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ÖZET 
Preeklampsi, insan gebeliklerinin yaklaşık % 3- 14’ünü 
komplike eden, maternal ve fetal mortalite ve morbiditenin 
en önemli nedenlerindendir. Preeklampsi, endotelyal hasar 
ve koagulasyon problemleriyle birlikte olabildiğinden, 
konjenital veya kazanılmış trombofili bu patolojide önemli 
bir rol oynayabilir. Bu olguda trombofili ile şiddetli 
preeklampsi ilişkisini ve bu ilişkinin gebelik sonuçlarına olan 
etkisini güncel literatür ışığında yorumlamayı amaçladık.  
Anahtar Kelimeler: Trombofili; preeklampsi; şiddetli 
preeklampsi. 
 

ABSTRACT 
Preeclampsia occurs in 3- 14 % of pregnancies and is one of 
the major causes of maternal and fetal morbidity and mor-
tality. Congenital or acquired trombophilia may play an 
important role in the pathology of preeclampsia because 
preeclampsia accompanies with endothelial damage and 
coagulation problems. In this case report, we aimed to 
interpret the current literature, the relationship between 
severe preeclampsia and thrombophilia, and their effects 
on pregnancy outcomes.  
Keywords: Thrombophilia; preeclampsia; severe 
preeclampsia.  

GİRİŞ 

Preeklampsi, gebeliğin en sık medikal komplikas-
yonlarından biridir ve insidansı % 3- 14 arasında de-
ğişmektedir. Tüm dünyada maternal ve fetal 
morbidite ve mortalitenin önde gelen sebeplerinden 
biridir (1). 

Preeklampsi, gebeliğin başlangıcında kan basıncı 
(KB) normal olan bir gebede 20. gebelik haftasından 
sonra KB’nın 140/90 mm/Hg ve daha yüksek olması 
ve 24 saatlik idrar örneğinde 300 mg/dl ve daha fazla 
protein saptanmasıdır (2). 

Preeklampsi ile ailesel trombofili arasındaki ilişki 
ilk olarak 1995 yılında Dekker ve arkadaşları tarafın-
dan ortaya konulmuştur (3). Birçok çalışmada ağır 
preeklampsi, ablasyo plasenta, intrauterin gelişme 
geriliği (IUGR), açıklanamayan ölü doğum ve tekrarla-
yan gebelik kayıpları gibi kötü gebelik sonuçları (KGS) 
ile trombofili arasında ilişkili olduğu gösterilmiştir (4- 
7).  

Bu olgu sunumunda,  trombofili ile ağır 
preeklampsi ilişkisini ve bu ilişkinin gebelik sonuçları-
na olan etkisini güncel literatür ışığında yorumlamayı 
amaçladık. 

OLGU SUNUMU 

Otuz iki yaşında, gravida 5, parite 3, abortus 1, yaşa-
yan 1, Faktör V H1299R heterozigotisitesi nedeni ile 
trombofili tanısı alan hasta, 35. gebelik haftasında 
şiddetli baş ağrısı, bulantı ve KB yüksekliği nedeni ile 
polikliniğimize başvurdu. Anamnezinden bir abortus 
ve arka arkaya iki ölü doğum öyküsü sonrası 
trombofili saptandığı, gebeliğin başında asetilsalisilik 
asit 80 mg ve enoksaparin sodyum (Anti-XA 4000 
IU/0,4 ML) başlandığı öğrenildi. Hasta ilk kez 12. ge-
belik haftasında polikliniğimize başvurdu. Yapılan 
antenatal takiplerinde 31. gebelik haftasına kadar KB 
yüksekliği, proteinüri, IUGR gelişmedi. İlk kez 35. 
haftada aniden gelişen KB yüksekliği, baş ağrısı ve 
bulantı şikayeti ile polikliniğimize başvurdu. KB 
180/110 mm/Hg, umblikal arter doppler S/D:3.6, fetal 
biyometrik ölçümler; BPD 34 hafta, FL:34 hafta AC:31 
hafta ile uyumlu, tam idrar tetkiki (TİT) 3+ proteinüri, 
AST 36, Hb:11.8, trombosit 140000, diğer tüm hema-
tolojik parametreler normal geldi. İntravenöz (IV) 6 
gram Magnezyum sülfat yükleme dozu yapıldı, ardın-
dan 1,5 gram/saat infüzyona devam edildi. Şiddetli 
preeklampsi ve fetal distress nedeni ile acil  
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olarak sezaryen operasyonuna alındı. Baş geliş 1830 
gr erkek bebek 9/10 APGAR ile doğurtuldu. Sezaryen 
sonrası 1. gün KB değerleri normal seyretti ve kontrol 
TİT’de proteinüri saptanmadı. Magnezyum infüzyonu 
sezaryen sonrası 24. saatte bitirildi. Ameliyat sonrası 
3. gün hasta şifa ile taburcu edildi. 

