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0z A
Preeklampsi, gebeligin 20. haftasindan sonra hipertansiyon ve proteiniiri ile birlikte veya prote-iniiri olmaksizin hipertansiyon ve
u¢ organ disfonksiyonu ile karakterize bir sendromdur. Diin-yada ve tilkemizde anne 6liimlerinin kanamadan sonra ikinci en sik
nedenidir. Gebeliklerin %4.6” sinda goriilen, multisistemik etkileri olan preeklampsinin risk gruplarinin erken taninma-si, multi-
organ hasarinin 6nlenebilmesi ve her hekimin klinik pratiginde kargilagabilecegi bir hastalik olmasi nedeniyle bilgi sahibi olunmasi
gereken bir hastaliktir
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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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Giris

Preeklampsi, gebeligin 20. haftasindan sonra hipertansiyon
ve proteiniiri ile birlikte ve-ya proteiniiri olmaksizin hipertansi-
yon ve ug organ disfonksiyonu ile karakterize bir sendrom-dur.
Preeklampsi; pulmoner 6dem, intrakraniyal kanama, karaciger
yetmezligi, bobrek yetmez-ligi gibi onemli maternal etkileri olan
kompleks bir hastaliktir. Gorme bozukluklari, bas agrisi, epigast-
rik agri, trombositopeni ve karaciger fonksiyon bozukluklar: gibi
multisistemik etkileri vardir.” Preeklampsi tim gebeliklerin
%4,6’sinda  goriilmektedir.”’ Ulkemizde preeklampsi-eklampsi-
ye bagl anne 6liimleri dogrudan anne 6liim nedenleri arasinda
kanamadan sonra ikinci sirada yer almakta olup 2005 yilinda bu
oran %18.4, 2014 yilinda %13.6 ve 2012-2015 yillar1 arasinda ise
%15.5'tir. '! Preeklampsinin prekonsepsiyonel dénemden itibaren
degerlen-dirilmesi, riskli gruplarin erken taninmasi ile multisiste-
mik organ hasarlar1 6nlenebilir.”’

Bu makalede preeklampsi ve eklampsinin patofizyolojisi, tani-
s1, dogum zamanlamasi ve 6n-lenmesindeki kanita dayali giincel
bilgiler tartisiimastir.

Patofizyoloji

Preeklampsinin patofizyolojisi maternal, fetal ve plasental fak-
torleri igerir. Gebeligin er-ken doneminde plasental vaskiilatuar
sistemin gelisimindeki anormallikler, plasentanin yetersiz perfiiz-
yonu, hipoksi ve iskemi ile sonuglanabilir, daha sonra maternal
sistemik endotelyal fonk-siyonda degisiklikler hipertansiyona ve
hastaligin diger belirtilerine (hematolojik, nérolojik, kar-diyak,
pulmoner, renal ve hepatik disfonksiyon) neden olan antianji-
yogenik faktorlerin maternal dolagima salinmasina yol acar.

Plasentanin Anormal Gelisimi

Plasentanin normalden farkl: olarak gelisimi, 6zellikle erken
baslangicli preeklampsi pa-tofizyolojisinde 6nemlidir. Hastaligin
gelisimi i¢in plasenta dokusu gereklidir, ancak fetiis gerek-li de-
gildir.”’ Preeklampsi; genellikle plasentanin dogmasindan sonra
glinler iginde iyilesir; nadi-ren de olsa dogumdan 6 ila 8 hafta son-
ra ortaya ¢ikabilir, bu durum anti-anjiyogenik faktérlerin geg te-
mizlenmesi, dogumdan sonra kompleman sisteminin aktivasyonu
ve/veya hiicre digt sivinin, intravaskiiler alana ge¢mesiyle olugur.
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a) Spiral Arteriyollerin Anormal Yapilanmasi

