gestasyonel hafta altında olan, viabilite sınırının üzerinde olanlarda maternal ve 

fetal durum iyi ve yenidoğan yoğun bakım koşulları iyi yakın bir hastane mevcut ise o zaman 

ekspektan yönetim tercih edilebilmektedir. Doğumun 7 gün içerisinde öngörüldüğü 

hastalarda antenatal steroid uygulanması önerilmektedir. Preeklampsi nedeniyle gerçekleşen 

preterm doğumlarda neonatal solunum sıkıntısı yaygın olarak görülmektedir (37,38). 34. 

gestasyonel hafta altında olanlarda tam kür steroid tedavisi önerilmekte, 34 ve üzeri 

gestasyonel haftalardaki gebelerde ise steroid tedavisinin gerekliliği halen tartışılmaktadır. 

Ekspektan olarak yönetilen hastalarda 37. gestasyonel hafta ya da sonrasında doğum 

endikedir. Hipertansiyon ve yeni başlayan prodromal semptomlar, trombositopeni ya da 

karaciğer ve böbrek fonksiyon testlerinde bozulma meydana geliyorsa gestasyonel hafta 

farketmeksizin doğum planlanmalıdır. Bu durum, serebrovasküler kanama, grand mal nöbet, 

trombositopeniye bağlı kanama gibi ciddi maternal komplikasyonları azalmaktadır. Viabilite 

sınırının altında olan gebelikler, preterm eylem, erken membran rüptürü ve maternal ya da 

fetal durumu stabil olmayan, preeklamptik bulguları olan hastalarda da doğum endikedir. 

2.2.6. İntrapartum ve postpartum yönetim ve prognoz 

Preeklamptik hastalarda doğum şekline karar verilmesi, standard obstetrik 

endikasyonlara dayanmaktadır. Şiddetli preeklampsi özelliğine sahip hastalarda normal 

doğum kararının acil sezaryen endikasyonunu zorunlu kılmadığını gösteren gözlemsel 

veriler mevcuttur (39). Ancak bazı otörler tarafından uzun süreli indüksiyonda doğum şansı 

düşük olduğundan hasta bazlı değerlendirmekte ve sezaryen ile doğum önerilmektedir 

(40,41). 

Konvülsiyon amaçlı intrapartum ve postpartum profilakside magnezyum sülfat 

tedavisi kullanılmaktadır. Eğer ciddi özellikleri yoksa, bu hastalarda birçok klinisyen 

tarafından profilaksi tedavisi uygulanmamaktadır. Yapılan randomize kontrollü bir 

çalışmada magnezyum sülfat tedavisi konvülziyon ve gebelik kaybı riskini azaltsa da 
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istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (42). ACOG ise, şiddetli preeklampsi olmayan 

hastalardaki profilaksi uygulamasını, hasta tercihleri ve klinik karara göre belirlenmesi 

gerektiğini, şiddetli preeklampsi hastalarında ise konvulziyon profilaksisinin uygulanması 

gerektiğini belirtmektedir (2). 

Eklamptik nöbetlerin önlenmesinde tercih edilen ilk ilaç magnezyum sülfattır. Etki 

mekanizması tam olarak bilinmemekle beraber primer olarak santral sinir sistemi üzerinde 

etki ettiği düşünülmektedir(43,44). Preeklampsili hastalarda yapılan randomize çalışmaların 

bir meta analizinde, magnezyum sülfatın fenitoin, nimodipin ve diğer plasebolara kıyasla ilk 

nöbeti önlemede daha etkili olduğu gösterilmiş, maternal ölüm üzerinde klinik olarak önemli 

bir azalma görülmesine rağmen istatistiksel olarak anlamlı bulunmamış (45). Tekrarlayan 

nöbetlerde magnezyum sülfatın, fenitoin, diazepam ve litik kokteylden  (klorpromazin, 

prometazin ve petidin) daha güvenli ve etkili olduğu gösterilmiş (46). 

Magnezyum tedavisi, myastenia gravis hastalarında myastenik krize neden 

olabileceğinden kontrendikedir. Yapılan bir çalışmada pulmoner ödemin magnezyum 

sülfatın kontrendike olduğu belirtilse de hastalara sıvı kısıtlaması, oksijen tedavisi ve diürez 

takibine dikkat edilerek verilebileceğini söylemiştir (47). Magnezyumun vücuttan atılımı 

renal sistem üzerinden olduğundan, bu hastalarda diürez takibine dikkat edilmeli, serum 

kreatinin düzeyleri takip edilmelidir.  

Profilaksi için magnezyum, genelde doğum eylemi başlangıcında veya sezaryen ile 

doğumdan önce ve doğum esnasında başlatılır. Böbrek fonksiyonları normal olan hastalarda 

4-6 gr yükleme dozunun ardında 1-2 gr/saat idame uygulanmaktadır. Eğer intravenöz erişim 

mümkün değilse o zaman her bir kalçaya 5 gr magnezyum uygulanmasını takiben 4 saatte 1 

intramüsküler uygulanmalıdır. Ancak bu hastalarda magnezyum seviyelerinde dalgalanma 

sıktır ve maternal yan etkiler daha sık görülmektedir. Terapötik aralık 4.8-8.4 mg/dL’dir. 

Hafif böbrek yetmezliği olanlarda yükleme dozunu takiben 1 gr/saat idame önerilmektedir 

(2). Serum kreatinin düzeyi 2,5 mg/dL ve üzerinde isre yükleme tedavisinin ardından idame 

önerilmemektedir. Magnezyum toksisitesi açısından serum magnezyum düzeyi 4-6 saatte 1 

bakılmalıdır.Tedaviye doğumdan sonra 24 ila 48 saat devam edilmelidir.  

Magnezyum toksisitesinde sırasıyla derin tendon refleksi kaybolur, solunum felci 

meydana gelir, kardiyak iletim bozulur ve kardiyak arrest meydana gelir. Toksisite gelişmesi 

halinde antidot olarak kalsiyum glukonat kullanılmaktadır. Magnezyum plasentadan 

serbestçe geçmektedir. Fetal bazal kalp hızında azalma meydana getirmekte, variabilitede 

kayıp görülmektedir. Ancak yenidoğanlarda net olumsuz bir sonuç bulunamamıştır (48).  
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Preeklampsili hastalar, doğumdan sonraki ilk 72 saat boyunca hastanede yakın takip 

edilmeli, doğumdan sonra 7 ila 10 gün sonra tansiyon takibi amaçlı kontrol önerilmektedir. 

Şiddetli bulgularla yeniden başvuran hastalarda, ikinci kez magnezyum sülfat tedavisi 

kullanılabilir.  

Gebeliğinde preeklampsi tanısı alan hastaların sonraki gebeliklerinde preeklampsinin 

tekrarlama olasılığı yüksektir. Aynı zamanda bu hastalarda kardiyovasküler hastalık gelişme 

riski artmaktadır. Travma sonrası stres bozukluğu ve depresyon olmak üzere psikiyatrik 

hastalıkların uzun vadede gelişme riski de yüksektir. 

2.3. EKLAMPSİ 

Eklampsi, gestasyonel hipertansif ya da preeklamptik hastalarda jeneralize, tonik-

klonik nöbetlerin ya da koma durumunun görülmesi durumudur. Preeklampsinin ağır 

özelliklerinden biri olarak kabul edilir. Her ne kadar preeklampsi tanı ve yönetiminde 

ilerlemeler olsa da, az ve orta gelişmiş ülkelerde halen maternal morbidite ve mortalitenin 

önemli bir nedenidir. Özellikle Afrika ülkelerinde insidansı 10 bin doğumda 20 ila 150 

arasında değişmektedir (49). Çok gelişmiş ülkelerde ise bu oran 10 bin doğumda 1.5 ila 10 

arasında değişmektedir (50,51). Risk faktörleri preeklampsi ile benzerdir. Adölesan çağda, 

20’li yaşların erken döneminde ve 35 yaşından sonra insidansı artmaktadır. 

Eklamptik nöbetlerin patogenezi tam olarak anlaşılamamıştır. Hipertansiyon baz 

alınarak iki hipotez ortaya atılmıştır. İlk hipoteze göre hipertansiyon, serebral dolaşımın 

otoregülasyonunun bozulmasına sekonder hiperperfüzyon ve endotel disfonksiyonu ortaya 

çıkar ve vazojenik veya sitotoksik ödeme neden olur. İkinci hipoteze göre, hipertansiyon, 

otoregülatuvar sistemi aktive ederek serebral damarlarda vazokonstriksiyona, lokal 

iskemiye, endotel disfonksiyonuna ve ödeme neden olur (52,53).  

Bu hastaların klinik prezentasyonu, preeklampsi hastaları ile benzerlik 

göstermektedir (54). Hastaların mental durumunda bozulma, hafıza kaybı ve klonus eşlik 

edebilmektedir. Eklamptik nöbetler, genellikle jeneralize tonik klonik nöbetle kendini 

göstermektedir. Başlangıçta, genellikle bir çığlığın ardından ani bilinç kaybı ortaya çıkar ve 

kol, bacak, göğüs ve sırt kasları sertleşir, yaklaşık bir dakika sonra kaslar seğirmeye başlar 

(55). Postiktal faz ise seğirmeler sona erdikten hemen sonra başlar. Hastaların çoğu, 

konvülziyondan ortalama 10 ila 20 dakika sonra sözlü uyarana yanıt verir ve baş ağrısından 

şikayet ederler. Bu hastalarda fokal nörolojik defisit genellikle yoktur.  

Nöbet süresince ve nöbet sonrası 3 ila 5 dakika boyunca fetal bradikardi 

görülebilmektedir. Maternal durumun düzelmeye başlamasıyla öncelikle fetal taşikardi, 
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variabilite kaybı ve bazen geçici deselerasyonlar görülür (56). Maternal resüsitasyonun ve 

tedavinin başlanması ile fetal kalp atım trasesi genellikle 10-15 dakika içinde düzelmektedir. 

