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SUMMARY: Selçuk SN, Yurdakök M. (Department of Pediatrics, Hacettepe 
University Faculty of Medicine, Ankara, Turkey). Infants of preeclamptic 
mothers. Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Dergisi 2015; 58: 110-122.

Preeclampsia is a pregnancy complication that can be life threatening for 
both mother and baby when clinical findings are severe. The pathogenesis of 
the disease, in which the main findings are hypertension and proteinuria, is 
not precisely understood, but abnormal placenta formation could explain the 
mechanism of the clinical findings. Because of this abnormal placentation, 
the ischemic plasenta secretes sFLT-1 (soluble fms-like tirozine kinase-1; 
synonym, sVEGFR-1, soluble vascular endothelial growth factor receptor-1) 
and sEng (soluble endoglin), which binds to VEGF (vascular endothelial 
growth factor); the consequent low levels of VEGF may, along with other 
factors such as genetics, explain the clinical findings of preeclampsia. Babies 
born to pregnancies where preeclampsia is present may have complications 
due to prematurity and intrauterine growth restriction. The main problem 
for the fetus or the newborn is uteroplacental ischemia. Plasental ischemia 
and infarct may cause damaged decidual cells to bleed. Ablatio placenta can 
bring on fetal death if the bleeding occurs in the uteroplacental space. Recent 
studies report that not only uteroplacental insufficiency, but also the factors 
responsible for the pathogenesis of preeclampsia play a part in the neonatal 
complications. Understanding the mechanisms of the clinical findings of 
preeclampsia throws light on possible treatment options. Animal experiments 
have guided researchers with regard to reduction of sFLT-1 expression and 
administration of VEGF for preventing or treating preeclampsia. 

Key words: intrauterine growth restriction, newborn, placenta, preeclampsia, sEng, 
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ÖZET: Preeklampsi, sık görülen gebelik komplikasyonlarından biridir ve 
klinik bulguları ağır olduğunda hem annenin hem de bebeğin hayatını tehdit 
edebilir. Hipertansiyon ve proteinüri ile giden hastalığın patogenezi henüz 
tam olarak aydınlatılmış değildir, ancak en çok üzerinde durulan mekanizma 
anormal plasenta oluşumudur. Anormal plasenta oluşumu sonrasında iskemik 
plasentadan salınan sFLT-1 (“soluble fms-like tirozine kinase-1”; diğer adıyla 
sVEGFR-1, “soluble vascular endothelial growth factor receptor-1”) ve sEng 
(“soluble endoglin”) gibi faktörlerin dolaşımdaki VEGF (“vascular endothelial 
growth factor”) moleküllerine bağlanarak VEGF’in etkilerini azaltması 
sonucu klinik bulgular görülür ancak genetik başta olmak üzere başka 
faktörlerin de etkili olduğu düşünülmektedir. Preeklamptik anne bebeklerinde 
prematüriteye ve intrauterin büyüme kısıtlılığına bağlı komplikasyonlar 
olduğu düşünülmektedir. Preeklampside fetusu ve dolayısıyla yenidoğanı 
etkileyen temel sorun uteroplasental iskemidir. Plasentada iskemi ve enfark 
alanları oluşur, desidual hücrelerin zedelenmesine bağlı uteroplasental yüzde 
kanama olması ablasyo plasentaya ve fetal ölüme yol açabilecek sonuçlar 
doğurabilir. Ancak son yıllarda preeklampsi patogeneziyle ilgili yapılan 
çalışmaların sonucunda, yalnızca uteroplasental yetmezliğin değil, preeklampsi 
patogenezinden sorumlu olan faktörlerin de neonatal komplikasyonlardan 
sorumlu olabileceği görülmüştür. Klinik bulguların mekanizmasının anlaşılması 
tedavi seçeneklerini gündeme getirmiştir. sFLT-1 ekspresyonunun azaltılması, 
VEGF uygulanması gibi hayvan deneyi çalışmaları, preeklampsinin önlenmesi 
veya komplikasyonlarının iyileştirilmesi için kullanılabilecek tedaviler açısından 
yol göstermektedir. 

Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Dergisi 2015; 58: 110-122 Derleme



Anahtar kelimeler: intrauterin büyüme kısıtlılığı, plasenta, preeklampsia, sENG, sFLT-
1, sVEGFR-1, VEGF, yenidoğan.

Gebelikte hipertansiyonla giden hastalıklar, 
hem anne hem de bebek sağlığını olumsuz 
yönde etkilemektedir. Preeklampsi, gebeliklerin 
%2-8’inde görülen hipertansif bir hastalıktır. 
Sıklıkla hafiftir ve çoğunlukla anne, fetus veya 
yenidoğan üzerinde olumsuz etkileri görülmez. 
Ancak gebeliklerin %0.5’inde, anne ve bebeğin 
hayatını tehdit eden ağır preeklampsi gelişir. 
Preeklampside fetus ve yenidoğanlar için 
morbidite ve mortalitenin başlıca nedenlerinin 
uteroplasental yetmezlik, ablasyo plasenta ve 
prematürelik olduğu bilinmektedir.1-3

Preeklampsi patogenezi henüz tam olarak 
çözülememiştir ve çok sayıda çalışma devam 
etmektedir. Patogenezde erken gebelik 
haftalarından itibaren plasenta oluşumunun 
düzgün olmaması son yıllarda en çok kabul 
edilen hipotezdir. Bu yazıda, preeklempsinin 
patogenezi ve patogenezde etkili olduğu 
düşünülen faktörlerin neonatal komplikasyonlar 
ile ilişkisi değerlendirilecektir. 

Preeklampsi

Preeklampsi, hem maternal hem de fetal veya 
neonatal morbidite ve mortaliteye neden olan 
oldukça yaygın bir gebelik komplikasyonudur. 
İlk trimesterden sonra hala devam eden 
gebeliklerin %4’ünde görülen preeklampsinin 
başlıca bulguları hipertansiyon ve proteinüridir. 
Hipertansiyona ve sistemik birçok mekanizmaya 
bağlı olarak renal, hepatik, gastrointestinal, 
hematolojik, nörolojik etkiler de görülür.4,5

Preeklampsi hafif ve ağır olmak üzere iki farklı 
klinikle kendini gösterebilir ve ayırt etmek 
tedavi yaklaşımı açısından oldukça önemlidir. 
Tablo I’deki kriterlerden en az birinin görülmesi, 
hastaya ağır preeklampsi tanısı koydurur. 