Normal gebeliklerle preeklampsili gebelerin plasentalar: kar-
silagtirildiginda; spiral arte-riyollerin yeniden diizenlenmesinin
ve trofoblast invazyonunun gebelikte hipertansif hastaliklarla ve
fetal bityiime kisitliligiyla iliskili oldugu bulunmustur.”'") Normal
gebeliklerde, gelismekte olan plasentanin sitotrofoblast hiicreleri,
desidua ve miyometriyumun bir kismi boyunca go¢ ederek ma-
ternal spiral arterlerin hem endotelini hem de muskuler tunika
mediay: istila ederek, kiigiik spiral arteriollerin diistik direngli
biiyiik kapasitansli damarlara doniistiirerek, plasentaya kan aki-
sinin artmasini saglar.''! Spiral arterlerin yeniden diizenlenmesi
ilk trimesterin sonlarinda baglar ve 18 ila 20. gebelik haftalarinda
tamamlanir, ancak bu arterlerin trofoblast invazyonunun sonlan-
dig1 gebelik haftas: bilinmemektedir."”! Preeklampside ise, sitot-
rofoblast hiicreleri spiral arterlerin desidual kismina infiltre olur
ancak miyometriyal segmente gegemez. Spiral arterler, muskuloe-
lastik duvarin fibrinoid materyalle kaplanmasiyla yeterince genis
olamayan, damar direnci yiiksek olarak kalmis olurlar ve plasen-
tal hipoperfiizyon gelisir. Plasentasyondaki bu kusur neticesinde,
ikinci trimesterda fetal 6liim, ablasyo plasenta, intrauterin biyi-
me kisithligl, preeklampsi ve preterm dogum olmak {izere birgok
olumsuz gebelik durumu goriilebilir.”!

b) Trofoblastik Farklilasmasindaki Bozukluk

Endotelin invazyonu sirasindaki trofoblast farklilagmas, sito-
kinler, adezyon molekiilleri, hiicre dis1 matriks molekiilleri, metal-
loproteinazlar ve HLA-G dahil olmak iizere bir dizi farkli molekiil
sinifinin ekspresyonundaki degisikligi igerir.""*! Trofoblastlarin
hatali farklilagsmasi, spiral arterlerin anormal invazyonundan so-
rumlu mekanizmalarindan biridir."”!

¢) Plasental Hipoperfiizyon, Hipoksi Ve Iskemi :

Hipoperfiizyon anormal plasental gelismesinin bir sonucu-
dur. Anormal uterin vaskiila-tuar degisiklikler ve artan gebelik
yast ile birlikte fetiise giden kan akisina uyum saglanamadi-gin-
dan, gebelik ilerledikge hipoperfiizyon daha belirgin hale gelerek
iskemiye ilerleyebilir."® Iskemi ile uyumlu geg plasental degisik-
likler arasinda aterozis (arteriyol duvarindaki lipid yiiklii hiicre-
ler), fibrinoid nekroz, tromboz, arteriyollerin sklerotik daralmasi
ve plasental enfarktiis yer alir."”'*! Bu lezyonlarin tiimii, her pre-
eklampsili hastada olmayabilir, 6zellikle lezyonlarin yay-ginlig:
erken baslangicli ve siddetli preeklampsi ile iligkilidir."”’ Hipoper-
fiizyon, hipoksi ve iske-mi, preeklampsinin patogenezinde kritik
bilesenlerdir. Maternal endotelyal hiicre fonksiyonunu degistiren
ve karakteristik sistemik belirtilere yol acan cesitli faktorlerin pla-
sental iiretiminden sorumlulardir.”*"

d) Desidualizasyon Kusuru

Bazi ¢alismalar basarisiz olan desidualizasyonun sitotrofoblast
invazyonda azalmaya yol agabilecegini 6ne siirmiistiir. Koryonik
villus 6rneklerinin mikroarray ¢aligmalari da bozulmus desiduali-
zasyonun preeklampsiye neden olabilecegini ortaya koymugtur.*”!

Immiinolojik Faktorler

Anne ve fetiis arasindaki immiinolojik intoleransin preeklam-
psi patogenezinde rol oy-nayabilecegi dusiiniilmektedir. Preek-
lamptik kadinlarda organ reddinde gozlenenlere benzer immiino-
lojik anormallikler gézlenmistir.””* Ekstravilloz trofoblast (EVT)
hiicreleri, HLA smif I antijenlerinden HLA-C, HLA-E ve HLA-G
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y1 ekprese eder. Sinif I antijenleri tanidig bilinen esitli reseptor-
leri (CD94, KIR ve ILT) eksprese eden dogal 6ldiiriicii (NK) hiic-
reler, EVT hiic-releri ile temas ederek maternal desiduaya geger.
NK hiicreleri ve EVT hiicreleri arasindaki bu etkilesimin plasental
implantasyonu diizenledigi varsayilmistir.”*’ Maternal-fetal ara-
ylzde immiin yanit1 azaltarak fetiisiin korunmasinda 6nemli bir
rol sahibi diizenleyici T hiicreleri (Treg’ler) preeklampsili hasta-
larda sistemik dolasimda ve plasentada azalmigtir. Preeklampside
artan NK hiicre aktivitesi, azalmis Treg’ler nedeniyle anormal pla-
sental implantasyonu indiikledigine inanilmaktadur.*

