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Preeklampsi ve Eklampsi (Gebelik Toksemisi): Patogenez, Tanı ve Tedavi

Preeclampsia and Eclampsia (Pregnancy Toxemia): Pathogenesis, Diagnosis and 
Management

ÖZ
Preeklampsi, gebeliğin 20. haftasından sonra hipertansiyon ve proteinüri ile birlikte veya prote-inüri olmaksızın hipertansiyon ve 
uç organ disfonksiyonu ile karakterize bir sendromdur. Dün-yada ve ülkemizde anne ölümlerinin kanamadan sonra ikinci en sık 
nedenidir. Gebeliklerin %4.6’ sında görülen, multisistemik etkileri olan preeklampsinin risk gruplarının erken tanınma-sı, multi-
organ hasarının önlenebilmesi ve her hekimin klinik pratiğinde karşılaşabileceği bir hastalık olması nedeniyle bilgi sahibi olunması 
gereken bir hastalıktır
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ABSTRACT
Preeclampsia is a syndrome characterized by hypertension and proteinuria or hypertension and end-organ dysfunction without 
proteinuria after 20 weeks of pregnancy. It is the second most common cause of maternal death after bleeding in Turkey and wor-
ldwide. It is seen in 4.6% of pregnancies and has multisystemic effects. Since it is a disease that every physician may encounter in 
his clinical practice, it would be better to have knowledge about it in order to identify risk groups early and to prevent multiorgan 
damage
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Giriş
Preeklampsi, gebeliğin 20. haftasından sonra hipertansiyon 

ve proteinüri ile birlikte ve-ya proteinüri olmaksızın hipertansi-
yon ve uç organ disfonksiyonu ile karakterize bir sendrom-dur. 
Preeklampsi; pulmoner ödem, intrakraniyal kanama, karaciğer 
yetmezliği, böbrek yetmez-liği gibi önemli maternal etkileri olan 
kompleks bir hastalıktır. Görme bozuklukları, baş ağrısı, epigast-
rik ağrı, trombositopeni ve karaciğer fonksiyon bozuklukları gibi 
multisistemik etkileri vardır.[1,2] Preeklampsi tüm gebeliklerin 
%4,6’sında görülmektedir.[3] Ülkemizde preeklampsi-eklampsi-
ye bağlı anne ölümleri doğrudan anne ölüm nedenleri arasında 
kanamadan sonra ikinci sırada yer almakta olup 2005 yılında bu 
oran %18.4, 2014 yılında %13.6 ve 2012-2015 yılları arasında ise 
%15.5’tir. [4] Preeklampsinin prekonsepsiyonel dönemden itibaren 
değerlen-dirilmesi, riskli grupların erken tanınması ile multisiste-
mik organ hasarları önlenebilir.[5]

Bu makalede preeklampsi ve eklampsinin patofizyolojisi, tanı-
sı, doğum zamanlaması ve ön-lenmesindeki kanıta dayalı güncel 
bilgiler tartışılmıştır.

Patofizyoloji
Preeklampsinin patofizyolojisi maternal, fetal ve plasental fak-

törleri içerir. Gebeliğin er-ken döneminde plasental vaskülatuar 
sistemin gelişimindeki anormallikler, plasentanın yetersiz perfüz-
yonu, hipoksi ve iskemi ile sonuçlanabilir, daha sonra maternal 
sistemik endotelyal fonk-siyonda değişiklikler hipertansiyona ve 
hastalığın diğer belirtilerine (hematolojik, nörolojik, kar-diyak, 
pulmoner, renal ve hepatik disfonksiyon) neden olan antianji-
yogenik faktörlerin maternal dolaşıma salınmasına yol açar. [6]