Ayrıca gebelikte hemoliz, karaciğer enzimlerinde 
yükselme ve trombositopeni görülmesi 
durumunda HELLP (“hemolysis, elevated 
liver enzymes, low platelets”) sendromu akla 
gelmelidir. HELLP sendromu preeklampsinin bir 
varyantı olarak kabul edilir, hipertansiyon ve 
proteinüri olmasa da preeklampsi patofizyolojisi 
görülebilir.4

Preeklampsi etiyolojisi ya da patofizyolojisi 
tam olarak aydınlatılmış değildir, fakat birçok 

faktörün rolü gösterilmiştir. Nulliparite, kronik 
hipertansiyon, diyabetes mellitus, kronik böbrek 
yetmezliği, romatolojik hastalıklar, obesite, 
çoğul gebelikler, ileri anne yaşı (>35), ailede 
preeklampsi öyküsü ve hidatiform mol gebeliğin 
preeklampsi açısından risk faktörü olduğu 
kanıtlanmıştır ve birçok faktörün ilişkisi de 
araştırılmaya devam etmektedir.4,5 

Preeklampsi etiyolojisi

Hastalığın ortaya çıkmasında maternal, 
plasental ve fetal birçok faktörün bir arada 
etkili olduğu düşünülmektedir. Günümüzde 
en çok üzerinde durulan mekanizmalar 
anormal trofoblastik invazyona bağlı anormal 
plasenta oluşumu, maternal ve fetal dokular 
arasında immünolojik adaptasyonun bozuk 
olması, genetik faktörler, maternal endotel 
disfonksiyonu ve renin-anjiyotensin-aldosteron 
sistemindeki problemlerdir.

Anormal plasenta oluşumu 

Normal plasenta oluşumunda, endometriuma 
implante olan blastosist önce desidua daha sonra 
myometriuma uzanarak plasenta oluşumunu 
başlatır, trofoblast invazyonu en önemli 
aşamasını oluşturur. En dışta sinsityotrofoblast 
tabakası, ondan sonra gelen sitotrofoblast 
tabakası fetal villusların yapısını oluştururken, 
ekstravillöz trofoblastlar desidua ve spiral 
arterleri invaze ederler. Desiduada bulunanlar 
interstisiyel trofoblastlar, spiral arterlerde 
bulunanlar da endovasküler trofoblastlar olarak 
adlandırılır. Endovasküler trofoblastlar spiral 
arterlerin yapısını değiştirerek kan akımını 
plasentaya uygun hale getirir; bu sırada 
interstisiyel trofoblastlar desidual hücrelerle 
etkileşerek damar invazyonu gibi birçok 
aşamada plasenta oluşumunu düzenler. Bu 
aşamada desidual doğal öldürücü (“decidual 
natural killer”, dNK) hücrelerin çok önemli 
rolü vardır.

Normal periferal dolaşımda iki tip NK hücresi 
vardır, bunların %90’ı oldukça sitolitik 
özelliktedir, %10’u ise az sitolitiktir ve daha çok 
sitokin salgılama yeteneğine sahiptir. Desidua 
dokusunda ise, NK hücrelerin %95’i sitokin 
salgılayan tipteki hücrelerden oluşur. İnterstisiyel 
trofoblastlarlar dNK ile etkileşime geçer, 
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salgılanan sitokinlerin etkisiyle endovasküler 
trofoblastların spiral arterleri invazyonu kontrol 
edilir, immünolojik adaptasyon mekanizması 
düzenlenir, proanjiogenik faktörlerin (“vascular 
endothelial growth faktör”, VEGF ve “placental 
growth factor”, PlGF) salınmasıyla desidual 
vaskularizasyon sağlanır.6-8 

Spiral arterlerin invazyonu sırasında, inter-
stisiyel trofoblastlar arterleri dıştan sararken 
endovasküler trofoblastlar lümene girer ve 
oluşturdukları hücre tıkaçları ile kan akımını 
kontrol ederler. Daha sonra spiral arterlerin 
endotel hücreleri apoptoz yoluyla ortadan kalkar, 
trofoblastların etkisiyle intima tabakasının 
yapısı değişmeye başlar. Değişiklikler iki 
dalga halinde meydana gelir. Gebeliğin 12. 
haftasından önce spiral arterlerdeki değişiklikler 
desidua-myometrium sınırına kadar gelir, 12-16. 
haftalar arasında ise myometrial segmentlerde 
de değişiklik meydana gelir. Sonuç olarak dar 
lümenli ve yüksek dirençli spiral arterler, geniş 
lümenli ve düşük dirençli damarlara dönüşürler. 
Trofoblast invazyonu yalnızca arterlerde olur, 
desidual venleri etkilemez.6

Yetersiz trofoblast invazyonu, preeklampsi ve 
intrauterin büyüme kısıtlılığı (“intrauterine 
growth restriction”, IUGR) gibi komplikas-
yonlarda görülen anormal plasenta oluşumunun 
başlangıcını oluşturur. Etiyolojisi henüz tam 
olarak aydınlatılamamıştır, ancak birden fazla 
mekanizmanın etkileşimiyle ortaya çıktığı 
düşünülmektedir. Anormal trofoblast yapısı, 
desidual değişikliklerin yetersiz olması, maternal 
savunma mekanizmasındaki bozukluklar ve 
maternal endotel disfonksiyonu sorumlu tutulan 
nedenler arasındadır. İnvazyonun yetersiz olması 
sonucunda spiral arterlerin uğraması gereken 
yapısal değişiklik olmadığında, maternal kan 

akımı düşük debili ve yüksek basınçlı gelir 
ve intervillöz aralıkta villöz trofoblastların 
zedelenmesine ve hipoksiye neden olur. Ayrıca 
endovasküler trofoblastların spiral arterlerin 
lümenine geçerek oluşturduğu tıkaçlar da 
yetersiz olduğundan, normalde gebeliğin 7-8. 
haftalarında başlaması gereken intervillöz 
akım daha erken başlamış olur ve ilk 12 
hafta düşük oksijen konsantantrasyonunda 
bulunması gereken embriyo ve plasental yapılar 
oksidatif stresle karşılaşır. Bu tıkaçların erken 
kaybolmasının da düşüklere ve preeklampsiye 
neden olduğunu gösteren çalışmalar vardır. 
Hipoksi ve oksidatif stresle beraber genetik ve 
immünolojik faktörler de eklendiğinde villöz 
hücrelerde apoptoz ve nekroza bağlı plasental 
disfonksiyon meydana gelir, bu preeklampsi 
patogenezinin ilk evresini oluşturur, 14-18. 
gebelik haftası arasında tamamlanır ve “sessiz 
evre” olarak nitelendirilir.9-11 