Genetik Faktorler

Cogu preeklampsi vakast sporadik olmakla birlikte, genetik
faktorlerin hastaliga yatkinlikta rol oynadig: diisiiniilmektedir.
Ailesinde preeklampsi 6ykiisil olan primigravid kadinlar, 6ykisi
olmayan primigravid kadinlara gore iki ila bes kat daha yiiksek
preeklampsi riskine sahiptir.”**! Soluble fms benzeri tirozin kinaz
1 (sFlt-1) ve Vaskiiler endotelyal bitytime faktorii reseptorii 1(Flt-
1) igin genler kromozom 13 tizerinde taginir. Trizomi 13’lu fetiis
tagtyan anne-lerde preeklampsi insidansi, diger tiim trizomilere
kiyasla bityiik 6l¢iide artmigtir.”*) Genome-wide association study
(GWAS) caligmasinda tanimlanan, kromozom 13’teki FLT'1 loku-
sunun yakinindaki degisikliklerin preeklampsi gelisimine neden
olduguna dair ikna edici kanitlar bu-lunmaktadir.”” Ayrica PAI-1
4G/5G polimorfizmi (resesif) preeklampsi riskini arttirdigina dair
tutarli kanitlar bulunmaktadir.*

Kompleman Aktivasyonu

Artan kanitlar, kompleman aktivasyon diizensizliginin preeklam-
psinin patogenezinde rol oynayabilecegini diisiindiirmektedir.”!' Pre-
eklampsi, otoimmiin hastaliklari, 6zellikle sistemik lupus eritema-
tozus ve antifosfolipid antikor sendromu olan hamile kadinlarda
daha sik goriiliir.*

Endotelyal Disfonksiyon

Gelismekte olan plasenta tarafindan gesitli proanjiyogenik
(VEGE PIGF) ve antianjiyogenik faktorler (sFlt-1) tiretilir ve bu
faktorler arasindaki denge normal plasenta gelisimi icin 6nemli-
dir. Anti-anjiyogenik faktorlerin artan iiretimi bu dengeyi bozar ve
preeklampsinin sistemik endotelyal disfonksiyonu ile sonuglanir.
Soluble fms benzeri tirozin kinaz 1 (sFlt-1), vaskiiler endotelyal
bityiime faktoriine (VEGF) karsi dogal olarak olusan antagonist-
tir.”***/ Normo-tansif gebelerle kargilagtirildiginda, preeklamptik
kadinlarda dolasimdaki sFlt-1 seviyeleri artar, serbest VEGF ve
serbest plasental biiyime faktorii (PIGF) azalir.”” Plasenta kay-
nakli soluble endoglin (sEng), preeklampsinin bir baska 6nemli
aracist olan anti-anjiyojenik proteindir. sEng, endotelyal hiicre-
lerde TGF-beta-1 sinyalini inhibe eder ve eNOSun TGF-beta-1
aracili aktivas-yonunu ve vazodilatasyonu bloke ederek preeklam-
psinin patogenezinde rol oynar. '

Preeklampsinin tim klinik 6zellikleri, endotelyal disfonksi-
yonun neden oldugu klinik ozellikleriy-le agiklanabilir. Hipertan-
siyon, vaskiiler tonusun endotelyal kontroliiniin bozulmasindan
kaynaklanir, proteiniiri ve 6dem, artan vaskiiler gecirgenlikten
kaynaklanir.Koagiilopati, prokoagiilanlarin anormal endotelyal
ekspresyonunun sonucudur. Bag agrisi, nébetler, gorme bozuk-
luk-lar1 , epigastrik agr1 ve fetal biytime kisithiligs, beyin, karaci-
ger, bobrek ve plasenta gibi hedef organlarin damarlarinda endo-
tel disfonksiyonunun sekelleridir."*”
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Preeklampsi risk faktorleri
Tablo 1 de gosterilmistir.

