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PREEKLAMPSI GUNCEL BiYOBELIRTECLERI
VE YENi MEKANIZMALAR

Emine Oztiirk!

Preeklampsi, daha 6nce hipertansiyon tanis1 almamis olanlarda, gebeligin
20. haftasindan sonra, hipertansiyon ve proteiniiri veya proteiniiri sart1 olmak-
s1zin hipertansiyon ve buna eslik eden end-organ disfonksiyonu ile karakterize,
multisistemik progresif bir hastaliktir. Hastaliga, plasental ve maternal vaskiiler
disfonksiyon neden olur ve dogumdan sonra geriler. Vakalarin % 80’inden fazla-
sinda iyi maternal ve fetal sonuglar olmasina ragmen, bu gebelikler maternal ve/
veya fetal mortalite veya ciddi morbidite agisindan hala ytiksek risk altindadir.
Kalan olgularin %20'si, preterm dogum riski altindadir. Preeklampsili kadinlar
uzun vadede kardiyovaskiiler, bobrek ve kronik hipertansif hastaliklar agisindan
risk altindadir.(1)

2013’te, The American College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG)
, massif proteiniiri ve intrauterin gelisme kisitliligini kriterlerden ¢ikartmustir.
ACOGun giincel yayininda daha 6nce siddetli preeklampsi olarak tanimlanan
olgular, siddetli 6zellikler iceren preeklampsi olarak degistirilmistir.(1)

Preeklampsi, diinyada maternal ve fetal/ neonatal mortalite ve morbiditenin
onde gelen nedenlerindendir (1).Preeklampsi riski ytiksek olan hastalarin erken
teshisi bu nedenle obstetrinin 6nemli hedeflerden biridir(2).

Cok hassas ve spesifik fizyolojik ve biyokimyasal belirte¢lerin mevcudiyeti, sa-
dece risk altindaki hastalarin tespitini saglamaz ayn1 zamanda bu hastalarin yakin
izlemi, kesin tanis1 ve zamaninda miidahale ile olusabilecek komplikasyonlarida
en aza indirebilir.

Preeklampsi, gelismis tilkelerdeki gebeliklerin% 2-5’inde goriiliirken acil ba-
kimin yetersiz oldugu gelismekte olan iilkelerde bu oran gebeliklerin % 10’una
ulasabilmektedir (1).

Risk altindaki hastalar1 tespit etmek ve izlemek bdylece en iyi antepartum ba-

kimi saglamak i¢in preeklampsi klinik tablosu goriilmeden 6nce taniya izin vere-
bilecek, yaygin olarak uygulanabilir ve uygun fiyath bir teste ihtiyacimiz bulun-
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