İkinci evrede ise ilk evredeki değişikliklere 
karşılık olarak plasentadan intervillöz aralığa 
ve dolayısıyla maternal dolaşıma birçok 
madde salınır ve maternal bulguların ortaya 
çıkmasına neden olur. Sinsityotrofoblastlardan 
mikropartiküller olarak ayrılarak maternal 
dolaşıma katılan bu maddeler arasında en 
önemlileri çözünür fms-benzeri tirozin kinaz 
(“soluble fms-like tyrosine kinase-1”, sFLT-
1; aynı zamanda “soluble VEGF receptor-1”, 
sVEGFR-1 olarak da adlandırılır) ve çözünür 
endoglindir (“soluble endoglin”, sEng). 
Bunların dışında immün sistem hücreleri ve 
endotel hücrelerini etkileyerek sistemik ve lokal 
enflamasyon, koagülasyon, anjiogenez, immün 
cevap ve sitotoksisitede rolü olan birçok faktör 
(sitokinler, adezyon molekülleri ve büyüme 
faktörleri gibi) salındığı düşünülmektedir ancak 
bu mikropartiküllerin içeriği henüz tam olarak 
aydınlatılmamıştır.10,12-16 

Son yıllarda sFLT-1 ve sEng ile preeklampsi 
ilişkisi konususunda çok sayıda araştırma 
yapılmaktadır ve bu araştırmaların ışığında, 
çözünür durumdaki bu reseptörlerin VEGF 
ve  PlGF ’e  bağlandığı ,  VEGF ve  PlGF 
düzeylerinin düştüğü ve bunlara bağlı olarak 
anjiogenezin bozulduğu düşünülmektedir. 
Birçok çalışmanın sonucuna göre, normal 
gebelikler ile karşılaştırıldığında preeklamptik 
gebelerde klinik bulgular ortaya çıkmadan aylar 
önce anne kanında sFLT-1 ve sEng düzeylerinin 
arttığı, VEGF ve PlGF düzeylerinin ise azaldığı 

İstirahat halinde, en az 6 saat arayla yapılan 2 
ölçümde kan basıncının sistolik >160 mmHg 
veya diyastolik >110 mmHg
Proteinüri >5 g/gün
İdrar çıkarımı <500 ml/gün
Serebral veya görsel rahatsızlık
Pulmoner ödem veya siyanoz
Epigastrik ya da sağ üst kadranda ağrı
Karaciğer fonksiyon testlerinde bozulma
Trombositopeni
Fetal büyüme kısıtlılığı

Tablo I. Ağır preeklampsi kriterleri.
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gösterilmiştir. Ayrıca, fetusta trizomi 13 olması 
durumunda preeklampsi insidansının artmış 
olması ve erken haftalarda klinik bulgu vermesi 
de bu hipotezleri desteklemektedir; çünkü 
birçok antianjiogenik faktörün ve sFLT-1’ün geni 
13. kromozom üzerinde yerleşmiştir.5,13,15-19 

Molar gebelikler ve ayna sendromu (fetustaki bir 
patolojiye bağlı annede preeklampsi görülmesi) 
gibi komplikasyonlarda villuslar ödemlidir, 
perfüzyonun azalmasına bağlı fetal ve plasental 
hipoksi meydana gelir. Yine hipoksiye cevap 
olarak plasentadan salınan faktörlerin etkisiyle 
annede preeklampsi bulgularının ortaya çıktığı 
düşünülmektedir.20,21

Plasental dokuların makroskopik ve mikroskopik 
incelemesinde, gebelik haftasına göre küçük 
plasenta ve umbilikal kord, plasenta üzerinde 
enfarkt, nekroz ve ablasyon alanları, villus 
dallanmasında ve yapısında bozulma, damar 
çeperlerinde ateroz, yüzeysel trofoblastik 
invazyon ve spiral arterlerde yetersiz yapısal 
değişiklik görülür.5,14,16

İmmünolojik faktörler

Normal gebeliklerde bile, semiallojenik bir yapı 
olan fetusun neden rejeksiyona uğramadığı henüz 
anlaşılamamıştır. Bu durumu açıklamaya yönelik 
çalışmaların, organ transplantasyonlarındaki 
rejeksiyonları önlemek konusunda da hekimleri 
aydınlatacağı düşünülmektedir. İlk kez Sir Peter 
Medawar tarafından elli yılı aşkın süre önce 
ortaya atılan hipotezler bugün hala geçerliliğini 
korumaktadır; fakat başka hipotezler de 
eklenmiştir. Son yıllarda en çok kabul gören 
mekanizmalar insan lökosit antijeni (“human 
leukocyte antijen”, HLA) antijen sunumunun 
azalması, Th-1/Th-2 oranının bozulması ve 
yerel immün baskılanmadır. Sistemik immün 
baskılanma ve plasentanın mekanik engel 
etkisinin rejeksiyonu engellemesi hipotezleri 
bugün geçerli sayılmamaktadır. Preeklampside 
maternal immün maladaptasyonun da rolü 
olduğu düşünülmektedir;  ancak hangi 
mekanizmalarla olduğu konusunda araştırmalar 
devam etmektedir.6,22,23

Plasentanın yapısındaki birinci arayüzde 
(desiduada ekstravillöz trofoblastlar ve maternal 
hücrelerin etkileştiği yer) hücrelerin yaklaşık 
%40’ını immün sistem hücreleri oluştururken, 
bu hücrelerin yaklaşık %10’unu T hücreler, 
%20’sini makrofajlar, %2 kadarını dendritik 
hücreler, kalanını ise NK hücreleri oluşturur; 

B hücreleri bulunmaz. NK hücrelerinin ise 
büyük çoğunluğunu, periferal kandakinin 
aksine sitotoksik olan değil; sitokin yapan 
tipte NK hücreleri, yani dNK hücreleri 
oluşturur. Bu hücrelerle etkileşim içinde olan 
ekstravillöz trofoblastlardan, majör doku-
uygunluk kompleksi (“major histocompatibility 
complex”, MHC) sınıf-I antijenlerinden HLA-A 
ve HLA-B bulunmamakta; ancak HLA-C, HLA-E, 
HLA-G ve HLA-F eksprese edilmektedir. İkinci 
arayüzde (sinsityotrofoblastlar ve maternal 
kanın etkileştiği yer) ise sinsityotrofoblastların 
hiçbir MHC sınıf-I antijeni bulundurmadığı 
bilinmektedir. Ayrıca trofoblastların hiçbirinde 
MHC sınıf-II antijenleri bulunmamaktadır. 
Preeklamptik gebelerin plasentalarında, 
trofoblastların HLA sunumunda bozukluk 
olduğunu gösteren çalışmalar vardır; dNK 
hücrelerle etkileşime geçememeleri sonucunda 
yetersiz trofoblast invazyonu meydana 
geldiği düşünülmektedir. Özellikle HLA-G 
ekspresyonunun, invazyon esnasında ekstravillöz 
trofoblastları NK hücreleri tarafından yok 
edilmekten koruduğu düşünülmektedir.6,8,22,24