Plasentanın Anormal Gelişimi 
Plasentanın normalden farklı olarak gelişimi, özellikle erken 

başlangıçlı preeklampsi pa-tofizyolojisinde önemlidir. Hastalığın 
gelişimi için plasenta dokusu gereklidir, ancak fetüs gerek-li de-
ğildir.[7] Preeklampsi; genellikle plasentanın doğmasından sonra 
günler içinde iyileşir; nadi-ren de olsa doğumdan 6 ila 8 hafta son-
ra ortaya çıkabilir, bu durum anti-anjiyogenik faktörlerin geç te-
mizlenmesi, doğumdan sonra kompleman sisteminin aktivasyonu 
ve/veya hücre dışı sıvının, intravasküler alana geçmesiyle oluşur.[8] 
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a)	 Spiral Arteriyollerin Anormal Yapılanması
Normal gebeliklerle preeklampsili gebelerin plasentaları kar-

şılaştırıldığında; spiral arte-riyollerin yeniden düzenlenmesinin 
ve trofoblast invazyonunun gebelikte hipertansif hastalıklarla ve 
fetal büyüme kısıtlılığıyla ilişkili olduğu bulunmuştur.[9,10] Normal 
gebeliklerde, gelişmekte olan plasentanın sitotrofoblast hücreleri, 
desidua ve miyometriyumun bir kısmı boyunca göç ederek ma-
ternal spiral arterlerin hem endotelini hem de muskuler tunika 
mediayı istila ederek, küçük spiral arteriollerin düşük dirençli 
büyük kapasitanslı damarlara dönüştürerek, plasentaya kan akı-
şının artmasını sağlar.[11] Spiral arterlerin yeniden düzenlenmesi 
ilk trimesterin sonlarında başlar ve 18 ila 20. gebelik haftalarında 
tamamlanır, ancak bu arterlerin trofoblast invazyonunun sonlan-
dığı gebelik haftası bilinmemektedir.[12] Preeklampside ise, sitot-
rofoblast hücreleri spiral arterlerin desidual kısmına infiltre olur 
ancak miyometriyal segmente geçemez. Spiral arterler, muskuloe-
lastik duvarın fibrinoid materyalle kaplanmasıyla yeterince geniş 
olamayan, damar direnci yüksek olarak kalmış olurlar ve plasen-
tal hipoperfüzyon gelişir. Plasentasyondaki bu kusur neticesinde, 
ikinci trimesterda fetal ölüm, ablasyo plasenta, intrauterin büyü-
me kısıtlılığı, preeklampsi ve preterm doğum olmak üzere birçok 
olumsuz gebelik durumu görülebilir.[13] 

b)	 Trofoblastik Farklılaşmasındaki Bozukluk
Endotelin invazyonu sırasındaki trofoblast farklılaşması, sito-

kinler, adezyon molekülleri, hücre dışı matriks molekülleri, metal-
loproteinazlar ve HLA-G dahil olmak üzere bir dizi farklı molekül 
sınıfının ekspresyonundaki değişikliği içerir.[14] Trofoblastların 
hatalı farklılaşması, spiral arterlerin anormal invazyonundan so-
rumlu mekanizmalarından biridir.[15]

c)	 Plasental Hipoperfüzyon, Hipoksi Ve İskemi :
Hipoperfüzyon anormal plasental gelişmesinin bir sonucu-

dur. Anormal uterin vasküla-tuar değişiklikler ve artan gebelik 
yaşı ile birlikte fetüse giden kan akışına uyum sağlanamadı-ğın-
dan, gebelik ilerledikçe hipoperfüzyon daha belirgin hale gelerek 
iskemiye ilerleyebilir.[16] İskemi ile uyumlu geç plasental değişik-
likler arasında aterozis (arteriyol duvarındaki lipid yüklü hücre-
ler), fibrinoid nekroz, tromboz, arteriyollerin sklerotik daralması 
ve plasental enfarktüs yer alır.[17,18] Bu lezyonların tümü, her pre-
eklampsili hastada olmayabilir, özellikle lezyonların yay-gınlığı 
erken başlangıçlı ve şiddetli preeklampsi ile ilişkilidir.[19] Hipoper-
füzyon, hipoksi ve iske-mi, preeklampsinin patogenezinde kritik 
bileşenlerdir. Maternal endotelyal hücre fonksiyonunu değiştiren 
ve karakteristik sistemik belirtilere yol açan çeşitli faktörlerin pla-
sental üretiminden sorumlulardır.[20,21]

