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Hipertansiyon tüm gebeliklerin %7 ile 10' una eşlik 
eder. Hipertansif bozukluklar gebelikte en çok görü-
len medikal komplikasyon olup, maternal ve pe-
rinatal mortaliteyi anlamlı olarak artırırlar (12). 

The Comitte on Terminology of the American Col-
lage of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) 
gebelikte hipertansiyon tanısı için 6 saat ara ile elde 
edilen iki kan basıncı değerinin 140/90 mmHg veya 
üzerinde bulunması ya da 20. gebelik haftasından 
önce ölçülen kan basıncı değerinden sistolik 30 
mmHg veya daha fazla, diastolik 15 mm Hg veya 
daha fazla yükselme tespitini gerekli görmektedir 
@\ Mac Gillivary ve Sibai diastolik kan basıncın-
daki 15 mm Hg'lık artışın normotensif gebelerin 
çoğunda görüldüğünden dolayı gebelikte hipertan-
siyon tanısında kullanılmasını sakıncalı bulmaktadır 
(4,5) Neferi ise 90 mm Hg'nın üzerinde distolik kan 
basıncı bulgusunu hipertansiyon olarak tanımlamak-
tadır (6). Ölçülen kan basıncı değeri kullanılan aletin 
doğruluğuna, kılıfın büyüklüğüne, gebenin postü-
rüne, anksiyetesine, diastolik kan basıncı için kul-
lanılan Korotkoff fazına (4 veya 5) göre değişir. 
Tüm kan basıncı ölçümleri gebe oturur pozisyonda 
iken sağ koldan ve kol kalp hizasında iken yapılmalı 
ve 4. Korotkoff fazı diastolik katı basıncı değeri 
için kullanılmalıdır <~7\ 

Kan basıncı yüksekliği bir semptomdur ve farklı ne-
denlerde dolayı oluşur. Bir gebede tespit edildiğin-
de; anne ve fetus üzerine etkisi altta yatan nedene 
bağlı olarak farklılık arzeder. Bundan dolayı gebe-
likteki hipertansif bozuklukların sınıflaması, has-
talığın prognozunun belirlenmesi, yükselmiş kan ba-
sıncının ve gebeliğin yönetimi, maternal ve fetal 
risklerin tespiti açısından son derece önemlidir ve 
bu amaçlara hizmet etmelidir. Sınıflama konusunda 
dünyada  çok çaba harcanmıştır ve değişik sınıfla- 
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malar öne sürülmüştür Fakat bugün bile tam bir fikir 
birliğine varılamamıştır. Sibai'ye göre gebelikteki hi-
pertansif bozuklukların doğru tanımı ve sınıflandın-
labilmesi preeklampsiye özgü bir belirtecin tespiti 
ile mümkün olacaktır (8). 

Gebelikte tespit edilen hipertansiyon etyolojik ola-
rak tamamen farklı iki gruba ayrılır. Birincisi gebe-
liğin neden olduğu, gebelikte ortaya çıkıp, doğum ile 
geriye dönen, "gebeliğin oluşturduğu hipertansiyon", 
ikincisi ise herhangi bir nedene bağlı olarak gebe-
likten önceden mevcut olan ve gebeliğe eşlik eden 
"kronik hipertansiyon" dur. 

Gebeliğin oluşturduğu hipertansiyon, insanlara özgü 
bir hastalıktır. Hastalığa İngiliz literatüründe 60'dan 
fazla, Alman literatüründe ise 40' dan fazla isim ve-
rilmiştir. Kullanılan isimlerden başlıcaları; preek-
lampsi, toksemi, toksikoz, gestoz, gestasyonel hiper-
tansiyon, EPH (ödem, proteinüri, hipertansiyon) 
sendromu ve proteinürik hipertansiyondur. Termino-
lojideki bu karışıklığın nedeni hastalığın etyolojisi-
nin ve fizyopatolojisinin kesin olarak bilinmemesi-
dir. Hastalığın oluşumu ile ilgili görüşlerdeki deği-
şikliklere bağlı olarak kullanılan isimlerde değişik-
liğe uğramıştır. 

Etyolojisi günümüzde de kesin olarak bilinmemekle 
birlikte, feto-maternal immünolojik reaksiyondaki 
bozukluğa bağlı olarak, normal plasentasyon için 
gerekli trofoblastik invazyonun oluşamaması veya 
yetersiz oluşması sonucu ortaya çıkan faktör veya 
faktörlerin uteroplasenter ve sistemik dolaşımda en-
dotel hasarına neden olmaları sonucu geliştiği fikri 
ağırlık kazanmaktadır (9,10,11,12) gu görüşten ha-
reketle hastalık, sistemik bir hastalık olup, yaygın 
vazospazm ve değişik organlarda hipoperfüzyon ile 
karakterize bir sendromdur. Hipertansiyon bu send-
roınun yalnızca bir klinik bulgusudur ve tespit edil-
diğinde patoloji, organizmada yerleşmiş ve değişik 
organlar etkilenmiştir. 

7



Perinatoloji Dergisi 1:7-10,1993 

Gebedeki mevcut patolojiyi izah etmede ya da 
gebelik prognozu hakkında bir  yorum  oluşturabil-
me maksadı ile, ortaya çıkan semptomlara dayalı 
olarak, EPH   sendromu, gebelik   toksikozu ya da 
gestoz gibi tanımlamalar yapıldığı gibi, yine gözle-
nen semptomlara bağlı olarak pekçok sınıflamalar 
ortaya atılmıştır. Ancak 1972'de ACOG tarafından 
ortaya konulan sınıflandırma yaygın kabul görmüştür 
(3). 

1-Transient hipertansiyon: Gebeliğin ikinci yarı-
sında veya postpartum ilk 24 saat içinde ortaya çı-
kan proteinüri veya ödemin eşlik etmediği ve do-
ğum sonrası on gün içinde normale dönen hipertan-
siyon. 
2-Preeklampsi: Transient hipertansiyona 
proteinüri veya ödemin eşlik ettiği olgular.  
3-Eklampsi: Preeklampsiye konvülziyon veya ko-
manın eklendiği olgular. 
4-Kronik hipertansiyon: Gebelikten veya 20. 
gebelik haftasından önce hipertansiyonun var 
olduğu ve postpartum 6 haftadan daha uzun süre 
hipertansiyonun devam ettiği olgular. 
5-Süperimposed preeklampsi: Kronik hipertan-
siyon olgularına preeklampsinin eklenmesi. 

Yaygın kullanım alanı bulan bu sınıflama basit ve 
anlaşılır olmasına karşın, gebeliğin oluşturduğu hi-
pertansiyon kavramını içermemesi, gebelik öncesi 
kan basıncının bilinmediği olgularda yardımcı ola-
maması, hafif ve ağır preeklampsiyi ayırmaması ve 
prognostik grupları belirtmemesi açısından eksiklik-
lere sahiptir. 

Aynı grup, 1986 yılında, gebeliğin oluşturduğu hi-
pertansiyon tanımını ilave ederek ikinci bir sınıf-
lama öne sürmüştür (13). 

I-Gcbeliğin oluşturduğu hipertansiyon 
A-Preeklampsi 
1-Hafif 
2-Ağır 
B-Eklampsi 
II-Kronik hipertansiyon 

III-Kronik hipertansiyon üzerine eklenmiş 
gebeliğin oluşturduğu hipertansiyon 
A-Süperimposed preeklampsi 
B-Süperimposed eklampsi 

Gebeliğin oluşturduğu hipertansiyon tanımını ilave 
etme amacı ile ortaya konulan bu sınıflamada da 
prognostik grupları belirtmemekte, bir önceki sınıf-
lamada tanımlanan transient hipertansiyonu içerme-
mektedir. Ayrıca superimpose eklampsi kavramı ila-
ve edilmiştir. 

1988 yılında Davey ve Mac Gillivray, semptomlara 
dayalı olarak yeni bir sınıflama ileri sürmüşlerdir (5). 

A-Gestasyonel hipertansiyon ve/veya proteinüri: 
Gebelik öncesi normotensif, nonproteinürik olduğu 
bilinen gebelerde, proteinüri ve/veya hipertansiyon 
tespiti. 

1-Gestasyonel hipertansiyon (proteinürinin 
eşlik etmediği) 
a-Antenetal dönemde gelişen b-
Doğum eylemi sırasında gelişen c-
Puerperal dönemde gelişen 
2-Gestasyonel proteinüri (hipertansiyonun 
eşlik etmediği) 
a-Antenetal dönemde gelişen b-
Doğum eylemi sırasında gelişen c-
Puerperal dönemde gelişen 
3-Gestasyoncl proteinürik hipertansiyon 
(Preeklampsi) 
a-Antenetal dönemde gelişen b-
Doğum eylemi sırasında gelişen c-
Puerperal dönemde gelişen 

B-Kronik hipertansiyon ve kronik böbrek hastalığı: 
Gebelik öncesi kronik hipertansiyon veya böbrek 
hastalığı olduğu bilinen gebelerde hipertansiyon ve/ 
veya proteinüri tesbiti. 

1-Kronik hipertansiyon (proteinürisiz) 
2-Kronik böbrek hastalığı 
3-Preeklampsinin eklendiği kronik hipertansiyon 

C-Sınıflanamayan hipertansiyon ve/veya proteinüri: 
Gebelik, doğum eylemi ve puerperiumda tesbit edi-
lip, sınıflama için yeterli bigiye sahip olmadığımız 
olgular. 

D-Eklampsi: Gebelik, doğum eylemi ve postpartum 
ilk 7 gün içinde epilepsi ve diğer konvülziyon ne-
denlerine bağlı olmaksızın gelişen konvülziyonlar. 
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Oldukça karışık olan bu sınıflama önceki sınıflama-
lardan farklı, prognostik ve klinik yönetime belir-
gin katkı sağlamayan, semptomlara dayalı bir sınıf-
lamadır. Patofizyolojiye bir açıklık getirememekte-
dir. 

Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Perinatoloji Bilim Dalı'n-
da, tarafımızdan ortaya konulan ve aşağıda belirtilen 
sınıflama kullanılmaktadır (14). 

1-Kronik hipertansiyon: Daha önce bilinen hi-
pertansiyonu olan ve/veya fundoskopik tetkikte hi-
pertansif retinopati gözlenen veya puerperium son-
rası hipertansiyonu devam eden olgular. 

2-Gebelik hipertansiyonu: Gebelikte ortaya çıkan, 
fundoskopik muayenede hipertansif retinopati göz-
lenmeyen, proteinürisi olmayan (veya 0.3 gr/lt'den 
az) ve puerperiumdan sonra kan basıncı normale 
dönen olgular. 

3-Hafif preeklampsi: Gebelik hipertansiyonuna pro-
teinürinin eşlik ettiği (0.3 gr/l'den fazla) ve diastolik 
kan basıncı 90 ile 100 mm/Hg arasında olan olgu-
lar. 

4-Ağır preeklampsi: Yatak istirahatindeki bir ge-
bede 6 saat ara ile ölçülen diastolik kan basıncı 
değerlerinin 100 mm/Hg üzerinde olması ve/veya 24 
saatlik idrarda 5 gr/1 üzerinde proteinüri ve/veya 
oligüri ve/veya baş ağrısı-skotom-bilinç bulanıklığı 
gibi serebral veya vizüel bozukluklar ve/veya pul-
moner ödem, siyanoz ve/veya epigastrik, sağ üst 
kadran ağrısı ve/veya HELLP sendromu (hemoliz, 
karaciğer enzimlerinde bozulma, trombositopeni). 

5-Gebeliğin ağırlaştırdığı kronik hipertansiyon: 
Kronik hipertansiyona preeklampsinin eşlik ettiği ol-
gular. 

6-Eklampsi: Olaya konvülziyonun eklendiği olgu-
lar. 

Anne ve fetus üzerine etkisi gözönüne alınarak, 
kronik hipertansiyon, gebelik hipertansiyonu ve ha-
fif preeklampsi "HAFİF GRUP"; ağır preeklampsi, 
gebeliğin ağırlaştırdığı kronik hipertansiyon ve ek-
lampsi ise "AĞIR GRUP" olarak adlandırılmıştır. 
Kronik hipertansiyon dışındakilerin tümüne birden 

"GEBELİĞİN OLUŞTURDUĞU HİPERTANSİ-
YON" olarak adlandırılmıştır. 

Sınıflamamızda; kronik hipertansiyon ve gebeliğin 
oluşturduğu hipertansiyon ayırım ortaya konularak, 
iki grup arasında altta yatan temel patoloji, hiper-
tansiyona olan yaklaşım farkı, maternal-fetal mor-
bidite ve mortalite özellikleri esas alınmıştır. Kro-
nik hipertansiyonda mevcut hipertansiyonun tedavisi 
ön planda iken, gebeliğin oluşturduğu hipertansiyon 
grubunda kan basıncı yüksekliğinin önemi altta ya-
tan patolojinin bir göstergesi olmasıdır. Hafif ve 
ağır gruplar ortaya konularak prognostik değerlen-
dirme ve gebeliğe yaklaşım prensipleri ortaya kon-
mak istenmiştir. Kliniğimizde 252 olguyu içeren ge-
belikte hipertansiyon serimizde; kronik hipertan-
siyonda binde 125, gebelik hipertansiyonunda binde 
0 hafif preeklampside binde 118, ağır preeklampside 
binde 305, eklampside binde 315, gebeliğin ağırlaş-
tırdığı kronik hipertansiyonda binde 285 perinatal 
mortalite tesbit edilmiştir (H\ İntrauterin gelişme 
geriliği ve perinatal mortalite oranı aynı çalışmada 
ağır grupta, hafif gruptan yaklaşık 4 kat yüksek bu-
lunmuştur. Bu bakış açısı ile; ağır preeklampsi, ge-
beliğin ağırlaştırdığı kronik hipertansiyon ve ek-
lampsi, aynı klinik yaklaşım içinde ele alınmalıdır. 

Kavram karışıklığını ortadan kaldırmak ve olayı 
anlaşılır kılmak amacı ile; Sibai, gebeliğin oluş-
turduğu hipertansiyon grubundaki formların (preek-
lampsi, transient hipertansiyon, superimposed pre-
klampsi ve eklampsi) hepsinin preeklampsi terimi 
ile ifade edilmesini önermektedir (2\ Son yıllardaki 
yayınların çoğunda, preeklampsi terimi bu anlamda 
kullanılmaktadır. 

Hipertansiyon ve/veya proteinüri semptomu ile kar-
şımıza gelen bir gebenin; preeklamptik, böbrek has-
tası, kronik hipertansif veya gebeliğin ağırlaştırdığı 
preeklampsi olup olmadığı ayırımı oldukça güçtür. 
Ayırım, özellikle, yetersiz tıbbi takibi olan hastalar-
da; gebelik öncesi kan basıncı ve böbrek fonksiyon-
ları bilinmediğinden daha da güçtür. Gebelikte ilk 
kez görülen ve önceye ait yönlendirici yeterli bilgi 
olmayan olgularda; hipertansiyonun kronik yada 
gebeliğin oluşturduğu hipertansiyon (preeklampsi ya 
da gebeliğin ağırlaştırdığı hipertansiyon) olduğunu 
ayırdetmek olguya olan yaklaşım açısından çok 
önemlidir. Bu amaçla değişik testler ortaya konul- 
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muştur: Ürik asit, idrarda kalsiyum atılımı, protei-
nüri, karaciğer fonksiyonları, tombositopeni, dopler 
gibi testler yanında antitrombin-III ve fibronektin 
son yıllarda üzerinde durulan parametrelerdir 
(15,16,17) Yapılan bir çalışmada(18) kronik hipertan-
siyon ile preeklampsi ayırımında; antitrombin-III 
antijen testinin yararlı olmadığı, ancak fibronektinin 
%71.1 sensitivite, %100 spesifisite ve %100 po-
zitif belirleyiciliğe sahip olduğu saptanmıştır. 

Hipertansif bozukluklar gebelikte en çok görülen 
medikal komplikasyon olup, maternal _ve perinatal 
mortaliteyi anlamlı olarak artınrlar. Gebelikteki hi-
pertansif bozuklukların sınıflaması, hastalığın prog-
nozunun belirlenmesi, yükselmiş kan basıncının ve 
gebeliğin yönetimi, maternal ve fetal risklerin tespiti 
açısından son derece önemlidir ve bu amaçlara hiz-
met etmelidir. Sınıflama konusunda dünyada çok 
çaba harcanmıştır ve değişik sınıflamalar öne sürül-
müştür. Fakat bugün bile tam bir fikir birliğine 
varılamamıştır. Gebelikte tespit edilen hipertansiyon 
etyolojik olarak tamamen farklı iki gruba ayrılır: Bi-
rincisi gebeliğin neden olduğu, gebelikte ortaya çı-
kıp, doğum ile geriye dönen "gebeliğin oluşturdu-
ğu hipertansiyon", ikincisi ise herhangi bir nedene 
bağlı olarak gebelikten öncede mevcut olan ve ge-
beliğe eşlik eden "kronik hipertansiyon" dur. Kro-
nik hipertansiyonda mevcut hipertansiyonun tedavi-
si ön planda iken, gebeliğin oluşturduğu hipertan-
siyon grubunda kan basıncı yüksekliğinin önemi 
alta yatan patolojinin bir göstergesi olmasıdır. Anne 
ve fetus üzerine etkisi göz önüne alındığında kronik 
hipertansiyon, gebelik hipertansiyon ve hafif preek-
lampsi hafif grup olup aynı yaklaşım içinde ve yine 

ağır preeklampsi, gebeliğin ağırlaştırdığı kronik hi-
pertansiyon ve eklampsi benzer olumsuz etkiye sa-
hip olup, aynı klinik yaklaşım içinde ele alınmalıdır. 
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Preeklampsi: Etyoloji ve Patogenez 

Lütfü S. ÖNDEROĞLU 
Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Anabilim Dalı 

Preeklampsinin etyolojisi halen bilinmemektedir. 
Çeşitli organ sistemlerinde vasküler lezyonlar, va-
zospazm, artmış trombosit aktivasyonu ile trombosit 
tüketimi ve ardından damar içi koagülasyon sistemi-
nin aktivasyonu önemli özellikleridir. 24'üncü gebe-
lik haftasından sonra % 6-8 gibi bir oranda kompli-
kasyon oluşturması ve tüm perinatal ölümlerin % 
20-25'inden sorumlu tutulması nedeni ile ilgi odağı 
olmayı sürdürmektedir (1). 

Normal gelişen gebelikte kan hacmi, kardiyak debi 
artmakta, periferik direnç ilk iki trimesterde azal-
makta ve arteryal kan basıncı bu dönemde değişme-
mektedir. Uteroplasental, serebral, hepatik ve renal 
kan akımlarında da artış olduğu bilinmektedir. Pre-
eklampsi de ise kan hacminde azalma, kardiyak de-
bide azalma veya artma, periferik dirençte ve arter-
yal kan basıncında artma görülürken, uteroplasental 
ve renal kan akımlarında azalma ile serebral ve he-
patik kan akımlarında değişme olmamaktadır (2). Bu 
fizyolojik değişiklikler fetal/paternal allograft ile 
maternal doku ilişkisi sonucunda başlamaktadır. 
I. trimesterde karşılıklı gösterilen immünolojik tole-
rans annenin sistemik ve uteroplasental dolaşımında 
önemli morfolojik, fizyolojik ve bioşimik değişiklik-
lere neden olmaktadır (3). Spiral arterlerin trofoblast-
larca invazyonu neticesinde uteroplasental arteryal 
yatak, düşük dirençli, düşük basınçlı ve yüksek mik-
tarlı akım içeren bir modele dönüşmektedir. Endo-
vasküler trofoblast spiral arterlerin müsküler tabakası 
ve otonom sinir innervasyonunu tahrip etmektedir. 
Uteroplasental arterlerin iç tabakasında ise vazodila-
tatör etkili prostaglandinler üretilmeye başlanmakta-
dır (5) Prostacyclin'in (PGI2) trombosit agregasyon 
inhibisyon ve vazodilatasyon özelliklerinin Throm-
boxane-A2'nin (TXA2) vazokonstriktör ve trombosit 
agregasyon uyarıcı etkilerine baskın hale geçişi de 
normal gebeliğin özelliklerindendir. Preeklampside 
bu vazodilatatör ve vazokonstriktör eicosanoid ürün-
ler arasındaki fonksiyonel dengesizlik fizyopatolo-
jide önemli olabilir. 

Preeklampside TXA2 biyosentezi artmış ve hastalı-
ğın şiddeti ile thromboxane B2 metabolitlerinin atılı-
mı arasında korrelasyon gösterilmiştir (6) Spiral ar-
terlerde normal şartlarda olması gerekli morfolojik 
değişiklik preeklampside decidual bölümde kalır, 
myometrial segmentlere ulaşamaz ve dilatasyon olu-
şamaz. Adrenerjik sinir ağı da mevcudiyetini sürdü-
rür. Molar ve abdominal gebeliklerde de preeklamp-
si görülebilmesi uterin/fetal faktörlerin şart olma-
dığını düşündürmektedir (7). 

Preeklampside bloke edici antikorların yokluğu, 
hücresel yanıtın azalması, nötrofillerin aktivasyonu 
ve cytokinlerin katılımı gibi immünolojik faktörler 
de yer almaktadır. Muhtemelen yabancı paternal/ 
fetal antijen ile ilk karşılaşma immün reaksiyonu 
başlatmaktadır. İlk gebeliklerde daha sık preeklamp-
si görülmesi, partner değiştirildiğinde ya da bariyer 
kontraseptif kullanımını takip eden gebeliklerde insi-
dansın artması da olayın bu yönüne dikkati çekmek-
tedir (3-8.9.10). Genetik predispozisyonun da önemli 
katılımı bulunmaktadır (ıı) Fetal genotip ve maternal 
immün yanıt arasındaki dengenin bozulması da 
preeklampsiye yol açabilir. Çeşitli genetik çalışma-
lar resessif geçiş-defektif gen olasılığını düşündür-
mektedir (ı1) Şiddetli preeklampsi-eklampsi famil-
yal bir eğilim göstermektedir. Hastalık tek bir re-
sessif gene ya da inkomplet penetransı olan domi-
nant bir gene bağlanabilir, hatta penetrans fetal gen-
otipe bağlı olabilir (12)

Maternal immünglobulin G düzeyleri preeklampsi 
de azalmıştır (13). Kompleman faktörleri C3-C4 
komponentlerinin de azalmış olarak bulunması 
kompleman kullanılmasının arttığının bir göstergesi 
kabul edilebilir (13). Blokan antikorların bulunmayışı 
veya yetersiz üretimi preeklampsi gelişmesinden so-
rumlu tutulabilir (14) Anne ile fetus arasındaki histo-
kompatibilitenin artmış olması da gerçekten önemli 
görülmektedir. Sitotrofoblastlarca ortaya koyulan 
histokompatibilite antijeni (HLA-G)  muhtemelen 
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plasentayı rejeksiyondan korumaktadır (15). Desidual 
hücresel immiin yanıt trofoblastik invazyonu sınırla-
yabilmektedir. Desiduada immün işlevi bulunan 
makrofajlar, T-hücreleri ve geniş granüler lenfositler 
gibi çeşitli hücreler bulunmaktadır. Özellikle birinci 
trimesterde sitolitik granüler lenfositler (killer-cells) 
preimmünizasyon olmadan bile hedeflere saldırabil-
mektedir (ı6). Böylece desidua temelde lenfoid bir 
doku olarak tanımlanabilir ve immün yeteneği de fe-
tal yaşam için gereklidir (17.18,19). 

Makrofajlar lenfosit proliferasyonu, interleukin-2 re-
septörlerinin ortaya çıkışı ve bu cytokinin üretimini 
inhibe ederler. Allograftın rejeksiyonunda inter-
leukin-2 önemli bir rol oynamaktadır. Normal gebe-
likte interleukin-2 artışı bulunmakta ve bu killer-cell 
aktivitesi inhibisyonu ile ilişkili görülmektedir (l9)

Bazı preeklampsi-eklampsi vakalarında otoimmün 
fenomen ilişkisi kurulabilmektedir (20,21,22). Otuz-
dördüncü gebelik haftasından önceki şiddetli preek-
lampsi vakalarının % 16'sında antifosfolipid antikor-
ları anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. Ancak fetal 
gelişme geriliği ile komplike gebeliklerde antikardi-
yolipin antikorlara göre fosfatidilgliserol, fosfatidi-
linositol ve fosfatidik asite karşı otoantikorlar an-
lamlı olarak daha sık karşılaşılabildiği ve antifosfo-
lipid antikorların yapımının tek bir otoantikora ba-
ğımlı görülemeyeceği, fetal gelişme geriliği ile ko-
relasyon gösterip preeklampsi ile birlikte bulunması-
nın şart olmadığı da bildirilmiştir (23). 

Preeklampside plasental yatağa özgü nötrofil akti-
vasyonu dikkat çekmektedir (18). Aktive olan nötro-
filler vasküler hasara sebep olabilecek bazı maddeleri 
salabilirler. Nötrofil granülleri içeriğinde subendo-
telyal matriksi ve endotelyal hücre bütünlüğünü ze-
deleyebilecek elastaz ve proteazlar vardır. Ayrıca, 
membran lipid peroksidasyonuna, endotelyal hücre 
lizisine ve vasküler permeabilite artışına sebep olan 
toksik oksijen serbest radikallerde salınır (22). Preek-
lampside, belirgin hipovolemiye rağmen normal re-
nin-angiotensin sisteminin stimüle olmayışı ve an-
giotensin H'ye artmış vasküler sensitivite ile vazodi-
latatör prostaglandinlerin yapımı ve/veya aktivitele- 
rindeki yetersizliğe de sebep olarak endotelyal hücre 
hasarı mekanizması düşünülebilir(22). 

Vasküler hasara, makrofajlar, T-lenfositler, aktive 

olan kompleman ve koagülasyon sistemi ile trombo-
sitlerin etkileşimi katkıda bulunmaktadır. Nötrofil 
aktivasyonu muhtemelen immünolojik mekanizma-
lar tarafından başlatılan olaylara ikincil bir yanıttır. 
Endotelyal fizyopatolojinin preeklampsideki önemi 
endotelyal fizyolojinin bu aşamada gözden geçiril-
mesini gerektirmektedir. 