Birçok araştırmanın sonucuna göre, otoimmün 
hastalıklarda da olduğu gibi, Th-1 (“T 
helper-1”) ve Th-2 oranlarındaki değişiklikler 
de preeklampsinin etiyopatogenezinde rol 
oynamaktadır. Preeklamptik gebelerde Th-1 
aktivitesinin artmış olduğu, proenflamatuar 
sitokinlerin salınmasına bağlı hücresel 
immünitenin aktive olması sonucunda sitotoksik 
T hücreler ve NK hücrelerin aktive olduğu 
düşünülmektedir.22,25

Genetik faktörler

Preeklampside ailevi yatkınlık olduğu uzun 
yıllardan beri bilinmektedir. Benzer genetik 
özelliklere sahip kişilerin benzer antijenler, 
enzimler, reseptörler ve büyüme faktörleri 
sentezlemesi preeklampsinin patofizyolojisiyle 
de örtüşerek genetik yatkınlığı açıklayabilir. 
Preeklamptik annelerin kızlarında preeklampsi 
görülme sıklığı %20-40 arasında iken, kız 
kardeşlerinde %11-37 oranında görülmektedir. 
İkiz kız kardeşi olanlara bakıldığında ise 
preeklampsi görülme oranı %22-47 arasında 
değişmektedir, monozigotik olanlarda ise bu 
oran %60’a kadar çıkmaktadır. Paternal açıdan 
incelendiğinde, preeklamptik anne bebeklerinin 
babaları, başka anneden çocuk sahibi olduğunda 
preeklampsi görülme sıklığı artmıştır. Bu 
nedenle preeklampsinin hem maternal hem de 
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fetal kaynaklı, multigenik ve multifaktoriyel bir 
hastalık olduğu düşünülmektedir.5,26-28

Oldukça heterojen bir hastalık olan preeklamp-
sinin etiyolojisinde çevresel etkenlere ek 
olarak birden fazla genin sorumlu olduğu 
düşünülmektedir. Çok sayıda gen üzerinde 
yapılan çalışmalar sonucunda, özellikle yedi 
gen polimorfizminin preeklampsi ile ilişkili 
olduğu düşünülmektedir; MTHFR (C677T), 
F5 (Leiden), AGT (M235T), HLA (çok çeşitli 
polimorfizmler), NOS3 (Glu 298 Asp), F2 
(G20210A) ve ACE (I/DatIntron 16).5,27

Endotel disfonksiyonu

Preeklampsinin ilk evresinde, yani sessiz 
evresinde, defektif plasentadan salınan 
faktörler, maternal endotel zedelenmesine ve 
dolayısıyla sistemik enflamasyona yol açar. 
Endotel zedelenmesi sonucunda nitrik oksit 
sentezi ve prostaglandin düzeyleri azaldığı 
gibi, prokoagülan faktörlerin salınımı da 
artar ve vazospazma neden olur. Maternal 
damarların vazopressör ajanlara duyarlılığının 
artması (özellikle anjiyotensin-II) ve endotelin 
gibi kuvvetli vazokonstiktörlerin düzeyinin 
artması da endotel fonksiyonlarının bozulması 
sonucu vazospazma katkıda bulunur. Endotel 
hücrelerinin yoğun olarak bulunduğu renal 
glomerüllerin de fonksiyonlarında bozulma 
görülmektedi r.  B i rçok  mekanizmanın 
birleşmesi sonucu yükselen kan basıncı, aynı 
zamanda uç-organ zedelenmesinden sorumlu 
olan faktörlerden biri haline gelir. Endotel 
zedelenmesi daha birçok mekanizmayla uç-
organ zedelenmesine yol açabilir, bunlardan 
bir diğeri de mikrotrombüslerden yaygın damar 
içi pıhtılaşmaya (“disseminated intravascular 
coagulation”, DIC) kadar varabilen koagülasyon 
bozukluğudur. Yani, preeklampsinin ikinci 
evresinde birçok patolojiden sorumlu olan 
en önemli doku endoteldir. Obesite, diyabet, 
romatolojik hastalıklar gibi enflamasyon ve 
endotel zedelenmesinin görüldüğü durumlarda 
preeklampsi  s ık l ığ ının artması  da bu 
mekanizmayla açıklanmaktadır.4,5,13,29

Preeklampside klinik bulgular

Preeklempsi multisistemik etkileri olan bir 
hastalıktır. Kardiyovasküler sistemde en sık 
görülen bulgu hipertansiyondur. Endotel 
disfonksiyonu ve sıvı ekstravazasyonuna 
bağlı akciğer dahil bir çok dokuda ödem 
görülebilir.30,31

Hematolojik açıdan bakıldığında en sık 
trombositopeni görülür, trombosit sayısı ne 
kadar düşükse, maternal ve fetal sonuçlar o 
kadar ağırdır. Preeklampside trombosit sayısı 
kadar, trombosit hacimlerinin (“mean platelet 
volume”, MPV) de hastalığın ağırlığı ile ilişkili 
olduğu düşünülmektedir. Trombosit yıkımında 
artışa bağlı genç trombositlerin dolaşıma çıkması 
veya sistemik enflamasyonun etkisiyle MPV’nin 
arttığı düşünülmektedir. Trombositlerde ya 
da koagülasyon faktörlerindeki değişikliklere 
bağlı olarak, koagülasyon bozuklukları da 
preeklampside sık rastlanan komplikasyonlardan 
biridir. Ayrıca özellikle HELLP sendromunda 
görülen hemoliz hastalığın şiddeti ile korelasyon 
gösterir. Endotel zedelenmesi, fibrin birikimi ve 
trombositlerin de iştirak ettiği mikroanjiyopatik 
tipte hemoliz görülmektedir.5,32-34