20. gebelik haftasından önce preeklampsi/eklampsi gelişmesi nadirdir ve ön planda 

jinekolojik olarak molar gebelik ya da intrakranial kanama, kranial tümörler, ensefalopatiler 

gibi non-jinekolojik durumlar düşünülmelidir. Jeneralize tonik klonik nöbet sonrası kalıcı 

nörolojik hasar görülmemesi halinde iler değerlendirmeye gerek yoktur, ancak başka 

nöbetlerin eşlik etmesi ya da tipik klinik durumun görülmediği durumlarda mutlaka ileri 

inceleme gerekir (57).  

Eklampside ekspektan yönetim, kesin kontrendikasyon olarak kabul edilir. Kesin 

tedavisi hızlıca doğumun gerçekleşmesidir, ancak indüksiyon ya da normal doğum 

denenmesi için kontrendikasyon oluşturmaz (58,59). Genelde 32 ila 34 gestasyonel 

haftasında olan hastalar için Bishop skoru uygunsa normal doğum denenebilir. 32 veya 34 

gestasyonel haftadan küçük olan hastalarda serviks normal doğum için uygun 

olmayacağından, sezaryen ile doğum mantıklı bir seçenek olabilir (60). Sezaryen ile 

doğumda anestezide nöroaksiyel tekniklerin kullanımı güvenli ve daha etkilidir.  

2.4. HELLP 

HELLP, gebelik döneminde ve doğumdan hemen sonra hastalarda görülen hemoliz, 

yüksek karaciğer enzimleri ve trombositopeni ile karakterize edilen bir sendromun 

kısaltmasıdır. Preeklampsinin şiddetli formlarından biri olarak kabul edilse de HELLP 

hastalarının yüzde 15 ila 20 sinde evvelde proteinüri ya da hipertansiyon görülmediğinden 

bu durum günümüzde halen tartışmalıdır (61). Önceki gebelikte preeklampsi ya da HELLP 

varlığı, en önemli risk faktörlerindendir. Preeklampsinin aksine, multipar bireylerde daha 

sık görülmektedir (62).  

HELLP’in patogenezi günümüzde halen belirsizliğini korumaktadır. Preeklampsiden 

daha fazla hepatik inflamasyon görülmesi ve buna bağlı koagülasyon sisteminin 

aktivasyonundaki artış patogenezinde suçlanmaktadır. Bunun dışında fetal bazı enzimlerin 

eksikliği de HELLP ile ilişkili olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur (63).  

Hastanın kliniği, preeklampsiye göre değişkenlik gösterir, hızlı başlangıçlıdır ve 

semptomlar giderek kötüleşir. En sık hastaneye başvuru şikayeti genelde epigastrik ya da 

sağ üst kadranda olan kolik tarzda karın ağrısıdır. Baş ağrısı, vizüel semptomlar, sarılık ve 

batında assit varlığı, daha az görülmektedir. Gebeliğin 28 ila 37. haftaları arasında gelişir 

ancak ikinci trimesterin sonlarında veya doğum sonrası dönemde daha sık görülmektedir 

(64). 
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Ayırıcı tanıda gebeliğin akut yağlı karaciğeri, trombotik trombositopenik purpura, 

gebeliğe bağlı hemolitik üremik sendrom ve SLE’nin akut alevlenmesi ön plandadır (Tablo 

2.3, Tablo 2.4). Yine gebelik döneminde covid enfeksiyonu, şiddetli preeklampsi, eklampsi 

ve HELLP olasılığının arttığını gösteren çalışmalar mevcuttur (65). 

Tablo 2.3. Preeklampside ve ayırıcı tanılarında görülebilen belirti ve bulguların sıklığı. 

 

Tablo 2.4. Preeklampside ve ayırıcı tanılarında görülen laboratuvar değerleri ve sıklığı. 

 

Tanı için HELLP’in adını içerdiği tüm laboratuvar tetkiklerine bakılması gereklidir. 

Çoğunlukla Tennessee sınıflandırması teşhis için kullanılsa da kimi klinisyenler tarafından 

Mississipi sınıflaması kullanılmaktadır (66,67). ACOG’un teşhis kriterleri biraz farklı ve 

uzmanlar arasındaki fikir ayrılığı olduğunu savunmaktadır (68) (Tablo 2.5). 
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Tablo 2.5. Tennessee, ACOG ve mississippi sınıflaması (HELLP). 

 

Bu hastaların yönetiminde ilk olarak maternal ve fetal stabilizasyon sağlanmalıdır. 

Hipertansif hastalar için antihipertansif tedavi ve magnezyum sülfat infüzyonu 

başlanmalıdır. Fetal monitorizasyon yapılmalı, biyofizik profili değerlendirilmelidir. 

Şiddetli sağ üst kadran ağrısı olan hastalarda yatak başı ultrason ile karaciğer rüptürü 

açısından hasta değerlendirilmeli, gereklilik halinde BT veya MRI yapılmalıdır. BT’de fetal 

radyasyona maruziyet olacağından dikkatli olunmalıdır. DİK, pulmoner ödem veya akut 

böbrek hasarı olan hastalar ise stabillenmeli ve hemen doğurtulmalıdır.  

34. gebelik haftası ve üzerinde olan hastalarda ekspektan yönetim yerine doğum 

önerilmektedir. Serviks uygunluğu değerlendirildikten sonra hastaya uygun doğum şekli 

kararı verilmeli, ancak normal doğum planlanıyorsa bu süre 24 saati geçmemesi 

önerilmektedir.Kesin bir doğum şekli belirlenmemekle beraber 30 ila 32. gebelik 

haftasından küçük hastalarda, uzamış indüksiyon ihtimali nedeniyle sezaryen ile doğum 

önerilmektedir. Trombositopeni ve pıhtılaşma anormallikleri doğum ve doğum için 

nöroaksiyel anestezi kullanımını engelleyebilir. Nöroaksiyel anesteziyi güvenli bir şekilde 

gerçekleştirmek için gereken minimum trombosit sayısı bilinmemektedir ve uygulama 

değişiklik göstermektedir. Trombosit sayısı 20.000/mikroL ya da daha az olduğunda aşırı 

kanamayı önlemek amaçlı trombosit transfüzyonu önerilir. Sezaryen ile doğum 

planlanıyorsa genelde preoperatif dönemde eğer trombosit değerleri 50.000/mikroL ve 

altında ise trombosit replasmanı önermektedir (69). Eğer hasta stabilse, fetal akciğer 

matürasyonunu desteklemek amaçlı betametazon uygulanıp doğum, ilk dozdan 48 saat sonra 

gerçekleştirilebilmektedir. 
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2.5. GEBELİKTE HEMATOLOJİK DEĞİŞİKLİKLER 

Gebelik süresince plasenta büyüme ve gelişmesinden dolayı maternal organların 

hemen hepsinde değişiklikler meydana gelmektedir. Gebelerde plazma volümü artar, 

fizyolojik anemi, lökositoz, hafif düzeyde nötrofili ve trombositopeni olur. Fibrinoliz azalır, 

prokoagulan faktörlerde artış, antikoagulan faktörlerde azalma meydana gelir. Bu durum 

gebelerde tromboza yatkınlık oluşturur.  

Gebelerde RBC miktarındaki artış, plazma volüm artışına kıyasla az olduğundan 

dilüsyonel anemi ortaya çıkar. Anemi alt sınırı toplumdan topluma değişkenlik gösterse de 

dünyada ilk trimesterde hemoglobin değerinin 11 g/dL’nin, ikinci trimester 10,5 g/dL’nin, 

üçüncü trimesterda 11 g/dL’nin, postpartum dönemde 10 g/dL’nin altında olması 

gestasyonel anemi olarak tanımlanmaktadır. WHO tarafından dünya nüfusunun yaklaşık 

%25,’i anemik ve en önemli sebebi demir eksikliği anemisi olarak tanımlanmıştır (70). Yine 

WHO tarafından demir eksikliği gebelikte en sık görülen besin eksikliği olduğu ve DEA 

gebelikte en sık anemi nedeni olduğu ortaya konulmuştur (71,72). 

Trombosit düzeyinde azalma, gebeliğin ilerleyen dönemlerinde artmasına rağmen 

genellikle normal seviyelerde seyreder (73). Trombosit sayısındaki azalmanın nedeni tam 

olarak bilinmemekte ve dilüsyonun, immünolojik durumun, artmış trombosit 

aktivasyonunun ve plasental geçişe bağlı trombosit yıkımdaki artışın, trombositopeniye 

neden olduğu düşünülmektedir.  

Gebelikte lökosit sayısında artış izlenir. Bu artışın primer nedeni ise nötrofil 

sayısında artış olmasıdır. Nötrofil miktarı, gebeliğin 8 ila 10 uncu haftaları arasında 

yükselmeye başlar, gebeliğin üçüncü trimesterinde ise en üst düzeyine ulaşır. Postpartum 6. 

günde ise lökosit seviyeleri normal döner. Antepartum dönemde 16.000/mikroL’nin, 

postpartum dönemin erken zamanlarında 25.000/mikroL’nin üzerinde olması patolojiktir. 

Lenfosit ve monosit seviyesinde değişiklik olmamaktadır. Bazofil ve eozinofil seviyelerinde 

ise minimal düşüş izlenebilir.  