Endotelyal hücreler vasküler duvara kollagenler ve 
fibronektinin de içinde bulunduğu çeşitli glikosami-
noglikanlarca bağlanmaktadır. Bu endotelyal tabaka 
kapiller transportu düzenler, plazma lipid içeriğini 
kontrol eder, hemostazda görev alır ve vasküler düz 
kas reaktivitesini yönetir. Çeşitli otokoidler ile oto-
regülasyon uygulanabilmektedir (20,21). İki önemli 
vazodilatasyon mediyatörü PGI2 ve endoteliumde-
rived relaxing factor (EDRF)'dir (23.24,25.26). 
EDRF'nin L-arginin ile beraber oluştuğu ve nitrik 
oksit (NO) olduğu bulunmuştur (27,28). Vazo-
konstriksiyonun başlamasında TXA2 ve prostaglan-
din H2 (PGH2) yer almakta. EDRF'yi inaktive edebi-
len endothelin ve superoksid anyon salınımı da 
anoksi sonucu başlayan kontraksiyonların nedeni 
olarak yorumlanmaktadır (29,30,31). Endotelyum pıhtı 
oluşmasının önlenmesinde de önemli işlev görmek-
tedir. İntakt endotelyuma stimüle olmamış trombo-
sitler yapışmaz (32). Hasar sonucu subendotelyal ta-
bakanın ortaya çıkması trombosit agregasyonuna ve 
TXA2 ile koagülasyonda aktif komponentlerin salın-
masına neden olur. PGI2 üretim inhibisyonu, uyarıl-
mamış trombositlerin adhezyonunu arttırmaz, ancak 
stimüle olduklarında görülen adhezyon, PGI2 ba-
ğımlıdır. Endotelyal hücrelerde trombositlerce salı-
nan prostaglandin endoperoksidi PGI2'ye çevirebilir. 
Bu mekanizma özellikle endotelyal hücre/trombosit 
oranı > 1:1 olduğunda önem kazanmaktadır. 

PGI2 sentezi dışında da başka mekanizmalar trom-
bozu önlemekte etkili olmaktadır. Agrege olan trom-
bositler vasodilatator olarak adenosin difosfat 
(ADP) ve adenosin trifosfat (ATP) salarlar. Endotel 
hücreleri çeşitli enzimler aracılığı ile ADP ve 
ATP'yi güçlü bir trombosit fonksiyon inhibitörü olan 
adenosin monofosfat ve adenosine metabolize eder-
ler. Adenosin kan akımını düzenleyen ve vazodila-
tasyon yapabilen lokal bir hormon olarak görülmek-
tedir (33). Böylece damar endotelinden PGI2 ve 
EDRF yapılarak trombosit adhezyonu inhibe edile-
bilmektedir. EDRF'nin bu işlevi PGI2 varlığında ko- 
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laylaşmaktadır. Normotensif gebeler ile karşılaştırıl-
dığında preeklamptik vakaların umbilikal kord da-
marlarında endotelyal EDRF salınımı azalmış olarak 
bulunmuştur (34). Eğer EDRF temel vazodilatatör ve 
trombosit agregasyon inhibitörü ise uteroplasental 
dolaşımda prostasiklin sentezi uteroplasental perfiiz-
yonun tehlikeye girdiği durumlarda bir kurtarıcı me-
kanizma olarak görülebilir. Sarrel ve ark. göre pre-
eklampside saptanan hemoglobin artışı EDRF ta-
rafından aracılık edilen vazodilatasyonu inhibe eder, 
vazokonstriksiyona sebep olur (34). Ancak preek-
lampside Hb artışı sekonder bir olay olup muhteme-
len preeklamptik vazokonstriksiyonun primer nedeni 
değildir. 

Endotelyum aynı zamanda temelde arteria ve vena 
uterinanın çok güçlü bir vazokonstriktörü olan en-
dothelin gibi maddeleri de yapmaktadır (35). Preek-
lamptik maternal endothelin plazma düzeyleri art-
mıştır ve hastalığın şiddeti ile plazma düzeyleri kor-
rele bulunmuştur (6). Fakat hastalık gelişmeden önce 
bu olay tespit edilememektedir (36,37). 

Yüksek endothelin düzeyleri, aşırı endotelyal hasa-
rın bir göstergesi olabilir. Endothelin temelde yal-
nızca lokal olarak bulunduğu yerdeki düz kas üze-
rine etki etmektedir. Preeklamptik serumun endothe-
lin üretimini baskıladığı gösterilmiştir (38). Preek-
lamptik serumun endopeptidaz aktivitesi içerdiği ve-
ya endotelyum üzerinde hücre yüzey endopeptidaz 
oluşumunu ve aktivitesini uyardığı speküle edilmek-
tedir (38). 

Endotelyum, plazminojen aktivatörlerinin serbest-
leştirilmesiyle de fibrinolizde aktif rol almaktadır 
(33) Plazminojenin, plazmine çevrilerek fibrinoliz 
başlatılmasında doku tipi plazminojen aktivatörü 
(tPA) ile ürokinaz tipi plazminojen aktivatörü (uPA) 
görev alırlar. Böylece eriyemeyen fibrinin, eriyebi-
len yıkım ürünleri haline geçmesi mümkün olur. 
Plazminojen, lazmine aktive olmasında eksojen, ent-
rensek ve eksrensek olaylar rol alabilir. Thrombin ve 
serum proteinleri tPA'nın endotel hücrelerinden 
salınmasını uyarabildikleri gibi endotel kaynaklı 
plazminojen aktivatör inhibitörü (PAI)'nün daha faz-
la salınmasını uyararak sonuçta tPA aktivitesini dü-
şürürler. Trombositlerin profibrinolitik (tPA ve 
uPA) ve antifibrinolitik (PAI) şeklinde katılımı, ola-
yın  tipine ve  vasküler yatak  tutulum  miktarına 

bağlıdır (39). Endotelyum hücre disfonksiyonunun 
preeklampsi fizyopatolojisinde önemli bir yeri oldu-
ğunun bir başka kanıtı da preeklapside gözlenen 
morfolojik lezyonlardır. Arteria uterina, plasental 
yatak ultrastrüktür değişiklikleri ve glomerüler endo-
theliosis en çok bilinenleridir. Glomerüler endotheli-
osis başka hiçbir hipertansiyon tipinde görülmeyen 
preeklampsiye özgü bir renal lezyondur (39,4°). Pre-
eklampsinin uterin damarları ve nonuterin dokular-
daki mitokondriyal hasar ile ilişkisi gösterilmiş ve 
endotelyum hücre sitoplazması ile metokondrilerde 
belirgin şişme bildirilmiştir (41). 

Hasara uğrayan damar endotel hücrelerinden çıkan 
antijenler bu hücreleri, önemli immünolojik hedefler 
haline getirir. Vakaların önemli bir bölümünde endo-
tel hücrelerine karşı antikorlar gösterilmiştir (4). 
Preeklamptik serum in vitro olarak endotel hücre-
sinde hasar oluşturmakta ve bir sitotoksik madde 
varlığını düşündürmektedir (43) Antepartum kan ör-
neklerinde mitojenik aktivite artışı görülmüş ve mi-
tojenik indekslerin daha preeklampsi gelişmeden ar-
tabileceği bulunmuştur (44,45). Mitojenik büyüme 
faktör aktivitesi artışı endotelyal hasarla da ilişki-
lidir. 

Etyoloji bilinmiyor olsa da giderek ortaya koyulan 
bulgular preeklampside eicosanoid sistemin önemli 
katkısı olduğu hipotezini desteklemektedir (41). PGI2 
ve TXA2 önde gelen eicosanoidlerdir. Normal gebe-
lik fizyolojisine özgü vazoaktif ajanlara duyarsızlık 
preeklampsi gelişmesiyle yok olurken vazokonstrik-
siyon ortaya çıkar, angiotensin Il'ye pressor yanıt 
başlar (47,48). 

Redman, preeklampsiyi trombosit disfonksiyonu ta-
rafından yönetilen ve en azından kısmen antitrom-
bosit ajanlar tarafından önlenebilen trofoblast ba-
ğımlı bir olay olarak yorumlamaktadır (49). Antiagre-
gan PGI2 veya EDRF'nin yetersiz üretimi ya da ek-
sikliğinde spiral arterlerin nonendoteliyaze yüzeyle-
rinde trombosit aktivasyonu oluşması beklenebilir. 
Trombosit kaynaklı relatif PGI2 eksikliği ve TXA2 
dominansı, selektif trombosit yıkımı, uteroplasental 
kan akımında azalma ve tromboz ile plasental in-
farktlar preeklampsideki kötü perinatal prognoza gö-
türecektir. Temel patolojik sorun spiral arterlerdedir, 
ancak hipertansiyon ile renal fonksiyon değişiklik-
leri arasındaki ilişki de unutulmamalıdır. Intrarenal 
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PGE2 ve PGI2 yapımında azalma ile efektif renal 
plazma akımında, glomerüler filtrasyon hızında, ürik 
asit klirensinde azalmalar sonucu proteinüri gelişme-
si arasında ilişki kurulabilir (50). İntrarenal vazodila-
tatör prostaglandinlerdeki azalma, angiotensin Il'nin 
vasküler etkisinin karşılanamaması ile sodyum atılı-
mının bozulmasına sebep olabilir. Sodyum atılama-
yınca damar tonüsü ve kan basıncı artışı görülür. 
PGI2/TXA2 dengesizliği preeklampsi kliniğinde bazı 
olayları açıklayabilmesine rağmen bu dengesizliğin 
temel patojenik mekanizma olduğu ispatlanamamış-
ür(50). Üstelik PGl2'lik normal gebelikteki tek fizyo-
lojik vazodilatatör olup olmadığı da bilinmemekte-
dir. Yüksek doz prostaglandin sentetaz inhibitörü 
kullanan gebelerde preeklampsi insidansının arttığı 
gösterilememiştir. Angiotensin II'ye karşı artmış du-
yarlılığı bulunan normotansif gebelerde düşük doz 
aspirin tedavisi kullanıldığında bu duyarlılık ancak 
kısmen azaltabilmektedir (51). Koruyucu mekanizma 
olarak PGI2 yapımı özellikle iskemi ve hipoksi 
karşısında işlev görmektedir. Diğer başka otokoidle-
rin preeklampside vazokonstriksiyon ve normoten-
siflerde fizyolojik vazodilatasyon mediatörü olarak 
görev yapması olasıdır. PGI2 yerine EDRF'nin anti-
hipertansif bir faktör olabileceği bazı hayvan deney-
lerinde gösterilmiştir. Hastalardan elde edilmiş um-
bilikal kordon damar endotelinden bradikinin ile 
başlatılabilen EDRF salınımında önemli azalma bu-
lunduğu da bilinmektedir (54). Ancak EDFnin gebe-
likte fizyolojik vazodilatasyonu hangi aşamaya dek 
ulaştırılabildiği bugün için karanlıktır. 

Trombosit aktivasyonu ve agregasyonunu takiben 
giderek artan miktarda TXA2 ve serotonin salına-
caktır. Koagülasyon tetiğinin çekilmesiyle lokal 
trombin oluşumu trombosit aggregasyonuna katıla-
rak trombus stabilizasyonu için oluşan fibrin formas-
yonu kotiledonlara kan akımını engelleyerek plasen-
tal enfarktlara yol açacaktır. Düşük doz aspirin teda-
vi mekanizması dayanağı işte burada bulunmaktadır. 

Dolaşımdaki serotoninin ana kaynaklarından birisi 
de trombositlerdir. Serotonin endotelyum hücrele-
rine ulaştığında, bir kısmı monoamin oksidaz ve ke-
tesol-O-metil transferaz ile parçalanmaktadır. Sero-
toninin damar düz kasına olacak olan etkisi daha çok 
burayı kaplayan endotel tabakasının durumuna bağ-
lıdır. İntakt endotelyumda serotonin Sl-serotonerjik 
reseptör ilişkisi kurulur. PGI2 ve EDRF sentezi için 

bu işlem bir uyan işareti olmakta ve trombüs for-
masyonuna karşı koruyucu mekanizma işlemeye 
başlamaktadır (53,52). Vasküler duvar bozukluğunda ise 
yanıt değişecektir. Serotonin, S2-serotonerjik re-
septör ile etkileşecek ve kontraksiyona sebep ola-
caktır. Bu arada agregasyon işleminin artışı ile serot-
onin salınması arasında pozitif-feedbak çalışmaya 
başlayacaktır. S2-serotonerjik antagonistleri trom-
bosit agregasyon etkisinin önlenmesinde kullanıl-
mıştır (52). Preeklamptik vakaların plasenta ve kan-
larında normotensiflere göre daha yüksek düzeylerde 
serotonin saptanmıştır (52). Böyle vakalardaki en-
dotelyal ve plasental monoamin oksidaz eksikliği de 
serotonin inaktivasyonunu etkilemektedir (53) Yine 
de trombosit kaynaklı serotonin preeklampsi nedeni 
değildir. 

Hastalığın geliştiği gebelerde kliniğin görülmesin-
den önce trombosit sayısı azalmaktadır (55,56). 
Trombosit sayısı bu vakalarda günlük değişkenlik 
göstermesine karşın 100xl09/L'den daha az bulun-
ması da gerçekten enderdir. Preeklampside kanama 
zamanı uzayabilir ancak bu trombositopeninin şid-
deti ile korele değildir, artmış tüketimine bağlı anti-
trombin-III aktivitesi azalmıştır (57). Trombin-
antitrombin III kompleks düzeyleri trombositopeni 
ve antitrombin-III aktivitesi ile korrelasyon göster-
mektedir. Protein C düzeylerindeki düşüklük de pre-
eklampside bu bulgularla birlikte tromboembolizme 
olan eğilimin artmasına neden olmaktadır. Normo-
tansif gebelikte fibrinoliz azalmıştır ve doğumu taki-
beden ilk saatin sonunda yine normale döner. tPA 
salınımının ölçülmesi ile bu olay gösterilmiştir (58). 
tPA aktivitesinin azalması preeklampside daha erken 
olur. PAI (plasminogen aktivatör inhibitor aktivitesi 
ve tPA arası dengesizlik uteroplasental damarlar ve 
renal mikrosirkülasyonda fibrin mevcudiyetinin de-
vamına katkıda bulunur (58). Preeklamptiklerde azalmış 
fibrinolitik aktivite PAI-I ve PAI-2'nin artmış 
düzeylerine bağlanmaktadır. Normalde PAI-1 düze-
yi.2Ö.nci haftadan itibaren artar. Bu artış preeklamp-
side ise daha erken ve daha fazladır (56,58). Kötü fetal 
sonuçlanan gebelikler ile düşük doğum ağırlıklı 
bebek ve plasentaların bulunduğu gebeler ile PAI-2 
düzeyleri korelasyon göstermektedir (56). 

Endotel hasarının nedenine yeniden eğilmek gerek-
mektedir. Bu aşamada oksijen serbest radikal yapımı 
ve lipid peroksidasyon artışı ile immünolojik meka- 
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nizmalar ve endovaskiiler trofoblast/endotelyum 
hücre hasan arası bir bağlantı mümkün görülmek-
tedir. Serbest radikal denildiğinde, en dış yörünge-
sinde bir veya daha fazla çiftleşmemiş elektron bulu-
nuşu anlaşılmaktadır. Nötr olabileceği gibi pozitif ya 
da negatif yüklü olabilirler. Oldukça reaktif olup bi-
yolojik ömürleri mikrosaniyelerle ölçülmektedir (59). 
Moleküler oksijen bir diradikal olup oksidizasyon 
yeteneği kısıtlıdır. Normal fizyolojik olaylar sırasın-
da da serbest radikaller ortaya çıkabilmekte ancak is-
kemi, immun reaksiyon gibi durumlarda salınımlan 
artmaktadır (60,61). 

Serbest radikaller aşırı üretildiklerinde veya korun-
ma mekanizmaları bozulduğunda toksisiteleri artar. 
Uzamış iskemi ve immun yanıt esnasında nötrofil 
aktivasyonu olur. (61,62). Aktivasyon ile nötrofil ok-
sijen tüketimi artmakta, süperoksit anyon ve hidrojen 
peroksit salgılanmaktadır (61). Nötrofiller ayrıca 
araşidonik asiti çeşitli hidroksile eicosanoidlere me-
tabolize edebilmektedirler. Oksijen serbest radikalle-
rin ortaya çıkışında önemli bir kaynak araşidonik 
asit metabolizması sırasındaki siklooksigenaz yolu-
dur (63). Oksijen serbest radikallerin oluşumunda ek-
sojen mekanizmalar olarak sigara, iyonize radyas-
yon ve aşırı oksijen konsantrasyonu gösterilmektedir 
(62). Oksijen tek elektrona indirgendiğinde oluşan 
süperoksit anyon PGI2/TXA2 dengesini TXA2 le-
hine değiştirerek trombotik etkileri bulunmakta ve 
peroksitler endotel hasarına yol açabilmektedir, hatta 
plazma koagülasyon sistemi ile etkileştiklerinde 
trombojenik etkileri görülmektedir (59). Normal 
gebelik sırasında da serbest radikal aktivitesinde 
artış olur. Lipid peroksidasyon aktivitesi gebelik 
yaşına bağlı olup doğum sonrası düşer (59). Preek-
lampside nötrofil, makrofaj ve T-hücre aktivasyonu 
ile oksijen serbest radikal artışı beklenmelidir. İm-
münolojik sorun ve vasküler yatakta oluşan iskemik 
ortam gerekli şartlan oluşturmaktadır. Şiddetli pre-
eklampsi kliniği henüz gelişmeden yüksek miktarda 
oksijen serbest radikaller gösterilmiş ve kan basıncı 
düzeyi ile korele olduğu saptanmıştır (64,65). 

Hücre membranında üretilen lipid peroksitler yüksek 
dansiteli hipoproteine taşınarak dolaşıma katılmakta 
ve yaygın endotelyal hasara neden olarak preek-
lampsiye yol açabilmektedir (66) PGI2 sentezi, trom-
bosit agregasyonu ve pıhtılaşmaya olan etkileri ile 
EDRFnin süperoksit anyon ile inaktive edilebilirliği 

bu görüşü desteklemektedir (67). 

Periferik vasküler tonusun düzenlenmesinde, peri-
vasküler sinir kaynaklı calcitonin gen-ilişkili peptid 
(CGRP) güçlü vazoaktif bir peptid olarak vazodila-
tasyondan sorumlu görülmektedir (68). İmmuno-
reaktif CGRP ölçümleri gebelikte artış ve doğum 
sonu önemli düşüşü göstermiş ancak perivasküler 
orijin yine de karanlık kalmıştır (69). CGRP plazma 
düzeyleri ile yapılan bir çalışmada hastalığın şiddeti 
ile korelasyon bulunamamıştır (69) Bir başka dikkat 
çeken madde vazokonstriktör özelliği ile endothelin-
dir (70). Vasküler ve nonvasküler dokulara değişik 
etkileri vardır. Vazoaktif özellikleri ile hemodinami-
nin, kardiyovasküler, renal ve endokrin fonksiyon-
lann düzenlenmesinde önemli rol almaktadır (71). 

Endotelin sentezi trombin, angiotensin II gibi kimya-
sal veya mekanik uyarılarla başlatılabilir (37). Endo-
telyumun ortadan kaldırılması vasküler düz kasın 
endothelinin vazokonstriktör etkisine olan duyarlılı-
ğını da arttırmaktadır. Plazma endothelin düzeyi nor-
mal gebelikte değişmez iken endothelin-1 düzeyinin 
preeklampsi, şiddetli preeklampsi ve HELLP send-
romunda arttığı bulunmuştur (72). 

Ancak endothelinin plazma düzeyinde artışın preek-
lampsi kliniği öncesi görülmeyişi endothelinin klinik 
bulguların sonucunda ortaya çıktığını düşündürmek-
tedir (73,74). 

Yukarıda özetlenen tüm bulgular ışığında immüno-
lojik adaptasyon bozukluğu sonucunda gelişen bir 
olaylar zinciri preeklampsi etyolojisinin üzerindeki 
kaim perdeyi aralamaktadır. Trofablast invazyonun 
bozulması, spiral arterlerin gebelik öncesi durumun-
da kalarak dilate olmayışına sebep olmakta, birçok 
damar fibrinoid materyal ile tıkanarak atherosis gö-
rülmektedir W. Desidua lenfoid dokusunda temel ol-
mak üzere oksijen serbest radikallerin yapımı art-
maktadır (20,61). Plasental yatakta nötrofil aktivasyonu 
orijinli elastaz yasküler hasara yol açmaktadır (75). 
Endotelyumun fizyolojisi etkilenerek süperoksit 
anyanlannda sayesinde EDRF hızla inaktive edil-
mektedir (67). Lipit-peroksitler ve süperoksit anyonlar 
doğrudan düz kas kontraksiyonu yaparak vazo-
konstriksiyona sebep olabilirler (61,66). Oksijen serbest 
radikaller preeklampside plasma endothelin se-
viyelerinin artışını da sağlar W. Lipid peroksitler 
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siklooksigenaz aktivasyonu ile endotel PGI2 sente-
tazı bozarlar (78). Böylece trombosit kaynaklı TXA2 
üretimi vasküler PGI2 üretiminin önüne geçebilir. 
Bu otokoidler arası dengesizlik intervillöz boşlukta 
perfüzyon azalmasına yol açar. Antiagregasyon 
özellikli otokoid EDRF ve ayrıca PGI2 yetersiz üre-
timi trombosit aktivasyonunu sağlayabilir. Trombo-
sit orijinli serotonin preeklampsideki trombosit agre-
gasyonu sonunda plazmada artış gösterir (53). Hafif 
preeklampside halen spiral arterlerde intakt endotel 
varlığında serotonin S-serotonerjik reseptörlerle 
ilişkiye girer, bir miktar PGI ve EDRF salınımı sağ-
lanabilir (50). Lokal PGI2 uteroplasental angiotensin-II 
salınmasını uyararak perfüzyon basıncını arttırır. Bu 
şekilde dengelenmiş bir durumda fetüsün ihtiyaçları 
annenin kan basıncı artışı ile karşılanmaya çalışılır. 
Bu yüzden nonproteinürik hafif preeklampside 
perinatal mortalite, morbidite artış göstermez. 

Şiddetli vakalarda uteroplasental duvar trombosit ag-
regasyonu ve serotonin artışına yeterli PGI2 ve 
EDRF salınımı ile yanıtını veremez. Endotelyumda 
ciddi hasar mevcuttur, Sl-serotonerjik reseptörler 
bulunmamaktadır. Serotonin ister istemez S2-seroto-
nerjik reseptörler ile ilişki kurar. Progressif vazokon-
striksiyon ile trombosit agregasyonu giderek artar ve 
artık lokal trombin yapılmaktadır. Koagülasyon me-
kanizması çalışmaya başlamıştır (76,77). 

Böylesi bir mantık dizini kurulsa da preeklampsiyi 
bir multiorgan hastalığı olarak görerek endotel dis-
fonksiyonunu etyoloji ve patogenezde gelişen bir 
sonuç olarak kabul etmek gerekir. Ayrıca daha uzun 
vadeli ve ileri araştırmalar yapılarak tüm anlatı-
lanların ne kadarının gerçekten preeklampsi etyoloji-
sinde rol aldığını ortaya koymak gerekmektedir. 
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Preklampsinin Erken Tanınmasında ve Takibinde 
Yardımcı Laboratuar Yöntemler 

Candan CENGİZ, Yalçın KİMYA 
Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Anabilim Dalı 

Gebeliğin en sık medikal komplikasyonu olan, pre-
eklampsinin erken tanınması; risk altında olari popu-
lasyonda klinik belirtiler ortaya çıkmadan hastalığın 
saptanması ve alınabilecek önlemler yönünden önem 
taşır. 

Hastalığın önlenmesi amacıyla 1950 lerden bu yana 
yatak istirahati ve yüksek proteinli diyet öneril-
mektedir. 1970'lerin sonunda bu önlemlerin preek-
lampsi gelişimini engellemediği ve oluşabilecek has-
talığın ciddiyetini etkilemediği ortaya çıkmıştır. Son 
yıllarda etiopatogenezde tromboxane ve prostasik-
lin'in öneminin anlaşılması ile uygulamaya başlanı-
lan düşük doz aspirin tedavisinin faydalı etkisi ol-
duğu öne sürülmektedir (1). Hastalığın erken tanın-
ması ve takibinde yararlı, halen kullanılan laboratuar 
yöntemleri başlıca şunlardır: 

ÜRİK ASİT 

MSAFP düzeyi 3 MOM (multiples of the median) 
üzerinde olan 89 gebenin % 15 inde preeklampsi 
geliştiği öne sürülmektedir (3). 

Diğer bir çalışmada ise MSAFP düzeyinin 2 MOM 
veya üzerinde olmasının riski % 25 artırdığı öne sü-
rülmektedir (2). 

Günümüzde halen MSAFP düzeylerinin prediktif 
amaçla kullanımı konusunda yeterli kanıt yoktur. 

MATERNAL SERUM HCG 

Açıklanamayan ikinci trimestir Beta HCG düzeyi ar-
tışlarının, anlamlı düzeyde hipertansiyon gelişme 
riski ile birlikte olduğu öne sürülmektedir (4). Ancak 
bu konudaki bilgiler henüz yetersizdir. 

FİBRONEKTİNLER 
 

Maternal serum ürik asit konsantrasyonunun preek-
lampsi olgularında yükseldiği ayrıca erken tanı de-
ğeri olduğu uzun zamandan beri öne sürülmektedir. 
Preeklampside serum ürik asit konsantrasyonu nor-
male oranla yaklaşık % 150-200 artış gösterir. Artış 
oranı hastalığın ciddiyeti ve fetal gidiş ile orantılıdır. 
Serum ürik asit'in diurnal variasyonundan dolayı 
normalde % 30’luk bir yükselme görülebilir. 

Günümüzde ürik asit değerlerinin hastalığın klinik 
olarak ortaya çıkışından önce yükseldiği öne sürülse 
de tartışmalıdır ve ürik asit prediktif amaçla kul-
lanılmamalıdır (2). 

MATERNAL SERUM ALFA-FETOPROTEİN 
(MSAFP) 

MSAFP düzeylerinin preeklampsi de erken tanı de-
ğeri olduğu konusunda çelişkili görüşler vardır. Wal-
ters ve ark'ın 3500 gebeyi kapsayan çalışmalarında, 

Fibronektinler, esas olarak karaciğer ve endotel ol-
mak üzere, organizmanın birçok yerinde üretilen 
glokoproteinlerdir. Plazma içine fibronektin salınımı 
vasküler harabiyetin bir göstergesi olabileceğinden 
dolayı, preeklampside erken tanı amacıyla kullanımı 
düşünülmüştür. Normal gebelikte plazma fibronek-
tin düzeyi 3. trimestirde % 20 artar ve erken postpar-
tum döneme kadar bu düzeyini korur (2). 

Birçok çalışmada fibronektin düzeyinin preeklamp-
side yaklaşık 2.5 kat arttığı bulunmuştur. Hipertan-
siyon ortaya çıkışından önce 400 mg/ml lik değer 
kriter olarak alındığında, bu değer ve üzerindeki ol-
guların yaklaşık % 94 ünde preeklampsi gelişeceği 
öne sürülmektedir. Bu yükselme, olguların 3/4 ünde 
hipertansiyonun ortaya çıkışından bir ay önce ola-
caktır (5,6). 
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ENDOTELİN 

Endotelin kardiovasküler fizyolojide etkili bir medi-
atördür. 21 aminoasitten oluşan bir peptittir ve güçlü 
bir vazokonstrüktördür. Normal gebelikte düzeyi 
azalan endotelin'in, endotel tarafından yapıldığı ve 
lokal etki ile altındaki düz adaleyi kontrakte ettiği 
öne sürülmektedir. Ağır preeklampside düzeyi belir-
gin ölçüde artmıştır. Ancak erken patogenezden so-
rumlu olup olmadığı ve erken tanı değeri halen açık 
değildir (2,7,8). 

İDRARDA ALBUMİN VE KALSİYUM 
ATILIMI 

Preeklamptik gebelerin idrar kalsiyum atılımlarının 
normalden düşük olduğu ve bunun erken tanı değeri 
olduğu öne sürülmektedir (9). 