PREEKLAMPSI RISK FAKTORLERI % %)

Nulliparite

Onceki gebelikte preeklampsi

>40 yas veya <18 yas

Ailede preeklampsi Gykiisit

Kronik hipertansiyon

Kronik bobrek hastalig

Otoimmiin hastalik (6rnegin, antifosfolipid sendromu, sistemik
lupus eritematozus)

damar hastalig

Diabetes mellitus (pregestasyonel ve gestasyonel)

Coklu gebelik

Obezite

Hidrops fetalis

Onceki gebelikte fetal bityiime kisitliligs, ablasyo plasenta veya
fetal 6liim

Partnerle ilgili faktorler (yeni partner, sinirli sperm maruziyeti
[0rn., bariyer kontrasep-siyonun kullanimi])

In vitro fertilizasyon

Obstriiktif uyku apnesi

Preeklampsi Tanis1

Preeklampsi tanisi, daha 6nce normotansif bir bireyde 20. ge-
belik haftasindan sonra 4 saat arayla en az 2 kez sistolik kan basin-
c1 2140 mmHg, diyastolik kan basinci 290 mmHg veya tek deger
sistolik kan basinct 2160 mmHg veya diyastolik kan basinci1 2110
mmHg olmasi ile beraber proteiniiri (24 saatlik idrarda >300 mg
veya protein:kreatinin orani >0,3) olmasi veya proteiniiri olma-
dan agagidakilerden en az birinin eslik etmesi
o Trombositopeni (trombosit sayis1 <100.000/microL) ,

o Bobrek yetmezligi (serum kreatinin >1.1 mg/dL [97 mikro-
mol/L] veya baska bobrek hastalig1 yoklugunda serum kreati-
nin konsantrasyonunun iki katina ¢ikmast)

o Normal konsantrasyonun en az iki kati karaciger transaminaz
seviyeleri

o Pulmoner 6dem

o Kalici serebral veya gorsel semptomlar
ile konulabilir."’

Kan basinci 160 mm Hg veya daha yiiksek sistolik veya 110
mm Hg veya daha yiiksek diyastolik olan preeklampsi teshisi ko-
nulmus kadinlarda, end organ disfonksiyonuda eslik ediyorsa sid-
detli preeklampsi teshisi konulur.””’ Bilinen kronik hipertansiyonu
olan bir hastada preeklampsi gelismesiyle olusan duruma siipe-
rempoze preeklampsi denir. Kronik hipertansiyonlu hamile ka-
dinlarin yiizde 13 ila 40’inda siiperempoze preeklampsi geligir. "’

Preeklampsili hastalarin yaklagik %25’inde; kalic1 ve/veya
siddetli bas agris1, gorsel anormallikler (skotom, fotofobi, bulanik
gorme veya gecici korlitk [nadir]), batin iist kadran veya epigast-
rik agri, zihinsel durum degisikligi (karisiklik, davranis degisik-
ligi [ajitasyon]), yeni baslayan dispne, ortopne gibi semptomlar1
olabilmektedir; bu yiizden tansiyon yiiksekligi olan hastalarda bu
semptomlarin olup olmadig1 mutlaka sorgulanmalidir.