2.6. NÖTROFİL/LENFOSİT ORANI VE PREEKLAMPSİ 

ARASINDAKİ İLİŞKİ 

Gebeliğin ilk zamanlarında, plasentanın fetusu besleyebilmesi ve maternal-fetal 

perfüzyonu çift taraflı sağlayabilmesi için psödoneovaskülarizasyon görülmektedir. Bu olay, 

oksidatif stres ve hipoksiye bağlı proinflamatuvar maddelerin salınımına bağlı plasentadan 

PIGF, sVEGFR-1 ve soluble endoglin salgılanmaktadır ve vasküler inflamasyona neden 

olmaktadır. Buna bağlı nötrofil ağırlıkta olmak üzere lökosit aktivasyonu gerçekleşip 
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endotel hasarı ortaya çıkmakta, nitrik oksit salınımı artmakta ve vasküler yatak hacmi artarak 

plasentanın perfüzyonu yeterli derecede sağlanmaktadır. Ancak preeklampsi hastalarında 

nötrofil sayısında ve fonksiyonundaki artış, normal gebelik sürecinden fazla olduğundan 

nitrik oksitten ziyade süperoksit oluşumu fazla olur. Bu durumda endotel disfonksiyonu 

meydana gelmektedir.  

Sistemik inflamatuvar indekslerinden biri olan nötrofil/lenfosit oranı, koroner arter 

hastalığı, diyabetes mellitus, ülseratif kolit gibi bir çok lokal ve sistemik inflamatuvar 

hastalıklarda artmıştır. Preeklampsi hastalarında anormal lökosit artışı mevcuttur.  Kimi 

çalışmalarda nötrofil/lenfosit oranı preeklampsi hastalarında daha yüksek düzeyde 

bulunmasına karşın (74), klinik değerlendirme, ayırıcı tanı ve prognozdaki etkinliği 

belirsizdir. 

2.7. GEBELİKTE GÖRÜLEN KARACİĞER HASTALIKLARI 

Tüm gebeliklerin yaklaşık yüzde 3’ünde karaciğer fonksiyon bozukluğu 

görülmektedir (75). Gebelikte görülen karaciğer hastalıkları; gebeliğe özgü karaciğer 

hastalıkları, gebelik öncesinde var olan karaciğer hastalıklar ve gebelik esnasında 

gelişebilecek karaciğer hastalıkları olmak üzere 3 gruba ayrılmaktadır. Gebeliğe özgü olan 

karaciğer hastalıkları daha karakteristik bulgulara sahip ve belirli bir gestasyonel haftada 

karşımıza çıkarken, gebeliğe özgü olmayanlar ise gebeliğin herhangi bir haftasında 

karşımıza çıkabilmektedir.  

Gebelikte kan volümünde yaklaşık yüzde 50 artış olmasına rağmen karaciğere olan 

kan akımı, gebelik süresince sabittir. Gebelerde fizik muayenede karaciğerin palpe edilmesi 

patolojik bir durumdur. Safra kesesi motilitesi azalarak kolelitiazis oluşumunda artış 

görülmektedir. Yine gebeliğe bağlı ortaya çıkan hiperöstrojenizm nedenli gebelerin yaklaşık 

yüzde 60’ında kronik karaciğer hastalığının bulguları olan telenjiektazi, spider anjioma ya 

da palmar eritem görülebilmektedir (75). Gebelikte plazma volüm artışına bağlı serum 

albumin düzeyinde azalma, kolesterol, trigliserit ve ALP seviyelerinde 2 ila 4 kat artış 

görülmektedir. ALT, AST, GGT, bilirubin düzeyleri ise gebelerde normal sınırlarda 

seyretmesine rağmen gebelik boyunca takip edilmesi gerekir.  

2.7.1. Gebeliğe özgü karaciğer hastalıkları 

İlk trimesterda en sık görülen gebeliğe özgü karaciğer hastalığı hiperemezis 

gravidarumdur. Dehidratasyon, idrarda keton varlığı ve vücut ağırlığının yüzde 5 ya da daha 

fazlasının kaybedilmesi durumuna hiperemezis gravidarum denilmektedir. Tüm gebeliklerin 
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yüzde 2 sini etkilemektedir. Etyolojisi tam olarak bilinmemekle beraber artmış östrojen 

seviyesi, prolaktin seviyesinde azalma ve hipotalamo-hipofizyal adrenal aksın 

hiperaktivitesinden kaynaklandığı düşünülmektedir (76). VKİ’nin fazla olması, molar 

gebelik olması, nulliparite, çoğul gebelik ya da pregestasyonel diyabetin olması risk 

faktörlerindendir. Genelde 18. gestasyonel haftada düzelmektedir (77). Tedavisinde 

intravenöz rehidratasyon, parenteral ya da enteral nütrisyon ve antiemetikler 

kullanılmaktadır. Wernicke ensefalopatinin önlenmesi amaçlı tiamin 100 mg i.v./i.m. 5 gün 

boyunca uygulanmalıdır (78).  

Gebeliğin intrahepatik kolestazı ise, gebeliğin ikinci yarısında ortaya çıkan safra 

tuzlarında artış ve kaşıntı ile karakterize olan, doğumla düzelen kolestatik karaciğer 

hastalığıdır. İntrahepatik kolestaza bağlı kronik plasental yetmezlik meydana gelmekte, fetal 

hipoksiye bağlı prematürite, perinatal ölüm, fetal distres, ölü doğum gibi komplikasyonlar 

meydana gelmektedir. İleri anne yaşı, multiparite, oral kontraseptif kullanımı sonrası 

kolestaz öyküsü olması risk faktörlerindendir. Etyolojisi tam olarak bilinmemektedir. 

Genetik mutasyonların ve gebeliğin etkisiyle oluşan östrojen duyarlılığındaki artış, safra 

asitlerinin sülfasyonunu ve taşınmasını bozarak serum safra asit seviyesinde artışa sebep 

olmaktadır. Safra asitlerinin plasenta aracılığıyla anneden bebeğe geçişinin bozulması 

fetüste safra asitlerinin toksik düzeye ulaşmasına yol açar. Bazı vakalarda kolestazın 

doğumdan sonra devam ederek fibrozis, hatta siroza yol açtığı gösterilmiştir (79). Tedavide 

ursodeoksikolik asit, plazma safra asit konsantrasyonunu ve sülfatlanmış progesteron 

metabolit konsantrasyonunu azaltarak preterm doğu engellenmekte, beraberinde steroid 

uygulaması ile fetal akciğer maturasyonunun gerçekleşmesinde zaman kazandırmakta 

yardımcıdır (80). 

İlk olarak Standler ve Cadden tarafından 1934 yılında tanımlanan gebeliğin akut 

yağlı karaciğeri, obstetrik acillerden biridir. Genellikle gebeliğin 3. trimesterinde ortaya 

çıkmaktadır. Maternal ve fetal mortalite oranı yüzde 20’lerde seyretmektedir. Fetusta 

meydana gelen yağ asit oksidasyon bozukluğuna bağlı fetüste biriken yağ asitleri maternal 

dolaşıma katılır ve maternal karaciğerde birikerek toksisiteye neden olmaktadır (81). 

Hastanın kliniği bulantı ve karın ağrısından, hepatik ensefalopati ve sarılığa kadar 

değişebilir. İkiz gebelik ve nulliparite hastalığın gelişimi için risk faktörlerinden bazılarıdır. 

Renal disfonksiyon sık görülür (82). Tedavide acil doğum şarttır. Prematüre fetüslerde 

akciğer matürasyonu için kortikosteroide ihtiyaç duyulabilir. Gebeliğin akut yağlı 

karaciğeri, sonraki gebeliklerde tekrar görülebilir. Gebeliğin akut yağlı karaciğeri sonucunda 

kronik karaciğer hastalığı gelişmemektedir (83). 



 19 

Preeklampsi, eklampsi ve HELLP, gebeliğin hipertansiyonla ilişkili karaciğer 

hastalıklarından sayılmaktadır. Özellikle HELLP’te karaciğer transaminazlarındaki artış, 

diğerlerinden daha belirgin olarak görülmektedir (Tablo 2.6). Diğerlerinden farklı olarak bu 

hastalarda hiperürik asidemi ve trombositopeni de eşlik etmektedir. Gebeliğin intrahepatik 

kolestazı ve akut yağlı karaciğerinde olduğu gibi, doğum kesin tedavi yöntemidir.  

Tablo 2.6. Gebeliğe özgü karaciğer hastalıklarında karakteristik laboratuvar bulguları. 

HG Bilirubin seviyelerinde↑(x4 ), ALT/AST seviyelerinde↑(x2-4 ) 

GİK Bilirubin seviyelerinde↑(x6), ALT/AST seviyelerinde↑(x6), safra asit↑ 

AFLP Bilirubin seviyelerinde↑(x6-8), ALT/AST seviyelerinde↑ (x5-10,  nadir 20 

kat ) 

Preeklampsi Bilirubin seviyelerinde↑(x2-5), ALT/AST seviyelerinde↑ (x10-50), 

trombosit↓ 

HELLP ALT/AST seviyelerinde↑(x10-20 ), trombosit↓, LDH↑, ürik asit↑ 

2.7.2. Gebelik öncesinde var olan karaciğer hastalıkları 

Kronik karaciğer hastalığı olan kadınlar gebe kaldığında, hamilelikte hastanın 

üzerindeki ve fetüs üzerindeki etkileri mutlaka düşünülmelidir. Siroz ve portal 

hipertansiyonu olan hastaların yönetiminde multidisipliner yaklaşım gerekmektedir ve bu 

hastalar, Child-Pugh sınıflamasına göre sınıflandırılmaktadır. Bu sınıflamada assit varlığı, 

bilirubin, albumin, protrombin zamanı/INR ve ensefalopati derecesine göre 

puanlanmaktadır. Child-Pugh B veya C sınıfında olan gebelerde komplikasyon oranının 

yüksek olduğu bildirilmiştir (84). 