d)	 Desidualizasyon Kusuru
Bazı çalışmalar başarısız olan desidualizasyonun sitotrofoblast 

invazyonda azalmaya yol açabileceğini öne sürmüştür. Koryonik 
villus örneklerinin mikroarray çalışmaları da bozulmuş desiduali-
zasyonun preeklampsiye neden olabileceğini ortaya koymuştur.[22]

İmmünolojik Faktörler
Anne ve fetüs arasındaki immünolojik intoleransın preeklam-

psi patogenezinde rol oy-nayabileceği düşünülmektedir. Preek-
lamptik kadınlarda organ reddinde gözlenenlere benzer immüno-
lojik anormallikler gözlenmiştir.[23] Ekstravillöz trofoblast (EVT) 
hücreleri, HLA sınıf I antijenlerinden HLA-C, HLA-E ve HLA-G’ 

yı ekprese eder. Sınıf I antijenleri tanıdığı bilinen çeşitli reseptör-
leri (CD94, KIR ve ILT) eksprese eden doğal öldürücü (NK) hüc-
reler, EVT hüc-releri ile temas ederek maternal desiduaya geçer. 
NK hücreleri ve EVT hücreleri arasındaki bu etkileşimin plasental 
implantasyonu düzenlediği varsayılmıştır.[24] Maternal-fetal ara-
yüzde immün yanıtı azaltarak fetüsün korunmasında önemli bir 
rol sahibi düzenleyici T hücreleri (Treg’ler) preeklampsili hasta-
larda sistemik dolaşımda ve plasentada azalmıştır. Preeklampside 
artan NK hücre aktivitesi, azalmış Treg’ler nedeniyle anormal pla-
sental implantasyonu indüklediğine inanılmaktadır.[25]

Genetik Faktörler
Çoğu preeklampsi vakası sporadik olmakla birlikte, genetik 

faktörlerin hastalığa yatkınlıkta rol oynadığı düşünülmektedir. 
Ailesinde preeklampsi öyküsü olan primigravid kadınlar, öyküsü 
olmayan primigravid kadınlara göre iki ila beş kat daha yüksek 
preeklampsi riskine sahiptir.[26,27] Soluble fms benzeri tirozin kinaz 
1 (sFlt-1) ve Vasküler endotelyal büyüme faktörü reseptörü 1(Flt-
1) için genler kromozom 13 üzerinde taşınır. Trizomi 13’lü fetüs 
taşıyan anne-lerde preeklampsi insidansı, diğer tüm trizomilere 
kıyasla büyük ölçüde artmıştır.[28] Genome-wide association study 
(GWAS) çalışmasında tanımlanan, kromozom 13’teki  FLT1 loku-
sunun yakınındaki değişikliklerin preeklampsi gelişimine neden 
olduğuna dair ikna edici kanıtlar bu-lunmaktadır.[29] Ayrıca PAI-1 
4G/5G polimorfizmi (resesif) preeklampsi riskini arttırdığına dair 
tutarlı kanıtlar bulunmaktadır.[30] 

Kompleman Aktivasyonu 
Artan kanıtlar, kompleman aktivasyon düzensizliğinin preeklam-

psinin patogenezinde rol oynayabileceğini düşündürmektedir.[31] Pre-
eklampsi, otoimmün hastalıkları, özellikle sistemik lupus eritema-
tozus ve antifosfolipid antikor sendromu olan hamile kadınlarda 
daha sık görülür.[32]

Endotelyal Disfonksiyon
Gelişmekte olan plasenta tarafından çeşitli proanjiyogenik 