TARTIŞMA 

Gebelik, trombojenik aktivitenin arttığı edinsel bir 
durumdur. Gebeliğe bağlı koagülasyon sistemindeki 
değişiklikler, kalıtsal trombofili nedeni ile sahip olu-
nan trombojenik eğilimi arttırarak klinik hastalık olu-
şumuna neden olabilir (8, 9). 

Trombofili, arteryel ve venöz tromboz oluşumuna 
yatkınlığın artmasıdır. Gebelikte oluşturabileceği 
komplikasyonlar arasında tromboembolizme ek ola-
rak, erken ciddi preeklampsi, plasental infarkt ve 
ayrılma, IUGR ve ölü doğum bulunmaktadır. 
Trombofili herediter (kalıtsal) veya akkiz (kazanılmış) 
olabilir. Kazanılmış trombofilinin en sık nedeni 
antifosfolipid antikor sendromudur (APA). Kalıtsal 
trombofililer arasında Protein C eksikliği, Protein S 
eksikliği, Antitrombin eksikliği, Aktive protein C rezis-
tansı (APCR), Protrombin G20210 mutasyonu, 
Hiperhomosisteinemi- MTHFR (Metilen tetrahidro-
folat redüktaz) mutasyonu yer alır.  

APCR nedeni olarak faktör V’ deki bir nokta mu-
tasyonu ilk kez gösterilmiş ve bu mutasyon ‘Faktör V 
Leiden (FVL)’ olarak adlandırılmıştır. FVL mutasyonu, 
faktör V geninde ekson 10’da 1691. pozisyondaki 
adenin bazının yerine guaninin gelmesi (G1691A) ile 
oluşan bir nokta mutasyonudur. Mutant faktör V 
proteini, aktive protein C’ye dirençli hale gelir (10). 
Mutasyon otozomal dominant geçer. Homozigot 
mutasyonların venöz tromboz riskini 80 kez arttırdığı, 
heterozigot taşıyıcılarda ise bu riskin 7 kez artmış 
olduğu bilinmektedir (11). 

FVL mutasyonu kalıtsal trombofililerin en sık ne-
denidir ve trombozların % 40’ından sorumludur (12). 
FVL heterozigot mutasyonu % 5- 10 oranında, 
homozigot mutasyon ise % 0,04 oranında görülmek-
tedir (7, 13). 

Yakın takip ve agresif tedaviden yararlanabilecek 
popülasyonu belirlemek için, hangi hastaların 
preeklampsi gelişimi için risk altında olduğunu tahmin 
etmek önemlidir. Anormal plasentasyon, tromboz 
gelişimine eğilimde artışla ilişkilidir. Böyle bir kompli-
kasyon, genetik trombofilik mutasyonlar ile  

ayrıca gebelik gibi kazanılmış bir risk faktörünün bir-
likteliği ile gelişebilir (14). Trombofili ve gebelik komp-
likasyonlarının ilişkisi yetersiz fetoplasental dolaşım-
dan kaynaklanabilir (15). Preeklampsi, vasküler, 
endotelyal hasar ve koagulasyon problemleri ile birlik-
te olabildiğinden, kalıtsal veya kazanılmış tombofili bu 
patolojide önemli bir rol oynayabilir. 