Gebeliğe bağlı toplam kan hacminde artış olduğundan, portal hipertansiyonu 

kötüleştirebilmektedir. Bu durum özellikle ikinci trimesterden sonra görülmektedir. Doğum 

anında ise Valsalva manevrası ile uterustan karaciğere uygulanan basınç artmakta ve 

doğumun ikinci aşamasında varis kanama riski artmaktadır (87,88). Doğum esnasında 

ıkınmayı önlemenin yöntemi, doğumun erken döneminde epidural anestezi uygulayarak 

bebeğin yalnızca uterin kontraksiyonlarla inmesine izin vermektir. Daha sonrasında vakum 

ekstraksiyon veya forseps ile doğuma yardım edilir. 

Gebelikte hepatit B enfeksiyonunda anne ve bebek için özellikli yönetim gereklidir. 

Kronik hepatit B hastalarında, HBV enfeksiyonunun yenidoğanlarda etkisi net olarak 

tanımlanmamıştır. Yapılan çalışmalarda kompanse sirozlu gebelerde preeklampsi, gebeliğin 

intrahepatik kolestazı, antepartum ve postpartum kanama, preterm eylem ve postpartum 
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enfeksiyonların görülme olasılığının yüksek olduğunu ve fetal mortalite ile seyrettiğini 

gösteren çalışmalar mevcuttur (84-86).  

Kronik hepatit C hastalarında, kronik HBV enfeksiyonu olan gebelerdeki gibi 

gebelik sorunsuz ilerlemektedir. HCV’nin anneden bebeğe bulaşma olasılığı viral yükün 

artmasıyla ilişkili olduğu düşünülmektedir, tahmini bulaş oranı yüzde 3 ila 10 arasında 

değişmektedir. Yapılan bazı çalışmalarda maternal HCV enfeksiyonu, gebeliğin intrahepatik 

kolestaz riskini de arttırmaktadır (89,90).  

Viral olmayan otoimmün hepatit, primer biliyer kolanjit, Wilson hastalığı da 

hamilelik üzerinde ya da hamilelikten etkilenebilecek diğer karaciğer hastalıkları 

arasındadır. 

2.7.3. Gebelik sırasında gelişebilen karaciğer hastalıkları 

Gebelik esnasında hepatobiliyer hastalık ortaya çıktığında, etyoloji, tedavi 

planlanması açısından mutlaka araştırılmalıdır. Akut viral hepatit gibi gebeliğe bağlı 

olmayacağı gibi, gebeliğin intrahepatik kolestazı gibi gebeliğe bağlı olabilmekte ve bu 

durum, gebeliğin takibini ve doğum zamanlamasını etkileyebilmektedir.  

Hepatit A virüsü enfeksiyonu, toplumda akut viral hepatitin yaygın nedenlerinden 

biridir. Gebelik esnasında maternal ve fetal komplikasyonların olduğu çalışmalar mevcut 

olsa da, hastalığın seyri, gebe olmayan hastalarla benzerdir. üçüncü trimesterde görülmesi 

halinde erken doğum riski mevcuttur. HAV enfeksiyonu, genelde kendini sınırlamaktadır. 

Tedavisi ise dinlenme, oral alım gibi destekleyici tedavidir (91,92). 

Gebelik esnasında akut HBV enfeksiyonu meydana gelmesi halinde, karaciğer 

fonksiyon testleri ve hepatit B yüzey antijen (HbsAg) değeri yakın takibe alınır. Perinatal 

bulaş riskini azaltmak için antiviral tedavi başlanıp başlanmayacağının karar verilmesi için 

28. gebelik haftasında HBV DNA düzeyine bakılmalıdır. Gebelikteki akut HBV 

enfeksiyonunda, fetal teratojenitede artış veya maternal veya fetal mortalite ile ilişkisi 

bulunmamaktadır (93). Doğumdan sonra ise doğumdan hemen sonra yenidoğanlara hepatit 

B immünglobulin ve ilk doz hepatit B aşısı yapılmalıdır.  

Hepatit C virüs(HCV) enfeksiyonu prevalansında son 10 yılda ciddi oranda artmıştır. 

Gebelik esnasında genelde asemptomatik ya da hafif semptomatik olmaktadır (94,95). 

HCV’nin gebelik esnasında ya da intrapartum dönemde bebeğe bulaşması mümkündür. 

HCV ile enfekte gebelerin yaklaşık yüzde 5’inde bebekte enfektedir, bu oran HIV ile ko-

enfekte hastalarda daha yüksek oranda görülmektedir (96). Yapılan bazı çalışmalarda HCV 

ile enfekte hastalarda, altı ya da sekiz saatten uzun süren membran rüptüründe fetal bulaş 
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riski olduğu belirtilse de bu ilişki kesin olarak doğrulanamamıştır (97). Antiviral ajanların 

kullanımı, gebelikte güvenilirliği ve etkinliği değerlendirilemediğinden  önerilmemektedir. 

Hepatit E virüsü (HEV) enfeksiyonu, gelişmekte olan ülkelerin çoğunda 

görülmektedir. HEV-1 ve HEV-2 genotipi, fekal-oral yolla bulaşmaktadır. Enfekte 

gebelerde, gebeliğin akut yağlı karaciğeri ve HELLP’te olduğu gibi akut karaciğer 

yetmezliği riski ile ilişkilendirilmiştir (98). Yüzde 20 oranında mortal seyretmektedir. HEV 

antikorlarının ya da HEV-RNA pozitifliğinde tanı konulmaktadır. Antiviral tedavinin yeri 

yoktur. Destekleyici tedavi önerilmektedir.  

Herpes simpleks virüsü (HSV) ile birincil sistemik enfeksiyona bağlı hepatit, gebelik 

sırasında ortaya çıktığında şiddetli olabilir ve fulminan herpetik hepatit vakaları bildirilmiştir 

(99,100). Hem anne hem de yenidoğan ölüm oranları yüksektir. Asiklovir ile ampirik tedavi 

önerilir. Sitomegalovirüs, Epstein-Barr virüsü ve adenovirüsler, genellikle kendi kendini 

sınırlayan ve yalnızca destekleyici bakım gerektiren sistemik enfeksiyonla bağlantılı olarak 

hepatite neden olabilir. Bununla birlikte, fetüse geçiş meydana gelebilir. 

2.7.4. Gebelikte karaciğeri etkileyebilen diğer hastalıklar 

Gebelikte safra kesesi motilitesi azalmakta ve safranın kolesterol doygunluğu 

artmaktadır. Bu yüzden gebelikte koledokolitiazis daha sık görülmektedir (101). Komplike 

olmayan koledokolitiazisde tedavi IV hidrasyon ve ağrı kontrolüdür. Cerrahi zamanlaması 

hala tartışılmaktadır. Komplike koledokolitiazisde ise genelde gebeliğin erken dönemlerinde 

cerrahi ya da ERCP önerilmektedir. Kolesistektomi, gebeliğin herhangi bir trimesterinde 

gerçekleştirilebilir, mümkün olduğunda laparoskopik cerrahi yapılmalıdır (102). 

Akut pankreatit, gebeliğin nadir görülen bir komplikasyonudur. Çoğunlukla biliyer 

kökenlidir ve biliyer olmayanlara göre daha iyi sonuçlarla ilişkili olduğu gösteren çalışmalar 

mevcuttur (101). Gebelik esnasında asemptomatik olan koledok kistleri, semptomatik hale 

gelebilirler. Koledok kistinin spontan rüptürü, nadir görülen bir komplikasyondur. Tedavisi 

cerrahidir ve genelde doğumdan sonra cerrahi planlanmalıdır (103). 

Budd-Chiari sendromu (hepatik venöz çıkış obstrüksiyonu), gebelerde ya da son iki 

ay içerisinde doğum yapmış hastalarda görülebilmektedir. Hiperkoagulabilite durumu ile 

ilişkili olduğu varsayılmaktadır. Antifosfolipid sendromu, faktör V Leiden mutasyonu ya da 

protein S eksikliği olan hastalarda artmış koagulabilite, Budd-Chiari sendromuna zemin 

hazırlamaktadır (104). Tedavisi, gebe olmayan hastalarla benzer olmasına karşın, K vitamini 

antagonistlerinin verilmesi gebelikte kontraendikedir. Karaciğer nakli hayat kurtarıcı bir 

önlem olduğu belirtilmektedir (105). Gebelikte portal ven trombozu gelişme olasılığı 
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oldukça nadirdir. Sirozlu gebelerde gelişme riski artmaktadır. Tedavisi, gebe olmayan 

hastalarla benzer olmasına rağmen K vitaminin kullanılması kontrendikedir.  

2.8. APRİ SKORLAMA SİSTEMİ, KULLANIM ALANI VE 

PREEKLAMPSİ ARASINDAKİ İLİŞKİ 

APRİ skoru, ilk defa 2003 yılında hepatit C hastalarında karaciğer fibrozisi ve 

sirozunu öngörmek amaçlı kullanılmıştır (106). Günümüzde halen kronik hepatitli hastaların 

rutin takibinde fibrozise doğru ilerleyişin olup olmadığını belirlemek için kullanılmaktadır. 

APRİ skorunun 0,5’in altında olması, normal olduğunu, fibrozisin minimal olduğunu 

gösterirken; 1,5’un üzerinde olması ise hastada fibrozis ve siroz gelişme riskinin arttığını 

göstermektedir. Testin sensitivitesi yüzde 77, spesifitesinin yüzde 72 olduğu yapılan bir 

meta-analizde belirtilmiştir (107). AST değerinin yüksek olması, hepatosit 

mitokondrilerindeki hasara bağlı AST klirensinde azalmasından kaynaklı olduğu 

düşünülmektedir.  

Gebelikte APRİ skorunun efektivitesini gösteren çalışmalar 2019 yılında başlanmış 

olup günümüze kadar halen devam etmektedir. APRİ skoru ilk olarak kronik karaciğer 

hastalığı olan gebelerin, gebeliğin sonucunu predikte etmesinde kullanılmıştır (108). 2020 

yılından itibaren gebeliğin intrahepatik kolestazı ve preeklampsi/HELLP ile APRİ skoru 

arasındaki ilişkiyi araştıran çalışmalar yapılmaya başlanmış ve bazılarında anlamlı sonuçlar 

elde edilmiştir.  
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

Bu çalışmada, İstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın 

Şehir Hastanesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Kliniğinde Ocak 2018- Mart 2023 yılları 

arasında doğum yapan 352 preeklampsi tanılı gebe ve 423 sağlıklı gebe incelenmiştir.  