(VEGF, PlGF) ve antianjiyogenik faktörler (sFlt-1) üretilir ve bu 
faktörler arasındaki denge normal plasenta gelişimi için önemli-
dir. Anti-anjiyogenik faktörlerin artan üretimi bu dengeyi bozar ve 
preeklampsinin sistemik endotelyal disfonksiyonu ile sonuçlanır. 
Soluble fms benzeri tirozin kinaz 1 (sFlt-1), vasküler endotelyal 
büyüme faktörüne (VEGF) karşı doğal olarak oluşan antagonist-
tir.[33,34] Normo-tansif gebelerle karşılaştırıldığında, preeklamptik 
kadınlarda dolaşımdaki sFlt-1 seviyeleri artar, serbest VEGF ve 
serbest plasental büyüme faktörü (PlGF) azalır.[35] Plasenta kay-
naklı soluble endoglin (sEng), preeklampsinin bir başka önemli 
aracısı olan anti-anjiyojenik proteindir. sEng, endotelyal hücre-
lerde TGF-beta-1 sinyalini inhibe eder ve eNOS’un TGF-beta-1 
aracılı aktivas-yonunu ve vazodilatasyonu bloke ederek preeklam-
psinin patogenezinde rol oynar. [36]

Preeklampsinin tüm klinik özellikleri, endotelyal disfonksi-
yonun neden olduğu klinik özellikleriy-le açıklanabilir. Hipertan-
siyon, vasküler tonusun endotelyal kontrolünün bozulmasından 
kaynaklanır, proteinüri ve ödem, artan vasküler geçirgenlikten 
kaynaklanır.Koagülopati, prokoagülanların anormal endotelyal 
ekspresyonunun sonucudur. Baş ağrısı, nöbetler, görme bozuk-
luk-ları , epigastrik ağrı ve fetal büyüme kısıtlılığı, beyin, karaci-
ğer, böbrek ve plasenta gibi hedef organların damarlarında endo-
tel disfonksiyonunun sekelleridir.[37] 
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Preeklampsi risk faktörleri 
Tablo 1 de gösterilmiştir. 

PREEKLAMPSİ RİSK FAKTÖRLERİ [38] [39]

Nulliparite
Önceki gebelikte preeklampsi
>40 yaş veya <18 yaş
Ailede preeklampsi öyküsü
Kronik hipertansiyon
Kronik böbrek hastalığı
Otoimmün hastalık (örneğin, antifosfolipid sendromu, sistemik 
lupus eritematozus)
damar hastalığı
Diabetes mellitus (pregestasyonel ve gestasyonel)
Çoklu gebelik
Obezite
Hidrops fetalis
Önceki gebelikte fetal büyüme kısıtlılığı, ablasyo plasenta veya 
fetal ölüm
Partnerle ilgili faktörler (yeni partner, sınırlı sperm maruziyeti 
[örn., bariyer kontrasep-siyonun  kullanımı])
In vıtro fertilizasyon
Obstrüktif uyku apnesi

Preeklampsi Tanısı
Preeklampsi tanısı, daha önce normotansif bir bireyde 20. ge-

belik haftasından sonra  4 saat arayla en az 2 kez sistolik kan basın-
cı ≥140 mmHg, diyastolik kan basıncı ≥90 mmHg veya tek değer 
sistolik kan basıncı ≥160 mmHg veya diyastolik kan basıncı ≥110 
mmHg  olması ile beraber proteinüri (24 saatlik idrarda  ≥300 mg  
veya protein:kreatinin oranı ≥0,3)  olması veya proteinüri olma-
dan aşağıdakilerden en az birinin eşlik etmesi 
•	 Trombositopeni (trombosit sayısı <100.000/microL) , 
•	 Böbrek yetmezliği (serum kreatinin >1.1 mg/dL [97 mikro-

mol/L] veya başka böbrek hastalığı yokluğunda serum kreati-
nin konsantrasyonunun iki katına çıkması)