Ayrıca 24 saatlik idrarda kalsiyum-kreatinin oranını 
0.04 veya daha az olduğu olgularda preeklampsi ge-
lişme riskinin kontrol grubuna göre anlamlı ölçüde 
arttığı bildirilmektedir (10). 

TROMBOSİT KALSİYUM METABOLİZMASI 

Bazı çalışmalarda preeklamptik gebelerde intrasel-
lüler trombosit kalsiyum konsantrasyonunun arttığı 
ve bunun erken tanı değeri olabileceği öne sürül-
mektedir (2). 

DOPPLER VELOSİMETRİ 

Umbilikal ve uterin arterin resistansı birçok gösterge 
ile ölçülebilir. Bunlar başlıca sistol/diastol (S/D) 
oranı, pulsatilite indeksi ve resistans index olarak sı-
ralanabilir. S/D oranı basit bir orandır ve bu sirkü-
lasyondaki impedansı indirek olarak ölçebilir (12). 

2. trimesterde uterin sirkülasyondaki resistans dra-
matik olarak azalır ve 26. gebelik haftasında S/D 
oranı 2.6 dan küçüktür ve dalga form'unda diastolik 
çentik yoktur. Diastolik çentik damar elastisitesini 
gösterir ve 2. trimesterde normalde kaybolur. 26. ge-
belik haftasından sonra S/D > 2.6 ve diastolik çentik 
görünümü varsa bu uterin arterlerdeki normal mor-
folojik değişikliklerin olmadığını ve resistansın art-
tığını gösterir (11). 

Bu anormal doppler bulgularının hastalığın klinik 
olarak ortaya çıkışından önce oluşabileceği bildiril-
mektedir (13). 

Yine resistans index kullanılarak yapılan bir çalış-
mada; 1014 nullipar kadında 16-22 gebelik hafta-
larında resistans index 0.58 den yüksek ise 24. gebe-
lik haftasında tekrar doppler velosimetri çalışılmış, 
118 olguda bu anormal kabul edilen bulgu persiste 
etmiş ve bu çalışmada preeklampsi erken tanısı için 
sensitivite % 63, spesifite % 90 olarak bulunmuştur 
(14). 

PREEKLAMPSİ TANI VE İZLENMESİNDE 
KULLANILAN DİĞER LABORATUAR 
YÖNTEMLER 

 

Son zamanlara kadar uteroplasental sirkülasyon an-
cak invaziv metodlarla araştırılabiliyordu. Noninva-
ziv bir metod olan doppler velosimetri ile uterin ve 
umblikal sirkülasyon hakkında önemli bilgiler elde 
edilebilmektedir. Bu bilgiler preeklampsinin fizyo-
patolojisinin anlaşılmasına katkıda bulunduğu gibi, 
hastalığın erken tanınmasına da yardımcı olmuştur. 

Uterin arterlerdeki kan akımı uteroplasental sirkülas-
yondaki resistansı yansıtır ve inceleme subplasental, 
arkuat arterler ve direk uterin arterlerin incelenmesi 
şeklinde yapılabilmektedir. Umbilikal arterlerin şekli 
ve özelliği nedeniyle lokalize edilebilmeleri kolaydır 
ve fetusun abdomeni takip edilerek kolayca bulu-
nabilirler (11). 

MATERNAL HEMODİNAMİK ÖLÇÜMLER 

Preeklampside hemodinamik değişiklikler klasik 
olarak artan vasküler resistans, azalan perfüzyon ve 
plazma volümünde azalma olarak ifade edilir (15). 

Ancak bu konuda çelişkili veriler vardır. Örneğin 
plasental perfüzyonun bir göstergesi olan dehidroi-
soepiandrosteron sülfat klirensinin angiotensin II 
sensitif olgularda arttığını bildiren çalışmalar vardır 
(12). 

Yine son yapılan çalışmalarda preeklamptik olgular-
da atriel natüretik faktör (ANF) ün arttığı bildiril-
mektedir. Plazma volümünün azaldığı öne sürülen 
preeklamptik olgularda ANF'nin tersine azalmasının 
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gerektiği düşünüldüğünde, bu konuda halen kar-
maşık verilerin olduğu görülmektedir (16-17). 

Pulmoner arter kateteri yerleştirilen preeklamptik ol-
gularda toplanan verilerin heterojen olduğu görül-
müştür (18,19). Ancak bu olguların çoğunun ağır ve 
oligüri, pulmoner ödem, renal bozuklukla komplike 
olduğu ve antihipertansif tedavi aldıkları belirtil-
miştir. 

Herhangi bir tedavi uygulanmamış hastalarda pul-
moner arter kateteri yerleştirilerek yapılan bir çalış-
mada, olgularda vazokonstrüksiyon olduğu saptan-
mış, elektrolitti sıvı ile hidrasyonu takiben, vasküler 
resistansın düştüğü ve kardiak verimin arttığı bulun-
muştur (20). 

İnvaziv metodlar yanında doppler incelemeleri pre-
eklampsili olgularda hemodinamik değişiklikler ko-
nusunda yeterli bilgiler vermiştir. Bu verilere göre 
gebeliğin erken devrelerinde, preeklampsi adayı ol-
gularda kardiak verimin arttığı ve buna bağlı vazo-
dilatasyon olduğu, bunlarla uyumlu olarak dehidroi-
zoepiandosteron klirensinin ve ANF düzeyinin arttı-
ğı, ancak ağır olgularda kardiak verimin azalıp peri-
ferik resistansın anabildiği bildirilmektedir. Sonuç 
olarak preeklampside hemodinamik değişikliklerle 
ilgili bilgiler henüz kesinlik kazanmamıştır ve daha 
ayrıntılı çalışmalara gereksinim vardır (12). 

BÖBREK FONKSİYONLARI İLE İLGİLİ 
LABORATUAR YÖNTEMLERİ 

Preeklampsi olgularında renal kan akımı ve glomer-
ular filtrasyon oranı azalır. Renin angiotensin siste-
mi normal gebelikten farklıdır. Sodyum atılımı azal-
mıştır. Ürik asit klirens azalma ve serum ürik asit se-
viyesinde artma meydana gelir. 

Kreatinin klirens ağır preeklampsili olguların ço-
ğunda azalmıştır ancak orta ve hafif olgularda değiş-
memiştir. Serum kreatinin düzeyi belirgin yüksel-
medikçe yardımcı değildir. Çünkü normal değer 
sınırları geniştir. Değerdeki küçük oynamalar, fonk-
siyonel değişikliklere veya laboratuara ait teknik 
değişikliklere bağlı olabilir (21). 

Bu değerdeki değişiklikler kreatinin değişikliklerine 
benzer BUN, aynı zamanda diyetteki protein alınan- 

dan da etkilenir (21). İdrar sedimentinde preeklamp-
siye özgü spesifik değişiklikler yoktur (21). 

Proteinüri, preeklampsinin diagnostik bulguların-
dandır. Proteinürinin artması maternal ve fetal mor-
bidite ve mortalitenin artışı ile paralellik gösterir. 
300 mg/gün üzeri proteinüri patolojik kabul edilir. 
Proteinürinin 5 g/gün dan fazla olması ağır preek-
lampsi kriteridir (22). 

Chesley preeklampsideki proteinürinin saatten saate 
değişiklik gösterdiğini, bu özelliğin diğer proteinü-
rili renal hastalıklarda olmadığını bildirmiştir (23). 

Normal gebelikte plazma renin aktivitesi, renin kon-
santrasyonu, angiotensin II ve aldosteron artar. Pre-
eklampside bu değerler konusunda karmaşık veriler 
vardır. Yükseldiği, değişmediği veya azaldığını söy-
leyen çalışmalar vardır. Bu konu halen açıklığa ka-
vuşmamıştır (21). 

RENAL BİYOPSİ 

Elektron mikroskobik incelemede renal değişiklikler 
spesifiktir. Esas değişiklik endotel hücrelerini kap-
sar. Bu hücrelerinin boyutları artmıştır, kapiller lü-
meni yer yer tıkamışlardır, sitoplazmalarında elek-
tron-dens materyaller ihtiva ederler. Bazal membran, 
epitel sınırı kalınlaşmıştır. Bu bulgular, glomerular 
kapiller endotelyosis olarak adlandırılır (21). 

KARACİĞER FONKSİYON TESTLERİ 

Bilirubin, alkalen fosfataz, SGOT ve SGPT değerle-
rinde yükselme görülebilir. Ancak bu değerlerin 
prognoz ve hastalığın ciddiyetinin göstergesi olma 
yönünden  fazla faydalı  olmadıkları bildirilmiştir 
(23,24). 

Ancak SGOT, SGPT yükselmesi ile subkapsüler he-
matom ve karaciğer rüptürü arasında korelasyon ol-
duğu bildirilmiştir. Ayrıca hemoliz, SGOT, SGPT 
düzeylerinde artma ve trombositopeni ile saptanan 
HELLP sendromu, olduça kötü perinatal prognozun 
göstergesidir. 

NÖROLOJİK LABORATUAR YÖNTEMLER 

EEG, tomografi (CT) ve manyetik rezonans (MR) 
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incelemeleri nonspesifik sonuçlar verir. Margaret ve 
ark. tarafından yapılan çalışmada eklamptik olgu-
ların % 46 sında MR, % 33 ünde CT anormal bulgu-
lar gösteriyordu. Anormal bulgular çoğunlukla kor-
tikal, subkortikal ve beyaz matrix'te ödem olmak 
üzere nonspesifikdir. Bu otörler komplike olmayan 
olgularda bu incelemelerin gerekmediğini öne sür-
mektedirler. 

KOAGÜLOPATİ İLE İLGİLİ LABORATUAR 
BULGULARI 

Koagülasyon sisteminin aktivasyonunu gösteren kla-
sik laboratuar incelemeler preeklamptik ve eklamp-
tik hastalarda sınırlı kullanıma sahiptir. Trombosit 
sayısı anlamlı seviyelere düştüğünde bile protrombin 
zamanı (PT), aktive parsiyel tromboplastin zamanı 
(aPTT), kanama zamanı gibi incelemeler ancak % 
20 den daha az olguda anormallik gösterir. Bu labo-
ratuar değişiklikler sıklıkla gelişen dissemine intra-
vasküler koagülasyona sekonder oluşur. Örneğin PT 
ve PTT, ancak koagülasyon faktörlerinin aktivitele-
rinde yeterli azalma olduğunda uzar ve azalan trom-
bosit sayısından etkilenmez. Kanama zamanı ise 
trombosit sayısı ve fonksiyonu aşırı bozulduğu za-
manu zar. Koagülasyon faktörleri, fibrinolitik sistem 
aktivasyonu ve trombosit aktivasyonunu yansıtan 
daha sensitif ve gelişmiş laboratuar yöntemler kul-
lanılmaktadır (26). 

FİBRİNOJEN, FİBRİN YIKIM ÜRÜNLERİ 

Koagülasyon olayının en son ürünü fibrindir. Plaz-
min, fibrinojenin D ve E fragmanları denen iki par-
çaya bölünmesini kolaylaştırır. Trombin'in etkisi ile 
fibrinopeptid A ve B salınır ve fibrin D-dimer haline 
yıkılır. Proteaz plazmin, fibrin'in fibrin yıkım ürünü 
X,Y,D ve E olarak parçalar. Dolayısıyla yukarıda 
sıralanan bu maddelerdeki artış trombin üretimin-
deki ve fibrinojenin fibrin haline dönüşümündeki 
artışı yansıtır. 

Normal gebelikte serum fibrin yıkım ürünleri (FDP) 
artmıştır ancak preeklampsi ve eklampside bu daha 
belirgindir. Fibrinojen, ağır preeklamptik olgularda 
azalmıştır (26). 

Preeklampside monoklonak antikor yöntemi ile D-
dimer saptanması, FDP ve platelet nıikıarı ile kore- 

lasyon gösterir. D-dimer negatif olguların üçte iki-
sinde FDP <10 mg/dl ve platelet sayısı > 100.000/ 
l'dir. 

Fibrinopeptit A seviyesi artan trombosis ve koagü-
lopatinin iyi bir belirleyicisidir. Fibrinopeptit A ve B 
hafif preeklampside minimal artış gösterirken, ciddi 
olgularda belirgin olarak artmışlardır (26). 

Faktör VII antijen endotel harabiyetine sekonder 
olarak artar, dolayısı ile faktör VIII antijen/faktör 
VIII aktivite oranındaki artış preeklampsili gebeler-
de gözlenmektedir ve hastalığın ciddiyeti ile orantı-
lıdır  (27). 

ANTİTROMBİNLER 

Antitrombin III, koagülasyon faktörleri ile irreversbl 
kompleksler yaparak, pıhtılaşmayı yavaşlatan majör 
inhibitördür. Antitrombin III-aktivitesi düzeyi preek-
lamptiklerde azalır. Bu azalma trombin üretim artışı-
na sekonderdir. Antitrombin III ün kronik tüketi-
minde artış söz konusudur. Düşük antitrombin III-
aktivitesi seviyeleri maternal morbiditenin ciddiyeti 
ile orantılıdır(28). 

Trombin-antitrombin III kompleksi düzeyi de preek-
lampsi ve eklampside, normal gebeliğe oranla an-
lamlı ölçüde artmıştır (29). 

TROMBOSİTOPENİ 

Preeklampsili gebelerin yaklaşık % 15 inde trombo-
sitopeni vardır. Bu olguların çoğunda koagülopati 
bulguları mevcut değildir. Trombositopeninin muh-
temel nedenleri: trombin üretiminin artışı, trombosit 
agregasyonunda artış, immün mekanizmalar nede-
niyle trombosit aglütinasyonunda artış olarak sıra-
lanabilir (30). Aynı zamanda preeklamptik olgularda 
kalitatif trombosit disfonksiyonu ile ilişkili kanıtlar-
da bulunmaktadır (31). 

Trombosit aktivasyonu, preeklampside artmıştır. Bu-
nun kanıtları, trombosit miktarında azalma, trombo-
sit agregasyonunda artış, betatromboglobulin salını-
mında artma olarak sıralanabilir. Aynı zamanda 
genç trombosit miktarında artma ve megatrombosit-
lerin mevcudiyeti de bunu desteklemektedir (32). 
Preeklamptik hastaların serumlarında trombosit ak- 
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tive eden faktör'ün (PAF) ün inhibisyonunda belir-
gin azalma bulunmuştur. Bu defektin trombosit akti-
vite artışını izah edebileceği öne sürülmüştür (33). 
Prostasiklin ile trombositlerin agregasyonunun inhi-
bisyonu normal gebelerde, gebe olmayan duruma kı-
yasla, azalmıştır. Bu azalmanın preeklampsili olgu-
larda daha belirgin olduğu bildirilmektedir (26). 

Preeklampside fibrin birikiminin artması doğal ola-
rak fibrinolitik sistemin aktivasyonunda artmaya yol 
açacaktır. Fibrinolitik aktivite konusunda çelişkili 
raporlar olmasına rağmen birçok çalışmada plazmi-
nojen aktivatör ve plazminojen aktivatör inhibi-
tör'leri arasındaki dengenin preeklampside değiştiği 
ve plazminojen seviyesinin buna bağlı olarak arttığı 
bildirilmektedir. 

Endotel tarafından oluşturulan, doku plazminojen 
aktivatör'ün (tPA), endotel harabiyetine sekonder 
arttığı, plazminojen aktivatör inhibitor-1 (PAI-1) se-
viyesinin de arttığı, ancak plasental kaynaklı plazmi-
nojen aktivatör inhibitör-2 (PAI-2) nin azaldığı bil-
dirilmektedir (26). 

Protein C, trombin üretimini inhibe etmekle görev-
lidir. Aktive edildiği zaman fibrinolizi sağlar ve ak-
tive faktör V ve VIII i yıkar. Başlıca trombin tara-
fından aktive edilir. Preeklamptik olgularda protein 
C düzeyinin azaldığı bildirilmektedir (34). Ağır pre-
eklampside kan volümünde azalmaya sekonder, hızlı 
bir hematokrit artışı vardır. Postpartum veya volüm 
replasmanı ile değerler normale döner. Hafif olgular-
da sıklıkla normal değerler saptanır (21). 

KAYNAKLAR 

1. Bcaufils M, Uzan S, Donsimoni R, Colau JC: Prevention of 
preeclampsia by early antiplatelet therapy. Lancet 1:840,1985. 
2. O. Brien WF: The prediction of preeclampsia. Clin Obstet 
Gynecol 35:351,1992. 
3. Walters BNJ, Lowe T, Smith V: Alpha-fetoprotein elevation 
in proteinuric preeclampsia. Br J Obstet Gynaecol 92:341, 1985. 
4. Gonen R, Perez R, David M, Dar H, Mcrksamer R, Sharf 
M: The association between unexplained second trimester mater 
nal serum hCG elevation and pregnancy complication. Obstet 
Gynecol 80:83, 1992. 
5. Brubaker DB, Ross MG, Marinoff D: The fubation of elevat 
ed plasma fibronectin in preeclampsia. Am J Obstet Gynecol 
166:526, 1992. 
6. Lazarchich J, Stubbs TM, Romcin L, Dorstcn JPV, Load- 
hold CB: Predictive value of fibronectin levels in normotensive 
gravid women destined to become preeclamptic. Am J Obstet 
Gynecol 154:1050,1986. 
7. Clark BA, Halvorson L, Sachs B, Epstein FH: Plazma endo- 
thelin levels in preeclampsia: elevation and correlation with uric 
acid levels and renal impairment. Am J Gynecol 166:962,1992. 
8. Schift E, Baruch GB, Peleg E, Rosenthal T, Akalay M, De- 

vir M, Mashiach S: Immunoreactive circulating endothelin-1 in 
normal and hypertensive pregnancies. Am J Obstet Gynecol 
166:624,1992. 
9. Sanchez-Remos L, Jones DC, Cullen NT: Urinary calcium as 
a marker for preeclampsia. Obstet Gynecol 77:685,1991. 
10. Rodriguez MH, Maskaka DI, Mestman J, Kumar D, Rude 
R: Calcium/creatinine ratio and microalbuminuria in the predic 
tion of preeclampsia. Am J Obstet Gynecol 159:1452,1988. 
11. Trudinger B: Doppler ultrasound assesment of blood flow. 
Maternal Fetal Medicine: Principles and Practice. WB Saunders 
Company, Philadelphia, p:254-267, 1989. 
12. Trudinger BJ: Obstetric doppler applications. The Pripciples 
and Practice of Ultrasonography in Obstetrics and Gynecology. 
Appleton & Lange, California p:173-191, 1991. 
13. Easterling TR: The maternal hemodynamics of preeclamp 
sia. Clin Obstet Gynecol 1:375,1992. 
14. Steel SA, Pearce JM, McParkland P, Chamberlain GVP: 
Early doppler ultrasound screening in prediction of hypertensive 
disorders of pregnancy. Lancet 335:1548, 1990. 
15. Pritchard JA, MacDonald PC, Gant NF: Hypertensive dis 
orders in pregnancy.  Williams Obstetrics.  Appleton Century 
Crofts, Connecticut, p. 525, 1985. 
16. Harai N, YAnaihara T, Nakayama T, Ishibashik M, Ya- 
maji T: Plasma levels of atrial natiuretic peptide during normal 
pregnancy and in pregnancy complicated by hypertension. Am J 
Obstet Gynecol 160:1112, 1989. 
17. Bond AL, August P, Drusin M, Atlask SA, Sealey JE, La- 
ragh JH: Atrial natiuretic factor in normal and hypertensive 
pregnancy. Am J Obstet Gynecol 160:1112, 1989. 
18. Henderson DW, Vilow GA, Milne KJ, Nichol PM: The role 
of Swan-Ganz catheterization in severe pregnancy-induced hyper 
tension. Am J Obstet Gynecol 148:570,1984. 
19. Benedetti TJ, Cotton DB, Read JC, Miller FC: Hemodyna- 
mick observations in severe preeclampsia with a flow-directed 
pulmonary artery catheter. Am J Obstet Gynecol 136:465, 1980. 
20. Grocnendijik R, Wallenburg HCS: Hemodynamic measure 
ments in preeclampsia: preliminary observations. Am J Obstet 
Gynecol 150:232, 1984. 
 

21. Roberts JM: Pregnancy related hypertension. Maternal Fetal 
Medicine: Principles and Practice. WB Saunders Company, Phila 
delphia, p.777-823,1989. 
22. Tervila L, Goecke C, Timonen S: Estimation of gestosis of 
pregnancy (EPH gestosis). Acta Obstet Scand 52:235,1973. 

 

23. Chesley LC: Hypertensive Disorders in Pregnancy. New 
York. Appleton-Century-Crofts, 1978. 
24. Gordon SC, Schift ER: Liver disease, Medical and surgical 
complications of pregnancy. Obstetrics and Gynecology. J.B. Lip- 
pincott Company, Philadelphia p. 527. 
25. Dahinus MA, Barton JR, Sibai BM: Cerebral imaging in 
eclampsia: magnetic resonance imaging versus computed tomog 
raphy. Am J Obstet Gynecol 167:935, 1992. 
26. Perry KG, Martin JN: Abnormal hemostasis and coagula- 
topalhy in preeclampsia and eclampsia. Clin Obstet Gynecol 
35:338, 1992. 
27. Thorton CA, Bonnar J: Factor VITI related antigen and fac 
tor Vm coagulant activity in normal and preeclamptic pregnancy. 
Br J Obstet Gynecol 84:919, 1977. 
28. Weiner CP, Brandt J: Plasma antitrombin III activity: an aid 
in the diagnosis of preeclampsia eclampsia. Am J Obstet Gynecol 
142:275, 1982. 
29. Rcinthallcr A, Mursch-Eldmayr G, Tatra G: Trombin anti 
trombin III complex levels in normal pregnancy with hyperten 
sive disorders and after delivery. Br J Obstci Gynecol 97:506, 
1990. 
30. Burrows RF, Hunter DJS, Andrew M, Ktlton JG: A pros 
pective study investigating the mechanism of thrombocytopenia 
in preeclampsia. Obstet Gynecol 70:334,19X7. 
31. Samuels P, Main EK, Tomaski A, Mvnnutti MT, Gabbe 
SG, Cines DB: Abnormalities in platelet antiglobulin tests in pre 
eclamptic mothers and their neonates. Am J Obstet Gynecol 
157:109, 1987. 
32. Inglis TCM, Stuart J, George AJ, Davics AJ: Haemostatic 
and rhcological changes in normal pregnancy and preeclampsia. 
Br J Haematol 50:461, 1982. 

 

33. Benedetto C, Massobrio M, Bertini E, Abbondanza M, En- 
ricv N, Tetta C: Reduced scrum inhibition of platelet activating 
factor activity in preeclampsia. Am J Obstet Gynecol 160:100, 
1989. 
34. Zccinan GG, Dekker GA: Pathogenesis of preeclampsia. 
Clin Obstet Gynecol 35:317,1992. 

23 



Perinatoloji Dergisi 1:24-30,1993 

Preeklampsi ve Eklampside Maternal Fetal 
Morbidite-Mortalite 

A. Ceylan ERDEN, Murat YAYLA 
Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Anabilim Dalı 

Gebeliğin hipertansif hastalığı, kanama ve enfeksi-
yonun yamsıra maternal ve fetal prognozda rol oy-
nayan önemli diğer bir nedendir. Hatta bazı ülke-
lerde bu hastalığın yol açtığı morbidite ve mortalite 
sıklığı ön planda gelmektedir. 

Gelişmiş ülkelerde prenatal takip, tanı ve rasyonel 
tedavi yöntemlerinin ilerlemesi ile prognoz düzelir-
ken, ülkemizde bu konu hala güncelliğini korumak-
tadır. 

MATERNAL MORBİDİTE 

Gebeliğin hipertansif hastalığında bakım ve tedavi 
ile prognoz çoğu kez olumlu sonuçlanırken, bazen 
çeşitli sistemik fonksiyon bozuklukları (kardiopul-
moner, hepatik, renal, serebral, hematolojik) morbi-
dite oranını arttırmakta, hatta uygulanan ilaçların se-
çimi ve uygulamadaki farklılıklar dahi prognozu ya-
kından etkilemektedir. 

Özellikle ağır hipertansiyon nedeniyle kardiopulmo-
ner yetersizlik, pulmoner ödem, subkapsüler kara-
ciğer hematomu, akut renal yetersizlik gelişebile-
ceği gibi yüksek oranlarda plasenta dekolmanı ve 
koagülopati riski bildirilmiştir (1-5). Pulmoner öde-
min nedenleri iatrojenik sıvı yüklenmesi ve eklamp-
side görülen aspirasyondur (6). 

Hipertansif olgularda serebral kan akımı, vasküler 
rezistans ve oksijenlenmenin genellikle etkilenmedi-
ği ancak fokal perfüzyon bozukluklarının olabileceği 
bildirilmiştir (6). Ancak ani tansiyon artışları, serebral 
kan akımındaki otoregülasyonu bozarak serebral 
ödem, kanama, infarktüs, kafa içi basınç artışı, hi-
pertansif ensefalopati ve komaya neden olabilir 
(1,5,6) Gedekoh (7) eklamptiklerdeki serebral bulguların 
oranını % 17 olarak bildirirken, başka çalışmalarda 
bu oran ortalama % 8 olarak bulunmuştur (8) 

Eklamptiklerin % 75'inde 48 saat süreyle, % 50'sin-
de 1 hafta boyunca anormal EEG bulguları saptan-
mıştır. Anormal EEG bulgularına sahip olguların ço-
ğunun 3 ay içinde normale döndüğü bildirilmiş ve 
eklampsinin epilepsiye neden olduğu tezi doğrulan-
mamıştır (9). 

Ağır olgularda retina dekolmanına veya oksipital lob 
patolojilerine bağlı görme bozuklukları sık görülür-
ken, nadiren rastlanan körlük genellikle birinci hafta 
sonunda kendiliğinden düzelir (5,6). 

Ender olarak (% 0.8) eklampsi sonrası bir-iki hafta 
süren psikoz tablosu da ortaya çıkabilmektedir 5). 

Preeklamptiklerde, % 2-12 oranında HELLP send-
romuna rastlanır (10,11). Bu sendromun belirtileri ve 
bulguları diğer hastalıklarda da görülebilmektedir 
(1,11). Gebelik sırasında konservatif davranılan olgu-
larda 1-10 gün içinde tablo ağırlaşır, bu tip olgular 
pulmoner ödem, renal yetersizlik, dekolman, koagü-
lopati ve hepatik hematom rüptürüne adaydır (11). 
HELLP sendromu ile birlikte ileri derece asit varsa 
konjestif kalp yetersizliğinin 6 kat, solunum zorluğu 
sendromunun 9 kat arttığı bildirilmiştir (12). Koagü-
lopati gelişmemiş olguların belirtileri, destekleyici 
uygun tedaviler de yapılmışsa, genellikle 48 saat 
içinde geriler (11). Sibai (11), HELLP sendromlu 59 
olgunun daha sonraki gebeliklerini izlemiş ve 2 ol-
guda (% 3.4) hastalık rekürransı saptamıştır. 