Klinik Bulgular:
Hipertansiyon; sistolik kan basincinin 2140 mmHg ve/veya
diyastolik kan basincinin 290 mmHg olmasi olarak tanimlanir.
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Siddetli hipertansiyon, sistolik kan basmncinin >160 mmHg ve/
veya diyastolik kan basincinin 2110 mmHg olmasi olarak tanim-
lanir. Hipertansiyon en sik ve en erken saptanan klinik bulgudur.
1*I Epigastrik, tist kadran veya retrosternal agr1 genellikle gecele-
ri baglayan, retrosternum veya epigastriumda en ¢ok hissedilen,
ancak sag hipokondriuma veya sirta yayilabilen siddetli sabit agr1
ile karakterizedir. Muayenede, Glisson kapsiiliiniin gerilmesi ne-
deniyle palpasyonla sag iist kadran hassasiyeti tespit edilebilir.*”!
Basagrisi; temporal, frontal, oksipital veya yaygin olabilir. Pre-
eklampsiye bagli bas agris1 medikal tedaviye yanit vermeyen ve
alternatif tanilarla agiklanamayan yeni baslangicli bas agrist ola-
rak ta-nimlanabilir."" Bagagris1 siddetli hipertansiyona sekonder
olarak serebral damarlarda vazospazma yol agan yaygin endotel
hasarindan kaynaklanabilir veya hem vazokonstriksiyon hem de
vazodilatasyona yol agan serebrovaskiiler otoregiilasyon bozuklu-
gundan kaynaklanabilir.”’) Preeklampsideki bag agrisi posterior
geri donisimli lokoensefalopati sendromunu (PRES) seklinde
karsimiza ¢ikabilir."! Gorsel semptomlar, siddetli preeklampsinin
semptomlaridir. Bu semptomlara; retinal arteriolar spazm, bozul-
mus serebrovaskiiler otoregiilasyon ve serebral 6dem neden olur.
1! Semptomlar arasinda bulanik gérme, fotopsi, skotom, diplopi
veya amau-rosis fugax yer alir.**/ Preeklampside gorme bozukluk-
lar1 PRES’in belirtileri olabilir. Kortikal korlik nadirdir ve tipik
olarak gecicidir. Retina muayenesinde hipertansif retinopatiye ait
bulgular, hipertansif retinal hemoraji, makula ve/veya optik dik
bas1 6demi ve seroz retina dekolmanu izlenebilir (Resim 1). Reti-
na arter veya ven tikanikligi, retina dekolmani, optik sinir hasari,
retina arter spazmi ve retinal iskemi gibi retina patolojisine bagli
kalict kérliik olugabilir.””) Inme, preeklampsinin/eklampsinin en
ciddi komplikasyonudur.Preeklampsi ye bagli goriilen inme ge-
belikte goriilen inmelerin %36 sin1 olugturur.*’ Pulmoner 6dem,
preeklampsinin siddetli olusunun bir 6zelligidir ve prospektif bir
calismada siddetli 6zelliklere sahip 63 preeklampsi hastasinin yak-
lagik %10’unda gozlenmistir.*”’ Oligiiri, preeklampsili hastalarda
dogumda veya dogumdan sonraki ilk 24 saatte genellikle gegici
oligiiri (4 saatte 100 mLden az) olur. Preeklampsideki oligiiri, va-
zospazma sekonder intravaskiiler sodyum ve su tutulumu artar
buda idrar ¢ikiminin azalmasina neden olur.”’ Proteiniiri genel-
likle preeklampsi siddetlendikge artar, ancak artmig idrar prote-
in atilimi geg bir bulgu olabilir.”" Preeklampsi, gebelikte siddetli
proteiniirinin en yaygin nedenidir. Proteiniiri, glomeriiler filtras-
yon bariyerinin bozulmus biitiinligiine ve artan protein atilimina
yol agan hipofiltrasyona baglidir. Glomeriiler filtrasyon bariyeri-
nin hem boyutu hem de yiik segiciligi etkilenir.””) Trombosito-
peni, artan trombosit aktivasyonu, agregasyonu ve tiiketiminden
kaynaklanir ve preeklampsinin siddetli olusunun bir gostergesidir.
HELLP sendromunun bir pargasi olarak trombositopeni ve hemo-
liz olugabilir ve ciddi seviyelere ulagabilir.”” Siddetli preeklamp-
sili kadinlarda karaciger fonksiyonu 6nemli 6lgiide etkilenebilir.
Alanin aminotransferaz (ALT) ve aspartat aminotransferaz (AST)
yikselir. AST preeklampsiye bagli karaciger fonksiyon bozuklu-
gunda periferik dolagima salinan asil transaminazdir ve periportal
nekroz ile iliskilidir. **' Serum tirik asit konsantrasyonu preeklam-
pside normal gebelige oranla daha fazla yiikselir. Preeklampside
hiperiirisemi, proksimal renal tiibiillerde artan trik asit geri emi-
liminin ve atiliminin azalmasi nedeniyle olugur.””!

Preeklampside Dogum Zamanlamasi

Hastaya > 37+0 gebelik haftasinda preeklampsi tanisi ko-
nulduysa mutlak dogum endikasyonu mevcuttur.!'! Erken gebe-
lik haftalarinda <37+0, anne ve fetiis stabilse ve ciddi end organ
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disfonksiyonu bulgular1 yoksa, daha fazla fetal gelisimi elde ede-
bilmek i¢in ve siddetli preeklampsiye gidisi yakin izlem ile takip
etmek mantikhidir. Bununla birlikte, herhangi bir gestasyonel
haftada, siddetli preeklampsi, ciddi maternal end organ disfonk-
siyonu varsa veya fetal iyilik hali testleri giiven vermiyorsa dogum
karar1 vermek gerekir.'*