•	 Normal konsantrasyonun en az iki katı karaciğer transaminaz 
seviyeleri 

•	 Pulmoner ödem
•	 Kalıcı serebral veya görsel semptomlar

ile  konulabilir.[1] 
Kan basıncı 160 mm Hg veya daha yüksek sistolik veya 110 

mm Hg veya daha yüksek diyastolik  olan preeklampsi teşhisi ko-
nulmuş kadınlarda, end organ disfonksiyonuda eşlik ediyorsa şid-
detli preeklampsi teşhisi konulur.[2] Bilinen kronik hipertansiyonu 
olan bir hastada preeklampsi gelişmesiyle oluşan duruma  süpe-
rempoze preeklampsi denir. Kronik hipertansiyonlu hamile ka-
dınların yüzde 13 ila 40’ında süperempoze preeklampsi gelişir.[40]

Preeklampsili hastaların yaklaşık %25’inde;  kalıcı ve/veya 
şiddetli baş ağrısı, görsel anormallikler (skotom, fotofobi, bulanık 
görme veya geçici körlük [nadir]), batın üst kadran veya epigast-
rik ağrı,  zihinsel durum değişikliği (karışıklık, davranış değişik-
liği [ajitasyon]), yeni başlayan dispne, ortopne  gibi semptomları 
olabilmektedir; bu yüzden tansiyon yüksekliği olan hastalarda bu 
semptomların olup olmadığı mutlaka  sorgulanmalıdır.

Klinik Bulgular:
Hipertansiyon;  sistolik kan basıncının ≥140 mmHg ve/veya 

diyastolik kan basıncının ≥90 mmHg olması olarak tanımlanır. 

Şiddetli hipertansiyon, sistolik kan basıncının ≥160 mmHg ve/
veya diyastolik kan basıncının ≥110 mmHg olması olarak tanım-
lanır. Hipertansiyon en sık  ve en erken saptanan klinik bulgudur. 
[41] Epigastrik, üst kadran veya retrosternal ağrı genellikle gecele-
ri başlayan, retrosternum veya epigastriumda en çok hissedilen, 
ancak sağ hipokondriuma veya sırta yayılabilen şiddetli sabit ağrı 
ile karakterizedir. Muayenede, Glisson kapsülünün gerilmesi ne-
deniyle palpasyonla sağ üst kadran hassasiyeti tespit edilebilir.[42]  
Başağrısı; temporal, frontal, oksipital veya yaygın olabilir. Pre-
eklampsiye bağlı baş ağrısı medikal tedaviye yanıt vermeyen ve 
alternatif tanılarla açıklanamayan yeni başlangıçlı baş ağrısı ola-
rak ta-nımlanabilir.[1] Başağrısı şiddetli hipertansiyona sekonder 
olarak serebral damarlarda vazospazma yol açan yaygın endotel 
hasarından kaynaklanabilir veya hem vazokonstriksiyon hem de 
vazodilatasyona yol açan serebrovasküler otoregülasyon bozuklu-
ğundan kaynaklanabilir.[43] Preeklampsideki baş ağrısı posterior 
geri dönüşümlü lökoensefalopati sendromunu (PRES) şeklinde 
karşımıza çıkabilir.[44] Görsel semptomlar, şiddetli preeklampsinin 
semptomlarıdır. Bu semptomlara; retinal arteriolar spazm, bozul-
muş serebrovasküler otoregülasyon ve serebral ödem neden olur.
[45] Semptomlar arasında bulanık görme, fotopsi, skotom, diplopi 
veya amau-rosis fugax yer alır.[46] Preeklampside görme bozukluk-
ları PRES’in belirtileri olabilir. Kortikal körlük nadirdir ve tipik 
olarak geçicidir. Retina muayenesinde hipertansif retinopatiye ait 
bulgular, hipertansif retinal hemoraji, makula ve/veya optik dik 
başı ödemi ve seröz retina dekolmanı izlenebilir (Resim 1). Reti-
na arter veya ven tıkanıklığı, retina dekolmanı, optik sinir hasarı, 
retina arter spazmı ve retinal iskemi gibi retina patolojisine bağlı 
kalıcı körlük oluşabilir.[47] İnme, preeklampsinin/eklampsinin en 
ciddi komplikasyonudur.Preeklampsi ye bağlı görülen inme ge-
belikte görülen inmelerin %36 sını oluşturur.[48] Pulmoner ödem, 
preeklampsinin şiddetli oluşunun bir özelliğidir ve prospektif bir 
çalışmada şiddetli özelliklere sahip 63 preeklampsi hastasının yak-
laşık %10’unda gözlenmiştir.[49] Oligüri, preeklampsili hastalarda 
doğumda veya doğumdan sonraki ilk 24 saatte genellikle geçici 
oligüri (4 saatte 100 mL’den az) olur. Preeklampsideki oligüri, va-
zospazma sekonder  intravasküler sodyum ve su tutulumu artar 
buda  idrar çıkımının azalmasına neden olur.[50] Proteinüri genel-
likle preeklampsi şiddetlendikçe artar, ancak artmış idrar prote-
in atılımı geç bir bulgu olabilir.[51] Preeklampsi, gebelikte şiddetli 
proteinürinin en yaygın nedenidir. Proteinüri, glomerüler filtras-
yon bariyerinin bozulmuş bütünlüğüne ve artan protein atılımına 
yol açan hipofiltrasyona bağlıdır. Glomerüler filtrasyon bariyeri-
nin hem boyutu hem de yük seçiciliği etkilenir.[52] Trombosito-
peni, artan trombosit aktivasyonu, agregasyonu ve tüketiminden 
kaynaklanır ve preeklampsinin şiddetli oluşunun bir göstergesidir. 
HELLP sendromunun bir parçası olarak trombositopeni ve hemo-
liz oluşabilir ve ciddi seviyelere ulaşabilir.[53] Şiddetli preeklamp-
sili kadınlarda karaciğer fonksiyonu önemli ölçüde etkilenebilir. 
Alanin aminotransferaz (ALT) ve aspartat aminotransferaz (AST) 
yükselir. AST preeklampsiye bağlı karaciğer fonksiyon bozuklu-
ğunda periferik dolaşıma salınan asıl transaminazdır ve periportal 
nekroz ile ilişkilidir. [54] Serum ürik asit konsantrasyonu preeklam-
pside normal gebeliğe oranla daha fazla yükselir. Preeklampside 
hiperürisemi, proksimal renal tübüllerde artan ürik asit geri emi-
liminin ve atılımının azalması nedeniyle oluşur.[55]