Preeklamptiklerin % 4-16'sında görülen trombosito-
peninin, genellikle ilk 4 gün içinde düzeldiği bildiril-
miştir (13). 

Preeklamptiklerde oligüri ve azotemi ile karakterize 
olan renal yetersizliğin doğumdan sonra dialize ge-
rek duyulmaksızın bir hafta içinde düzeldiği bilin-
mektedir (2). Sibai (14) ise, 31 olguluk akut renal ye-
tersizlik serisinde % 50'ye yakın dializ gerekliliği 
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bildirmiştir. Sağ kalan olgular 6 hafta içinde nor-
male dönmüştür (14). Proteinüri ilk haftanın sonunda 
kaybolurken, hipertansiyonun normal düzeyine in-
mesi iki hafta sürebilmektedir (6). 

Saf tipteki olgularda renal fonksiyonların uzun dö-
nemde normal seyrettiği, kronik hipertansiyon ile 
birlikte görülen olgularda ise dializ gerekliliğinin 
arttığı bildirilmiştir (14). 

Eklampsi sonrası uzun dönemde maternal prognoz 
incelendiğinde, % 14-23 oranında kronik hipertansi-
yon prevalansı bulunmuştur (15-17). Bu bulgunun da-
ha çok multiparlar için geçerli olduğu ileri sürül-
müştür (18). Eklamptiklerin sonraki gebelikleri ince-
lendiğinde hipertansiyonun % 12-51 oranında geliş-
tiği, eklampsinin de % 0-21 arasında tekrarladığı bu-
lunmuştur (15). 

30. gebelik haftasından önce preeklampsi kompli-
kasyonlarının görüldüğü olguların sonraki gebelikle-
rinde de preeklampsi ve eklampsi sıklığı yüksek bu-
lunmuştur. Daha geç belirti vermiş olan olguların 
sonraki gebelikleri daha az komplikasyonlu seyret-
miştir (17). Gebeliğin hipertansif hastalığının abdo-
minal doğum oranını % 23-50'lere çıkarması da di-
ğer bir bulgudur (2,4,7,15). 

Maternal morbiditeye etki eden diğer bir faktör anti-
konvülsif ilaç seçimidir; 51 eklamptik gebenin ince-
lendiği bir çalışmada magnezyum sülfat kullanı-
mının diazepama üstünlüğü vurgulanmıştır (19). Si-
bai (5), diazepam, fenobarbital ve fenitoin kullanı-
mının magnezyum sülfat kadar etkili olmadığını ileri 
sürmüştür. Pritchard (2) olguların % 4'ünde konvül-
siyonların magnezyum sülfat tedavisine cevap ver-
meyebileceğini bildirmiştir. 

24-27. gebelik haftasındaki ağır preeklampsi olgu-
ları yoğun olarak takip edilirlerse maternal morbidi-
tenin düşük olacağı ileri sürülmüştür (20). Herşeye 
rağmen, olguların % 31-47'sinde tıbbi bakım ve kon-
trol altındayken dahi eklampsinin ortaya çıkabile-
ceği bildirilmiştir (7,21). Gedekoh (7), 52 olguluk ek-
lampsi serisinde hastaların % 83'ünün daha önceden 
doktor kontrolü altında olduğunu vurgulamış ve 
konvülsiyonlara bağlı morbiditeyi şu şekilde sırala-
mıştır: omuz çıkığı, humerus kırığı, yüzde laseras-
yon, orbita ve dil hematomları, dil ampütasyonu ve 

buna bağlı hava yolu obstrüksiyonu, entübasyon ve 
trakeostomi gereksinimi. 

Ülkemizde yapılmış çalışmalarda ağır preeklampsi 
ve eklampsi olgularında, % 50-75 oranında göz bul-
gusu, % 30-45 hepatik, % 32-62 renal fonkisyon ye-
tersizliği, % 12-15 plasenta dekolmanı, % 10 aspi-
rasyon pnömonisi, % 5-66 serebral kanama, % 3-10 
akut renal yetersizlik, % 3-8 dissemine intravasküler 
koagülopati saptanmıştır (22-27). Bir çalışmada kon-
vülsiyonların % 42'sinin hastane şartlarında oluştuğu 
bildirilmiştir (28). 

MATERNAL MORTALİTE 

19. yüzyılda, özellikle ağır olgularda acil doğum gi-
rişimi prensibinin uygulandığı dönemlerde gebelerin 
% 20-30'u kaybedilirken, 20. yüzyıl başlarında önce 
maternal sedasyon ve bunu takiben doğumu başlat-
ma yöntemi ile bu oran yarıya indirilmiş, 1930'lu 
yıllardan itibaren de "magnezyum sülfat+hidrala-
zin+zamanında doğum" politikası izlenerek maternal 
mortalite oldukça azaltılmıştır (2). 

Gebeliğin hipertansif hastalığında maternal mortalite 
oranını bölgesel, sosyoekonomik ve medikal yak-
laşım farklılıkları yakından etkilemektedir (8). En 
geniş araştırma serileri genellikle 3. Dünya ülkele-
rinden bildirilmektedir. Dünya literatüründe eklamp-
siye bağlı maternal mortalite oranı % 0-14 arasında 
kabul edilmektedir (8). (Tablo I). Bu oranın üzerinde 
bulgular da bildirilmiştir (27,29,30)

120 mmHg'nın üzerindeki diastolik kan basıncına 
sahip olanlarda görülen ani basınç artışları serebral 
kanama, ağır ventrikül aritmisi, dekolman ve disse-
mine intravasküler koagülopati tablosu ortaya çıkar-
tarak maternal mortaliteye neden olur (1). Akut renal 
yetersizlikte % 10, pulmoner ödemde % 11, kronik 
renal yetersizlikte % 50'ye yakın maternal mortalite 
bildirilmiştir (14,31). Plasenta dekolmanında % 21, 
hepatik lıematom rüptüründe % 30, HELLP sendro-
munda ise % 0-24 arasında maternal mortalite göTül-
mektedir (1,11,32,33). 

Eklampsi sonrası ölen olguların terminal bulguları, 
serebral kanama ve buna bağlı serebral disfonksi-
yon, pulmoner ödem, respiratuar, hepatik ve renal 
yetersizlik olarak sıralanmıştır (8). 
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Tablo I. Bazı. ülkelerde eklampsiye bağlı maternal mortalite 
(8) 

 

Araştırıcı Ülke Yıllar Eklampsi Mortalite % 

Lopez Meksika 1963-79 704 98 13.9
Akinkugbe Nijerya 1967-76 273 29 10.6
Ekwempu Nijerya 1978-79 100 9 9.0
Gedekoh ABD 1970-80 52 3 5.8
Zuspan ABD 1956-65 69 2    2.9
Möller isveç 1976-80 74 1 1.4
Pritchard ABD 1955-83 245 1 0.4
Sibai ABD 1977-89 254 1 0.4 

Antenatal kontrol eksikliği de eklampsiye bağlı 
ölümlerde dikkati çekmektedir. Ülkemizde yapılmış 
çalışmalarda olguların % 75-100'ünde antenatal kon-
trollerin yapılmamış olduğu bildirilmiştir (22,34,35). Yine 
de eklampsi olguların % 31-42'sinde eklampsi- 
nin önceden önlenemeyeceği ileri sürülmüştür (21,28)

.

Chesley (36). primigravid eklamptiklerin uzun dö-
nemde beklenen ölüm oranlarını normal popülas-
yonla eşdeğer bulurken, 28. haftadan sonra eklampsi 
geçiren multiparların uzun dönemde ölüm oranları-
nın 3 kat arttığını saptamıştır. 

Tüm anne ölümleri içinde gebeliğin hipertansif has-
talığına bağlı anne ölüm oranı için ülkemizde ya-
pılmış olan çalışmalarda çok değişik bulgular bildi- 

rilmekle beraber genel ortalama yaklaşık % 25'dir 
(Tablo II). 

Ülkemizde yapılmış olan bazı çalışmalarda gebe-
liğin hipertansif hastalığında maternal mortalite % 0 
ile % 5.2 arasında bulunmuştur (Tablo III). 

Olguların yaklaşık % 50'sinin serebral kanama, % 
25'inin kardiopulmoner nedenler, diğerlerinin de re-
nal yetersizlik, koagülopati ve sepsis ile kaybedildik-
leri bildirilmiştir (22,27,28,34,35). 

Hafif preeklamptikleri incelemiş olan araştırmacıla-
rımız hiçbir olguda maternal mortalite bildirmemiş-
lerdir (28,34,35,44,46,48). 

Ağır preeklamptiklerde Baser (28). maternal 
mortalite saptamazken Altıntaş (28). 266 olguda 7 
maternal mortalite bildirmiştir. 

Eklamptik olgularda ise ülkemizde % 0 ile % 14.6 
arasında maternal mortalite oranlarına rastlanmakta-
dır (Tablo IV). 

PERİNATAL MORBİDİTE-MORTALİTE 

Gebeliğin hipertansif hastalığında perinatal progno-
zun iyi olmadığı bilinmektedir. Obstetrikteki geliş- 

Tablo II. Türkiye'de bazı merkezlerde maternal mortalite ve gebeliğin hipertansif hastalığına bağlı maternal mortalite 

Hastane Yıllar Doğum B/A (%) 
  

istanbul Tıp Fak. (37) 1956-84 105.299 58 19
Zeynep Kamil H. (38) 1961-87 400.588 218 50
Samsun D. evi (39) 1980-90 68.022 76 13
Z.T. Burak D. evi (40) 1982-91 214.338 129 32
Kayseri D. evi (41) 1983-88 38.080 92 26
Cerrahpaşa Tıp Fak. (42) 1985-91 24.148 7 6
SSK Bakırköy H. (43) 1987-91 90.619 11 6

32.7 
22.9 
17.1 
24.8 
28.0 
84.7 
54.5 

A: Toplam maternal mortalite 
B: Gebeliğin hipertansif hastalığına bağlı maternal mortalite 

Tablo III. Türkiye'deki bazı merkezlerde gebeliğin hipertansif hastalığında (GHH) maternal mortalite 

Araştırıcı Hastane Yıllar Doğum GHH GHH/Doğum (%) Mortalite (%) 
 

Ayhan (34) Hacettepe Ü. 1968-79 19.254 756 3.9 0.52
Altıntaş (28) Çukurova Ü. 1980-85 6.852 572 8.3 2.90
Yıldıran (44) Anadolu Ü. 1980-86 3.032 155 5.1 0.64
Yiğit (45) Dicle Ü. 1985-89 3.255 492 15.1 5.20 
Alluğ (47) Süleymaniye D. evi 1987-91 50.855 653 1.2 1.20 
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Tablo IV. Türkiye'de bazı merkezlerde eklampside saptanan maternal mortalite (MM) 

Araştırıcı Hastane Yıllar Doğum Eklampsi Doğum/Eklampsi MM MM(%) 
  

melerin yetersiz olduğu yıllarda bu hastalığa maruz 
kalan kişilerin tedavilerinde anne sağlığı ön planda 
tutulurken, teorik bilgilerin ve teknolojik gelişme-
lerin yoğun olduğu son dönemlerde anne sağlığı ka-
dar fetal sağlığın da göz önüne alınması sevindirici-
dir. Tedavi şekli, gebelik haftası, annenin hastalı-
ğının derecesi gibi etkenler perinatal prognozda 
önemli rol oynamaktadır. 

Bilindiği gibi bu hastalıkta oluşabilen plasenta yeter-
sizliği ve dekolman yanında prematürite de fetal 
sağlığı negatif yönde etkilemektedir. Özellikle 34. 
haftadan önceki olgularda fetal sağlık halen ciddi bir 
sorundur (50). 

Crowther (51) neonatal morbidite kriterlerinin pre-
matürite, düşük doğum tartısı, neonatal bölüme sev-
kedilme gerekliliği ve neonatal bölümde kalış süre-
sine bağlı olduğunu bildirmiştir. 

Merz (52). 1275 olguluk gebelik + hipertansiyon seri-
sinde % 5 prematürite, % 23 düşük doğum tartısı 
bulmuş ve bu oranların normal popülasyondan 2 kat 
fazla olduğunu saptamıştır. 

Brazy (53). hipertansif annelerin yeni doğanlarında 
gelişme geriliği, mikrosefali, trombositopeni, löko-
peni, nötropeni, düşük apgar skoru, gecikmiş adap-
tasyon, patent duktus arteriozus, hipotoni ve gast-
rointestinal hipomotilite bulmuştur. Son üç belirtinin 
anneye verilmiş olan antihipertansif ve antikonvül-
siflerden ileri geldiği düşünülmektedir (53). 

Ancak trombositopeninin neonatal prognoza etkisi 
üzerinde kesin bir görüş birliği yoktur (54,56). 
Perry'ye göre (54) neonatal trombositopeni, hipoksi, 
asidoz ve sepsisin bir sonucudur. 

Kordon kanında yapılmış çalışmalarda fetal fibrino-
jen seviyeleri yüksek, II,V,VII. faktör aktıviteleri  ise 

 

4 10.5
10 7.4
1 10.0
1 4.5
0 0.0
20 14.6 

 
düşük bulunmuş, antitrombin III aktivitesinin ise de-
ğişmediği bildirilmiştir(54,57). 

Tedavi Şekli ve Perinatal Prognoz 

Tedavi şekli perinatal morbiditede önemli rol oynar. 
Antepartum konservatif tedavi yöntemlerinin fe-
tustan çok anneyi koruduğu ileri sürülmektedir (51). 
Martin (16), 36. gebelik haftasından sonra konservatif 
tedavi ile gebelik yaşını 2.5 hafta uzatabilmiş, ancak 
olgulardan % 50'sinde gelişme geriliği ve % 
27'sinde intrapartum fetal distres saptamıştır. 

HELLP sendromunda konservatif tedavi uygulama-
sının fetus için oldukça riskli olduğu gösterilmiştir 
(11). 

Kronik hipertansiyonlulara uygulanan beta bloker 
tedavisinin yanı sıra, hipertansiyonlularda kullanılan 
anjiotensin konverting enzim inhibitörü ile de peri-
natal morbiditenin arttığı gösterilmiştir (8,58). 

Komplike olmamış kronik hipertansiyon olgularında 
metil dopa ve diüretiklerin kullanımının fetal prog-
noza olumlu veya olumsuz etkileri olmadığı bildiril-
miştir. Ancak metil dopanın midtrimestr fetus ka-
yıplarını azalttığı bilinmektedir (8). 

Profilaktik olarak düşük doz aspirin kullanımının da 
fetal, neonatal prognoza olumlu etki yaptığı bildiril- 
miştir (59,60). 

Diğer taraftan 2. trimester sonunda ve 28-32. hafta-
lar arasında yapılan konservatif tedavilerin neonatal 
morbidite ve mortaliteyi azalttığını ileri süren ya-
yınlar da mevcuttur (20,61). 

Ülkemizde yapılmış olan çalışmalarda ise özellikle 
32. gebelik haftasından önce yapılan konservatif hi- 

27 

Ayhan (34) Hacettepe U. 1968-79 19.254 38
Altıntaş (28) Çukurova Ü. 1980-85 6.582 135
Yüdınm (44) Anadolu Ü. 1980-86 3.032 10
Boran (49) Erciyes Ü. 1987-88 1.700 22
Yalçın (48) İstanbul Ü. 1987-88 12.642 14
Taner (27) Dicle Ü. 1987-90 2.372 137

0.19 
1.97 
0.32 
1.29 
0.11 
5.7



Perinatoloji Dergisi 1:24-30,1993 

pertansiyon tedavilerinde perinatal prognozun kötü 
olduğu savunulmuştur (46,62,63). 

Gebelik Haftası ve Perinatal Prognoz 

Doğumun gerçekleştiği hafta da perinatal prognozda 
rol oynamaktadır. 28. gebelik haftasından önce sap-
tanan hipertansiyon olgularında prognoz kötüdür 
(64,66). Gebeliğin hipertansif hastalığında ülkemizin 
bazı merkezlerinin perinatal mortalite hızlarını ince-
lediğimizde, 28. haftadan önceki olgularda % 100, 
28-32. haftalar arasında % 686-770, 34. haftadan ön-
ce de % 578-800 arasında sonuçlar bildirildiği sap-
tadık (Tablo V). 

Anne Morbiditesi ve Perinatal Prognoz 

Diastolik kan basıncının 95 mmHg'nın üzerinde ol-
masının fetus mortalitesini 3 kat arttırdığı bildiril-
miştir (68). Diostolik kan basıncındski ani aitışlar da 
plasenta dekolmanına yol açarak fetal mortaliteyi 
arttırır (1). Dekolmanda perinatal mortalite hızı %o 
450 olarak bildirilmiştir (3,32). Rüptüre hepatik he-
matomda perinatal mortalite hızı %o 500 olarak sap-
tanmıştır (33). Akut pulmoner ödem ile birlikte %o 
500, akut renal yetersizlik ile birlikte %o 400 perina-
tal mortaliteye rastlanmıştır (14,31). Gebelikteki hi-
pertansiyona proteinüri de eklenirse gelişme geriliği-
nin 5 kat, perinatal mortalitenin 4 kat arttığı izlen- 
miştir 

HELLP sendromunda %o 32 gelişme geriliği bildiri-
lirken %o 77-600 perinatal mortalite saptanmıştır 
(11,17,70). 

Ülkemizde ise HELLP sendromunda perinatal mor-
talite hızı %o 315-660 arasında bildirilmiştir (62,70-73). 

Tablo V. Türkiye'de bazı merkezlerde gebeliğin hipertansif 
hastalığı, perinatal mortalite ve gebelik haftası 
 

Araştırıcı Yıl Perinatal Mortalite 
(%) 

Gebelik Haftası

Kal (62) 1992 1000 <28 
Kal (62) 1992 766 28-32
Bulut (67) 1992 770 28-32
Şen (46) 1992 686 <32
Yıldırım (44) 1987 578 <34
Erden (24) 1990 578 <34 
Şen (46) 1992 116 >32 

Preeklampsi Derecesi ve Perinatal Prognoz 

Kronik hipertansiyonlularda % 10-15 olan gelişme 
geriliği riski, superimpoze olgularda % 19-43'e çık-
maktadır (8,69). Kronik hipertansiyonda perinatal 
mortalite %o 0-32 arasındayken, superimpoze hiper-
tansiyonda %o 29-320'ye çıkmaktadır (15,69,74-77) 
Ülkemizde de Şen'in (46) 252 olguluk, ayırıcı tanısı iyi 
yapılmış serisinde bu oranlar sırasıyla %o 125 ve %o 
285'tir. 

Gebelikte rastlanan saf hipertansiyonda % 18, preek-
lampside ise % 52 oranında gelişme geriliği bildiril-
miştir (69).Ülkemizde ise hafif preeklampside % 7-
20, ağır preeklampside % 18-50, eklampside ise % 
28-50 arasında gelişme geriliği oranlan bildirilmiştir 
(23,24,35,46,48)

Diğer ülkelerde, hafif preeklampside % 5-21, ağır 
preeklampside ise %o 118-375 arasında perinatal 
mortalite hızları bildirilmiştir (5,6,11,16,64,66,78,79)    
Ülkemizde ise bu hızlar sırasıyla %o 0-203 ve %o 
152-836 arasındadır; ayrıca eklampside %o 135-735 
arasında perinatal mortalite olduğu bildirilmiştir (24- 

27,34,35,44,46,48,49,62,81). 

Ülkemizde, gebeliğin hipertansif hastalığına bağlı 
perinatal mortalite hızı %o 67 ile %o 434 arasında-
dır. 

Uzak Prognoz 

Eklamptik annelerin yenidoğanları 1 yıl süreyle iz-
lendiğinde görülen cerrahi ve medikal komplikas-
yonların kontrol grubundan farklı olmadığı saptan-
mış ve sorunun eklampsiden değil düşük doğum tar-
tısından kaynaklandığı bildirilmiştir (78). Komplike 
olmamış olguların çocuklarının uzun sürede somatik 
ve nörolojik gelişimleri normal bulunmuştur (8). An-
cak eklampsiden sonraki gebeliklerde % 39-70 ara-
sında perinatal mortalite saptanmıştır (8). 

SONUÇ 

Obstetrik teknolojideki tüm yeniliklere rağmen ge-
beliğin hipertansif hastalığı, özellikle gelişmekte 
olan ülkelerde, anne ve fetusun morbidite ve morta-
litelerinde daha uzun yıllar önemli bir rol oynaya-
cağa benzemektedir. Hastalığın derecesi, doğum sı- 
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rasındaki gebelik haftası, yenidoğanın kilosu, neona-
tal bölümün özelliği yenidoğanı ilgilendirirken, er-
ken tanı, konvülsiyonlann önlenmesi, zamanında ve 
etkin tedavi ise anneyi yakından ilgilendirmektedir. 

KAYNAKLAR 

1. Barton JR, Sibai BM: Acute life threatening emergencies in 
preeclampsia. Hypertension In Pregnancy. Clin Obstet gynecol 
35(2):402, 1992. 
2. Pritchard J A, Pritchard SA: Standardized treatment of 154 
consecutive   cases   of  preeclampsia.   Am   J  Obstet  Gynecol 
123:543, 1975. 
3. Abdella TN, Sibai BM, Hays JM, et al: Relationship of hy 
pertensive disease to abruptio placenta. Obstet Gynecol 63:365, 
1984. 
4. Lopez-Llera MM: Complicated eclampsia. Fifteen years expe 
rience in a referral medical center. Am J Obstet Gynecol 142:28, 
1982. 
5. Sibai BM: Eclampsia VI. Maternal-perinatal outcome in 254 
consecutive cases. Am J Obstet Gynecol 163:1049, 1990. 
6. Cunningham FG, Mac Donald PC, Gant NF: (Eds). Hyper 
tensive Disorders in Pregnancy. Williams Obstetrics. 18th Ed. 
Appleton Lange Connecticut p:653-694, 1989. 
7. Gedckoh R, Hayashi T, Mac Donald H: Eclampsia at Magee 
Women's Hospital 1970-1980. Am J Obstet Gynecol 140:860, 
1981. 
8. Sibai BM: Hypertensive Disease. In Gleicher N (Ed). Princi 
ples and Practice of Medical Therapy in Pregnancy. 2nd Ed. Ap 
pleton Lange Connecticut p:845-904, 1992. 
9. Sibai BM, Spinnato JA, Watson DL, et al: Echampsia TV. 
Neurological findings and future outcome. Am J Obstet Gynecol 
152:184, 1985. 
10. Sibai  BM, Taslimi  Mm, El-Nazer A, et al:  Maternal- 
perinatal outcome associated with the syndrome of hemolysis, el 
evated liver enzymes and low platelets in severe preeclampsia- 
eclampsia. Am J Obstet Gynecol 155:501, 1986. 
11. Sibai BM: The HELLP syndrome (hemolysis, elevated liver 
enzymes and low platelets): Much ado about nothing? Am J Ob 
stet Gynecol 162:311, 1990. 
12. Woods JB, Blake PG, Perry KG Jr, et al: Ascites: a portent 
of cardiopulmonary complications in the preeclamptic patient 
with the syndrome of hemolysis, elevated liver enzymes and low 
platelets. Obstet Gynecol 80(l):87, 1992. 
13. Neger R, Contag SA, Oustau DR: The resolution of pree 
clampsia related thrombocytopenia. Obstet Gynecol 77(5):692, 
1991. 
14. Sibai BM, Villar MA, Mabie BC: Acute renal failure in hy 
pertensive disorders of pregnancy: pregnancy outcome and re 
mote prognosis in thirty-one consecutive cases. Am J Obstet 
Gynecol 162(3):777, 1990. 
15. Chesley LC: Hypertensive Disorders in Pregnancy. Apple- 
ton-Century Crofts. N York p:421, 1978. 
16. Martin TR, Tupper WRC: The management of severe toxe 
mia in patients of less than 36 weeks gestation. Obstet Gynecol 
54:602, 1979. 
17. Sibai MB, EI-Nazer A, Gonzales A: Severe preeclampsia- 
eclampsia in young primigravida, subsequent pregnancy outcome 
and remote prognosis. Am J Obstet Gynecol 155:1011,1986. 

 

18. Dekker GA, Sibai MB: Pathophysiology of Hypertensive 
Disorders. In Gleciher N (Ed). Pripciples and Practice of Medical 
Therapy in Pregnancy. Appleton Lange Connecticut p:868, 1992. 
19. Crowther C: Magnesium sulphate versus diazepam in the 
management of eclampsia: a randomized controlled trial. Br J Ob 
stet Gynecol 163:733, 1990. 
20. Sibai MB, Ak) S, Fairlie F, Marctti M: A protocol for man 
aging severe preeclampsia in the second trimester. Am J Obstet 
Gynecol 163:733, 1990. 
21. Sibai  BM, Abdella TN, Spinnato JA, Anderson  CD: 
Eclampsia V. The incidence of nonpreventable eclampsia. Am J 
Obstet Gynecol 154:581,.1986. 
22. Arıdoğan N, Köker İ, Altıntaş A, Gümürdülü B, Özden A: 
108 Eklampsi olgusunn retrospektif incelenmesi. Anadolu Tıp 
Dergisi 6:133, 1984. 
23. Baser İ, Dilek S, Pabuçcu R, Mermut S: Ağır preeklampsi- 

li 174 gebeliğin incelenmesi. K. Doğum Dergisi 5(1):8, 1989. 
24. Erden AC, Özler İH, Özel N: Gestasyonel hipertansiyonlu 
hastalarda klinik tablonun fetal ve maternal sonuca etkisi. Z. Ka 
mil Tıp Bülteni 22(2):537, 1990. 
25. Tezcan S, Alpay E, Turhanoğlu B, Ünsür V: Hipertan 
siyonlu gebede maternal ve fetal prognoz. Z. Kamil Bülteni 22 
(2):809, 1990. 
26. Yıldırım A, Şener T, Özalp S, Hassa H, Karagöz R: Gebe 
lik  toksikozu  olgularının   retrospektif  analizi.   Z.   Kamil   Tıp 
Bülteni 22(2):855,1990. 
27. Taner CE, Erden AC, Gökçe S, Hakverdi AU, Doğan K: 
Management and outcome in eclampsia. Int. Istanbul Symposium 
on Obstet Gynecol 3-6 June 1991, İstanbul Abst Book 195. 
28. Altıntaş A, Arıdoğan N, Kadayıfçı O, Köker İ, Özden A: 
Preeklampsi olgularının incelenmesi. K. Doğum Dergisi 2(3):123, 
1986. 
29. Moses V, Dcpersio S, Lorenz D, et al: A thirty-year review 
of maternal mortality in Oklohoma 1950 through 1979. Am J ob 
stet Gynecol 157:1189,1987. 
30. Adetoro OO: A sixteen year survey of maternal mortality as 
sociated with eclampsia in fiorin, Nigeria. Int J Gynecol Obstet 
30:117, 1989. 
31. Sibai BM, Mabie BC, Harvey CJ, Gonzales AR: Pulmo 
nary edema in severe preeclampsia-eclampsia: analysis of thirty 
seven consecutive cases. Am J Obstet Gynecol 156:1174, 1987. 
 