Preeklamptik gebelerde sıvı-elektrolit dengesi 
de olumsuz etkilenir. Normal gebeliklerde 
renin, anjiyotensin ve aldosteron düzeylerinde 
yükselme görülürken, bu maddelere karşı 
duyarl ı l ığ ın azalmış olması  nedeniyle 
normotansif değerler, hatta normalden biraz 
düşük kan basıncı izlenmektedir. Preeklamptik 
gebelerde ise özellikle anjiyotensin-II’e karşı 
artmış bir hassasiyet vardır; renin, anjiyotensin 
ve aldosteron düzeyleri, gebe olmayan kadınlara 
göre düşük olmasına rağmen hipertansiyon 
görülmektedir. Ayrıca son yıllarda, preeklamptik 
gebelerde anjiyotensin reseptörlerinden biri 
olan ve anjiyotensin-II’nin en çok etkilediği 
reseptör olan AT-1’i aktive eden otoantikorlar 
saptanmıştır. Sıvı ve elektrolit homeostazını 
düzenleyen diğer mekanizmalar incelendiğinde, 
preeklamptik gebelerde hipertansiyona 
rağmen, güçlü bir mineralokortikoid olan 
deoksikortikosteron (DOK) düzeylerinde 
beklenen azalmanın olmadığı görülmüştür. Bu 
durum DOK’un adrenal bezlerden salınmasından 
çok dolaşımdaki progesteronun yıkımı sonucu 
oluşmasına bağlanmıştır. Diüretik uygulanması, 
tuz kısıtlaması ya da diürez sağlamak için sıvı 
yüklemesi gibi tedaviler dışında, elektrolit 
değerlerinde preeklamptik ve normal gebeler 
arasında belirgin bir fark bulunmamaktadır.5,35 

Normal gebeliklerde artmış olan renal kan 
akımı ve glomerüler filtrasyon hızı preeklamptik 
gebelerde azalmıştır. Buna neden olarak, renal 
afferent arteriyolde direncin artmış olması ve 
glomerüler endotel yapısında bozulma sorumlu 
tutulmaktadır. Glomerül yapısı incelendiğinde, 
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endotel tabakasının kalınlaşmış olduğu ve 
üzerindeki fenestraların ödemlenmeye bağlı 
daralmış olduğu, uzun yıllardır bilinmekteydi. 
Ancak son yıllarda yapılan çalışmaların 
ışığında, podosit zedelenmesinin de yapısal 
değişikliklerden biri olduğu görülmüştür. 
Elektron mikroskopi  incelemelerinde, 
podositlerde ya da glomerüler bazal membranda 
yapısal değişiklik göze çarpmamaktadır, ancak 
idrar incelemelerinde podositüri olduğu fark 
edilmiştir. Bu konudaki en önemli hipotezlerden 
biri, dolaşımda düzeyleri artmış olan sFLT-1 
nedeniyle VEGF düzeylerinin düşmesine bağlı 
olarak glomerüler endotel hücrelerinden salınan 
endotelin-1’in etkisiyle podosit zedelenmesi 
ve podositüri meydana gelmesidir. Proteinüri 
mekanizması tam olarak çözülememiştir, 
ancak endotel ve podosit zedelenmesi sonucu 
olduğu düşünülmektedir. Preeklampside renal 
değişiklikler çoğunlukla geri dönüşümlüdür, 
ancak akut tübüler nekrozis ya da kanamaya 
bağlı hipovolemi gibi durumlarda akut 
börek yetmezliği gelişirse kalıcı zedelenme 
görülebilir.4,36,37 

Karaciğer fonksiyonlarındaki değişikliklerin, 
vasküler yatakta vazokonstriksiyon olmasına 
ikincil meydana geldiği kabul edilmektedir. 
Kan basıncı yüksekliği, koagülasyon bozukluğu 
gibi komplikasyonlara da bağlı olarak periportal 
alanda fibrin birikimi, kanama ya da nekroz 
mikroskopik; hematom, yırtılma ya da enfarkt 
alanları makroskopik değişikliklere örnektir.38,39

Ağır preeklampside, özellikle hipertansiyonun 
etkisiyle serebral kan akımının bozulmasına 
bağlı birçok semptom ortaya çıkar. Başağrısı ve 
görme bozuklukları (skotom, görme bulanıklığı, 
diplopi) en sık görülen semptomlardır ve 
eklamptik konvülsiyonların habercisi olabilir. 
Önemli komplikasyonlardan biri de çoğu zaman 
geçici olan körlüktür, retinal patolojilere (retinal 
kanama, dekolman ya da arter oklüzyonu) veya 
oksipital lobda vazojenik ödeme bağlı da olabilir. 
Hipertansiyon da dahil birçok faktöre bağlı 
olarak gelişebilen posterior geri dönüşümlü 
ensefalopati sendromu (“posterior reversible 
encephalopathy sendromu”, PRES) de körlük 
nedenlerinden biri olabilir. Özellikle bilinç 
değişikliği ortaya çıkan gebelerde, PRES ve 
yaygın serebral ödem akla gelmelidir, herniasyon 
gibi ölümcül sonuçları olması nedeniyle oldukça 
önemlidir.5,40

Tüm gebelerde ve özellikle risk faktörü olan 

gebelerde kan basıncı ve proteinüri izlemleri, 
asemptomatik dönemde preeklampsinin 
saptanmasına olanak sağlamaktadır. Rutin idrar 
incelemesinde proteinüri bulunan gebelerde 
altın standart 24 saatlik idrar toplanması ve 
bu idrardaki protein miktarının ölçülmesidir. 
Preeklampsi tespit edilmesi durumunda, 
gebeliğin haftasına ve şiddetine göre tedavi 
seçenekleri değerlendirilir. Preeklampsinin tek 
tedavisi gebeliğin sonlandırılmasıdır.3

Preeklampsinin yenidoğandaki etkileri

Preeklamptik anne bebeklerinde görülen 
sorunlar prematür doğuma, intrauterin büyüme 
kısıtlılığına veya her ikisine birden bağlı olarak 
ortaya çıkmaktadır. Preeklampside fetusu 
olumsuz etkileyen temel bozukluk uteroplasental 
iskemidir. Klinik olarak tanısı, kan akımının 
azalmasına ikincil fetal büyüme kısıtlılığı 
görülmesi veya uteroplasental dolaşımdan 
radyonüklid maddenin temizlenmesinde 
azalmanın gösterilmesiyle konur. Histolojik 
olarak plasenta üzerinde iskemik alanlar ve 
enfarkt alanların veya uterus damar yatağında 
akut ateroz görülmesiyle uteroplasental iskemi 
tanısı doğrulanır. Ayrıca hipoksemiye bağlı 
desidua hücrelerinin zedelenmesi sonucunda, 
uteroplasental ara yüzde kanama alanları da 
meydana gelebilir ve ablasyo plasentaya neden 
olabilir. Kan akımında ciddi azalma olması 
durumunda fetal distres, çoklu organ yetmezliği 
ve hatta fetal ölüm görülebilir.3