Preeklampside Doğum Zamanlaması 
Hastaya ≥ 37+0 gebelik haftasında preeklampsi tanısı ko-

nulduysa mutlak doğum endikasyonu mevcuttur.[1] Erken gebe-
lik haftalarında <37+0, anne ve fetüs stabilse ve ciddi end organ 
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disfonksiyonu bulguları yoksa, daha fazla fetal gelişimi elde ede-
bilmek için ve şiddetli preeklampsiye gidişi yakın izlem ile takip 
etmek mantıklıdır. Bununla birlikte, herhangi bir gestasyonel 
haftada, şiddetli preeklampsi, ciddi maternal end organ disfonk-
siyonu varsa veya fetal iyilik hali testleri güven vermiyorsa doğum 
kararı vermek gerekir.[1,2]

Eklampsi
Eklampsi, preeklamptik veya gestasyonel hipertansiyonu olan 

hastalarda  epilepsi, serebral arteriyel iskemi ve enfarktüs, intrak-
raniyal kanama veya ilaç kullanımı gibi diğer nedensel durumla-
rın yokluğunda yeni başlayan tonikklonik, fokal veya multifokal 
nöbetler olarak tanımlanır. Doğumdan 48-72 saat sonra yeni baş-
layan nöbetler oluşuyorsa eklampsi tanısı alınır.[56] Preeklampsili 
400 hastadan 1’inde, şiddetli preeklampsili 50 hastadan 1’inde ek-
lamptik nöbet gelişir.[57,58] Magnezyum sülfat tedavisinin eklampsi 
riskini azalttığını gösteren randomize çalışmalardan elde edilen 
verilere dayanarak, şiddetli özelliklere sahip  preeklampsili hasta-
lara intrapartum ve postpartum eklampsi profilaksisi uygulanma-
sı gerekmektedir. Şiddetli olmayan preeklampside ise risk-fayda 
değerlendirmesi hasta nezdinde yapılması ile klinisyenin tercihine 
bırakılmıştır. [1]