15-45 yaş arası doğum yapan, tekil gebeliği olan, herhangi bir kronik hastalığı 

olmayan, peripartum komplikasyonları ya da fetal anomalili doğum yapmayan hastalar 

çalışmaya dahil edilmiştir.  

Çoğul gebeliği bulunan, kronik hastalığı bulunan (diyabet, hipertansiyon vb.), fetal 

anomalisi olan, yoğun bakım yatışı olanlar ve postpartum atoni gibi komplikasyonları olan 

hastalar çalışmada dışlanmıştır.   

3.1. ÇALIŞMA TASARIMI 

Yapılan bu retrospektif çalışmada, Ocak 2018-Mart 2023 arasında İstanbul Göztepe 

Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Kliniği’nde yatan 

ve doğumunu gerçekleştiren 352 preeklampsi tanılı gebe ve 423 sağlıklı gebe incelenmiş, 

kriterleri karşılayan 70 preeklampsi tanılı gebe ve bilgisayarlı bir sistemde randomize olarak 

seçilen 70 sağlıklı gebe çalışmaya dahil edilmiştir (Şekil 3.1, Şekil 3.2). 

 

Şekil 3.1. Çalışma grubu. 
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Şekil 3.2. Kontrol grubu. 

Bu hastaların yaş, gravida, parite, vücut kitle indeksi, tanı anındaki sistolik ve 

diyastolik kan basıncı değerleri, 20. gebelik haftasından önce ve tanı anındaki AST, ALT, 

PLT, nötrofil ve lenfosit değerleri, tanı anındaki proteinüri varlığı, doğum haftası, doğum 

kilosu, 1. ve 5. dakika APGAR skorları ve yenidoğan yoğun bakım ünitesine yatışı olup 

olmadığı incelenmiştir.  

APRİ skoru AST (IU/L)/ AST(normalin üst sınırı (IU/L)/PLT(109 / L) x100 olarak 

hesaplanmıştır. NRL değeri nötrofil sayısının, lenfosit sayısına bölünmesi ile hesaplanmıştır.  

Çalışmanın yürütülmesi için; İstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Prof. Dr. 

Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi Klinik Araştırmaları Etik Kurulu’nun 12.04.2023 tarih ve 

2023/0241 karar numaralı onayı mevcuttur. 

3.2. HASTA SEÇİMİ 

Eşlik eden başka bir kronik hastalığı ve obstetrik problemi olmayan, tekil gebeliğe 

sahip, kriterleri karşılayan 70 preeklampsi tanılı, 70 sağlıklı hasta seçildi. Çalışma grubu 

preeklampsi olguları seçildi.   

Preeklampsi, 20. gebelik haftasından önce normotansif olan, 20. gebelik haftasından 

sonra tespit edilen, 4 saat ara ile en az iki kez ölçülen sistolik kan basıncının 140 mmHg 

veya diyastolik kan basıncının 90 mmHg üzerinde olması, beraberinde eşlik eden proteinüri 

veya proteinüri olmaksızın hastada end organ hasarının olması şeklinde tanımlanmıştır.  Bu 

kriterleri karşılayan hastalar çalışma grubuna dahil edilmiştir (Tablo 2.1). 

Kontrol grubu için herhangi bir kronik hastalığı olmayan, çoğul gebeliği olmayan ve 

krtierleri karşılayan sağlıklı gebeler seçilmiştir. Çalışma grubuna dahil olan ve sağlıklı 
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gebeliği olan hastaların gebelik süresince hastanemiz gebe polikliniklerinde yapılmış, 

seçilen hastaların doğumu yine hastanemiz İstanbul Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın 

Şehir Hastanesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Kliniği’nde gerçekleşmiştir. 

Çalışmaya dahil edilme kriterleri 

1. 16-45 yaş arasındaki gebeler 

2. Tekil gebeliği olan hastalar 

3. 20. gestasyonel hafta ve sonrasında tanı alan gebeler 

Çalışmaya dâhil etmeme kriterleri: 

1. Gebelik öncesi hipertansiyon olması 

2. Diyabetes mellitus 

3. Metabolik sendromu 

4. Böbrek veya karaciğer fonksiyon bozukluğu. 

5. Malign hastalıklar 

6. Kortikosteroid kullanımı 

7. Erken Membran rüptürü 

8. İnfeksiyon 

9. Kardiyovasküler hastalık 

10.Çoğul gebelik 

11. Postpartum atoni gibi peripartum komplikasyonlar ve yoğun bakım yatışı olması 

12. Fetal anomali varlığı 

3.3. ÇALIŞMA PROSEDÜRLERİ 

 Araştırmaya katılan olguların yaşı, gebelik haftası, gravida, parite, tam kan testleri, 

sistemik hastalık öyküleri hastanenin bilgisayar bazlı sistemi üzerinden epikrizleri 

incelenerek toplandı. Her hastanın gebeliği esnasındaki boy ve kilo ölçümlerine 

epikrizlerinden ulaşılarak VKİ hasta ağırlığını (kg), hastanın boyunun karesine (m2)  

bölünerek hesaplandı.  

Çalışma ve kontrol grubunda Alanin Aminotransferaz (ALT), Aspartat 

Aminotransferaz (AST), platelet (PLT), nötrofil, lenfosit değerleri, gebelik haftası, gravida, 

parite, doğumdan hemen sonraki fetus ağırlığı, 1. ve 5. dakikada hesaplanan APGAR skoru 

ve doğumdan hemen sonra yenidoğan yoğun bakım yatışı olup olmadığı incelendi. Bu 

parametreler, preeklampsi hasta grubu ve kontrol grubu arasında karşılaştırılarak 

değerlendirildi.  
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Preeklampsi tanısı konulan hastalardan 20. gebelik haftasından önce ve tanı anında 

bakılan rutin kan testlerinin sonuçlarına göre APRİ skoru AST (IU/L)/ AST(normalin üst 

sınırı (IU/L)/PLT(109 / L) x100 olarak hesaplanmıştır. NRL değeri nötrofil sayısının, lenfosit 

sayısına bölünmesi ile hesaplanmıştır. Hesaplanan APRİ skoru ve nötrofil/lenfosit (NLR) 

oranı çalışma ve kontrol grupları kıyaslanarak değerlendirildi.  

3.4. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

İstatistiksel değerlendirme Statistical Package for Social Sciences (SPSS) for 

Windows 22 (IBM SPSS Inc., Chicago, IL) programı kullanılarak yapıldı. Verilerin normal 

dağılımı Shapiro-Wilk testi ile değerlendirildi. Sayısal değişkenlerden normal dağılım 

sergileyenler ortalama ± standart sapma olarak, normal dağılım sergilemeyenler ortanca 

(min-max) veya çeyrekler arası yüzdelik olarak gösterildi. Tekrarlanan ölçümler arasındaki 

fark bağımsız gruplarda Wilcoxon testi ile değerlendirildi.  

Hasta grubu ile kontrol grubu arasında farklılık gösteren risk faktörlerin tespitinde 

normal dağılım sergileyen sayısal değişkenlerde t testi ve normal dağılmayan sayısal 

değişkenlerde Mann Whitney U testi kullanıldı. Preeklampsi ve kontrol grubu arasında 

farklılık gösteren risk faktörlerinin tespitinde ise normal dağılım sergileyen sayısal 

değişkenlerde ANOVA testi kullanıldı. Kategorik verilerin kıyaslanmasında Ki-Kare ve 

Fisher’in Kesin Ki-Kare testi kullanıldı.  

Lojistik regresyon modelinde preeklampsi ile ilişkili bulunan VKİ, gebelik haftası, 

gravida, parite, APGAR 1.dk skoru, APGAR 5.dk skoru, doğum kilosu, yenidoğan yoğun 

bakım yatışı, lenfosit, nötrofil, ALT, AST, plateletin dâhil edildiği çok değişkenli lojistik 

regresyon modelinde bağımsız risk faktörü olarak saptanan APRİ ve NLR değişkenlerin 

tanısal değerlendirmesi ROC (Receiver Operating Characteristics) curve analizi ile 

incelendi. İstatistiksel analizlerde p<0.05 değeri anlamlı olarak kabul edildi.   
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4. BULGULAR 

70 preeklampsi tanılı ve 70 sağlıklı hasta olmak üzere toplam 140 hasta incelendi. 

Demografik özelliklerine bakıldığında çalışma grubunda yaş, vücut kitle indeksi, gravida ve 

pariteye bakıldığında, her iki grup ortalaması benzer olup belirgin bir fark saptanmadı. Yatış 

zamanındaki gebelik haftası, tanı anındaki sistolik ve diyastolik kan basıncına bakıldığında 

ise her iki grup arasında anlamlı fark saptandı (sırasıyla p değerleri, SKB<0,001, 

DKB=0,002). 

Tablo 4.1. Çalışma ve kontrol grubunun demografik özellikleri. 

