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Preeklampsi, gebeliğin ikinci yarısında yeni başlayan hipertansiyon ve idrarda prote-
in atılımı ile karakterize bir gebelik sendromudur. Bu sendromun klinik belirtileri şid-
detli sistemik vazokonstriksiyon ve endotelyal disfonksiyonun sonucudur ve sadece 
hipertansiyon ile proteinüriyi değil aynı zamanda nörolojik anormallikleri, karaciğer 
fonksiyon bozukluğunu, trombositopeniyi ve böbrek yetmezliğini de içerebilir. Yeni 
kılavuzlar, preeklampsinin multisistemik doğasını ve bu farklı organ sistem tutulum-
larını tanı kriterlerine dahil etmiştir [1]. Preeklampsinin patogenezinin anlaşılması 
bazı preeklampsi tiplerini karakterize eden anjiyojenik faktörlerin imbalansı ve bu 
durumun preeklampsinin podosit üzerindeki etkilerinin keşfi ile son on yılda iyileş-
miştir [2,3]. Yine de halen, preeklampsi sürecine maternal ve plasental risk faktör-
lerinin göreceli katkıları, preeklampsinin nasıl önleneceği, yönetileceği ve yeni biyo-
belirteçlerin obstetrik bakıma entegre edilmesi gerekip gerekmediği gibi birçok soru 
net olarak açıklığa kavuşmamıştır.

Kronik böbrek hastalığı (KBH) ve kronik hipertansiyon, preeklampsi için önemli 
risk faktörleridir. KBH, gebeliklerin %1'ini komplike hale getirebilir, ancak bu sayı KBH 
için daha yeni tanı kriterleri göz önüne alındığında %3'e yakın olabilir [4,5]. Günümüz-
de anne yaşının giderek ilerleme trendinde olması, artan obezite, kronik hipertansi-
yon ve KBH prevalansı göz önüne alındığında, genç kadınlara preeklampsi riskleri 
konusunda danışmanlık verilmesi nefroloji bakımının önemli bir parçasıdır. Bakımın 
kompleks olması ve tanısal ikilemler göz önüne alındığında KBH veya hipertansiyo-
nu olan gebelere nefrologlar, doğum uzmanları ve maternal-fetal tıp uzmanlarından 
oluşan multidisipliner bir ekip tarafından bakım sağlanmalıdır.

Bu bölümde preeklampsinin tanı kriterlerini ve patogenezini gözden geçiriyoruz. 
Ayrıca böbrek hastalığı olan kadınlarda tanı ve yönetim konularını; preeklampsinin ge-
lecekte böbrek hastalığı gelişimi ile ilişkili olabileceğine dair artan kanıtları tartışacağız.
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ilişkin herhangi bir açıklama yayınlamamıştır. Genel popülasyondaki gerçek pre-
eklampsi insidansını ve maternal renal hastalığın uzun vadeli risklerini ele almayı 
amaçlayan ileri çalışmalar, bu kadınları uzun vadeli takip etmenin en uygun yolunun 
belirlenmesine yardımcı olacaktır.

SONUÇ

Preeklampsi, maternal ve plasental faktörlerin neden olduğu heterojen, sistemik bir 
hastalıktır. Önceden var olan böbrek hastalığı ve kronik hipertansiyon preeklampsi 
gelişimi için önemli risk faktörleridir ve gebelik öncesi böbrek yetmezliğinin dere-
cesi, gebelikte maternal komplikasyon riskinin önemli bir belirleyicisidir. Bazı has-
talarda gebeliğin kendisi renal düşüşü hızlandırabilirken, preeklampsinin ek hasara 
katkıda bulunup bulunmadığı açık değildir. Şu anda preeklampsiyi intrinsik böbrek 
hastalığından ayırt edebilecek klinik olarak kullanılan hiçbir biyobelirteç yoktur ve bu 
komplike vakaları yönetmenin en iyi yolu multidisipliner yaklaşımdır. Preeklampsi-
nin gelecekte düşük ancak artan maternal böbrek hastalığı riski ile ilişkili olduğuna 
dair kanıtlar vardır. Gerçekten bağımsız bir risk faktörü olup olmadığı hala belirsizdir, 
ancak preeklampsi, gelecekte böbrek hastalığı geliştirme riski altında olan kadınla-
rı yaşamın erken dönemlerinde belirleyebilir. Preeklampsili kadınların optimal uzun 
süreli takibi hala bilinmemektedir, ancak böbrek hastalığı ve preeklampsinin klinik 
olarak karışabileceği akılda tutulmalı ve tipik bir klinik seyir izlemeyen kadınlar do-
ğum sonrası da böbrek hastalığı için yakın takibe alınmalıdır.
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