Preeklampsi Gelişiminin Önlenmesi: 
75.000’den fazla preeklampsi hastasının 2015 yılındaki bir me-

ta-analizi, sonraki hamilelikte yüzde 16 sında tekrar preeklampsi 
bildirdi.[59] Düşük doz aspirin, preeklampsi riski taşıyan kadınlara 
verildiğinde, preeklampsi sıklığını ve buna bağlı olumsuz gebelik 
sonuçlarını  yaklaşık yüzde 10 ila 20 oranında azaltır.[60] Preek-
lampsi gelişimini önlemek için düşük doz aspirini ≥12. gebelik 

haftasında ve ideal olarak 16. haftadan önce başlanılması öneril-
mektedir.[61]  Bilinen trombofilik genetik varyantları (örn. faktör 
V Leiden) olanlarda profilaktik antikoagülasyon kullanımının , 
şiddetli preeklampsiyi ve gebelik komplikasyonlarını önlediği öne 
sürülmüştür. Ancak eldeki veriler sınırlı olmakla birlikte profilak-
tik antikoagülasyonun preeklampsiyi önlemek amacıyla kullanı-
mını desteklememektedir.[62] Preeklampsi geliştirme riski olan ve 
olmayan kadınları içeren randomize, çok merkezli bir çalışma C 
ve E vitaminin antioksidan özelliğiyle preeklampsi gelişimini ön-
lemede yeri olmadığını göstermiştir.[63] D vitamini ve Omega-3 
takviyesinin preeklampsi gelişimini azalttığı çalışmalar mevcuttur 
ancak bu çalışmaların kanıt düzeyinin düşük olduğunu belirtmek 
gerekir.[64,65] Diyet yapmanın veya egzersiz yapmak güncel bilgile-
rimizde preeklampsi gelişimini etkilememektedir.[66] Obez kadın-
larda, üreme, hamilelik ve genel sağlık açısından çeşitli faydaları 
olduğu için hamilelik öncesi kilo kaybı önerilir. Özellikle, bari-
atrik cerrahi geçiren obez kadınlarda kilo vermenin preeklampsi 
riskini önemli ölçüde azalmaktadır.[67] Kalsiyum alımının düşük 
olduğu toplumlarda, Dünya Sağlık Örgütü’nün (WHO) gebeler 
için, günde 1500 ila 2000 mg elementer kalsiyum takviyesi tavsi-
yesi preeklampsi gelişimini azaltabilir.[68]

SONUÇ:
Preeklampsi, gebeliğin 20. haftasından sonra hipertansiyon ve 

proteinüri ile birlikte veya proteinüri olmaksızın hipertansiyon ve 
end organ disfonksiyonu ile karakterize bir sendromdur. Preek-
lampsi ; pulmoner ödem, intrakranial hemoraji, karaciğer yetmez-
liği, böbrek yetmezliği  gibi çok ciddi maternal morbiditeye yol 
açabilecek bir durumdur.Tüm gebeliklerin yüzde 4,6’sında görül-
mektedir. Preeklampsi endotelyal disfonksiyona neden olarak bir 
çok patolojiye neden olabilir. Risk gruplarının erken tanınması, 
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multiorgan hasarının önlemek ve  her hekimin klinik pratiğinde 
karşılaşabileceği bir hastalık olması nedeniyle bilgi sahibi olunma-
sı gereken bir hastalıktır. 

Açıklama
Yazarlar bu derlemede herhangi bir çıkar çatışması olmadığını 

bildirmektedir.
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