 Çalışma Grubu Kontrol Grubu p değeri 

Yaş 30.44±6.44 30.21±5.94 0.994 

VKİ 27.66±3.02 27.65±2.99 0.993 

Gravida 2.45±1.75 2.45±1.75 1 

Parite 1.02±1.025 1.02±1.01 0.996 

Doğum zamanı 
gebelik haftası 

34.06±3.98 38.71±1.66 <0.001 

SKB 151.85±21.5 110.14±7.84 <0.001 

DKB 92.07±13.25 66.71±8.42 0.002 

Doğum kilosu 2487.3±937.04 3312.21±481.89 <0.001 

APGAR 1.dk 5.74±2.34 7.33±1.53 <0.001 

APGAR 5.dk 8.15±1.61 8.97±1.12 <0.001 

 

Her 2 grubun bakılan doğum kilolarında kontrol grubundakilerin doğum ağırlığı, 

çalışma grubundakilere göre daha yüksek saptanmıştır (Şekil 1). Yine her iki grubun 1. ve 

5. dakika APGAR skorları, çalışma grubunda daha düşük saptanmıştır. Her iki grup 

arasındaki bu farklılık, istatistiksel olarak anlamlı bulundu (Şekil 4.2) (Tablo 4.1). 
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Şekil 4.1. Çalışma grubu ve kontrol grubunda doğum yapan gebelerin doğum kilolarının 

ortalaması. 

 

 

 
 

 

 

 

Şekil 4.2. Çalışma grubu ve kontrol grubunda doğum yapan gebelerin bebeklerinin 1. dakika 

ve 5. dakika APGAR skorları (Mavi sütün 1. dakika APGAR ortalaması, turuncu sütün 5. 

dakika APGAR ortalamasını göstermektedir). 

 

 

Çalışma grubu Kontrol grubu 

Çalışma grubu Kontrol grubu 
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Her iki grubun 20. gebelik haftasından önce bakılan AST ve  ALT değerlerinin 

ortalaması, çalışma grubunda kontrol grubuna kıyasla yüksek bulunmuştur. Ancak bu sonuç 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (Şekil 4.3). 

Her iki grubun 20. Gebelik haftasından önce bakılan nötrofil değerleri 

kıyaslandığında çalışma grubunda, kontrol grubuna göre daha yüksek saptanmış olup 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Her iki grubun bakılan 20. Gebelik haftasından önce 

bakılan platelet ve lenfosit değerlerinin ortalaması çalışma grubunda, kontrol grubuna 

kıyasla daha yüksek bulunmasına rağmen iki grup arasında istatistiksel belirgin bir fark 

saptanmamıştır(Şekil 4.4, Şekil 4.5, Tablo 4.2).  

 

 

 
Şekil 4.3. Çalışma grubu ve kontrol grubundaki gebelerin 20. gebelik haftasından önce 

bakılan AST ve ALT değerlerinin ortalamaları (Mavi sütün AST, turuncu sütün ALT’yi 

göstermektedir). 

 

 

Çalışma grubu Kontrol grubu 
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Şekil 4.4. Çalışma grubu ve kontrol grubundaki gebelerin 20. gebelik haftasından önce 

bakılan platelet değerlerinin ortalamaları. 

 
 

 
Şekil 4.5. Çalışma grubu ve kontrol grubundaki gebelerin 20. gebelik haftasından önce 

bakılan nötrofil ve lenfosit değerlerinin ortalamaları (Mavi sütün nötrofili, turuncu sütün 

lenfositi göstermektedir). 

 

 

Çalışma grubu Kontrol grubu 

Çalışma grubu Kontrol grubu 
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Tanı anında bakılan AST değerleri iki grup arasında kıyaslandığında çalışma 

grubunda, kontrol grubuna kıyasla daha yüksek bulunmuştur. Bu sonuç, istatistiksel olarak 

anlamlı  bulundu (Şekil 4.6, Tablo 4.2). 

Tanı anında bakılan ALT değerleri iki grup arasında kıyaslandığında çalışma 

grubunda, kontrol grubuna kıyasla daha yüksek bulunmuştur. Bu sonuç, istatistiksel olarak 

anlamlı bulundu (Şekil 4.6, Tablo 4.2). 

Tanı anında bakılan platelet değerleri iki grup arasında kıyaslandığında  çalışma 

grubunda, kontrol grubuna kıyasla daha düşük spatandı. Bu sonuç, istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmadı (Şekil 4.7, Tablo 4.2). 

Tanı anında bakılan nötrofil değerleri iki grup arasında kıyaslandığında çalışma 

grubunda, kontrol grubuna kıyasla daha yüksek saptanmış olup bu sonuç istatistiksel olarak 

anlamlı bulundu (Şekil 4.8, Tablo 4.2).  

Tanı anında bakılan lenfosit değerleri iki grup arasında kıyaslandığında çalışma 

grubunda, kontrol grubuna kıyasla daha düşük saptanmıştır. Bu sonuç, istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmadı (Şekil 4.9, Tablo 4.2) 

 

 
 

 

 

Şekil 4.6. Çalışma grubu ve kontrol grubundaki gebelerin tanı anında bakılan AST ve ALT 

değerlerinin ortalamaları (Açık mavi sütün AST, açık turuncu sütün ALT’yi göstermektedir) 

 

Çalışma grubu Kontrol grubu 
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Şekil 4.7. Çalışma grubu ve kontrol grubundaki gebelerin tanı anında bakılan platelet 

değerlerinin ortalamaları. 

 

 
 

 

 

Şekil 4.8. Çalışma grubu ve kontrol grubundaki gebelerin tanı anında bakılan nötrofil ve 

lenfosit değerlerinin ortalamaları (Açık mavi sütün nötrofili, açık turuncu sütün lenfositi 

göstermektedir). 

Çalışma grubu Kontrol grubu 

Çalışma grubu Kontrol grubu 
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Tablo 4.2. 20. gebelik haftasından önce ve tanı anında her iki grupta bakılan AST, ALT, 

platelet, nötrofil ve lenfosit değerlerinin istatistiksel anlamlılığı. 

 20. gebelik haftasından önce Tanı anında 

ast alt plt neu lymp ast alt plt neu lymp 

p değeri 0.395 0.421 0.227 0.048 0.401 0.016 0.019 0.274 0.031 0.386 

Yenidoğan yoğun bakım yatışları incelendiğinde, çalışma grubunda bu oran, kontrol 

grubuna göre daha yüksek saptanmıştır. Bu sonuç, istatistiksel olarak anlamlı bulundu. 

(Şekil 4.9, Şekil 4.10).  

Proteinüri varlığına bakıldığında, çalışma grubundaki hastaların yüzde 84’ünde, 

kontrol grubundaki hastaların ise yüzde 13’ünde saptanmıştır. İki grup kıyaslandığında, 

çalışma grubunda proteinüri varlığu kontrol grubuna göre daha fazla saptanmış olup 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu.  

 
 

Şekil 4.9. Kontrol grubundaki doğum yapan 

gebelerin yenidoğan yoğun bakım yatış oranı 

Şekil 4.10. Çalışma grubundaki doğum 

yapan gebelerin yenidoğan yoğun bakım 

yatış oranı 

20. gebelik haftasından önce bakılan APRİ VE NLR skorları her 2 grup arasında 

benzer dağılıma sahip olup anlamlı saptanmamıştır (p değerleri sırasıyla 0,094, 0,068).  Her 

iki grup arasındaki NRL ortalamalarına bakıldığında, çalışma grubunda, kontrol grubuna 

göre daha yüksek saptanmıştır. Bu sonuç istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p değeri 

0.068).  

Çalışma ve kontrol grupları arasında APRİ skorunun ortalamasına bakıldığında 

çalışma grubunda,   kontrol grubuna göre yüksek saptandı. Bu sonuç, istatistiksel olarak 

anlamlı saptandı (p değeri 0.006). 

20. gebelik haftasından sonra kontrol ve çalışma grubunda bakılan APRİ skoru, 

çalışma grubunda daha yüksek saptanmış olup istatistiksel olarak anlamlı saptandı. NLR 
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orrtalamsına bakıldığında ise yine çalışma grubunda daha yüksek saptandı, ancak iki grup 

birbiriyle kıyaslandığında sonuç, istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (Tablo 4.3).  

Tablo 4.3. 20. gebelik haftasından önce ve tanı anında her iki grupta bakılan APRİ ve NRL 

değerlerinin ortalaması ve istatistiksel anlamlılığı. 

 Çalışma Grubu Kontrol Grubu p değeri 

APRİ  (<20. GH) 0.2393±0.1194 0.2337±0.0753 0.006 

NLR (<20. GH) 4.36±4.35 3.52±1.25 0.068 

APRİ (tanı anında) 0.7141±0.53 0.3268±0.1597 0.003 

NLR (tanı anında) 4.9858±2.7915 4.9335±3.1561 0.768 

ROC analiz eğrileri kullanılarak, cut-off değerler ve en yüksek özgüllük ve duyarlılık 

hesaplandı. Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında preeklampsiyi öngören faktörler tek 

değişkenli olarak değerlendirildi. Çoklu lojistik regresyon analizi yapıldığında istatistiksel 

olarak anlamlı bulunan parametrelerde APRİ skoru, preeklampsi ile ilişkili tek bağımsız 

faktör olarak bulundu (Tablo 4.4). 

Tablo 4.4. Kontrol grubu ve çalışma grubu arasında çok değişkenli lojistik regresyon analizi 

 OR (%95 CI) p değeri 

APRİ ≥0.2 0.834(0.6097-0.9654) 0.023 

ROC analizinde APRİ skoru için cut-off değer 0,2 olarak kabul edildiğinde %80 

sensitivite ve %82 spesifite oranına sahip olduğu görüldü.  

Kontrol ve preeklampsi grupları ROC analizi kullanarak karşılaştırıldığında 20. 

gebelik haftasından önce bakılan AST değerinden ziyade APRİ skorunun, preeklampsiyi 

öngören parametreler olduğu görüldü (Şekil 4.11, Şekil 4.12). 
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Şekil 4.11. 20. gebelik haftasından önce bakılan APRİ skorunun ROC analizi. 