32. Lopez L'M: Eclampsia and placental abruption: basic pat 
terns, management and morbidity. Int J Gynecol  Obstet 27 
(3):335, 1988. 
33. Smith LG Jr, Moise KJ Jr, Dildy GA, Carpenter RJ Jr: 
Spontaneous rupture of the liver during pregnancy: Current thera 
py. Obstet Gynecol 77(2):171, 1991. 
34. Ayhan A, Bıyıklı S, Kişnişçi H, Erdoğan M: Gebelik toksi- 
kozlannda perinatal ve maternal mortalite. Hacettepe Tıp Cerrahi 
Bülteni 13:407, 1980. 
35. Aydemir V, Mocan H, İleri İ, Kareteke A, Gökmen O: 
Gebelik toksikozlannda perinatal ve maternal mortalite. Ondo- 
kuzmayıs Üniversitesi Tıp Dergisi 8(3):267, 1991. 
36. Cheslcy LC, Annitto Je, Cosgrove RA: The remote progno 
sis of eclamptic women; sixth periodic report. Am J Obstet Gyne 
col 124:446, 1976. 
37. Uçak T, Uçak S, Sevilen F, Orhon C: Perinatal maternal 
mortalite (29 yıllık klinik materyalinin incelenmesi). İ.Ü. istanbul 
Tıp Fakültesi Mec. 48:625, 1976. 
38. Baysal C, Lekay K, Duröz E, Süer N, Yücesoy İ: Zeynep 
Kamil Kadın ve Çocuk Hastanesinde perinatal maternal mortalite. 
Z. Kamil tıp Bülteni 19(4):1099, 1987. 
39. Malatyalıoğlu E, Demirbaş Y: Samsun Doğum ve Çocuk 
Bakımevinde 1980-1990 arası maternal mortalite. K. Doğum Der 
gisi 8(2):83, 1992. 
40. Orbay G, Yapar EG, Gökmen O: Dr. Zekai Tahir Burak 
Kadın Hastanesinde 1982-1991 yıllan içinde maternal mortalite 
oranlan ve nedenleri. IX. Jineko-patoloji Kongresi 20-22 Mayıs 
1992, İstanbul. Kongre El Kit: 20. 
41. Şahin  Y:  Kayseri  Doğumevinde maternal mortalite.  K. 
Doğum Dergisi 6(2):89, 1990. 
42. Öçcr F, Şentürk L, Çağdaş A, Kazancıgil A: İ.Ü. Cerrah 
paşa   Tıp  Fakültesi   Kadın   Hastalıklan   ve   Doğum  Anabilim 
Dalında maternal mortalite oranı. IX. Jineko-patoloji Kongresi. 
20-22 Mayıs 1992, İstanbul. KongTC El Kit.: 19. 
43. Tekirdağ Aİ, Kal U, Ceylan Y, Arsan B: SSK Bakırköy 
Doğumevi Kadın ve Çocuk Hastalıklan Hastanesinde 1987-1991 
yıllan arasında maternal mortalite. IX. Jineko-patoloji Kongresi 
20-22 Mayıs 1992, İstanbul. Kongre El Kit.: 19. 
44. Yıldırım A, Dölen İ, Karacadağ O, Hassa H, Özalp S, 
Şüküroğlu MA: 155 GEPH'h olgunun değerlendirmesi. Z. Kamil 
tıp bülteni 19(2):545, 1987. 
45. Yiğit S: Maternal yaşın gebelik seyri ve sonuçlanna etkisi. 
Uzmanlık Tezi. Dicle Üniversitesi, 1990. 
46. Şen C, Madazlı R, Erdinç S, Demirkıran F, Ocak V, Tolun 
N: Gebelik ve hipertansiyonda klinik yönetim. K. Doğum Dergisi 
8(1):9, 1992. 
47. Altuğ    M:    Geç    gebelik    toksikozlannın    retrospektif 
değerlendirilmesi ve kliniğimizde uyguladığımız tedavi protoko 
lü. 3. Ulusal Perinatoloji Kongresi. 1-5 Mart 1992, Bursa. Kongre 
Özet Kit. Post: 22. 
48. Yalçın Ö, Tekin M, Karadeniz Z, Buyru F: Preeklampsi ve 
eklampside plazma ürik asit düzeyleri ile intrauterin gelişme geri 
liği ilişkisi. I.Ü..İstanbul tıp Fak. Mecmuası 52(1):95, 1989. 
49. Boran B, Öktcn S: Eklampside feial-maternal mortalite. Z. 

29 



Perinatoloji Dergisi 1:24-30,1993 

Kamil Tıp Bülteni. 21(1):73,1989. 
50. Robert JM: Pregnancy related hypertension. In Creasy RK, 
Resnik R (Eds). Maternal Fetal Medicine: Principles and Practice. 
W.B. Saunders Comp p:777-823,1989. 
51. Crowther C, Bouwtncester AM, Ashurts MM: Does admis 
sion to hospital for bed rest prevent disiase progression or im 
prove fetal outcome in pregnancy complicated by non proteinuric 
hypertension? Br J Obstet Gynecol 99(1): 13,1992. 
52. Merz R, Said A, Bergstrom S, et al: Pregnancy associated 
hypertension in Maputo. A study on maternal characteristics and 
perinatal outcome in 127S consecutive cases. Int J Gynecol Ob 
stet 39(1):11, 1992. 
53. Brazy JE, Grimm JK, Little VA: Neonatal manifestations 
of severe maternal hypertension occuring before the thirty-sixth 
week of pregnancy. J Pediatr 100(2):265,1982. 
54. Perry KG, Martin JN: Abnormal hemostasis and coagulopa 
thy in preeclampsia and eclampsia. Hypertension in pregnancy. 
Clinical Obstet Gynecol 35(2):346,1992. 
55. Pritchard JA, Cunnigham FG, Pritchard SA, et al: How 
often does maternal preeclampsia-eclampsia incite thrombocyto 
penia in the fetus? Obstet Gynecol 69:292,1987. 
56. Weinstein L: Preeclampsia-eclampsia with hemolysis, elevat 
ed liver enzymes and thrombocytopenia. Obstet Gynecol 66:657, 
1985. 
57. Weiner C, Keller S: Preeclampsia is not associated with ex 
cess fetal clotting. Obstet Gynecol 68:871k, 1986. 
58. Hanssens M: Fetal and neonatal effects of treatment with an 
giotensin converting ezyme inhibitors in pregnancy. Obstet Gyne- 
con78(l):128,1991. 
59. Impcriale TF, Petrulis AS: A meta analysis of low-dose as 
pirin for the pervention of pregnancy induced hypertensive dis 
ease. J Am Med Association 266(2):260,1991. 
60. Beaufils M, Uzan S, Darsiinoni R, Colau JC: Prevention of 
preeclampsia by early antiplatelet therapy. Lancet 1:840,1985. 
61. Odendaal HJ, Pattison RC, Bam R, et al: Agressive or ex 
pectant management for patients with severe preeclampsia be 
tween 28-34 weeks gestation. A randomized controlledr trial. Ob 
stet Gynecol 76(6):1070,1990. 
 

62. Kal U, Tekirdağ Aİ, Ceylan Y, Arsan B: Gebelikte hiper- 
tansif hastalıkta perinatal mortalite. IX. Jineko-patoloji Kongresi 
20-22 Mayıs 1992, Istanbul. Kongre El kit.: 31. 
63. Öçer F, Sarıkamış B, Erel T, Madazlı R, Ocak V: Ağırpre- 
eklampsi ve eklampside tedavi ve sonuçlan: 73 olgunun analizi. J 
Obstet Dergisi 5:90,1991. 
64. Sibai BM, Taslimi A, Abdella TN, et al: Maternal perinatal 
outcome of consecutive management of severe preeclampsia in 
mid trimester. Am J Obstet Gynecol 152:32, 1985. 

 

65. Sibai BM, Taslimi A, Abdella TN, et al: Maternal perinatal 
outcome of consecutive management of severe preeclampsia in 
mid trimester. Am J Obstet Gynecol 152:32, 1985. 
66. Odendall HJ, Pattison RC: Fetal and neonatal outcome in 
patients with severe preeclampsia before 34 weeks. S Afr Med J 
71(9):555,1987. 
67. Bulut S, Osmanağaoğlu T, Ünal O Unsal M: Gebelik ve hi 
pertansiyonda perinatal mortalite. IX. Jineko-patoloji Kongresi. 
20-22 Mayıs 1992, İstanbul, Kongre El KİL: 31.       , 
68. Friedman EA, NefT RK: Pregnancy outcome as related to 
hypertension, edema and proteinuria. In IindheimeT MD, Katz 
Al, Zuspan FP: (Eds). Hypertension in Pregnancy. N. York p:13, 
1976. 
69. Ferrazzani S, Caruso A, Carolis S, et al: Proteinuria and 
outcome of 444 pregnanciesc omplicated by hypertension. Am J 
Obstet Gynecol 162(2):366,1990. 
70. Lenox JW, Uguru V, Cibils LA: Effects of hypertension on 
pregnancy monitoring and results. Am J Obstet Gynecol 163 
(4):1173,1990. 
71. Sosyal ME, Doğan M, Gökmen O, Yeşilyurt H: Hellp sen- 
dromlannın değerlendirilmesi. 3. Ulusal Perinatoloji kongresi. 1- 
5 Mart 1992, Bursa. Kongre Özet Kit. Post: 71. 
72. Ezgin V, Ceylan Y, Tekirdağ Aİ, Atik A, Erbıyık H: Bir 
yıl içinde saptanan 10 adet Hellp vakası. DC. Jineko-patoloji Kon 
gresi 20-22 Mayıs 1992, İstanbul. Kongre El Kit.: 32. 
73. Maral İ, balık E, Sözen U, Koyunca F, Velibeşe S: Hellp 
Sendromu. 3 Ulusal Perinatoloji Kongresi 1-5 Mart 1992, Bursa. 
Kongre Özet Kit. Post: 10. 
74. Mabie VVC, Ratts TE, Ramanathan KB, Sibai BM: Circu 
latory congestion in obese hypertensive women: a subset of pul 
monary edema in pregnancy. Obstet Gynecol 72:553, 1988. 
75. Redman CW, Beilin L, Bonnar J, et al: Plasma urate meas 
urements in predicting fetal death in hypertensive pregnancy. 
Lancet 1:1370,1976. 
76. Sibai BM, Anderson GD, Abdella TN, et al: Eclampsia HI. 
Neonatal outcome, growth and development. Am J Obstet Gyne 
col 146:307,1983. 
77. Sibai BM: Preeclampsia-eclampsia: Current problems. Obstet 
Gynecol Fertil 13(1):6,1990. 
 

78. Sibai BM, Anderson GD: Me Cubbin JH. Eclampsia IL Clin 
ical significance of laboratory findings. Obstet Gynecol 59:153, 
1982. 
79. Sibai BM, Gonzales AR, Mabie WC, Morretti M: A com 
parison of labetalol plus hospitalization versus hospitalization 
alone in the management of preeclampsia remote from term. Ob 
stet Gynecol 70)323, 1987. 
80. Tuğrul S, Gürbüz A, Görgen H, Eren S: Preeklampside ma 
ternal perinatal mortalite ve morbidite. DC. Jineko-patoloji Kon 
gresi 20-22 Mayıs 1992, İstanbul. Kongre El Kit.: 21. 

30 



Perinatoloji Dergisi 1:31-34,1993 

Preeklampsinin Önceden Belirlenmesi ve Önlenmesi 

M. Sinan BEKSAÇ 
Hacettepe Üniv. Tıp Fak. Kadın Hastalıkları ve Doğum Anabilim Dalı, 

Maternal ve Fetal Tıp alanında çalışanların amacı 
perinatal morbidite ve mortalitefıin azalmasına kat-
kıda bulunmaktır. Bu nedenle yüksek riskli gebelik-
lerin yakın takibi ve risklerin önceden belirlenerek 
tedbirinin alınması gereklidir. Preeklampsi yüksek 
riskli gebelikler içinde önemle üzerinde durulması 
gereken bir durumdur. Primigravidlerde preeklamp-
sinin % 5 oranında görülmesi, riskin bu kişilerin kız 
kardeşleri için % 38, kızları için de % 22 oranında 
görülmesi konunun önemini vurgulamaktadır (1,2). 
îkinci gebeliklerde preeklampsinin görülme sıklığı 
10-20 kat azalmaktadır. Preeklampside perinatal 
morbidite ve mortalitenin yüksek olması, bu hususda 
etyoloji ile patogenezin tam bilinmemesi, dikkatleri 
koruyucu hekimlik yaklaşımlarına çekmektedir. Ar-
zu edilen preeklampsinin önceden belirlenmesi ve 
tedbir alınmasıdır. Preeklampsinin nedeninin tam bi-
linmemesi onun önceden belirlenmesi hususunda 
sıkıntı yaratmaktadır. Son zamanlardaki çalışmalar 
prostasiklin ve tromboksan yapımını etkileyen ilaç-
ların preeklampsi gelişimini etkilediğini göstermek-
tedir. Bu nedenle de düşük-doz aspirin uygulaması 
ve tromboksan sentez inhibitörleri ve reseptör anta-
gonistleri tedavi ve önlem almada kullanılmaktadır-
lar. 

Preeklampside olayın ne zaman gelişeceğinin belir-
lenmesi önemlidir, ve de esas semptom tansiyon 
yüksekliği olduğundan gebeliğin erken döneminde 
ve ikinci trimesterde tansiyon ölçümleri önem ka-
zanmaktadır. İkinci trimesterdeki tansiyon ölçümleri 
ile gebeliğin daha sonraki döneminde hipertansiyon 
gelişebileceğinin belirlenmesi ile ilgili çalışmalar 
vardır (3,4). En azından erken gebelik dönemindeki 
tansiyon ölçümleri daha sonraki aşamalarda karşılaş-
tırma açısından önemlidir. Literatürde, preeklampsi-
nin önceden belirlenmesi amacıyla kullanılan ancak 
belirleyici değerleri tartışmalı olan bazı testler mev-
cuttur (Tablo I). 

Preeklampsinin Önceden Belirlenmesi 1. 

Kan basıncı ile ilgili testler: 

a) Angiotensin infüzyon testi: Kan basıncında 20 
mmHg'lik artış sağlayan Angiotensin II dozu "etkin 
basınç dozu" kabul edilir. Preeklamptiklerde anjio-
tensin H'ye duyarlılık artar. Sabit doz kullanıldığın-
da preeklampsi adaylarında tansiyon çok duyarlıdır, 
diyastolik basınç artar (5,6). Bu test kullanım açısından 
pratik değildir ve üzerinde tartışmalar vardır 
(5,7).

b) "Roll over testi": Kendi başına veya anjiotensin 
testi ile birlikte kullanılabilinir. Hasta sol yan yatar 
pozisyonda diyastolik kan basıncı açısından stabilize 
edilir, daha sonra sut üstü pozisyona getirilip hemen 
ve 5 dakika sonra tansiyon ölçümleri yapılır. 20 
mmHg'lik diyastolik kan basıncı artımı test açısın-
dan pozitif kabul edilir (8,9). Bu test ile ilgili tartışmalı 
hususlar vardır. 

2. Biyokimyasal Testler: 

a) Serum ürik asit tayini: İdrarda protein ölçümleri 
ile birlikte en eski testlerden bir tanesidir (10,11). Pre- 

Tablo I.  Preeklampsinin önceden belirlenmesinde kullanıla-
bilecek testler 

I. Kan basıncı ile ilgili testler 

1. Anjiotensin stimülasyon testi 

2. "Roll-over" testi 

II. Biyokimyasal testler 
1. Serum ürik asit tayini 
2. Serum demir konsantrasyonu tayini 
3. idrarda albumin tayini 
4. İdrarda kalsiyum/krearinin tayini 
5. Antitrombin III tayini 
6. Atrial natriuretik peptid tayini 
7. Beta tromboglobulin tayini 
8. Endoksin tayini 
9. Fibronektin tayini 
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eklampside ürik asit düzeyleri artar (11). Preeklamp-
siye aday hastalarda da ürik asit düzeylerinin yüksek 
olduğu iddia edilmektedir. 

b) Serum demir konsantrasyonu: Genel olarak ka 
bul edilen, preeklampside serum demir konsantras 
yonunun yüksek olduğu şeklindedir (12).Genellikle 
bu hastalarda demirdeki fizyolojik düşüş olmamak 
tadır. 

c) İdrarda kalsiyum tayini: İdrarda kalsiyum dü 
zeyleri preeklamptik gebelerde düşer (13). Bu neden 
le kalsiyum/kreatinin tayinleri kullanılmaktadır (14). 
Bu test preeklampsinin gelişip gelişmeyeceğini anla 
mada sık kullanılan bir testtir. 

d) İdrarda protein tayini: Genellikle gebeliğin er 
ken döneminde idrarda protein preeklampsi gelişe 
bilecek hastalarda görülebilir. Mikroalbuminüri bu 
grup hastalarda tansiyon yüksekliği belirginleşme 
den ortaya çıkabilir (15).. Yine de bu testin önceden 
belirleyici özelliği tam açık değildir. 

e) Antitrombin III: Bu bir serin protease inhibitö- 
rüdür. İntravasküler koagulasyonda rol alır. Preek 
lampside antitrombin III düzeyleri azalır, kronik hi- 
pertansiflerde ise bu azalma yoktur (16,17). Bu test 
preeklampsinin mevcudiyetini belirlemede etkindir 
ancak riskin önceden belirlenmesi hususunda tartış 
malıdır. 

f) Atrial natriüretik peptidler: Bu grup peptidler 
kalpte atrial myokardda bulunan hücrelerden salınır; 
Alfa, beta ve alfa/beta tipleri vardır. Salınımları kan 
hacminin  artmasına  bağlı  atriumun  genişlemesi, 
konjestif kalp yetmezliği ve pulmoner hipertansiyon 
gibi durumlarda artar (18,19). Gebelikte hipertansiyon 
durumlarında bu peptidlerin düzeyleri artar. Farklı 
peptidlerin mevcudiyeti ve konunun tam açık olma 
ması bu testin gebelikte preeklampsinin önceden be 
lirlenmesi amacıyla kullanılmasını tartışmaya sok 
maktadır. 

g) Beta-tromboglobulinler: Trombositlere spesifik 
olan bu protein preeklampside artmaktadır (20-21). 
Bu testin önceden belirleyici özelliği tartışmaya 
açıktır. 

h) Endoksinler: Diğer bir deyişle endojen digoksin 
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benzeri immünreaktif maddeler preeklampside art-
maktadır (22,23). Endoksinler bir protein grubu olmaları 
nedeniyle preeklampsideki rolleri yoğun çalışma 
gerektirmektedir. 

i) Fibronektinler: İki ayrı tipi vardır. 1) Doku fibro-
nektinleri birçok dokuda bazal membranlarda bulu-
nur ve hücreler arası ilişkide rol oynarlar; 2) Plasma 
fibronektini ise bakterilere karşı fagositik faaliyetler-
de rol oynar. Plasma fibronektininin preeklampside 
arttığı gösterilmiştir (24,25). Önceden belirleme husu-
sundaki yeri açık değildir. 

III. Preeklampsinin Önlenmesi 

Preeklampsinin önlenmesi konusu çok tartışmalı bir 
konudur. Bu tartışmanın ana kaynağı ise preeklamp-
sinin nedeninin bilinmemesidir. O nedenle de ancak 
hipotetik yaklaşımlar mevcuttur. Halihazırda diüre-
tikler, beta-blokörler, kalsiyum tedavisi ve düşük 
doz aspirin tedavisi preeklampsinin önlenmesi ama-
cıyla kullanılabilmektedir. 

a) Diüretikler: Diüretikler ödem ve aşırı kilo şika 
yeti olanlarda kullanılabilmektedir (26). Bu tip hasta 
larda diüretik kullanımı ile daha az preeklamptik ge 
lişme olduğu iddia edilmektedir, ancak neonatal 
trombositopeni ve pankreatit riski göz önünde tutul 
malıdır (27). 

b) Beta mimetikler: Preeklampsinin önlenmesinde 
atenolol'ün etkili olacağına dair yayın vardır (28). Bu 
sonuç tartışmalıdır ve başka yayınlarda benzer bul 
gular gösterilememiştir (29-30). 

c) Kalsiyum uygulaması: Son zamanlarda günde 1- 
2 gr kalsiyum uygulamasının preeklampsinin önlen 
mesinde yeri olduğu kabul edilmektedir (31-33). Bu 
uygulama preeklampsinin fizyopatolojisinin aydınla 
tılmasında önemlidir. Teorik olarak iddia edilen pre 
eklampside fizyolojik hiperparatiroidi durumunun 
oluştuğu ve bunun serbest iyonize kalsiyum düzey 
lerinde artma ve sonucunda da düz kaslarda kasılma 
ya neden olduğudur. Damarlardaki düz kaslarda ka 
sılma yüksek tansiyona neden olmaktadır (35). Dışa 
rıdan kalsiyum verilmesi bu hiperparatiroidi duru 
munu bozacaktır, ancak oluşabilecek preeklampsinin 
kalsiyum uygulaması ile önlenmesi hususu açık de 
ğildir ve yeni araştırmaları gerekli kılmaktadır (31-34). 
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d) Düşük doz aspirin uygulaması: Preeklampsinin 
önlenmesinde düşük doz aspirin uygulaması yaygın 
bir biçimde kabul görmekte ancak yine de tedbirli 
olunması belirtilmektedir (35,36). Normalde gebelik 
prostasiklin ve tromboksan A2 düzeyleri artmakta-
dır. Preeklampside ise prostasiklin artımı daha belir-
gindir. Aspirin uygulaması ile tromboxsan A2 baskı-
lanmaktadır, prostasiklin düzeyleri ise etkilenme-
mektedir (37,38). 

Genel olarak kabul edilen aspirinin tek başına veya 
dipyridamole uygulaması ile preeklampsinin geliş-
mesini önleyebildiğidir (39).Risk gruplarında 60-100 
mg/gün aspirin, uygulaması tercih edilmektedir (35-38). 
Aspirin dozu 150 mgr/gün olarak günde 300 mg 
dipyridamole ile birlikte kullanılabilinir (39). 

Düşük doz aspirin maternal trombositlerde trombok-
san A2 yapımında azalmaya neden olmaktadır. Gün-
de 60 mgr'lık aspirin uygulaması tromboksan A2 ya-
pımını baskıladığı halde prostasiklin yapımı üzerin-
de etkili değildir. 
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Gebelik ve Hipertansiyonda Klinik Yönetim 

Cihat ŞEN, Fahri KARAGÖZLÜ, Vildan OCAK 
İÜ Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Perinatoloji Bilim Dalı 

Gebelikte hipertansiyon, tanımlama ve sınıflandır-
ma bölümünde belirtildiği üzere, kronik hipertan-
siyon ve gebeliğin oluşturduğu hipertansiyon olmak 
üzere iki ayrı olgu grubu olarak ele alınmaktadır. 

KRONİK HİPERTANSYİON 

Esansiyel hipertansiyon veya böbrek ya da diğer pa-
tolojilere bağlı olarak gelişen kronik hipertansiyonda 
klinik uygulama, mevcut patoloji ve hipertansiyonun 
kontrol altında tutulması şeklindedir. Gebelikten 
önce, bu amaca yönelik olarak kullanılmakta olan 
tedavi, gebelikte de devam ettirilir. Anne ve fetus, 
kronik hipertansiyon ya da zemininde mevcut 
sistemik hastalığın oluşturduğu patolojiye bağlı 
olarak etkilenir. Hafif ya da orta derecede esansi-
yel Jıipertansiyon olgularında gebelik prognozu 
olumludur. Buna karşılık böbrek veya sistemik has-
talık zemininde gelişen hipertansiyon olgularında, 
gebeliğin ağırlaştırdığı kronik hipertansiyon ve buna 
bağlı komplikasyon riski artar. Kreatinin 1.5 mg/dl 
üzerinde olan hipertansiyon olgularında; gebeliğin 
ağırlaştırdığı kronik hipertansiyon gelişmesi, perina-
tal morbidite ve mortalitede artma, böbrek fonk-
siyonlarda bozulma riski yüksektir. 

Kronik hipertansiyonlu hastalarda, gebe olmadığı 
dönemde uygulanan sıkı diyet, tuz kısıtlaması ve eg-
zersiz uygulamaları gebelikte tavsiye edilmez. Dias-
tolik kan basıncı 100 mm/Hg'nın üstünde olmadık-
ça, fiziksel aktivite ve alkol-sigara kullanımının kı-
sıtlanması, yatak istirahatinin sağlanması ile kont-
rol altına alınmaya çalışılmalıdır. Olguların çoğunlu-
ğunda, hipertansiyon ağır formda olmadığından, 
akut kardiovaskuler komplikasyonlar oldukça nadir 
olmakla beraber, ağır hipertansiyon olgularında ise 
serebral kanama, kalp yetmezliği, infarktus riski art-
mıştır. Gebelikten öncede antihipertansif kullanımı 
gerektiren ya da diyet ve istirahat ile kontrol altın-
da olan, ancak gebelikte kan basıncında artma mey-
dana gelen olgularda, kan basıncında ani ya da sü-
rekli artış, kronik hipertansiyona ya da üzerine ekle-
nen preeklampsiye bağlı olarak gelişebilir. Kan ba- 

sıncında bir artış, gebeliğin ağırlaştırdığı kronik hi-
pertansiyon olarak ele alınıp tetkik edilmeli ve ayı-
rıcı tanıya gidilmelidir. 

Kronik hipertansiyon olgularında perinatal mor-
talite üzerinde literatürde değişik görüşler olmakla 
beraber, daha çok kabul edilen görüş; normotensif 
gebelerdeki perinatal mortalite oranlarından pek 
farklı olmadığı yönündedir. Hipertansiyona ilave 
sistemik hastalık varlığı, perinatal mortaliteyi etki-
leyen esas faktördür. Kliniğimizde yapılan bir ça-
lışmada antenatal izlemi kliniğimizde olan ya da ol-
mayan kronik hipertansiyon olgularında perinatal 
mortalite oranı %o 125'dir. Bu oran; gebelik hiper-
tansiyonu ve hafif preeklampsi grubu ortalama pe-
rinatal mortalite oranı ile yaklaşık aynı değerdedir. 
İntrauterin gelişme geriliği (İUGR) sıklığı ise % 
7.5'dir. Ancak kronik hipertansiyona preeklampsinin 
eklendiği olgularda, yani gebeliğin ağırlaştırdığı kro-
nik hipertansiyonda, perinatal mortalite ve İUGR be-
lirgin olarak artmaktadır. 