Eklampsi

Eklampsi, preeklamptik veya gestasyonel hipertansiyonu olan
hastalarda epilepsi, serebral arteriyel iskemi ve enfarktiis, intrak-
raniyal kanama veya ila¢ kullanimi gibi diger nedensel durumla-
rin yoklugunda yeni baslayan tonikklonik, fokal veya multifokal
nobetler olarak tanimlanir. Dogumdan 48-72 saat sonra yeni bas-
layan nébetler oluguyorsa eklampsi tanist alinir.”® Preeklampsili
400 hastadan 1’inde, siddetli preeklampsili 50 hastadan 1’inde ek-
lamptik nobet gelisir.””**) Magnezyum siilfat tedavisinin eklampsi
riskini azalttigin1 gosteren randomize ¢aligmalardan elde edilen
verilere dayanarak, siddetli 6zelliklere sahip preeklampsili hasta-
lara intrapartum ve postpartum eklampsi profilaksisi uygulanma-
s1 gerekmektedir. Siddetli olmayan preeklampside ise risk-fayda
degerlendirmesi hasta nezdinde yapilmasi ile klinisyenin tercihine
birakilmugtir.

Preeklampsi Gelisiminin Onlenmesi:

75.000den fazla preeklampsi hastasinin 2015 yilindaki bir me-
ta-analizi, sonraki hamilelikte ylizde 16 sinda tekrar preeklampsi
bildirdi.”” Diisiik doz aspirin, preeklampsi riski tagtyan kadinlara
verildiginde, preeklampsi sikligin1 ve buna bagl olumsuz gebelik
sonuglarini  yaklagik yiizde 10 ila 20 oraninda azaltir.*”’ Preek-
lampsi gelisimini 6nlemek igin diisitk doz aspirini >12. gebelik

haftasinda ve ideal olarak 16. haftadan 6nce baslanilmasi 6neril-
mektedir.®" Bilinen trombofilik genetik varyantlar1 (6rn. faktor
V Leiden) olanlarda profilaktik antikoagiilasyon kullaniminin ,
siddetli preeklampsiyi ve gebelik komplikasyonlarini 6nledigi 6ne
strilmistir. Ancak eldeki veriler sinirli olmakla birlikte profilak-
tik antikoagiilasyonun preeklampsiyi énlemek amaciyla kullani-
munt desteklememektedir.'*”) Preeklampsi gelistirme riski olan ve
olmayan kadinlar igeren randomize, gok merkezli bir ¢aliyma C
ve E vitaminin antioksidan ozelligiyle preeklampsi gelisimini 6n-
lemede yeri olmadigini gostermistir.*” D vitamini ve Omega-3
takviyesinin preeklampsi gelisimini azalttig1 ¢alismalar mevcuttur
ancak bu ¢aligmalarin kanit diizeyinin disiik oldugunu belirtmek
gerekir.***°/ Diyet yapmanin veya egzersiz yapmak giincel bilgile-
rimizde preeklampsi gelisimini etkilememektedir.*” Obez kadin-
larda, tireme, hamilelik ve genel saglik acisindan gesitli faydalar
oldugu icin hamilelik éncesi kilo kayb1 énerilir. Ozellikle, bari-
atrik cerrahi geciren obez kadinlarda kilo vermenin preeklampsi
riskini énemli 6l¢iide azalmaktadir.”! Kalsiyum aliminin diigiik
oldugu toplumlarda, Diinya Saglik Orgiiti'niin (WHO) gebeler
i¢in, giinde 1500 ila 2000 mg elementer kalsiyum takviyesi tavsi-
yesi preeklampsi gelisimini azaltabilir.

SONUC:

Preeklampsi, gebeligin 20. haftasindan sonra hipertansiyon ve
proteiniiri ile birlikte veya proteiniiri olmaksizin hipertansiyon ve
end organ disfonksiyonu ile karakterize bir sendromdur. Preek-
lampsi ; pulmoner 6dem, intrakranial hemoraji, karaciger yetmez-
ligi, bobrek yetmezligi gibi ¢ok ciddi maternal morbiditeye yol
acabilecek bir durumdur.Tim gebeliklerin yiizde 4,6’sinda goriil-
mektedir. Preeklampsi endotelyal disfonksiyona neden olarak bir
¢ok patolojiye neden olabilir. Risk gruplarinin erken taninmasi,
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multiorgan hasarmnin 6nlemek ve her hekimin klinik pratiginde
karsilagabilecegi bir hastalik olmasi nedeniyle bilgi sahibi olunma-
s1 gereken bir hastaliktir.
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