 

Şekil 4.12. Tanı anında bakılan APRİ skorunun ROC analizi
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5. TARTIŞMA  

Günümüzde preeklampsi tanı ve yönetiminde ilerlemeler olsa da, az ve orta gelişmiş 

ülkelerde halen maternal morbidite ve mortalitenin önemli bir nedenidir. Özellikle Afrika 

ülkelerinde insidansı 10 bin doğumda 20 ila 150 arasında değişmektedir (49). Çok gelişmiş 

ülkelerde ise bu oran 10 bin doğumda 1.5 ila 10 arasında değişmektedir (50,51). Bu yüzden 

preeklampsinin şiddetini ve riskini belirlemek için basit, kolay ulaşılabilir ve pahalı olmayan 

testlere ihtiyaç vardır. Bu çalışmamızın verilerinin de dâhil olduğu tam kan sayımı 

parametreleri ve diğer biyokimyasal parametreler ülkemizde ve dünyada neredeyse tüm 

hastanelerde kolaylıkla yapılabilmekte ve kısa sürede sonuçlar elde edilebilmektedir. Bu 

parametrelerin yorumlanmasıyla preeklampsiye ait olumsuz gebelik sonuçlarının önüne 

geçilmesi hedeflenmektedir. 

Ülkemizde gebelerin değerlendirildiği retrospektif bir çalışmada maternal ölümlerin 

yüzde 15,5’inin gebeliğin hipertansif hastalıkları olduğu gösterilmiş, maternal ölümler 

değerlendirildiğinde en sık üçüncü sebep, doğrudan sebepler arasında ikinci sırada yer 

almıştır (124). Amerika’da yapılan bir çalışmada da preeklampsinin, tüm gebeliklerin 

yaklaşık yüzde 10 oranında komplike hale getirdiği gösterilmiştir (125). 

Preeklampsinin patofizyolojisi günümüzde halen tam bilinmediğinden hem tedavi, 

hem de erken dönemde tanı için kesinleşen bir bilgi yoktur. Kesin tedavisi doğum haricinde 

herhangi bir tedavi yöntemi gelişmemiş olan preeklampside, tüm çalışmalar çoğunlukla 

erken tanı yöntemleri üzerine yoğunlaşmıştır. 

Preeklampside anormal plasentasyonun (yetersiz trofoblast invazyonu, spiral 

arterlerde yetersiz transformasyon) olması nedeniyle fetal gelişme geriliği gibi olumsuz 

sonuçlar sık görülmektedir. Bu fetuslarda perinatal hipoksi riski, dolayısıyla yenidoğan 

yoğun bakım yatışı artmıştır. Yapılan bu çalışmada preeklampsi hastalarında, kontrol 

grubuna kıyasla ortalama 1.dk ve 5.dk APGAR skoru ve fetus ağırlığını istatistiksel olarak 

daha düşük olarak saptadık. Bu veriler hem IUGR hem de preeklampsilerde preterm 

doğumların sık olarak görülmesinden kaynaklanabilir. 

18 yaşından önce ya da 40 yaşından sonra gebe kalmak ve nulliparite, preeklampsi 

risk faktörleri arasındadır. Literatüre bakıldığında, son 10 yılda preeklampsi ile ilgili 
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çalışmaların arttığı görülmüş ve yapılan bu çalışmalarda preeklampsinin yaş, gravida ve 

parite ile ilişkisi bir kısmında anlamlı sonuçlar olsa da bir kısmında de bu faktörlerin, çalışma 

ve kontrol grupları arasında istatistiksel olarak farklılığı saptanmamıştır. FIGO, 35 yaş ve 

üzerini ileri anne yaşı olarak kabul etmektedir (126). Ancak günümüzde bazı otörler 

tarafından 40 yaş ve üzeri ileri anne yaşı olarak kabul edilmektedir (127,128).  

Dai ve ark’nın yaptığı retrospektif kohort çalışmasında ileri maternal yaş, artmış 

gravida ve paritenin gebelikte artmış preeklampsi riski ve neonatal dönemde yenidoğan 

yoğun bakım yatışında artış ile ilişkili olduğu gösterilmiş (129). Yine Mira ve ark’nın yaptığı 

bir çalışmada ise yaş ve paritenin gebeliğin hipertansif hastalıkları ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (130).  

Das ve ark’nın yaptığı başka bir çalışmada paritenin preeklampsi ile ilişkisi olmadığı 

gösterilmiştir (131). Mohamedain ve ark’nın yaptığı başka bir çalışmada preeklamptik 

gebeler ile sağlıklı gebeler kıyaslandığında; yaş , gravida ve paritenin iki grup arasında 

anlamlı olmadığı bulunmuştur (132). Yaptığımız bu çalışmada yaş, gravida ve paritenin iki 

grup arasında istatistiksel bir farklılık saptanmamıştır.  

Obez kadınlarda, adipoz dokudan proinflamatuar sitokinler, metabolik mediatörler 

(adipokinler gibi) ve leptin salgılanır. Bunlar obezitede sistemik vasküler inflamatuar yanıta 

neden olurlar. Artmış leptinin etkisiyle ortaya çıkan kronik sistemik inflamasyona bağlı 

obezlerde preeklampsi riski de artmaktadır (113). Ancak yapılan bu çalışmada VKİ’nin her 

iki grup arasında farklılık göstermediği saptanmıştır. 

Birçok faktör, preeklamptik hastlarda maternal, fetal ve neonatal morbidite ve 

mortalite ile ilişkilidir. Bunlardan birisi erken ya da geç başlangıçlı olmasıdır. Erken 

preeklampsi 34. gebelik haftasından önce görülürken, geç başlangıçlı preeklampsi 34. 

gebelik haftası ve sonrasında ortaya çıkmaktadır. Her ikisinin de patofizyolojisi ve klinik 

sonuçları farklı olsa da erken tanı konulması ve yönetimi oldukça önemlidir. 

 Uteroplasental yetmezliğe bağlı olarak preeklampsi, intrauterin gelişme geriliği, 

düşük doğum ağırlığı, prematürite, ölü doğum, yenidoğan yoğum bakım yatışında artış ve 

perinatal ölümler sık görülmektedir. McKenzie ve ark’nın 2019 yılında yaptığı retrospektif 

bir çalışmada sağlıklı, normotansif gebelere kıyasla preeklamptik gebelerin preterm doğum 

ve düşük doğum ağırlığı oranının yüksek olduğu, APGAR skorunun ise kontrol grubuna 

kıyasla daha düşük saptandığı bildirilmiştir (133). Teka ve ark’nın yaptığı retrospektif bir 

çalışmada erken ve geç başlangıçlı preeklampsi hastalarının doğum kiloları istatistiksel 

olarak daha düşük saptanmış olup anlamlı bulunmuştur. Yine aynı çalışmada yenidoğan 

yoğun bakım yatışlarının geç başlangıçlı preeklampside daha fazla saptandığı gösterilmiştir 
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(134). Yaptığımız çalışmada, çalışma grubu ile kontrol grubundaki doğum kilolarını 

kıyasladığımızda çalışma grubundaki doğum kilolarının, kontrol grubuna kıyasladığımızda 

daha düşük oranda olduğunu; aynı zamanda yenidoğan yoğun bakım yatışlarının da çalışma 

grubunda, kontrol grubuna kıyasla daha yüksek oranda olduğunu gösterdik. 

Preeklampsinin erken tahmini amacıyla laboratuvar testlerinin kullanılması ve 

araştırılmaya başlanması 2000’li yıllardan evvel başlamış, 2010’dan itibaren ise bu 

çalışmalar giderek artmıştır. Yeni tanımlanan formüllerin kullanılması ve bunların 

preeklampsi ile ilişkisinin incelenmesi de bu çalışmaların giderek artmasına yardımcı 

olmuştur. Preeklampside çalışılan ilk parametreler ise, AST, ALT ve platelet değerleridir. 

Nötrofil ve lenfositin sistemik inflamatuvara sekonder arttığını gösteren çalışmalardan 

sonra, bu laboratuvar testleri de preeklampsi hastalarında prediksiyonu gösterebileceğine 

dair çalışmalar yapılmaya başlanmış, günümüzde halen çalışılmaya devam etmektedir. 

Preeklampsi hastalarında AST ve ALT’nin yükseldiği, platelet değerlerinin düştüğü 

literatürde belirtilmektedir. Ancak preeklampsi tahminindeki rolü, preeklampsi şiddetini 

belirlemede ve maternal ve fetal mortalite ile ilişkisi halen araştırılmaktadır. Güzel ve 

ark’nın yaptığı retrospektif bir çalışmada maternal laboratuvar değerlerinin fetal mortalite 

ile ilişkisi olmadığı gösterilmiştir (138). Dacaj ve ark’nın yaptığı prospektif bir çalışmada, 

laboratuvar parametrelerinin IUGR olan bebeklerde istatistiksel olarak farklılık saptanmış 

ve hipoksi nedenli ortaya çıkan perinatal komplikasyonların arttığı gösterilmiştir (139). 

Yaptığımız çalışmada AST, ALT ve platelet değerleri arasında istatistiksel bir farklılık 

saptanmamıştır. 

Gebeliği ilk trimesterinde nötrofil artışı başlar, üçüncü trimesterde ise pik 

yapmaktadır. Preeklampsi hastalarında nötrofil değerleri, sağlıklı gebelere kıyasla daha fazla 

artmaktadır ve lökositoz daha fazla görülmektedir. Lenfosit değerleri ise gebelik süresince 

çoğunlukla normal düzeylerde seyretmektedir. Liu ve ark’nın yaptığı bir çalışmada ikinci 

trimesterde bakılan artmış nötrofil düzeyinin preeklampsi ile ilişkisi olduğu gösterilmiş 

(140). Christoforaki ve ark’nın yaptığı başka bir çalışmada ilk trimesterde bakılan nötrofil 

düzeylerinin preeklampsi tanılı gebelerde daha yüksek saptanmış (141). Yaptığımız bu 

çalışmada 20. Gebelik haftasından önce bakılan nötrofil değerlerinin çalışma grubunda, 

kontrol grubuna kıyasla daha yüksek saptanmıştır ve istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur. Lenfosit değerlerine bakıldığında ise her iki grup arasında benzer dağılıma 

sahip olup istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. 