Kronik hipertansiyon olguları, gebelik hipertansiyo-
nu ya da hafif preeklampsi (sınıflandırma için ilgili 
bölüme bakınız) takip kriterleri çerçevesinde izlen-
melidir. Maternal takipte; serum kreatinin, ürik asit, 
proteinüri, hemoglobin seviyeleri aylık muayene-
lerde kontrol edilmelidir. Fetus sağlığı açısından; 
fetal gelişim, fetal hareketlerin izlenmesi, nonstress 
test (NST), uterin ve fetal dolaşım için dopler tet-
kikinin uygun zaman ve aralıklarda yapılması gerek-
lidir. Kronik hipertansiyondan ziyade, zeminde mev-
cut olan sistemik hastalığın getireceği intrauterin ge-
lişme geriliği ve oligohydramnios açısından kontrol 
altında tutulmalıdır. Akut hipertansiyon hecmeleri 
olmadıkça ya da gebeliğin ağırlaştırdığı kronik hi-
pertansiyona dönüşmediği sürece, hastaneye yatır-
ma gereği oluşmaz. Kronik hipertansiyonda hiper-
tansiyonun kontrol altında tutulması; fetus sağlı-
ğını risk altına sokmadan, tansiyon yükselmesi-
nin anneye getireceği riskleri minimumda tut-
maya yönelik olmalıdır. 
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Kronik hipertansiyon olgularında amaç, gebeyi 
ağır hipertansiyonun kardiovaskuler komplikasyon-
lanndan ve eğer mümkünse preeklampsiden koru-
maktır. Diastolik kan basıncının 90 mm/Hg üzerine 
çıkması halinde antihipertansif başlanmalı ya da 
gebelikten evvel antihipertansif gereksiniminde olan 
olgularda aynı tedavi sürdürülmelidir. Antihipertan-
sif olarak alfa-metildopa, labetalol. nifedipin ve 
hidralazin kullanılabilir. Antihipertansif kullanı-
mında, kan basıncının aşırı düşmesinin utero-plasen-
tal kan akımında düşmeye sebep olarak fetal geli-
şimi bozabileceği her zaman akılda tutulmalıdır 
(1). Diastolik kan basıncının 90 mm/Hg'nın üzerine, 
özellikle 100 mm/Hg'nın üzerine çıktığı durum-
larda istirahat yanında antihipertansif tedavi başlan-
malıdır. Ancak 90-100 mm/Hg arasındaki değerler-
de, genelde, antihipertansif kullanılmasına gerek 
kalmadan kan basıncı kontrol altında tutulabilir. Kan 
basıncının yakın kontrol altına alınmasının, preek-
lampsi gelişmemesine katkıda bulunup bulunmadığı 
tartışmalı olmakla beraber, kan basıncının yüksel-
mesinden kaynaklanan vasküler komplikasyonları 
önleyerek, maternal ve fetal morbiditeye azaltmada 
etkisi olduğu kabul edilmektedir. Antihipertansif 
kullanımında, kan basıncının aşırı düşürülmemesine, 
utero-plasental dolaşımı azaltacağı nedeni ile, özen 
gösterilmelidir. 

Antihipertansif olarak ilk tercih edilen alfa-metildo-
pa olmalıdır. Kan basıncında ani düşüşlere ve utero-
plasental kan akımında azalmaya neden olması 
nedeni ile; angiotensin converting enzyme inhibi-
törleri kullanımından kaçınılmalıdır. Beta blokerler 
ikincil derecede tercih edilen antihipertansiflerden-
dir. Ancak plasentayı geçmesi nedeni ile, fetal hi-
poksi varlığında fetal kalp atım hızı değişiklikle-
rinin (NST) değerlendirilmesini zorlaştırmaktadır. 
Kalsiyum kanal blokeri olan nifedipin, myokardı et-
kilemeden damar düz adale üzerine etki etmesi ne-
deni ile, son yıllarda çok iyi neticeler alınan bir an-
tihipertansifdir. Vazodilatatör etkiye sahip hidralazin 
yaygın kullanılmakla beraber, tek başına kullanıldı-
ğında, refleks taşikardiye sebep olarak, kalp iş hac-
minde artmaya sebep olmaktadır. Parenteral kulla-
nımında kan basıncında ani düşüşlere yol açarak 
anne ve utero-plasental dolaşımı kötü etkilediği ve 
fetal distres oluşturduğunu bildiren çalışmalar vardır 
(2).Ancak beta-blokerlerle birlikte kullanıldığında; 
refleks taşikardi engellenerek optimal etki elde edi- 

lebilir. Diüretik kullanımının, kalp yetmezliği yok-
luğunda, yararlı olmadığı, hatta kötüleştirici etkisi 
olduğu kabul edilmektedir (3). 

GEBELİK HİPERTANSİYONU 

Gebelikten evvel hipertansiyonu olmayan, retinopati 
ya da nefropati saptanmayan, proteinürisi olmayan 
ve gebelikte hipertansiyon gelişen olguları içermek-
tedir. Ürik asit, karaciğer fonksiyon testleri ve he-
matolojik değerleri normal olan olgulardır. Diastolik 
kan basıncı 90-100 mm/Hg civarındadır. Hafif pre-
eklampsiden farkı, proteinürinin olmamasıdır. Gebe-
lik hipertansiyonu tanısı, gebelikten önce ya da ge-
beliğin önceki dönemlerinde kan basıncının normal 
olması ile belirlenir. Lohusalıktan sonra kan basıncı 
normal sınırlara döner. Literatürde gebelik hiper-
tansiyonu, proteinürisiz gebeliğin oluşturduğu hiper-
tansiyon "mild pregnancy-induced hypertension 
without proteinuria" ya da geçici hipertansiyon 
"transient hipertansiyon" olarak belirtilmektedir. Bu 
grupta perinatal mortalite ve morbidite normoten-
sif olgulardan farklılık göstermez. Kliniğimizde çalı-
şılan 252 vakalık gebelikte hipertansiyon serisinde, 
39 gebelik hipertansiyonu olgusunda perinatal mor-
talite gözlenmemiş ve İUGR sıklığı ise % 2.5 olarak 
saptanmıştır (4). Yapılan bir diğer çalışmada ise; pe-
rinatal mortalite ve İUGR saptanmamış olup, ortala-
ma doğum zamanı, 38 hafta olarak gözlenmiştir (5). 

Gebelik hipertansiyonu, gebeliğin ileri evrelerinde 
hafif ya da ağır preeklampsiye dönüşebilir. Bu ne-
denle yakın izleme altında tutulmalıdır. Proteinüri, 
ürik asit, fibronektin, hematokrit, karaciğer enzim 
testleri, dopler değerleri başlangıçta kaydedilmeli-
dir. Bunun yanında fetus gelişimi ve sağlığı fetal ha-
reketler, ultrasonogram, nonstress test (NST), fetal 
dopler ile izlenir. Kan basıncı, hasta tarafından, evde 
hergün, kontrol edilmeli ve kaydedilmelidir. Bu has-
taların hastaneye yatırılmalarının, sonuca herhangi 
bir katkısı yoktur. Nitekim Mathew ve Feeney yap-
tıkları randomize çalışmada anlamlı fark bulamamış-
lardır (6,7). Maternal ve fetal açıdan muayene ve 
testler normal kaldığı sürece gebe 32.haftaya değin 
2 haftada bir, 32. haftadan sonra ise haftalık kontrol-
lerle izlenmelidir. Kan basıncı değerlerinde artma 
ya da testlerde bir patoloji geliştiğinde, gebe hasta-
neye yatırılmalı ve tetkik edilmelidir. Dikkat edile-
cek olan husus, gebenin bir üst gruba geçip geç- 
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mediğidir. Gebelik hipertansiyonu olarak devam et-
tiği sürece terme kadar beklenir. Fetusta İUGR veya 
oligohydramnios gelişirse, gebelik bu patolojilere 
göre yönlendirilir. Ancak terme kadar doğurmayan 
olgularda, serviks olgunlaştırıldıktan sonra indüksi-
yon ile doğum sağlanır (4). 

HAFİF PREEKLAMPSİ 

Gebelik hipertansiyonuna proteinürinin eklendiği 
(0.3 gr/1 - 5 gr/1) olgulardır. Başlangıçta hastaneye 
yatırılmalı, kan basıncı takibi ve laboratuvar tetkik-
leri yapılmalıdır. Ürik asit seviyesi normal veya 
hafif yükselmiş olabilir. Proteinüri 0.3 gr/l'den faz-
ladır. Proteinürinin 3 gr/1 ya da daha da artması, ağır 
preeklampsiye gidişin bir göstergesi olarak alınma-
lıdır. İdrarda kalitatif protein tesbiti her zaman yol 
gösterici olamamaktadır. Günlük proteinüri dalga-
lanmaları nedeni ile, Esbach ile kantitatif olarak 
tayin edilmelidir. Ürik asit seviyesinde artış has-
talığın şiddeti ile bağlantılı olup haftalık takibi yapıl-
malıdır. Dopler tetkiki perinatal sonuç açısından yol 
göstericidir. Hafif preeklampside fibronektin değer-
leri yüksektir ve fetal prognozu belirlemede iyi bir 
göstergedir (Dopler ve fibronektin ileride aynca ele 
alınacaktır). Hafif preeklampside hospitalizasyo-
nun yararlı olduğuna dair görüşler mevcuttur. An-
cak hastanın kendi ortamında yatak istirahatinin 
sağlanması ile elde edilen sonuçlar aynıdır (7). Hafif 
preeklampside antihipertansif kullanımının perina-
tal sonuçlarda iyileşmeye ve tablonun ağırlaşmasını 
önlediğine dair araştırmalar mevcutsa da; yapılan 
geniş serilerde, bu yaklaşımı destekleyen sonuçlar 
saptanamamıştır. Özellikle diastolik kan basıncının, 
antihipertansif tedavi ile 90 mm/Hg'nın altına inme-
si, uteroplasental dolaşımda yetersizliğe sebep ol-
maktadır. Hafif preeklampside, kliniğimizde uygu-
lamamız; hospitalize edilmeden hastanın evde gün-
lük aktivitelerini kısıtlamayan istirahatinin sağlan-
ması, aşın kilo alma ve aşın tuz kullanımından ka-
çınmak kaydı ile tuz ve diyet kısıtlanmaması, an-
tihipertansif kullanılmaması ve 1-2 hafta aralıklarla, 
klinik ve laboratuvar takibi şeklindedir. Gerek fetal 
hareketlerin izlenmesi gerekse ultrasonografik iz-
leme (İUGR ve oligohydramnios), NST ve dopler 
testleri ile fetus sağlığı hakkında fikir sahibi olu-
nabilir. Fizyopatolojinin ve klinik tablonun 28-32 
haftalarda şiddetlendiği gözönüne alınarak, bu gebe-
lik  haftalannda daha   sıkı takip altında tutulmakta 

ve eğer dopler, ürik asit, proteinüri, fibronektin de-
ğerlerinde artma mevcut ya da diastolik kan basıncı 
100 mm/Hg'yı buluyorsa, bu şartlarda hastaneye 
yatırılarak tetkik ve takibi yapılmaktadır. Hafif pre-
eklampside perinatal mortalite oranı %11.8, İUGR 
oranı ise %10.2 olarak tesbit edilmiştir (4). Ağır 
preeklampsiye dönüşmediği ya da İUGR veya oligo-
hidramnios gelişmediği sürece, hafif preeklampside 
terme kadar beklenir. Oligohidramnios ya da İUGR 
geliştiğinde, doğum zamanı ve şekline, bu patoloji-
lerin gerektirdiği çerçevede karar verilmelidir. Ter-
me ulaşan olgularda ise indüksiyon ile vaginal do-
ğum sağlanır. 

AĞIR PREEKLAMPSİ VE GEBELİĞİN 
AĞIRLAŞTIRDIĞI KRONİK 
HİPERTANSİYON 

Ağır preeklampside, maternal-fetal morbidite ve 
mortalite belirgin ölçüde artmıştır. Ağır preeklampsi 
geliştiğinde, fizyopatoloji sistemik hale gelmiştir. 
Bu nedenlerden ötürü, ağır preeklampside anne 
ve fetus ciddi risk altındadır. Aynı şekilde gebeliğin 
ağırlaştırdığı kronik hipertansiyon ve eklampsi ol-
gulannda da maternal ve fetal riskler, ağır preek-
lampsi ile aynı ölçüde artmıştır. Kronik hipertan-
siyona preeklampsinin eklenmesi ile sadece kan 
basıncının artması yanında, diğer laboratuvar bul-
gulannda da bozulma görülür ve fizyopatoloji sü-
ratle ve ağır şekilde tabloya hakim olur. Ağır preek-
lampsi, gebeliğin ağırlaştırdığı kronik hipertansi-
yon ve eklampsi, birlikte ağır grubu oluştururlar ve 
aynı klinik, laboratuvar takibe ve yönetime sahip-
tirler. 

Ağır olgularda, fetal ya da neonatal komplikas-
yonlar, daha ziyade, İUGR ve prematüritedir. Ancak 
anne de aynı ölçüde ciddi morbidite ve mortali-
teye sahiptir. Uygulanacak olan tedavi ya da yak-
laşım, önce annenin ve daha sonra fetusun sağ-
lığını gözönünde bulundurmalıdır. Ağır olgularda 
uygulanacak tek tedavi, doğumun sağlanmasıdır. 
Fizyopatolojinin yaygın ve ciddi boyutlara ulaşması 
nedeni ile, gebe risk altındadır. Preeklampsiyi oluş-
turan fizyopatoloji belirli bir zamandan beri zaten 
mevcut olup, süregelmektedir ve artık sistemik bo-
zukluklara yol açacak ölçüde artmıştır. Fetus süre-
gelen bu patolojiden, aynı zaman süreci içinde et-
kilenmiştir ve suboptimal koşullardadır. Dolayısı ile 
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gebeliğin daha fazla devam etmesinin fetusa bir 
katkısı yoktur. Bu nedenlerden ötürü; ağır preek-
lampsi, gebeliğin ağırlaştırdığı kronik hipertansiyon 
ya da eklampsi olgularında, anne ve fetus açısından 
en uygun çözüm doğumun sağlanmasıdır. 

Ağır preeklampside perinatal mortalite oranlarına 
göz atıldığında; literatürde % 6.3 ile 32 arasında 
değişen oranlar bildirilmiştir (8). Sibai; 303 vakalık 
serisinde (48 saat içinde doğurtulan) total perinatal 
mortaliteyi % 13.5, İUGR'li olan olgularda ise % 20 
olarak vermektedir. Bu olguların 21'ini teşkil eden 
gebeliğin ağırlaştırdığı kronik hipertansiyon olgu-
larında ise % 32 ve İUGR saptananlarda % 33'tür. 
Olguları gebelik haftalarına göre irdelendiğinde ise; 
28 hafta ve altında neonatal mortalite % 100, 29-32 
hafta arasında % 6 ve 32 hafta üzerinde neonatal 
mortalite % 0 olarak verilmektedir (9). Odendaal 
ise antihipertansif alan 129 vakalık 34 gebelik haf-
tası altındaki serisinde; gebeliğin ortalama uzatıla-
bilme süresini 11 gün, total perinatal mortaliteyi % 
32.6 ve dekolmana bağlı intrauterin ölüm oranını % 
36 olarak bildirmektedir (10). Şen ve ark., 252 olgu-
luk gebelikte hipertansiyon serisinde; ağır preek-
lampsi, gebeliğin ağırlaştırdığı kronik hipertansi-
yon ve eklampside perinatal mortalite, sırası ile, % 
30.5, 28.5 ve 31.5 olarak tesbit edilmiştir. Anti-
hipertansif kullanan ve kullanmayan olgular karşı-
laştırıldığında; antihipertansif kullanmayan ağır pre-
eklampsi olgularında perinatal mortalite % 27 iken, 
kullananlarda % 38.4 olarak bildirilmiştir. Perina-
tal mortalitenin görüldüğü vakaların tamamına yakı-
nını, uzun süre konservatif yaklaşım ile izlenen ve 
sonunda kliniğimize başvuran hastalar teşkil etmek-
tedir (4). Yine aynı çalışmada; gebelik haftaları ile 
mortalite ilişkisi irdelendiğinde; 32 haftanın üstünde 
% 11.6 iken, 32 hafta altında % 68.6 olarak saptan-
mıştır. 

Ağır preeklamspi tanısı alan olgular, hospitalize 
edilerek izlenmelidir. Gerekli klinik ve laboratu-
var tetkikler titizlikle uygulanmalıdır. Ürik asit 
düzeyi, proteinüri ve fibronektinde artma gözlenir. 
Fizyopatolojinin ağırlaştığı olgularda, trombosito-
peni, karaciğer enzimlerinde yükselme ve hemo-
liz (HELLP sendromu) gözlenebilir. (HELLP send-
romu, ileride, ayrıca ele alınacaktır). Epigastrik ya 
da sağ yan ağrısı, görme bozuklukları ya da skotom, 
baş  ağrısı,  bilinç  bulanıklığı  gibi  semptomların 

görülmesi kliniğin ağır olduğunu ve muhtemel kon-
vülziyonu belirler. Ayrıca oligürinin gelişmesi, krea-
tinin yüksekliği, kan basıncının kontrol altında tu-
tulamaması ve proteinürinin 5 gramın üzerine çık-
ması annenin daha da ciddi risk altında olduğunun 
ifadesidir (Preeklampside laboratuvar bulguları ile 
ilgili ayrıntılı bilgi, daha önceki bölümlerde veril-
miştir). Diastolik kan basıncının 110 mm/Hg veya 
üzerinde olması ve seyretmesi durumunda, anneyi 
hipertansiyonun getireceği komplikasyonlardan ko-
rumak amacı ile, acil antihipertansif tedavi uygu-
lanmalıdır. Nifedipin; yanlanma süresinin kısa ol-
ması, terapötik konsantrasyona (dilaltı veya oral) 
çabuk ulaşabilmesi, aşın kan basıncı düşmesine 
sebep olmadığı (MgSO4 ile beraber hipotansif etkisi 
vardır) ve utero-plasental kan akımını etkilemediği 
için tercih edilen, kullanımı kolay bir antihi-
pertansifdir (3). Akut hipertansiyon hecmelerinde 15 
dakika aralıklarla dilaltı ve birlikte oral uygulana-
rak kan basıncı kolaylıkla kontrol altına alınabilir. 
Nifedipin dışında tercih edilen diğer antihipertan-
siflerden alfa-metildopa, labetalol ve hidralazin de 
antihipertansif olarak kullanılabilir. Kan basıncında 
ani artışlar olduğunda ya da antihipertansife rağmen 
diastolik kan basıncının 110 mm/Hg'nın altına in-
memesi ve buna serebral ya da görme bozuklukla-
rının eklenmesi, konvülziyon habercisi olarak kabul 
edilmeli ve MgSO4 tedavisine alınmalıdır. İlk doz 
olarak 3-4,5 gr İV bolus şeklinde uygulandıktan 
sonra, 500 cc serum içinde 9 gr MgSO4 saatte 1-
1,5 gr yani dakikada 20-30 damla gidecek şekilde 
perfüzyon uygulanır. MgSO4 tedavisi esnasında 
kan seviyelerinin kontrol edilmesi, gerekli olan doz 
ayarlamalarında ya da Mg intoksikasyonunu belir-
lemede yardımcı olur. Ancak MgSO4 perfüzyonu 
ile birlikte uygulanan nifedipin tedavisinde kan ba-
sıncı, olası hipotansiyon nedeni ile, yakın izleme 
altında sürdürülmelidir. Bu tedbirlerle kısa zamanda 
sonuç alınır ve 8-12 saatten fazla MgSO4 tedavi-
sine ve antihipertansife ihtiyaç duyulmaz. Eğer bir 
düzelme elde edilemezse, anne ve fetus ciddi risk 
altındadır ve doğum süratle sağlanmalıdır. Bazı has-
talarda, nadiren, kan basıncı 100 mm/Hg ve pro-
teinüri 5 gr/l'nin altına inebilir, ödem azalabilir ya 
da kaybolur, yani olgu hafif preeklampsi grubuna 
geçebilir. Bu tür olgularda kan basıncı ve pro-
teinüride azalma, genellikle, kısa süreli ve geçicidir. 
Eğer proteinürisi düşük ve kan basıncı 100 mm/Hg 
altında seyrediyorsa ve diğer laboratuvar bulguları 
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ve fetusun durumunu gösteren testler normal ise, 
hasta sıkı kontrol altında izlenebilir. Ancak hospital-
izasyona ve uygulanan ilk tedbirlere rağmen hasta 
halen ağır preeklamptik özellikleri taşıyorsa ve ge-
belik haftası 32 haftanın üzerinde ise doğum (obs-
tetrik endikasyon olmadıkça, vaginal doğum) sağla-
nır. 

Ağır preeklampside en çok sıkıntı duyulan dönem 
28-32 hafta arasıdır. İlk ele alınacak sorun, anneyi 
daha fazla risk altına sokmamaktır. Erken doğurtul-
duğunda oluşacak olan neonatal morbidite ve mor-
talite ile, beklenildiğinde oluşacak olan maternal-
fetal morbidite ve mortalite esas sorunu teşkil et-
mektedir. Ağır preeklampside en uygun seçim do-
ğumun sağlanmasıdır. Hospitalize edildikten sonra; 
diastolik kan basıncının 100 mm/Hg'nın üzerinde 
seyretmesi, proteinürinin 3-5 gr/l'nin üzerinde olu-
şu, ürik asit ve fibronektin düzeylerinin yüksekliği, 
ani kilo artışı ve ödemlerin görülmesi ve devam et-
mesi, maternal ve fetal prognozun kötü olduğunun 
işareti olarak kabul edilmelidir. Neonatal şartların 
yeterli olduğu merkezlerde, 28-32 haftalarda olan 
ağır preeklamptik olgular doğurtulmalıdır. Gebe-
liğin bu döneminde gelişen ağır preeklampsi, erken 
başlayan ve şiddetli seyreden olgulardır ve İUGR 
ile oligohydramnios çoğunlukla eşlik eder. Dekol-
man, fetal distres ve serviksin yeterli olgunlukta 
olmaması nedeni ile tercih edilen doğum yönte-
mi genelde sezaryendir. Neonatal şartların yeterli 
olmadığı merkezlerde 28-32 haftada gelişen ağır 
preeklampsi olgularında, eğer antihipertansiflerle 
kan basıncı kontrol altına ( diastolik 90-100 mm/Hg 
arasında tutulmalı) alınabiliyorsa ve diğer klinik-
laboratuvar parametreler normal ya da hafif sey-
rediyorsa; bu şartlarda yakın kontrol altında ve has-
tanede izlenebilir. Fetal akciğer olgunlaşması açı-
sından kortikosteroid uygunabilir. Ancak kortikos-
teroid kullanımı üzerine değişik görüşler vardır. 
Zaten belirli bir sıkıntı altında olan fetusta, akciğer 
matürasyonunun hızlanması beklenir. Dekolman 
olasılığı her zaman gözönünde bulundurulmalıdır. 
Ancak en iyi şartlarda bile gebelik süresinin 10-15 
günden daha fazla uzayabilmesi zayıf olasılıktır 
(11). Annenin ciddi risk altında olduğu unutulma-
malı ve laboratuvar kontrolü  iyi sağlanmalıdır. 

Gebelik haftası ne olursa olsun. İUGR veya oligo-
hydramnios varlığında, doğum yönetimi mevcut pa- 

tolojinin gereklerine göre yapılmalıdır. Gebelik haf-
tası 28 haftanın altında olan olgularda hem mater-
nal hem de fetal risk oldukça yüksektir. Erken dö-
nemde gelişen ağır preeklampsilerde, patoloji çok 
erken ve şiddetli olarak başlamıştır ve prognoz 
kötüdür. Genellikle İUGR ve ağır oligohydramnios 
eşlik eden fetal patolojilerdir. Bekleme ile elde edi-
len sonuçlar, hem fetus hem de anne açısından 
yüz güldürücü değildir. Bu tür hastalarda, hastanın 
(ayrıntılı bilgilendirme sağlandıktan sonra) karara 
katılımı ile gebelik sonlandırılmalıdır. 

Preeklampsinin önlenmesinde ve belkide fizyopa-
tolojinin hafifletilmesine yönelik olarak; kalorisi 
az - proteinden zengin - tuzdan fakir diyet, kalsi-
yum- magnezyum-balık yağı kullanımı, düşük doz 
aspirin, dipyridamole ve heparin gibi antitrombo-
tikler, sık antenatal kontrol, yan yatar pozisyonda is-
tirahat, sigara ve kahve kullanımının kısıtlanması 
gibi tedbirler ileri sürülmüştür. İleri sürülen bu 
tedbirlerin uygulanması yararlı olmakla beraber, tek 
başına çözüm getirememektedirler. Özellikle düşük 
doz aspirin, dipyridamole ve heparin konusunda 
çok iyi neticeler bildiren çalışmalar giderek art-
maktadır (12,13). Bu konuda gerekli bilgi, ilgili bölümde 
ayrıntılı olarak ele alınmıştır. 

HELLP SENDROMU 

Hemoliz, karaciğer enzimlerinde artma ve trombo-
sitopeni bulguları ile tariflenen bir sendromdur (14). 
Literatürde HELLP sondromunun tanımı, sıklığı, se-
bebi, teşhis ve tedavisi konusunda değişik görüşler 
mevcuttur. Sıklık olarak % 2-12 arasında değişen 
değerler bildirilmektedir (15). Bildirilen sıklık farklı-
lıkları; tanı kriterleri, zamanı ve metod farklılıkla-
rından kaynaklanmaktadır. Bazıları hemolizi dahil 
etmez iken, bazıları ise 100.000 üzerindeki trombo-
sit değerlerini de kriter olarak almaktadırlar. Aynı 
şekilde hangi karaciğer fonksiyon testlerinin esas 
alınması konusunda fikir birliği yoktur. Sibai ise tanı 
kriteri olarak; hemoliz için anormal periferik yay-
ma, 1.2 mg/dl üzerinde bilirubin ve artmış LDH 
(600 U/L ve üzeri)'yı; karaciğer enzimleri için art-
mış SGOT (>70 U/L) ve LDH'yı; trombositopeni 
için 100.000'nin altında değerlerin dikkate alınma-
sını önermektedir (14). Erken dönemde ortaya çıkan 
preeklampsi olgularında daha sık gözlenir. Sağ hipo-
kondrial bölgede ağrı ve hassasiyet (% 80), ani kilo 
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ve ödem artışı (% 60), epigastrik ağrı (% 90), bu-
lantı ve kusma (% 50) semptomları eşlik eder. Bazı 
olgularda gastrointestinal kanama, sarılık ve omuz 
ağrısı gözlenebilir. Bazen hipertansiyon gözlenmez 
(% 20) veya hafif seyreder (% 30). Ancak genelde 
ağır hipertansiyonla birlikte seyreder (16). HELLP 
sendromunu, kompanse intravasküler koagülopati 
olarak değerlendirenler vardır. Ancak HELLP send-
romu olmadan da kompanse intravasküler koagülo-
pati saptanabileceği bildirilmektedir. HELLP send-
romunda; fibrinojende azalma ve fibrin yıkım ürün-
lerinde artma esas alındığında, dissemine intravas-
küler koaülopati % 38 oranda ve fibrinojende azal-
ma, fibrin yıkım ürünleri, trombositopeni, anti-
trombin-III aktivitesinde artma ve protrombin za-
manı esas alındığında ise % 83 oranında görüldüğü 
bildirilmiştir (17,18). HELLP sendromu saptandığında, 
fizyopatolojinin ağır seyrettiğinin bir bulgusu olarak 
alınmalı ve doğum sağlanmalıdır. Bu vakalarda 
kanama riski nedeni ile pudental ve epidural 
anestezi kontrendikedir (19). Keza sezaryen esna-
sında trombosit solüsyonları ile trombositopeni dü-
zeltilmelidir. Pulmoner ödem ve ağır oligüri yönün-
den dikkatli olunmalıdır (20). 