Ağır plasental yetmezlik olması durumunda 
fetusta umbilikal arterde diyastol sonu akım 
yokluğu ya da tersine dönmesi, orta serebral 
arter akımında redistribüsyon ve umbilikal 
ven vurusunda artış görülür. İntrauterin 
hipokseminin sonuçlar ı  o larak IUGR, 
oligohidramnioz, prematür doğum eylemi ya 
da fetal ölüm meydana gelebilir.41 

Preeklampsi, prematüritenin maternal nedenleri 
arasında sayılsa da, hem ablasyo plasentaya 
hem de uteroplasental yetmezliğe yol açması 
nedeniyle plasental nedenler arasında da 
incelenebilir.42

Fetal ve neonatal önemli komplikasyonlardan 
biri olan IUGR’da sıklıkla plasental yetmezliklere 
bağlı olarak görülür, fakat fetal konjenital 
anomaliler, enfeksiyonlar, ilaç ya da madde 
kullanımı gibi birçok nedene bağlı meydana 
gelebilir. Preeklampside yetersiz plasentasyon, 
intervillöz aralıkta kan akımının düzensiz olması, 
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villus zedelenmesi ve atrofisi, plasentada iskemi 
ve enfarkta yol açan kanama ve trombüsler 
gibi birçok nedenden ötürü uteroplasental kan 
akımının bozulmasıyla ya da ablasyo plasenta 
meydana gelmesiyle IUGR görülebilir.43,44

Son yıllarda yapılan çalışmalarda, preeklamp-
sinin neonatal komplikasyonlarında başka 
mekanizmaların da etkili olabileceği görül-
müştür. Preeklampsi patogenezinde önemli 
yeri olan sFLT-1 de bu komplikasyonlardan 
sorumlu tutulmaktadır. Staff ve arkadaşlarının45 
çalışmasında, sFLT-1 değerleri hem maternal 
kan, hem umbilikal kord kanı hem de amniyotik 
sıvıda incelenmiş, preeklamptik olanlar ve 
olmayanlarda amniyotik sıvıdaki değerlerinin 
belirgin derecede yüksek olduğu görülmüş 
(51,040 ve 33,490 pg/ml, p = 0.03), en düşük 
değerler umbilikal kord kanında bulunurken 
(246 ve 163 pg/ml, p = 0.04) maternal kanda 
umbilikal korda kanına göre yüksek bulunmuş 
(9932 ve 3417 pg/ml, p < 0.001). Bu sonuçlara 
göre, sFLT-1 üretiminden plasentanın sorumlu 
olduğu düşünülmektedir. 

Preeklampsi patogenezinde plasentanın 
ve plasentadan salgılanan sFLT-1 ve diğer 
mediatörlerin etkili olduğu görülmektedir. 
Bu bilgilerin ışığında, preeklampsinin ve 
komplikasyonlarının önlenmesi için tedavi 
seçenekleri gündeme gelmektedir. sFLT-1 
ekspresyonunu azaltarak ve sFLT-1’e bağlı 
klinik tabloları önlemeye yönelik hayvan 
çalışmalarında olumlu sonuçlar alınmıştır, 
ancak henüz insanlar üzerinde çalışmalar 
başlamamıştır.46-49 

Respiratuar distres sendromu

Preeklemptik anne bebeklerinde respiratuar 
distres sendromu (RDS) oranları ile ilgili kesin 
kanıya varılamamıştır. Chang ve arkadaşlarının50 
çalışmasında, preeklamptik annelerin bebekleri 
ve preeklamptik olmayan annelerin bebeklerinde 
RDS sıklığı araştırılmış, gebelik yaşı 32 haftadan 
küçük olan preeklamptik anne bebeklerinde 
RDS oranı iki kat daha yüksek bulunmuş, 32 
haftadan büyük bebeklerde ise RDS sıklığı 
açısından gruplar arasında fark bulunmamış. 
Jelin ve arkadaşlarının51 bir çalışmasında 
preeklamptik anne bebeklerinde RDS oranları 
artmış olarak bulunurken yine Jelin ve 
arkadaşlarının52 başka bir çalışmasında ise 32-
37 hafta doğan preeklamptik anne bebeklerinde 
RDS oranları preeklamptik olmayanlara göre 
yüksek bulunmuştur. Schiff ve arkadaşlarının53 

çalışması ile Carvalho ve arkadaşlarının54 
çalışmasında da preeklampsinin RDS için bir 
risk faktörü olmadığı belirtilmiştir. Shah ve 
arkadaşlarının55 çalışmasında ise preeklamptik 
anne bebeklerinde RDS oranları daha düşük 
bulunmuştur. 

Preeklampside intrauterin stresle karşılaşan 
fetusun salgıladığı stres hormonları, fetal 
akciğer matürasyonunu hızlandırıcı etkiye sahip 
olabilir; ancak diğer yönden utero-plasental 
iskemi nedeniyle intrauterin hipoksemiye bağlı 
tip II pnömositlerin zedelenmesinin de RDS 
riskini arttırabileceği düşünülmektedir.56 Ayrıca 
RDS patofizyolojisinde VEGF ve sFLT-1 gibi 
faktörlerin de rol oynadığı ve preeklampside 
artan bu faktörlerin RDS riskini arttırdığı 
düşünülmektedir.57,58

VEGF ve sFLT-1’ in RDS i le  i l işkis ini 
araştıran çalışmalar incelendiğinde Tsao ve 
arkadaşlarının59 çalışmasında da umbilikal 
kord kanında VEGF düzeylerinin RDS olan 
bebeklerde azaldığı görülmüştür. Kalay ve 
arkadaşlarının58 çalışmasında preeklamptik anne 
bebeklerinde umbilikal kord kanında VEGF ile 
sFLT-1 düzeyleri ve RDS oranları açısından 
preeklamptik olmayan bebeklere göre farklılık 
görülmemiş, ancak ağır RDS olan bebeklerde 
hafif RDS olanlara göre VEGF düzeyleri azalmış 
ve sFLT-1 düzeyleri artmış olarak bulunmuştur. 
Lassus ve arkadaşlarının60 çalışmasında trakeal 
aspirat sıvılarında VEGF düzeyleri prematüre 
bebeklerde artmış,  preeklamptik anne 
bebeklerinde ise azalmış olarak bulunmuştur. 
Ayrıca yine aynı çalışmada VEGF düzeyleri 
ile surfaktan tedavilerinin sayısı arasında 
negatif yönde korelasyon bulunmuş ve daha 
sonra bronkopulmoner displazi (BPD) gelişen 
bebeklerde de bazal VEGF düzeylerinin düşük 
olduğu görülmüştür. Hasan ve arkadaşlarının61 
çalışmasında da BPD/kronik akciğer hastalığı 
oluşan bebeklerin trakeal aspirat sıvılarında 
bazal VEGF düzeylerinin düşük ve sFLT-1 
düzeylerinin yüksek olduğu bulunmuş, mekanik 
ventilatör ve surfaktan tedavisi alan bebeklerde 
bazal değerlere göre VEGF değerlerinin arttığı 
ve sFLT-1 değerlerinin ise azaldığı görülmüştür. 
Bu çalışmalar ışığında, VEGF’in alveollerdeki 
tip II pnömositlerin matürasyonunda ve 
akciğer zedelenmesinin iyileşmesinde etkili 
olduğu düşünülmektedir. İntratrakeal VEGF 
uygulanması sonucu tip II pnömositlerin 
fonksiyonlarının ve surfaktan düzeylerinin 
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arttığı hayvan deneylerinde görülmüştür.62