Nötrofil/Lenfosit oranının preeklampsi prediksiyonundaki rolü ilk 2014 yılında 

Oylumlu ve ark. Tarafından yapılmış ve NRL’nin preeklampsi tahmininde rol olabileceği 
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gösterilmiş (137). Bu çalışma ile beraber preeklampsi prediksiyonu için kullanılabilecek 

laboratuvar değerleri ve formüller ilgili araştırmalar artarak günümüze kadar gelmiştir ve 

halen devam etmektedir. 

Vücut kitle indeksi yüksek olan gebelerde preeklampsi riski arttığından, NLR’nın 

preeklampside artabileceğine dair çalışmalar yapılmış, bir kısmında anlamlı sonuçlar elde 

edilmesine karşın bir kısmında de anlamlılık gösterilememiştir (114). Eşlik eden inflamatuar 

yanıtın artışına bağlı obez hastalarda nötrofil oranı yüksek olarak gözükmektedir. Kronik 

inflamatuar durum üzerine eklenmiş akut inflamatuar cevap olarak görülebilir ve böylelikle 

NLR obez hastalarda inflamatuar bir belirteç olarak kullanılabileceğini, hastanın 

kardiyovasküler ve metabolik riskini belirlemede yardımcı olabileceğini gösterebilmektedir.  

Gezer ve ark.’ın yaptığı bir çalışmada preeklampsi grubunda NLR oranının kontrol 

grubuna göre daha yüksek oranda saptanmış (115). Başka yapılan çalışmalarda da, NLR 

preeklampsili gebelerde kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek saptanmış, aynı 

zamanda şiddetli özellikler gösteren preeklampsi grubunda NLR’nin yüksek saptandığı 

gösterilmiş (116,117). Diğer bir çalışmada, Yavuzcan ve ark.’nın NLR'nin şiddetli özellikler 

gösteren preeklampsili gebelerde, sağlıklı gebe olmayan kontrol grubuna kıyasla anlamlı 

yüksek olduğu, ancak sağlıklı gebe olanlara kıyasla anlamlı bulunmamıştır (118,119). 

Kurtoğlu ve ark.’nın yaptığı retrospektif bir çalışmada ise preeklampsili gebelerde NLR’nin 

kontrol grubuna göre daha yüksek bulunmuş olsa da preeklampsi başlangıcı ve şiddeti 

açısından NLR anlamlı bulunamamıştır (120).  

2019 yılında Mannaerts ve ark.’ın yaptığı bir çalışmada 164 preeklamptik hasta ve 

1886 normal hasta incelenmiş ve 20. gebelik haftasından önce bakılan NLR değerleri benzer 

düzeyde saptanmış ve anlamlı bir farklılık bulunmamış (121). Yücel ve ark.’nın yaptığı bir 

çalışmada yine NRL’nin preeklampsi hastalarında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmadığı görülmüş (122). Yu ve ark’nın yaptığı retrospektif bir çalışmada NRL’nin 

preeklampsi ile ilişkisi olmadığı gösterilmiştir (142). Özkan ve ark’nın yaptığı retrospektif 

bir çalışmada NRL’nin preeklampsi ve sağlıklı gebeler arasında anlamlı bir fark bulunmadığı 

gösterilmiş (135). Örgül ve ark’nın yaptığı başka bir çalışmada yine NRL’nin preeklampsi 

tahmininde anlamlılığı saptanmamıştır (136). Yaptığımız bu çalışmada nötrofil değerlerinin 

her iki grup arasında anlamlı fark saptanmasına karşın, NLR’nin her iki grup arasında benzer 

dağılıma sahip olduğu ve istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadığı saptanmıştır.  

APRİ skoru, tıp literatüründe ilk defa 2003 yılında Wai ve ark. tarafından tanımlandı, 

2010 yılından itibaren hepatit C hastalarında yaygın olarak kullanılmaya başlanmıştır. 

Gebelerde ilk çalışma 2019 yılında, gebeliğin üçüncü trimesterinde kolestaz gelişimindeki 
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prediksiyonunu göstermek amaçlı yapılmış, kolestaz gelişiminde prediktif olduğu 

gösterilmiş ancak kolestazın ciddiyeti hakkında kesin bir veri bulunamamıştır (109,110). 

2020 yılında ise gestasyonel hipertansiyon, preeklampsi ve HELLP hastalarında prediksiyon 

açısından çalışılmaya başlanmış, APRİ skoru ve HELLP tahmininde güçlü bir ilişki 

bulunmuştur (111). İlerleyen zamanlarda yapılan çalışmalarda da anlamlı sonuçlar elde 

edilmiştir (112).  

APRİ’nin, gebeliğin hipertansif hastalıklarının ciddi boyutlara ilerleme süreci 

hakkında klinik ipucu verebilmesinin yanında karaciğerdeki etkilenme derecesi açısından 

bilgi verebileceği düşünülen önemli bir kavramdır. APRİ skoru hipertansif gebelerdeki 

mortalite ve morbiditeyi erken teşhis ve öngörü ile azaltabileceğinden umut vadeden bir 

belirteç olarak kendini göstermiştir.  

Şaşmaz ve ark.’nın 2020 yılında yapmış oldukları retrospektif bir çalışmada; 40 

HELLP tanılı ve 124 sağlıklı hasta grubunda yapılan çok değişkenli regresyon analizinde, 

APRİ skorunun HELLP sendromunu tek başına AST'den daha güçlü bir şekilde öngördüğü 

sonucuna varılmıştır. Yapılan ROC eğrisinde, HELLP olan hastaların kontrol grubundan 

ayrımında AST’nin sensitivitesi %71.1, spesifitesi %91.2 olarak bulunmuş ve APRI skoru, 

HELLP sendromunu tahmin etmek için de etkili ve kullanışlı bir yöntem olduğu 

bildirilmiştir (111). Tolunay ve ark.’nın 2021 yılında yaptığı bir çalışmada HELLP 

sendromu olan grupta, sağlıklı grup ile kıyaslandığında daha düşük fibrinojen ve platelet 

değerleri saptanmış ve istatistiksel olarak anlamlı saptanmış (123). Gebeliğinin üçüncü 

trimesterinde HELLP gelişen hastaların ilk trimesterdeki APRİ skoru (0.64±0.10), kontrol 

grubuna (0.40±0.12) göre daha yüksek saptanmış ve bu farklılık anlamlı bulunmuş. Her iki 

çalışmada yapılan ROC curve analizinde HELLP ve preeklampsiyi predikte etmesinde 

sensitivite ve spesifitesi yüksek olduğu görülmüş. Özkan ve ark’nın yaptığı retrospektif 

çalışmada, APRİ skorunun preeklampsi hastaları ile çalışma grubundaki hastalarla benzer 

dağılıma sahip olmasına rağmen aralarındaki fark, istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur 

(135). Bu çalışmada çalışma ve sağlıklı grubun ilk trimesterda bakılan APRİ skorunun, 

gebeliğin üçüncü trimesterinde bakılan APRİ skorundan yüksek saptandı. 20. gebelik 

haftasından önce bakılan APRİ skorunun, preeklampsi tahmininde sağlıklı gruba kıyasla 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu saptanmıştır. 

Tezin gücü ve kısıtlılıkları 

Çalışmanın tersiyer bir merkezde yapılması, fazla vaka taranması, tek ve merkezi bir 

laboratuvar sonuçlarının karşılaştırılması, bu çalışmayı güçlü kılmaktadır. APRİ skorunun 

literatüre bakıldığında, özellikle gebelerdeki çalışmanın az olması ve yapılan bu çalışmada 
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anlamlı sonuçların bulunması, ileri dönemde APRİ skorunun gebelerde özellikle gebeliğin 

hipertansif hastalıklarında anlamlı sonuçlar olabileceği ve gebelerin taramasında yardımcı 

olabileceği gösterilmiş, çalışmanın prospektif olarak yapılması ve daha fazla vaka ile 

değerlendirilmesinin önünü açmıştır. 

Bu çalışmanın en önemli limitasyonu ise retrospektif bir çalışma olması ve taranan 

fazla vaka olmasina rağmen dahil edilebilen vaka sayısının az olmasıdır. Vaka sayısının fazla 

olduğu preeklamptik gebelerde yapılan çalışmalarla kıyaslandığında NLR’de anlamlı 

sonuçların elde edilememesi, bu çalışmaya dahil edilen az vaka ile değerlendirilmesine ve 

her iki grup arasındaki VKİ değerinin benzer olmasına bağlı olduğu düşünülmüştür.   
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6. SONUÇ  

Bu çalışmadaki mevcut veriler ışığında NLR’nin gebeliğin üçüncü trimesterinde 

preeklampsi gelişme riskini değerlendirmede klinik olarak öneminin olmadığı gösterilmiştir.  

Bunun yanında APRİ skorunun, preeklampsiye ilerleme süreci hakkında klinik ipucu 

verebileceği gösterilmiştir. Bu bulgu gelecek için umut vadeden ve üzerinde daha çok 

çalışılması gereken bir bulgudur. Çalışmamız bu bulgusu ile literatüre önemli bir katkı 

sağlamaktadır.  

Günümüzde gebeliğin hipertansif hastalıklarını ön görmenin oldukça zor olduğu göz 

önüne alındığında hastanın klinik özelliklerinin veya basit laboratuvar testlerinin modifiye 

edilmesi, preeklampsiye gidişatin öngörülebilir olmasında yardımcı olacaktır. Konuyla ilgili 

daha kesin bilgiler elde edebilmek için geniş vaka serilerine ve prospektif randomize 

kontrollü çalışmalara ihtiyaç vardır.  
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