POSTPARTUM İZLEME 

Ağır preeklampsi, gebeliğin ağırlaştırdığı kronik 
hipertansiyon ve eklampsi olguları, doğumu takiben 
12-24 saat yakın izleme allında tutulmalıdır. Özel-
likle HELLP sendromu gözlenen olgular, yoğun 
bakım şartlarında tutulmalıdır. Kklampsilerin yak-
laşık % 25'i postpartum dönemde gelişir (20). Yakın 
izleme altında tutulan olgularda morbidite ve 
mortalite minimuma indirilebilmektedir. Gebelikle 
olduğu gibi tuz kısıtlaması ve diüretik kullanımına 
ihtiyaç yoktur. Klinik semptomlar ilk 24 saat içinde 
süratle geriler. Ancak ikinci trimester ağır olgularda 
ve HELLP sendromu gözlenen olgular, 2-4 gün 
yoğun izleme altında tutulması gerekebilir ve ba-
zen ilk 24 saat içinde MgSO4 perfüzyon uygula-
masına ihtiyaç duyulabilir. Hipertansiyonun devam 
ettiği durumlarda antihipertansif kullanımına devam 
etmek gerekebilir. Kan basıncı süratle ve birkaç gün 
içinde normale döner. Eğer 6 hafta geçtiği halde hi 
pertansiyon devam ediyorsa, hipertansiyonun nede 
ni detaylı olarak araştırılmalıdır. 

FİBRONEKTİN 

Glikoprotein yapısında olan fibronektin, başlıca ka-
raciğer ve endotel kaynaklıdır. Preeklampside olu-
şan endotel hasarı sonucu, fibronektinin yükseldiği 
yapılan çalışmalarla ortaya konulmuştur. Lazarchick 
ve ark (1986) fibronektinin gebelik boyunca artış 
gösterdiğini (3.trimesterde % 20) ve preeklampsinin 
klinik olarak ortaya çıkışından yaklaşık 1 ay önce 
yükseldiğini ve bu olguların % 94'ünde, fibronekti-
nin 400 mg/ml üzerinde olduğunu bildirmişlerdir 
(21.22,23) Madazlı ve ark.'nın yaptıkları çalışmada 
ise; fibronektinin gebelik haftası ile arttığını (Re-
sim 1) ve klinik olarak preeklampsi belirginleşme-
den yaklaşık 4-6 hafta önce saptanan fibronektin ge-
belik haftasına göre yüksek tesbitinin preeklampsiyi 
önceden belirlemede, % 90 sensitiviteye ve % 94.4 
spesifisiteye sahip olduğu ve bu dönemde ortalama 
522 mg/ml değerde olduğu belirlendi. Aynı çalışma-
da kronik hipertansiyon ve preeklampsiyi ayırdet-
mede, fibronektinin % 100 spesifisite ve % 100 po-
zitif belirleyiciliğe sahip olduğu saptanmıştır. Böy-
lece fibronektinin, gebelik haftasına bağlı olarak 
değişimini, preeklampsinin önceden belirlenmesi ve 
kronik hipertansiyonla ayırdedilmesinde oldukça et-
kin bir test olduğu bildirilmiştir @*\ Fibronektin, 
gerek ilk kez gebelikte saptanan ve öncesine ait ye-
terli bilginin mevcut olmadığı olgularda, kronik hi-
pertansiyon ile preeklampsiyi ayırdetmede ve gerek-
se de risk grubu hastalarda, preeklampsiyi erken 
devrede ortaya koymada ve belirlemede kullanılabi-
lecek bir parametredir. 
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DOPLER 

Preeklampside gerek uteroplasental dolaşım gerekse 
de fetal dolaşım hakkında ayrıntılı bilgi, dopler ile 
elde edilebillir. Uterin arter doplerinde, 18.-19. 
gebelik haftalarından önce, "notch" saptanması nor 
mal bir bulgu olmasına karşın; myometrial spiral 
arterlerin sekonder trofoblastik invazyon ile yapısal 
değişikliğe uğraması ile, 20-22 gebelik haftalarından 
sonra, "notch" belirtisi gözlenmez. Özellikle 22-24 
gebelik haftasından sonra notch gözlenmesi (Re-
sim 2) patolojik ve preeklampsinin bir bulgusu ola-
rak kabul edilir (25). Uterin arterde notch (-) fakat 
anormal umbilikal arter bulgusu olan olgulara oran-
la, uterin arter notch (+) fakat normal umbilikal 
arter bulgusu olan olgularda (Resim 3); morbidi 
tenin daha yüksek olduğu ortaya konulmuştur (26). 
Uterin arter rezistan indeksi (Rl)'nin 0.58 den yük 
sek ve umbilikal arter sistolik/diastolik oranının (S/ 
D) ya da pulsatilite indeksi (Pl)'nin yüksek olduğu 
durumlarda prognozun kötü olduğu bilinmektedir. 
Ayrıca sağ ve sol uterin arter S/D oranları arasındaki 
farkın l'den büyük olmasının da kötü prognozu 
gösterdiği ileri sürülmüştür (27). Uterin arter ve um 
bilikal arterlerde normal ya da anormal dopler bul 
gusuna göre; gebelikte hipertansiyon 4 vasküler 
grup halinde irdelenmiştir: 1-Uterin ve umbilikal 
arter dopler bulgusu normal olgularda morbidite. 
normal popülasyondan farklılık göstermemektedir. 
2-Uterin arter dopler bulgusu normal, ancak um-
bilikal arterde anormal olan olgularda; İUGR, trom-
bositopeni. fetal di strese bağlı sezaryen ve erken 
doğum oranında artma gözlenmiştir. 3-Umbilikal ar-
ter dopler buk'usu normal, ancak uterin arterde anor-
mal (ilan olgularda: ffial natoloji ha fil'olmasına kar 
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şııı. nuıeıııal semptomların (başağrısı, oligüri ve kan 
basıncında artış) daha belirgin olduğu saptanmıştır. 
4-Hem uterin hem de umbilikal arter dopler bul-
gusu patolojik olan olgularda maternal-fetal prog-
nozun kötü ve bu olgularda patolojinin erken gebe-
lik haftalarında başladığının ifadesi olduğu ileri 
sürülmüştür (27). 

Dopler. preeklampsinin erken belirlenmesi yanında, 
kl inik yönetime de katkıda bulunabilir. Preeklamp-
side klinik bulgular ortaya çıktığında utero-plasental 
dolaşımda % 50 kayıp söz konusudur ve fizyopato-
loji iyice yerleşmiştir. Bu nedenlerden dolayı, ge-
rekli tedavi ve yaklaşım için geç kalınmış oluna-
bılmektedir. Fetusta aorta, middle serebral arter, ana 
karotid arter, internal karotid arter gibi damarlarda-
ki dopler dalga değişikliklerinin incelenmesi ile fe-
tus sağlığı hakkında bilgi sahibi olunabilmektedir 
(Resim 4). Ancak burada, preeklampsi ile doğrudan 
ilişkili olmaması nedeni ile, değinilmeyecektir. Pre-
eklampsi klinik yönetiminde; uterin ve umbilikal ar- 
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ter dopier bulgularından yararlanılabilir. Umbilikal 
ve uterin arter dopler bulguları normal olan ol-
gularda; herhangibir patoloji beklenmez, normal 
gebelik kontrolleri ile takip edilir. Dopler, 32 haf-
tada tekrarlanır ve bulgular normal ise NST ve ult-
rasonografi takipleri azaltılabilir. Sınırda değerler 
haftalık tekrarlanmalıdır. Umbilikal arter dopler 
bulgularının patolojik seyretmesi halinde; fetal 
gelişim ve anomali açısından ultrasonografi ve NST 
takibine alınır ve beta-bloker kullanımından kaçın-
mak gerekir. Diastol sonu akım yokluğu ya da ter-
sine akım varlığı, fetal hipoksinin belirtisi olarak ele 
alınmalı ve doğrulanmalıdır (25). Bu bulgulara sahip 
fetuslann, doğum eylemi sırasında, fetal distres gös-
tereceği gözönünde bulundurulmalıdır. Umbilikal 
arter dopler bulgularının normal ancak uterin 
arter bulgularının patolojik olduğu durumlarda; 
maternal sirkülasyondan kaynaklanan fetal distres 
beklenmelidir. Hipotansiyon yada hipovoleminin 
düzeltilmesi ya da antihipertansiflerin kesilmesi ile 
fetal distreste düzelme meydana gelebilir. Yani ute-
rin arter kan akımında düzelme ile fetal hipokside 
düzelme meydana gelecektir. Anormal uterin ar-
ter dopler bulgusuna sahip, özellikle notch (+) 
olan olgularda maternal semptomlar nedeni ile 
doğum gerekliliği doğabilecektir. Hem uterin hem 
de umbilikal arter dopler bulgusu patolojik olduğu 
durumda; hospitalize edilmelidir. Bu gebelerde, hem 
maternal hem fetal dolaşım etkilenmiştir. Bu neden-
lerden ötürü, anne ve fetus sağlığı açısından detaylı 
tetkik yapılmalıdır. Özellikle bu grupta fetal anomali 
açısından ultrasonografi ile fetus irdelenmelidir. 

Preeklampside dopler, fizyopatolojinin değerlendir-
mesinde yardımcı bir yöntem olup, klinik ya da 
laboratuvar bulgularla paralellik içinde olması bek-
lenmemelidir. Anormal dopler bulguları, preeklamp-
tik olguların yaklaşık % 80'inde klinik semptom-
ların oturmasından önce yol göstericidir (27). Bu 
nedenle gereksiz maternal-fetal testler ve uygula-
malardan kaçınmamıza yardımcı olur ve gerek ma-
ternal gerekse de fetal riskleri önceden belirleme-
mize yardım eder. 
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Eklampsi'de Klinik Yönetim 

Rıza MADAZLI, Cihat ŞEN, Vildan OCAK İÜ 
Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Perinatoloji Bilim Dalı 

Eklampsi, preeklampsi semptom ve bulguları olan 
gebelerde antepartum veya postpartum dönemde epi-
lepsi veya diğer konvülziyon nedenlerine bağlı ol-
maksızın gelişen konvülziyon ve/veya koma olarak 
tanımlanır. Literatürde belirtilen sıklığı 100 ile 3448 
gebelikte 1 olarak değişmektedir (1,2). Düşük sos-
yoekonomik seviyeye sahip genç nullipar gebelerde 
ve çoğul gebeliklerde sıklığı artmaktadır. Preek-
lampsi-eklampsi etyolojisi bilinmeyen bir hastalıktır. 
Son yıllarda, feto-maternal immünolojik reaksiyon-
daki bozukluğa bağlı olarak normal plasentasyon 
için gerekli trofoblastik invasyonun oluşamaması 
veya yetersiz oluşması sonucu ortaya çıkan faktör 
veya faktörlerin uteroplâsenter ve sistemik dolaşımda 
endotel hasarına neden olmaları sonucunda geliştiği 
fikri ağırlık kazanmaktadır (3,4). Eklampsi sistemik 
bir hastalık olup değişik organ sistemlerinin 
(kardiyovasküler, hepatik, renal, hematolojik ve 
merkezi sinir sistemi) fonksiyon bozukluğu ile ka-
rakterizedir. Maternal ve fetal mortalitesi yüksek, 
obstetrik acil bir hastalık olan eklampsi, uygun takip 
ve bakım şartlarında önlenebilir bir olgudur. 

TANI VE KLİNİK BULGULAR 

Hipertansiyon ve proteinürisi olan bir gebede, 20. 
gebelik haftasından sonra veya postpartum ilk 48 
saat içerisinde generalize konvülziyonlann ve/veya 
komanın oluşması ile eklampsi tanısı konulur. Ek-
lamptik konvülziyonlar grand mal tipinde, tonik-
klonik tarzdadır ve gelişen komanın süresi değişken-
dir. Konvülziyonlar nadiren devamlılık kazanır ve 
ancak kas paralizisi ile durdurulabilir. Nadiren 20. 
gebelik haftasından önce ve postpartum 48 saatten 
sonra da eklampsi olguları bildirilmiştir (5,6). 

Eklampsi tanısında hipertansiyon temel bulgudur. 
Hipertansiyon  ağır (sistolik 160 mmHg  ve/veya 

Başvuru adresi: Doç. Dr. Cihat Şen, PK. 33 Cerrahpaşa-İstanbul-34301 
Tel 1-5891141 Fax: 1-5299937 

diastolik 110 mmHg üzerinde), hafif (sistolik 140 ile 
160 mmHg veya diastolik 90 ile 110 mmHg arasın-
da) veya göreceli olabilir. Göreceli olduğu durumlar 
(eklamptik hastaların % 20'si) kan basıncı sistolik 
120 ile 140, diastolik 80 ile 90 mmHg arasındadır ve 
gebelerin 1. trimester kan basıncı ölçümlerinden sis-
tolik 30 mmHg ve diastolik 15 mm Hg yüksektir 
(7,8). 

Eklampsi genelikle belirgin proteinim ile birliktedir. 
Buna karşılık eklampsi tanısı için proteinürinin var-
lığı şart değildir. Eklamptik hastaların kalitatif yön-
tem ile % 49'unda >2+, % 29 'unda <2+ proteinüri 
tesbit edilirken, % 22'sinde proteinüri tespit edilme-
miştir. Proteinüri derecesi 24 saat içinde dalgalan-
malar gösterdiğinden 24 saatlik idrarda kantitatif 
yöntemle (Esbach) ölçüm yapmak, tek bir idrar ör-
neğinde kalitatif yöntemle yapılan ölçümlerden daha 
doğru sonuç verir (9). 

Eklampsi tanısında yardımcı olacak ve daha önem-
lisi gelişecek konvülsyonların habercisi olabilecek 
bulgu ve belirtiler ise şunlardır: Şiddetli ve ısrarlı 
oksipital başağrısı, skotom ve fotofobi gibi görme 
bozukluktan, epigastrik ağrı, kusma ve klonusla bir-
likte olan derin tendon reflekslerinde artma. Sibai 
ve ark (8). yaptıkları bir çalışmada konvülziyonlardan 
önce en sık gözlenen semptomları, başağnsı (% 
82.5), görme bozuklukları (% 44.4) ve epigastrik 
ağrı (%19) olarak bildirilmiştir. 

Eklampsiye özgü hematolojik ve biyokimyasal bir 
labaratuar bulgu yoktur. Hematokrit, hemokonsant-
rasyondan dolayı genelikle yüksektir. Karaciğer 
fonksiyon testleri olguların % 11 ile 74' ünde, böb-
rek fonksiyon testleri ise % 50-70 olguda bozuktur. 
Kanda ürik asit genellikle yüksektir. Eklamptik has-
taların yaklaşık % 10'unda HELLP sendromu tespit 
edilmiştir (10). 

Gebelikte hipertansiyon ve proteinüri ile birlikte 
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olan konvülzh onların en sık ve başlıca nedeni ek-
lampsidir. Gebelikte diğer etyolojik nedenler de na-
diren konvülziyona sebep olabilir ve eklampsinin 
ayırıcı tanısında düşünülmelidir. Ayırıcı tanıda göz-
önünde bulundurulması gereken hastalıklar şunlar-
dır: 1-Serobrovasküler olaylar (intraserebral kana-
ma, serebral tromboz) 2-Yer kaplayan santral sinir 
sistemi lezyonları (beyin tümörleri, beyin apseleri) 
3-Hipertansif hastalıklar (Hipertansif ensefalopati. 
feokromositoma) 4-Epilepsi 5-Metabolik bozukluk-
lar (hipoglisemi, hipokalsemi, su intoksikasyonu) 6-
İnfeksiyon hastalıkları (menenjit, ensefalit) 7-Trom-
botik trombositopenik purpura. 

SEREBRAL PATOLOJİ 

Eklampside oluşan konvülziyon ve komanın nedeni 
bilinmemekle birlikte serebral ödem, iskemi, kana-
ma veya geçici vasospazm suçlanan faktörlerdir. Ek-
lampsiden ölen hastalarda yapılan otopsilerde be-
yinde ödem ve/veya kanama sık rastlanan bir bulgu-
dur. Buna karşılık yaşayanlardaki beyin bozukluk-
larının sıklığı ve etyolojisi açıklığa kavuşmamıştır. 
Nörodiagnostik testlerden elektroensefalografi 
(EEG), kompüterize tomografi (CT) ve manyetik re-
sonans görüntüleme (MRI) eklamptik hastalarda kli-
nik yönetim ve ayırıcı tanıda yardımcı olabilmek 
amacı ile uygulanan yöntemler arasındadır. Yapılan 
bir çalışmada; eklamptik hastaların % 75'inde ilk 48 
saat içinde EEG'de bozukluk olduğu tespit edilmiştir 
(11). Bu hastalarda hipoksi ve su intoksikasyonu, 
hipokalsemi gibi metabolik bozukluklardakine ben-
zer EEG bulgusu gözlenmiştir ve postpartum 6 ay 
içinde tüm hastalarda normale dünmüştür. EEG bo-
zukluğu ile hipertansiyon şiddeti arasında bir ilişki 
bulunamamıştır.Yazarlar EEG'nin eklampsinin ayırıcı 
tanısında önemli rol oynayamayacağı yorumuna 
varmışlardır. 

Yaşayan eklamptik hastalarda CT, beyin hasarının 
varlığını, şeklini ve şiddetini belirliyebilme olanağı 
sağlamıştır. Serebral ödem, kanama ve infarkt tespit 
edilebilen CT bulgularıdır. Eklamptik hastalarda 
Brown ve ark (12). % 29, Miller ve ark (13) % 20 
anormal bulgu bildirmişlerdir. Literatürde bu konu-
daki ortak kanı, eklampsi olgularında lokalize nöro-
lojik bulgular ve uzamış koma haricinde kompüto-
rize tomografinin rutin endike olmadığı yönündedir. 
MRI bulguları olarak, eklamptik hastalarda serebral 

kanama, ödem ve infarkt gözlenmiştir (14). Noninva-
ziv ve daha güvenilir bir yöntem olan MRI, eklamp-
tik konvülziyonların nedenini anlamada ve ayırıcı 
tanıda umut veren bir yöntem olarak gürülmektedir. 

KLİNİK YÖNETİM 

Eklampsi, gebeliğin yaşamı tehdit eden bir kompli-
kasyonudur. Maternal ve fetal morbitide ve mortali-
teyi en aza indirebilmek için acil tedaviyi gerektirir. 
Eklampsi tedavisindeki temci prensipler şunlardır: 

1-Maternal vital fonksiyonların desteklenmesi 2-
Konvülziyonların kontrol altına alınıp, tekrarının 
önlenmesi 
3-Maternal hipoksemi ve/veya asideminin düzeltil-
mesi 
4-Hipertansiyonun kontrol altında tutulması 5-
Doğumun gerçekleştirilmesi. 

Hasta karartılmış, her türlü gürültüden uzak bir 
odaya alınır. İvedilikle yapılması gereken hastanın 
nöbet anında kendine zarar vermesini önleyici ted-
birlerin alınmasıdır. Bu amaçla nöbet sırasında dilini 
ısırmaması için 'airway', tahta spatül veya sert kau-
çuk dişler arasına yerleştirilerek kafa ve etraf trav-
malarını önleyici tedbirler sağlanır. Yeterli maternal 
oksijenizasyon sağlanır. Tükürük ve kusmukların 
hava yollarına aspirasyonunu önlemek için yana ya-
tırılır, ağızda biriken köpüklü ve kanlı salgılar sonda 
ile temizlenir, gerekirse nazo-trakeal sonda ile aspi-
rasyon yapılır. Tedavinin hemen hiç zaman kaybet-
meden yapılması gereken kısmı, etraf ve kafa trav-
malarını önleyici tedbirlerin alınması, maternal oksi-
jenizasyonun sağlanması ve aspirasyon riskinin ön-
lenmesi olarak özetlenebilir. Ayrıca hastaya hemen 
bir damar yolu açılmalı ve kalıcı idrar sondası takıl-
malıdır. 

Konvülziyonların tedavisinde ve tekrarının önlen-
mesinde en sık magnezium sülfat (MgSO4) kulla-
nılır. Uygun kullanıldığı koşullarda maternal ve neo-
natal santral sinir sitemi depresyonuna neden ol-
madığı ve güvenilirliği uzun yılların kullanım tec-
rübesi ile gösterilmiştir (15). Günümüzde Pritchard'ın 
(16) intramusküler, Zuspan (17) ve Sibai'nin (18)  intra-
venöz rejimleri olmak üzere üç kullanım rejimi po-
pülerdir. Her üç uygulanım şekli de klinik olarak et-
kin ve güvenilirdir. Pritchard'ın yöntemindelO gr in- 
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tramusküler yükleme dozunu takiben her 4 saatte bir 
5 gr intramüsküler idame dozu yapılır. Zuspan'ın re-
jiminde ise 4 -6 gr intravenöz yükleme dozunu taki-
ben 1-2 gr/saate gidecek şekilde MgSO4 perfüzyonu 
uygulanır. Sibai'nin rejimindelO-15 dakika içinde in-
travenöz yavaş olarak verilen 6 gr MgSO4 yükleme 
dozunu takiben 2-3 gr/saatte gidecek şekilde perfüz-
yon yapılır. Hastaların % 10-15'inde konvülziyonlar 
tekrarlar, bu durumda 2 gr MgSO4'ın intravenöz bo-
Ius şeklinde uygulanımı çoğunlukla etkindir. Bu te-
davilere rağmen konvülziyonların devam ettiği du-
rumlarda 250 mg sodyum thiopental intravenöz ola-
rak yavaşça verilmelidir. Kliniğimizde; konvülziyon 
tedavisinde veya profilaksisinde, 3-4,5 gr İV bolus 
MgSO4 uygulandıktan ve diğer tedbirler alındıktan 
sonra, 500 mi serum içinde 9 gr MgSO4 konularak, 
saatte 1-1.5 gram yani dakikada 20-30 damla gide-
cek şekilde perfüzyon şeklinde verilir. Kan düzeyi 
ölçümlerine göre doz ayarlaması sağlanmalıdır. Bu 
tedavi protokolü ile etkin sonuçlar alınmaktadır. 

Gebelikte normal serum magnezyum düzeyi 1.5-2.5 
mg/dl'dir. önerilen tedavi edici düzeyi ise 4.3-8.4 
mg/dl dir. Serum düzeyi 9 mg/dl'nin üzerinde oldu-
ğunda, magnezyum toksisitesi riski vardır. Sıcaklık 
hissi, kas zayıflığı, somnolans hali, konuşma güçlü-
ğü magnezyum toksisitesinin erken semptomları 
olup, serum Mg düzeyi 9-12 mg/dl de gözlenir. Se-
rum magnezyum düzeyi 15-17 mg/dl'de kas paralizi-
si, solunum durması, 30-35 mg/dl de kalb durması 
gelişir. Bu nedenlerden ötürü MgSO4 tedavisi, kan 
düzeylerinin kontrolü ile uygulanmalıdır. Magnez-
yumun antidotu kalsiyum glukonatdır ve magnez-
yum zehirlenmesi durumlarında uygulanır. Mag-
nezyum tedavisine, idrar miktarının 100ml/4 saat'-
den az, patella refleksinin kaybolduğu ve solunum 
sayısının dakikada 12'nin altında olduğu durumlarda 
son verilmelidir. MgSO4 uygulanmasının 24 saatten 
fazla sürdürülmesinin, konvülziyon tedavisi ve pro-
filaksisinde çok anlamlı bir yeri yoktur. 

Magnezyum sülfatın, periferik nöromüsküler blok 
ve santral antikonvülzan etkisi olduğu ileri sürül-
mektedir (19). Magnezyum terapötik düzeylerde en-
dotel hücrelerinde prostasiklin yapımını arttırmakta-
dır (20). ve kalsiyuma karşı antogonistik etkiye sahip-
tir. İntravenöz bolus şeklinde uygulandığında geçici 
hafif bir hipotansif etkisi vardır. Ayrıca uteroplasen-
ter arterlerde vasodilatator etkisinin olduğuda bildi- 

rilmiştir (21). Magnezyum sülfat, nöromüsküler 
plakta asetilkolin salınımını engeller ve kalsiyum ye-
rine geçerek membran potansiyelini etkiler ve bu 
yolla terapötik etkisini oluşturur. 

Son yıllarda fenitoin, özellikle, Avrupada eklamptik 
konvülziyonların tedavisinde kullanılmaktadır. Feni-
toinin etki mekanizması kesin olarak bilinmemekle 
birlikte; hücre düzeyinde kalsiyum ve sodyum deği-
şimi ve prostaglandinler üzerine olan etkilerinin 
konvülziyonların önlenmesinde etkin olduğu yönün-
de görüşler vardır (22). Fenitoinin intravenöz uygu-
lanımı, uygulanım yerinde flebit ve yanmaya neden 
olabilmektedir. Ayrıca uygulanım dozu, kiloya göre 
ayarlanmalı ve disritmilere neden olabileceğinden 
elektrokardiyografi ile monitorizasyon gerekmekte-
dir. En önemli avantajı ise, bilinci etkilememesidir. 
Magnezyum sülfat ile kıyaslamalı çalışmalarda; fe-
nitoinin de konvülziyonların önlenmesinde magnez-
yum kadar etkili olduğu gösterilmiştir (23,24). Buna 
karşılık bu konudaki çalışmaların yeni olması ve ye-
tersizliği nedeniyle, magnezyum sülfat, konvülzi-
yonların tedavisinde birinci seçenek ilaç olma özel-
liğini korumaktadır. 

Maternal konvülziyonların kontrolünden sonra arter-
yel kan gazlarına bakarak maternal hipoksemi ve/ 
veya asideminin varlığı kontrol edilmelidir. Tekrar-
layan konvülziyonlar, aspirasyon, kullanılan anti-
konvülzif ilaçların solunum depresyonu yapıcı etki-
siyle, maternal hipoksemi ve/veya asidemi gelişe-
bilir. Özellikle myokard üzerinde depresif etkiye sa-
hip anestetik ilaçların kullanımından önce, maternal 
hipoksemi ve/veya asideminin düzeltilmesi gerekli-
dir. 

Konvülziyonların önlenmesi ve maternal oksijeni-
zasyonun sağlanmasından sonra, kan basıncının gü-
venli, kabul edilebilir sınırlarda (sistolik 160 mmHg-
nın, diastolik 110 mmHg'nın altında) tutulması 
amaçlanmalıdır. Hipertansiyon tedavisinde amaç; 
maternal serobravasküler hasan ve konjestif kalb 
yetmezliğini önlemek ve aynca serebral perfüzyonu 
ve uteroplasenter kan akımını yeterli düzeyde tut-
maktır. Bu aşamada uygulanan tedavi, akut antihi-
pertansif tedavi olmalıdır. Kan başmandaki ani yük-
selme (diastolik >120 mmHg), intraserebral kanama, 
hipertansif ensefalopati, akut böbrek yetmezliği, 
konjestif kalb yetmezliği, ventriküler aritmi ve pla- 
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senta dekolmanina neden olabilir. 