Nekrotizan enterokolit

Preeklampside, hem plasental kan akımının 
yetersiz olmasına bağlı fetal hipoksemi olması, 
hem de hipoksemiye bağlı fetal kan akımı yeniden 
düzenlenmesine ile gastrointestinal sisteme 
giden kan akımı azalabilir. Bunun sonucunda 
intestinal mukozanın perfüzyonunun bozulması 
nedeniyle nekrotizan enterokolit (NEK) 
görülme riskinin arttığı düşünülmektedir.63  
Preeklamptik anne bebekler inde NEK 
oranları değerlendirildiğinde, Çetinkaya ve 
arkadaşlarının64 çalışmasında olduğu gibi 
preeklamptik anne bebeklerinde NEK oranının 
arttığı gösteren çalışmaların yanında, Jelin ve 
arkadaşlarının52 çalışmasındaki gibi preeklampsi 
ile NEK oranları arasında ilişki olmadığını 
gösteren çalışmalar da vardır. 

NEK patogenezinde VEGF ya da sFLT-
1düzeylerinin değerlendirildiği çalışmalar 
incelendiğinde Weil ve arkadaşlarının65 
çalışmasında fetal intestinal hücrelerin hipoksik 
zedelenme sonrasında interlökin-6 (IL6), 
HGF (“hepatocyte growth faktör”, hepatosit 
büyüme faktörü) ve VEGF ile proliferatif 
kapasitelerini geri kazandığı görülmüştür. Moore 
ve arkadaşlarının66 yayınladığı olgu sunumunda 
incebağırsak nekrozunun cerrahi onarımı 
sonrası izlenen yenidoğan bir bebeğin peritoneal 
drenaj sıvısında VEGF düzeylerinin 24 kat 
arttığı görülmüştür. Banyasz ve arkadaşlarının67 
çalışmasında ise bazı VEGF polimorfizmlerinde 
NEK riskinin arttığı görülmüştür. Anne sütünde 
yüksek miktarda VEGF olduğu, özellikle de 
kolostrumda daha fazla olduğu ve intestinal 
epitel hücrelerinde VEGF reseptörünün 
bulunduğunu gösteren çalışmalar, anne sütü 
ile beslenen bebeklerde NEK riskinin neden 
azalmış olduğuna getirilen açıklamalardan 
biri olmuştur.68,69 Bu bilgiler ışığında, hayvan 
deneylerinde plazmidler kullanılarak VEGF aşırı 
ekspresyonunun sağlanması, NEK tedavisinde 
olumlu sonuçlar elde edilmesini sağlamıştır.70 

İntraventriküler kanama

İnraventriküler kanalamalar (İVK) prematüre 
bebeklerde sık görülen bir komplikasyondur 
ancak preeklamptik anne bebeklerinde sıklığı 
artmamıştır. Perlman ve arkadaşlarının71 
çalışmasında preeklamptik anne bebeklerinde 
İVK oranlarının azaldığı saptanmış, mekanizması 
tam olarak açıklanamamış, ancak gebeliğe 

bağlı hipertansif hastalıkların kendisinin 
ya da anneye verilen magnezyum sülfat 
infüzyonunun nöroprotektif etkiye sahip olduğu 
düşünülmüştür. Friedman ve arkadaşlarının72 
çalışmasında ise, evre III ve IV İVK açısından 
bakıldığında preeklamptik olan ve olmayan 
anne bebekleri arasında fark saptanmamıştır. 

Preeklampsi mekanizmasında önemli olan 
VEGF İVK patogenezinde de etkilidir ancak 
sFLT-1 ile İVK ilişkisini araştıran bir çalışma 
henüz bulunmamaktadır. Germinal matrikste 
VEGF yüksek oranda bulunmaktadır ve 
doğumdan sonra oksijen saturasyonunun 
yükselmesiyle miktarı azalır ancak hipoksi 
gibi bir neden sonucu transkripsiyonu artması 
durumunda anjiogenezi arttırarak frajil yapıdaki 
germinal matriksin kanamasına neden olduğu 
düşünülmektedir. İVK olan bebeklerde 
serumda VEGF düzeyleri artmış bulunduğu 
gibi, post-hemorajik ventriküler dilatasyon 
olan bebeklerde beyin omurilik sıvısında 
da VEGF düzeylerinin arttığı görülmüştür. 
Hayvan deneylerinde VEGF baskılayıcı ilaçlar 
uygulandığında İVK oranlarının azaldığı 
görülmüştür.73-75 Bu bulgular doğrultusunda, 
preeklampsi patogenezinde etkili olan sFLT-
1 ve VEGF’in İVK patogenezinde de etkili 
olabileceği düşünülmüştür.

Patent duktus arteriozus

Preeklamptik anne bebeklerinde patent duktus 
arteriozus (PDA) sıklığını araştıran çok az 
sayıda araştırma olduğu görülmüştür. Bunlardan 
biri olan Withagen ve arkadaşlarının76 
çalışmasında preeklamptik anne bebeklerinde 
PDA oranının arttığı belirtilmektedir. Shah ve 
arkadaşlarının55 çalışmasında ise 26-33 hafta 
arasındaki preeklamptik anne bebeklerinde, 
kontrol grubuna göre PDA oranları azalmış 
olarak bulunmuştur.

PDA’nın anatomik olarak kapanmasında 
dönüştürücü büyüme faktörü-β (“transforming 
growth factor-β”,  TGF-β) ve VEGF ’in 
etkili olduğu bilinmektedir.77 VEGF ile 
PDA arasındaki ilişki bilinmekle beraber, 
preeklampsi patogenezinde etkili olan sFLT-1 
ile PDA ilişkisini araştıran bir çalışma olmadığı 
görülmüştür.