Preeklampsi için bilinen risk faktörlerinden başka 
genetik ve çevresel etkenler de araştırılmaktadır. 
Genetik etkenler arasında ailesel trombofililer ön 
plana çıkmaktadır. Literatürde birbiri ile çelişkili so-
nuçlar mevcuttur. Bazı çalışmalarda trombofili ile ağır 
preeklampsi ve diğer KGS arasında anlamlı ilişki bu-
lurken (4, 6, 16) bazılarında ise ilişki olmadığı belirtil-
miştir (17- 23). 

Arias ve arkadaşlarının (24) yaptığı çalışmada pla-
sentasında trombotik lezyonları olan kadınların ta-
mamında preeklampsi, erken doğum, IUGR veya ölü 
doğum gibi obstetrik komplikasyonlar olduğu, 13 
kadının 10’unda (% 77) kalıtsal trombofili bulunduğu 
saptanmıştır. 

Rodger ve arkadaşlarının 10 tane prospektif ça-
lışmayı değerlendirdikleri metaanalizde FVL mutasyo-
nu ile gebelik kayıpları arasında anlamlı ilişki bulun-
muş, fakat FVL ve protrombin gen mutasyonları ile 
preeklampsi arasında istatistiksel anlamlı ilişki bulun-
mamıştır (17). Benzer şekilde Said ve arkadaşlarının 
yaptığı prospektif çalışmada da FVL mutasyonu ile 
ablasyo plasenta ve ölü doğum arasında ilişki bulun-
masına rağmen preeklampsi ile ilişki bulunmamıştır 
(18). Deveer ve arkadaşları şiddetli preeklampsi geli-
şen 50 hasta ve 50 sağlıklı kontrol grubunu karşılaştır-
dıkları çalışmada FVL mutasyonu taşıyıcılığını benzer 
oranda bulmuşlar ve trombofili ile şiddetli 
preeklampsi arasında ilişki olmadığını belirtmişlerdir 
(22). Kjelberg ve arkadaşlarının FVL mutasyonu olan 
491 gebe ile 1055 sağlıklı gebeyi karşılaştırdıkları 
çalışmada KGS ile FVL mutasyonu arasında ilişki bu-
lunmamıştır (23). 

Kupferminc ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 
ise şiddetli obstetrik komplikasyon gelişen 110 kadın-
da trombofili sıklığı % 65, 110 kişilik kontrol grubunda 
ise % 18 olarak bulunmuştur. Şiddetli obstetrik komp-
likasyonları olanlarda kombine trombofili insidansı 
anlamlı olarak daha yüksek görülmüştür. Bu çalışma-
da preeklampsi gelişen kadınlarda FVL, Protrombin ve 
MTHFR 667 mutasyonlarının sıklığı daha fazla bulun-
muştur (15).   
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Benzer şekilde Dudding ve arkadaşlarının yaptığı 
metaanalizde, FVL mutasyon taşıyıcılığının ağır 
preeklampsi riskini 2.9 kat arttırdığı ve bu mutasyonu 
taşıdığı bilinen kişilerin gebeliklerinin yakından takip 
edilmesi gerektiği belirtilmiştir (25). Lykke ve arkadaş-
larının yaptığı geniş prospektif çalışmada FVL mutas-
yonu ile şiddetli preeklampsi, IUGR ve ablasyo plasen-
ta arasında anlamlı ilişki bulunmuştur (7). Bizim olgu-
muzda da, FVL mutasyonu bulunmakta idi ve bu du-
rum ani gelişen şiddetli preeklampsi ile sonuçlandı. 

SONUÇ 

Preeklampsi, gebeliklerin yaklaşık % 3- 14 ünü komp-
like eden, gelişmekte olan ülkelerde ve primigravid 
gebelerde daha sık görülen, maternal ve fetal 
morbidite ve mortalitenin en önde gelen nedenlerin-
dendir. Gebelikte hemostatik ve fibrinolitik sistemde 
görülen değişiklikler koagulasyona yatkınlık durumu-
nu ortaya çıkarır. Gebelikte zaten var olan 
hiperkoagüabilite durumuna kazanılmış veya kalıtsal 
koagülopatilerin eklenmesi preeklampsi ve kompli-
kasyonlarının gelişme riskini arttırdığından 
trombofilisi olan hastalar preeklampsi açısından dik-
katli takip edilmelidir. 
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