Prematüre retinopatisi

Prematüre retinopatisi (“retinopathy of 
prematurity”, ROP), prematüre doğanlarda hayat 
kalitesini çok etkileyen önemli bir morbiditedir. 
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Preeklamptik anne bebeklerinde ROP oluşma 
riskini araştırdığımızda, Yu ve arkadaşlarının78 
çalışması ile Seiberth ve arkadaşlarının79 
çalışmasına göre ROP oranlarının preeklamptik 
anne bebeklerinde düşük olduğu; Araz-Ersan ve 
arkadaşlarının80 çalışmasında ise preeklamptik 
anne bebeklerinde ağır ROP oranlarının 
düşük olduğu görülmüştür. Sarıaydın ve 
arkadaşlarının81 çalışmasında ise, ROP ile 
maternal preeklampsi arasında ilişki olmadığı 
belirtilmektedir.

Preeklampsi patogenezinde rol oynayan 
VEGF’in ROP patogenezinde de önemli olduğu 
bilinmektedir. ROP görülen hastalarda sFLT-
2 düzeylerinde artış olduğu ve tedaviden 
sonra azaldığı gösterilmiştir.82,83 Rota ve 
arkadaşlarının84 yaptığı hayvan deneyinde, 
iskemi ile indüklenen retinopatili olgularda 
adenoviral aracılı sFLT-1 geni transferi 
uygulanmış ve olumlu sonuçlar elde edilmiştir. 
ROP tedavisinde yeniliklere yol göstereceği 
düşünülmektedir.

Hematolojik komplikasyonlar

Preeklamptik anne bebeklerinde anemi de 
polisitemi de görülebilir. Anemi, prematüre 
bebeklerde en sık görülen hematolojik 
problemdir. IUGR’da ise hemokonsantrasyon 
ve hiperviskozite beklenir ancak şiddetli IUGR 
olan bebeklerde anemi olduğu fark edilmiştir 
ve bu durum şiddetli plasental yetmezliğe bağlı 
eritropoietin (EPO) konsantrasyonunun uzun 
süre yüksek kalmasıyla EPO’ya karşı direnç 
gelişmesiyle açıklanmaktadır.3,85

Hem prematüre hem de IUGR olan bebeklerde 
nötropeni sıklıkla görülen bir komplikasyondur. 
Gebeliğe bağlı hipertansiyon olan anne bebekle-
rinin yaklaşık yarısında görülen nötropeninin 
etiyolojisi hâlâ tam olarak bilinmemektedir. 
Ayrıca, hem preeklampsi hem de IUGR beraber 
olduğunda, nötropeni daha derin ve daha 
sık görülmektedir. Annesinde gebeliğe bağlı 
hipertansiyon olan bebekler arasında çok 
düşük doğum ağırlıklı doğanlarda nötropeni 
oranı %80’e çıkmaktadır.86 Yapımın azalması, 
yıkımın artması (enfeksiyon, alloimmünizasyon 
ve izoimmünizasyona bağlı) ve mikrovasküler 
endotele nötrofil göçünün artması en çok 
sorumlu tutulan nedenlerdendir. Plasenta 
kaynaklı inhibitörler aracılığıyla ya da EPO’nun 
nötrofil öncüllerini etkilemesi gibi birçok 
mekanizmanın da nötropeni ile ilişkili olduğu 
düşünülmektedir.86-88 Preeklamptik anne 

bebeklerinde G-CSF düzeyleri de nötropeni 
açısından bazı araştırmalara konu olmuştur. Tsao 
ve arkadaşlarının89 yaptığı çalışmada nötropenik 
olan preeklamptik anne bebeklerinde G-CSF 
düzeyleri düşük saptanmıştır. Ancak Güner 
ve arkadaşlarının90 çalışmasında ise yüksek 
bulunmuştur ve bu yükseklik nötropeniyi 
düzeltmeye yönelik bir mekanizma olarak 
değerlendirilmiştir.

Yenidoğan yoğun bakım ünitelerinde bebeklerin 
yaklaşık dörtte birinde trombositopeni 
görülür ve bunların büyük çoğunluğu prema-
türedir. İntrauterin hipoksi de non-immün 
trombositopeni nedenlerinden biridir.91 Sık-
lıkla plasental yetmezliğe yol açan gebelik 
hipertansiyonu ve gestasyonal diyabet gibi 
maternal hastalıklar nedeniyle ortaya çıkar. 
Patofizyolojisi tam olarak aydınlatılamamıştır 
ancak en çok üzerinde durulan mekanizma 
trombosit yapımının azalmasıdır.92 Megakar-
yositlerin olgunlaşması ve trombosit yapımında 
VEGF ve PlGF mediyatörlerinin de etkili 
olduğu bilinmektedir. Preeklampside artmış 
olan sFLT-1 bu mediyatörlere bağlanarak ve 
dolaşımdaki konsantrasyonunun düşmesine 
ve böylece trombositopeniye yol açabileceği 
düşünülmektedir.93, 94

MPV’nin trombopoez sırasında olan bozukluk-
larda ya da trombotik aktivitenin arttığı 
durumlarda yükseldiği bilinmektedir. Son 
yıllarda enflamatuar hastalıklarda ve endotel 
zedelenmesi gibi dolaylı olarak enflamasyona yol 
açan hastalıklarda da yükseldiği görülmüştür.34 
Preeklampside hem trombotik aktivite artmıştır 
hem de endotel zedelenmesiyle birlikte 
artmış enflamatuar cevap görülmektedir; bu 
mekanizmalar ile preeklamptik gebelerdeki 
MPV değerlerindeki artış açıklanabilir.13 
Ancak preeklamptik anne bebeklerinde MPV 
değerlerini inceleyen çok az çalışma vardır. 
Yaptığımız bir çalışmada preeklamptik anne 
bebeklerine trombosit sayısının azaldığı, MPV 
düzeyinin arttığı; bu artışın RDS, NEK, İVK ve 
PDA ile ilişkili olmadığı görülmüştür.95

Sonuç

Preeklamptik anne bebeklerinde görülen 
komplikasyonlar sıklıkla prematürite ve IUGR ile 
ilişkili düşünülmektedir. Ancak bu iki duruma 
ek olarak, preeklampsinin patogenezinde rol 
oynayan diğer faktörlerin (sFLT-1, VEGF) de 
komplikasyonlardan sorumlu olduğu ancak 
çalışmalar incelendiğinde kanıt düzeyi yüksek 
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yayınların çok az sayıda olduğu görülmüş; 
bu konuyla ilgili daha çok sayıda ve daha 
kapsamlı çalışmalara gereksinim duyulduğu 
düşünülmüştür. Hastalıkların görülme sıklığı ve 
tedavi seçenekleri değerlendirilirken bu faktörler 
de göz önünde bulundurulabilir.
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