Hidralazin, labetalol ve sodyum nitroprussit; yüksel-
miş kan basıncının akut tedavisinde kullanılan pa-
renteral antihipertansiflerdir. Hidralazin arteriollerde 
vazodilatasyon yaparak etkili olur. Etkisi 10-20 dak-
ikada başlar ve 60 dakikada maksimuma ulaşır, 4-6 
saat sürer. Hidralazin, 20 dakikada bir 5-10 mg'lık 
bolus injeksiyonlar şeklinde uygulanır ve her 5 daki-
kada bir kan basıncı kontrol edilmelidir. Ancak son 
yıllarda yapılan pekçok çalışmada; hidralazin kul-
lanımı ile kan basıncında ani düşme, utero-plasental 
kan akımında düşme ve buna bağlı olarak fetal dis-
trese yol açtığı bildirilmiştir (25). Labetalol postsi-
naptik alfa-1 ve beta adrenerjik antagonistik etki-
siyle periferik vasküler resisitansı düşürerek etkili-
dir. Sodyum nitroprussit arterioler ve venöz düz kas-
ları gevşeterek etkili olur. Hemen etkisini gösterir 
ve etkisi kısa süreli (1-10 dakika) olduğundan, intra-
venöz infüzyon şeklinde uygulanır ve dozu, ölçülen 
kan basıncına göre, damla damla ayarlanır. 

Akut antihipertansif tedavide oral yolla etkili ilaç ise 
nifedipindir. Kalsiyum kanal blokeri olan nifedipin, 
periferik arteriyel dilatasyon yapar. Dil altı veril-
diğinde 2-3 dakikada etkisi başlar ve 1 saat içinde 
maksimum etkiye ulaşır. İdame olarak hemen oral 
uygulamaya başlanır. Oral uygulamada etkisi 15-90 
dakikada maksimum plasma konsantrasyonu sağla-
nır ve yanlanma zamanı ortalama 2-3 saattir. Bu ne-
denle 10-20 mg 4-6 saat aralıklarla uygulanır. Kli-
niğimizde de akut hipertansiyon tedavisinde nifedi-
pin kullanılmaktadır. Nifedipin ile kan basıncı ko-
layca kontrol altında tutulabilmektedir. 

Eklampsinin kesin ve tek tedavisi doğumdur. Kon-
vülziyonlar ve hipertansiyon kontrol altına alınıp, 
annenin durumu stabilleştikten sonra doğum ger-
çekleştirilmelidir. Konvülziyon sonrası; gelişen apne 
ve aspirasyon nedeni ile fetal distres gelişebilir, an-
cak konvülziyonun kontrol altına alınması ve destek 
tedbirlerin uygulanması ile fetal distres ortadan kal-
kar. Bu nedenle, ilk tedbir olarak konvülziyonun te-
davisi sağlanmalıdır. Konvülziyonun giderilmesin-
den hemen sonra ya da üstüste gelen konvülziyon 
sebebi ile uygulanan acil sezaryenin, gebedeki mor-
bidite ve mortaliteyi azaltmayacağı, aksine daha da 
artıracağı bilinmelidir. Bu esnada uygulanacak anes-
tezi, anneyi maksimum risk altına sokacaktır. Aspi- 

rasyon meydana gelmiş olabilir ve nörolojik duru-
munu daha da komplike hale getirebilir. En önem-
lisi, bu hastalarda serebral kanama ve ödem riski ol-
dukça artmıştır. Acil şartlarda uygulanan anestezi ile 
intraserebral basınç artar ve böylece beyin hasarı 
gelişebilir. Bu nedenlerden ötürü, gebenin genel du-
rumu stabilleştikten, düzeltildikten sonra (ortalama 
4-6 saat) doğum sağlanmalıdır (26). 

Doğum şekline gestasyonel yaş, fetal prezantasyon, 
fetal distres varlığı ve serviksin durumuna göre karar 
verilir. Serviksin uygun olduğu durumlarda, çocuk 
kalb sesleri ve uterus aktivitesinin sürekli takibiyle, 
indüksiyon denenmelidir. Eklampsinin kendisi bir 
sezaryen endikasyonu değildir. Sezaryen uygulanan 
eklamptik hastalarda, genel anestezi risk taşıdığı bi-
linmeli ve bu konuda tecrübeli kişilerce uygulan-
malıdır. Yapılan bir çalışmada; eklampsi nedeni ile 
uygulanan sezaryenin, vaginal doğuma kıyasla neo-
natal mortalite üzerine iyileştirici etkisi saptanma-
mıştır. Bu şartlarda vaginal doğumun tercih edilmesi 
gerekliliği ortaya konulmuştur (27). Sibai ise 32. ge-
belik haftasının üzerindeki hastalarda obstetrik endi-
kasyon olmadıkça vaginal doğum önermekte, 32. 
haftanın altındaki olgularda gerek prematürite gerek-
se serviksin uygun olmaması ve dekolman sıklığı ne-
deni ile, elektif sezaryeni tavsiye etmektedir (28). 

Doğumdan sonra hastalar en az 24 saat yoğun ba-
kım altında takip edilmelidir. Bu süre zarfında 
MgSO4 'e devam edilmeli ve maternal vital fonk-
siyonlar yakınen izlenmelidir. Bu hastalarda pulmo-
ner ödem, böbrek fonksiyon bozuklukları, yaygın 
intravasküler koagülasyon riski yüksektir. 

Eklamptik konvülziyonlann % 17-25'i postpartum 
dönemde gelişir ve büyük bir çoğunluğu ilk 48 saat 
içinde görülür (29). Literatürde postpartum 3. ve 23. 
gün arasında bildirilen 50 vaka tesbit edilmiştir (6). 
Postpartum eklampsinin tedavisi antepartum dönem-
deki konvülziyonlann tedavisi ile aynı prensibleri 
taşır. Tek farkı, göz önüne alınacak fetus olmadığın-
dan, antihipertansif tedavi daha güvenli ve etkin ya-
pılabilir. 

MATERNALVE FETAL 
KOMPLİKASYONLAR ve SONUÇLARI 

Eklampsi maternal mortalitenin önemli nedenlerin- 
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den biridir. Literatürde bildirilen maternal mortalite 
% 13.9 ile 0.4 arasında değişmektedir (7,29). Beyin 
kanaması, pulmoner ödem, renal, hepatik ve solu-
num yetmezliği başlıca ölüm nedenleridir. Eklamp-
side perinatal mortalite yüksektir ve % 10 ile 28 
arasında bildirilmektedir (9).Erken doğum, intraute-
rin gelişme geriliği ve plasenta dekolmanı başlıca 
perinatal mortalite nedenleridir. Kliniğimizde yapı-
lan bir çalışmada eklampside perinatal mortalite % 
31.5, IUGR % 36.8 oranında saptanmış olup, olgu-
ların tamamına yakını, yeterli antenatal takibi ol-
mayan olgulardır (27). 

Eklampsi geçiren gebelerin daha sonraki gebelikle-
rinde, Chesley (30). % 0.9 eklampsi ve %19.5 hiper-
tansiyon, Adelusi (31) % 15.6 tekrarlayan eklampsi 
bildirmiştir (Maternal-perinatal morbidite ve morta-
lite ile ilgili ayrıntılı bilgi, ilgili bölümde ele alın-
mıştır). 

Eklampsi, maternal ve fetal morbidite ve mortalite-
nin en sık nedenidir. Her zaman önlenebilir bir olgu 
değildir. Uygun şartlara haiz merkezlerde hospita-
lize edilmesi, konvülziyonların önlenmesi, kan ba-
sıncının kontrol altına alınması, hipoksinin önlenme-
si ve uygun zamanda doğumun gerçekleştirilmesi ile 
en iyi yaklaşım sağlanabilir. 
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Preeklampsi-Eklampside Anestezi ve Yoğun Bakım 

Hüseyin ÖZ , Aslıhan AKKOR , Bora AYKAÇ, Sadi SUN 
I.Ü. Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Anesteziyoloji Anabilim Dalı 

TANIM 

Preeklampsi, gebeliğin 20. haftasından sonra ortaya 
çıkan, klinikte hipertansiyon, proteinim ve ödem 
triadı ile kendisini gösteren ve çeşitli organ sistemle-
rini etkisi altına alan bir durumdur. Preeklampsiye 
konvülziyonların eklenmesiyle eklampsi tablosu or-
taya çıkar. Preeklampsi ve eklampsinin temelinde 
yatan fizyopatolojik nedenlerin ışığında anestezi ön-
cesinde, sırasında ve sonrasında hastanın genel duru-
mu değerlendirilmeli, gereğinde uygun yoğun bakım 
koşullarında takip ve tedavi uygulanmalıdır. 

Hastalığın fizyopatolojisinde rol alan etkenler çeşit-
lidir. Annede gelişen immünolojik reaksiyonlar so-
nucu oluşan vaskülit, vazopresör maddelere karşı da-
mar duvarındaki düz kasların anormal yanıtına bağlı 
vazospazm , trombosit aktivasyonunu etkileyen ve 
arteriol düzeyinde vazokontrüksiyona neden olan 
(Tromboksan A2 ve prostasiklin) vazoaktif prostag-
landinlerin üretimindeki dengesizlik preeklampsinin 
temelinde rol oynayan nedenler olarak belirtilmekte-
d i r  (1,2). 

Gebeliğe bağlı gelişen immünolojik reaksiyonlar so-
nucu endotel hasarı oluşur. Buna bağlı olarak vazo-
dilatatör maddelerin salınımı inhibe olur, damar du-
varının vazopressörlere duyarlılığı artar ve vazos-
pazm meydana gelir. Vazospazma bağlı olarak renal 
kan akımı ve glomerüler filtrasyon hızının azalması 
sonucu sodyum ve su tutulması hipertansiyon ve 
ödem oluşumuna neden olur. Glomerüllerde damar 
cidarındaki geçirgenliğin artmasıyla proteinüri geli-
şir ve böylece preeklampsi triadı ortaya çıkar. Nor-
mal gebelere göre preeklamptik hastalarda gebeliğin 
erken dönemlerinde (12-14. haftalarda) yüksek kar-
diyak outputun ortaya çıktığı saptanmıştır (1,3). Endotel 
hasarına bağlı olarak ortaya çıkan vazoaktif 
maddeler bu olayın oluşumunda rol oynar. İlerleyen 
dönemlerde kardiyak outputtaki artışın yanısıra sis-
temik venöz dirençte artma, dolaşım hacminde azal- 

ma ve sol ventrikül işinde (LVW) de artma gözlenir 
(4). Pulmoner kapiller uç basıncı genellikle normaldir 
(5). 

Preeklamptik hastalarda, pıhtılaşma sisteminde de 
bozukluklar gözlenir. Prostaglandin dengesindeki et-
kilenmeler nedeniyle trombosit ömrü azalır. % 10-15 
hastada trombosit sayısı normal olmasına rağmen 
trombositlerde işlev bozukluğuna bağlı olarak kana-
ma zamanının uzamış olduğu saptanmıştır. Ayrıca, 
artmış trombosit agregasyonu, trombositopeni, mik-
roanjiopatik hemolitik anemi, artmış karaciğer en-
zimleri ile HELLP (hemolysis, elevated liver enzy-
mes, low platelet count syndrome) sendromu da ge-
lişebilir. Preeklampsinin ağırlığı ile trombosit sayısı 
arasında doğrudan bir ilişki bulunmadığı belirtilmek-
tedir. Trombosit sayısının 100000/mm3' den az ol-
ması yada kanama zamanının uzaması lokal anestezi 
için rölatif bir kontrendikasyon oluşturduğu unutul-
mamalıdır. Postpartum 4. günden sonra trombosit 
sayısı ve işlevleri normale dönmeye başlar. Doğum 
sonrası trombositopeninin uzaması plazmaferez uy-
gulaması için endikasyon oluşturur (1,6). 

PREOPERATİF HAZIRLIK 

Preeklampsi ve eklampside anestezi öncesi hazırlık 
dönemi büyük önem taşır. Öncelikle annenin genel 
durumu stabil hale getirilmelidir (7,8). Bu amaçla; 

a) Kan basıncı kontrol altına alınmalıdır. Bunun için 
intravenöz hidralazin (50-200 mg/gün.), inatçı ol-
gularda diazoksid (30 mg bolus) önerilmektedir. 
Kalsiyum kanal blokerleri (nifedipin ve verapamil) 
de son zamanlarda kullanılmış, ancak MgSO4 ile 
uyumsuzluğu (hipotansiyon, solunum arresti, kardi-
ak toksisite) kullanımlarını kısıtlamıştır (1). Sodyum 
nitroprusid hayvanlarda fetal siyanid zehirlenmesi-
ne, ganglion blokerleri bebekte mekonyum ileusuna, 
furasemid bazı gebelerde doğum sırasında hipotan-
siyona ve puerperal vasküler kollapsa neden olması 
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bu droglara kontrendikasyon oluşturur. Fetusun ölü 
olduğu durumlarda bunlar dikkate alınmaz. 24-48 
saat tedaviye rağmen kontrol altına alınamayan hi-
pertansiyonlu olgularda gestasyon yaşı da değerlen-
dirilerek bebeğin çıkartılması düşünülmelidir. Kana-
ma-pıhtılaşma ve karaciğer testlerinde anormallikler, 
böbrek işlevlerinin ileri derecede azalması, konvül-
ziyona gidiş belirtilerinde artma (başağrısı, epigast-
rik ağrı, hiperrefleksi, vb.) gebeliğin sona erdirilmesi 
yönünden değerlendirilmesi gereken durumlardır. 
Proteinürinin artması da fetusun tehlikede olduğu-
nun bir belirtisi (7) olup bu durumda da gebeliğin 
sonlandınlması düşünülmelidir. 
b) Konvülziyonlara karşı proflaktik tedavi uygulan 
malı ve doğumdan önce MgSO4 tedavisine başlan 
malıdır. 
c) Aşırı hipertansiyon (SAB 200 mmHg'nın, DAB 
120 mmHg'nın üzerinde), ödem, koma ve konvülzi- 
yon geçiren hastalarda santral venöz basınç ve/veya 
pulmoner arter kateterizasyonu ile kardiyak output 
(CO), pulmoner arter basıncı (PAP), pulmoner ka- 
piller uç basıncı (PCWP), sistemik damar direnci 
(SVR), pulmoner damar direnci (PVR) gibi paramet 
relerin izlenmesiyle operasyon öncesinde, süresince 
ve sonrasında gerekli sıvı-elektrolit tedavisinin ya 
pılmasına yardımcı olur. 
d) Hastalarda intravaskuler hacmin düşük olmasına 
karşın onkotik basınçta azalma ve kapiller geçirgen 
likte artma nedeniyle büyük miktarda sıvının ekstra- 
vasküler alana geçtiği unutulmamalıdır. Farkına va- 
nlmaksızın verilebilecek fazla miktarda kristalloid 
ve/veya kolloid solüsyonlar hastada aşın volüm yük 
lenmesine bağlı çeşitli komplikasyonlann gelişme 
sine neden olacaktır. Bu nedenle dikkatli sıvı replas- 
manı yapılmalıdır. 
e) Kan sayımı kanama-pıhtılaşma zamanı, trombosit 
sayımı, pT, PTT, fibrin yıkım ürünleri baktırılma- 
lıdır. 

Hastalarda periferde ödem gelişiminin yaraşıra ha-
vayollannda da ödem gelişebilir. Anestezi uygula-
ması sırasında zor entübasyon olasılığı yüksektir. Bu 
yüzden fiberoptik entübasyon ve acil trakeostomi 
gerekebilir (1). 

ANESTEZİ 
Anestezi öncesi hazırlık döneminin ardından uygun 
anestezi tekniğinin seçimi de anne ve bebeğin sağlı-
ğı yönünden ileri derecede önem taşır. Preeklamptik 

hastalarda seksiyo uygulaması sırasında seçilecek en 
uygun anestezi tekniği (tek doz/sürekli) epidural 
anestezidir (1,8). Bu teknik hemodinamik ve nöroen-
dokrin yanıtların önlenmesi (9). hipertansiyonun 
kontrolü (10), intervillöz kan akımı üzerindeki iyileş-
tirici etkileri (11,12,13) yönünden yeğlenmektedir. Ep-
idural anestezide (özellikle de spinal anestezide) int-
ravaskuler volümün azalmış olabileceği, hemokon-
santrasyonun anemiyi maskeleyebileceği ve hastanın 
aortokaval kompresyona aşırı duyarlı olabileceği 
göz önüne alınmalı; aşırı olmayan volüm kayıpla-
rında hızla hipotansiyon gelişebileceği unutulma-
malı ve yeterli sıvı replasmanı yapılmalıdır. Bu has-
talarda, rejiyonal anestezi sırasında gelişebilecek hi-
potansiyonda vazopressör ajanlar (adrenalin, norad-
renalin, efedrin, vb.) çok dikkatle kullanılmalı, vazo-
pressörlere duyarlılığın arttığı göz önünde tutularak 
düşük dozlar yeğlenmelidir. Ancak, epidural anestezi 
tekniği trombosit sayısı veya işlev bozukluğuna 
bağlı kanama zamanının uzadığı durumlarda, şuur 
bozukluğu olan, konvülziyon geçiren, olegüri-
anürisi olan akciğer ödemi veya solunum bozukluğu 
olan olgularda uygun değildir. Bu gibi durumlarda 
genel anestezi seçilmelidir. 

Crosby ve arkadaşlarının (14) da belirttikleri gibi pre-
eklamptik gebelerin %15'inde rastlanılan HELLP 
sendromlu olgularda anestezi yöntemi olarak genel 
anestezi seçilebilir. Ancak bu hastaların anestezi 
öncesi hazırlık dönemi ayrı önem taşır. Bu hastalara 
trombosit sayısını vaginal doğum için 20x10 /lt.'nin 
üzerinde, seksiyo uygulamalarında 50xl09/lt.'nin 
üzerinde tutacak şekilde trombosit süspansiyonu ve-
rilmeli; Hb 10 g/dl altına düşerse taze kan transfüz-
yonu uygulanmalıdır. Gelişebilecek olası hipogli-
semileri önlemek amacıyla operasyon sırasında kan 
şekeri izlenmelidir. Genel anestezi uygulaması 
sırasında ise düşük biyotransformasyona sahip (ör: 
isofluran), böbreklerden atılımı az (ör: propofol), 
yanlanma ömrü kısa, aktif metaboliti az (ör: atrakur-
yum) olan droglar tercih edilmelidir. Anestezi indik-
siyonu sırasında gelişebilecek hipertansiyon atağını 
önlemek için nitrogliserin, sodyum nitroprusid fenta-
nil, alfentanil, MgSO4 ve lignokain önerilmiş ve 
MgSO4 ve alfentanilin daha uygun olduğu saptan-
mıştır (7,8). Anestezi uygulaması süresince hemodi-
namik parametreler (kalp hızı ve ritmi arter basıncı. 
CO CVP PCWP, PAP, vb) ile idrar çıkışı dikkatle 
izlenmeli ve hastaya yeterli miktarda ve gerekli elek- 
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trolikleri içeren kristaloidler ile sıvı replasmanı 
yapılmalıdır. Ameliyat sırasında bebeğin çıkartılma-
sını takiben gelişebilecek olası hipotansiyon da dik-
Skate alınmalıdır. 

YOĞUN BAKIM 

Ameliyat sonrası takip ve tedavinin yönlendirilme-
sinde hastanın ameliyat öncesinde ve ameliyatın seyri 
süresince yapılan değerlendirmeler çok önemlidir. 
Yukarıda da söz edildiği gibi preeklamptik-eklamp-
tik hastalarda değişik organ sistemlerinin etkilendi-
ği, dolaşım, böbrek, karaciğer, hematolojik ve sant-
ral sinir sisteminde çeşitli bozukluklar ortaya çıkabi-
leceği göz önünde tutulmalıdır (15). Bu nedenle gere-
ğinde hastalar ameliyat sonrası dönemde yoğun ba-
kım ünitesinde takip ve tedavi altına alınmalıdır. 

Yukarıda da belirtildiği gibi hastalarda yaygın arte-
riel vasospazm nedeniyle sistemik damar direncinde 
artma (afterloadda artış), plazma hacminde azalma 
(preloadda düşüş), sol ventrikül stroke work indek-
sinde artma nedeniyle hiperdinamik kalp görülür. 
Yapılan çalışmalarda hipertansiyon gelişiminden da-
ha önceki dönemlerde kardiak outputta artma sap-
tanmıştır (3). Ayrıca renal fonksiyonlarda bozulma, 
serum albümininde azalma ve endotel hasarına bağlı 
kapiUer permeabilite artışı sebebiyle akciğer ödemi 
riski artar (4). Bu tür hastalarda postpartum ortalama 
71 saat (2-360 h) içinde akciğer ödemi gelişebildiği 
ve ödem gelişme insidansmın da %2.9 olarak sap-
tandığı bildirilmiştir (15). Biz de (16), 1989-1992 yılları 
arasında Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Reanimasyon 
Ünitesinde ağır preeklampsi veya eklampsi tanısıyla 
tedavi görmüş olan toplam 13 olgunun 3'ünde 1-6 
gün içinde akciğer ödemi gelişmiş olduğunu sapta-
dık. Bu hastalardan birinde uzamış erişkin sıkıntılı 
solunum sendromu gelişmiş ve hasta eksilus olmuş-
tur. Diğer iki hastada ise akciğer ödeminin yanında 
böbrek yetersizliği ortaya çıkmış, hastalara sürekli 
arteriovenöz hemofiltrasyon uygulanmış ve sonuçta 
hastalar şifa ile taburcu edilmiştir. Yapılan çalışma-
larda akciğer ödemini takiben ileri dönemlerde fi-
brozis ile sonuçlanan uzamış erişkin sıkıntılı solu-
num sendromunun (ARDS) ortaya çıktığı saptanmış-
tır. Ayrıca, az sayıda da olsa ani ölümle sonuçlanan 
masif akciğer embolisi olguları da bildirilmektedir 
(15). Bizim olgularımızdan birinde de eksitus ile so-
nuçlanan masif akciğer embolisi geliştiğini gördük. 

Akciğer ödemi ve ani solunum sorunu gelişen bu ol-
gularda entübasyonu takiben kontrole ventilas-
yon+PEEP uygulaması ile birlikte, hemodinamik 
monitörizasyon altında hemofiltrasyon uygulayarak 
hızla sıvı çekilmesinin prognozu büyük oranda iyi-
leştirdiğini gözledik (16). 

Bu hastalarda santral venöz basınç (CVP) her zaman 
pulmoner kapiller uç basıncı (PCWP) ile korelasyon 
göstermemektedir (5). Bu nedenle santral venöz basınç 
(CVP) takibi hemodinamik parametrelerin iz-
lenmesinde yeterli olamadığı gibi çeşitli yanılgılara 
da neden olabilir. Hastalara Swan-Ganz pulmoner 
arter kateteri ile invazif hemodinamik monitörizas-
yon uygulanması takip ve tedavide önemli rol oyna-
maktadır. Azalmış onkotik basınç, artmış hidrostatik 
basınç ve artmış kapiller geçirgenlik nedeniyle da-
mar içi ve damar dışı alan arasındaki sıvı hareketleri 
ancak bu şekilde yakından izlenebilir ve sıvı-elekt-
rolit tedavisi ile kolloid replasmanı yapılabilir 
(4,5.17,18,19). Tedavide amaç sol ventrikül ard yükünü ve 
eğer artmışsa ön yükü düşürmek, yeterli diürezi 
sağlamak ve destek inotropik tedavi uygulayarak 
hastanın hemodinamiğini kontrol altında tutmaktır. 
Yeterli kardiak outputun sağlanması organ perfüzyo-
nunu dengede tutacaktır. 

Hipertansiyonun kontrolünde hidralazin, diazoksid, 
sodyum nitroprusid, ganglion blokerleri, loop diüre-
tikleri kullanılmalıdır (20). Takip için hastaya invazif 
arter basıncı monitörizasyonu yapılmalıdır. Kirshon 
ve arkadaşları (21) çalışmalarında eklamptik hastalarda 
böbrek yetersizliğini önlemek amacıyla düşük doz 
dopamin infüzyonunun (1.5 mikrog/kg/dak.) azalmış 
böbrek kan akımını arttırarak yarar sağladığını 
göstermişlerdir. Kardiak outputta (pozitif inotropik 
etkiyle) artışın yanısıra doğrudan böbrek arterlerinde 
vazodilatasyon sağlayan dopamin, invazif 
hemodinamik monitörizasyon yapılan hastalarda ge-
rekli hacim tamamlanmasıyla birlikte en yüksek 
düzeyde yarar sağlayacaktır. 

İleri derecede böbrek yetersizliği olan ve diüretik te-
daviye yanıt vermeyen, özellikle akciğer ödemi ge-
lişmiş olgularda hızla hemodiyaliz veya hemofiltras-
yon uygulanmasına geçilmelidir (15). Biz ünitemizde 
böbrek yetersizliği saptadığımız toplam 5 olgunun 
birinde diüretik tedavi, dördünde ise sürekli hemofil-
trasyon uyguladık. Hastalardan üçü şifa ile taburcu 
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olurken diğer ikisi ise yanda komplikasyonlar (intra-
serebral kanama) nedeniyle eksitus olmuştur. Yuka-
rıda saydığımız 4 olguya birde yaygın damar içi pıh-
tılaşma (DIC) ile eksitus olan olguyu ilave edersek, 
Reanimasyon tedavisi gerektiren ağır preeklampsi 
ve eklampsi olgularımızda maternal mortalite % 38 
idi (16). Eksitusla sonuçlanan 5 olgunun 2'si (intra-
serebral kanamalar) dışındakiler genel anestezi 
altında sezaryen uygulanan olgulardı. Eklamptik 
hastalarda pulmoner ödem ve böbrek yetersizliğinin 
yanında en sık görülen komplikasyon da santral sinir 
sistemi bozukluklarıdır (22). Kontuz--yondan komaya 
dek uzanan çeşitli düzeyde bilinç bozuklukları görü-
lebilir. Postmortem çalışmalarda, hastaların %60'ın-
dan fazlasında intraserebral kanamaya rastlanmıştır 
(23,24). Hastaların kranial BT tetkiklerinde diffüz beyin 
ödemi, mikroinfaktlar, intraserebral kanamalar 
saptanmaktadır. Beyin ödemine %70 oranında rast-
lanmaktadır. Nöbetlerin kısa zamanda kontrol altına 
alınması gelişebilecek hipoksik beyin hasarını en 
aza indirir. 

(28). Hastanın hemodinamiği ve plazma osmolaritesi 
izlenerek sıvı-elektrolit tedavisi düzenlenmelidir. Hi-
poksik-iskemik serebral hasarlarda kan şekerinin 
yüksek olması hasarlı beyin bölgesinde laktik asido-
za yol açarak hasan arttırdığı saptanmıştır. Bu ne-
denle erken dönemlerde (ilk 48 saat) dekstrozlu 
sıvılar verilmemelidir (29). Bu dönemde kan şekeri 
izlenmeli ve hipoglisemi gelişimi de önlenmelidir. 
İleri derecede bilinç bozukluğu olan hastalarda ek-
lampsinin patogenezinde rol oynayan vaskülopatik 
olayın durdurulması amacıyla gebelik sonlandırıl-
malıdır. Eklampside yaygın damar içi pıhtılaşma 
(DIC) ve sepsis sık görülen komplikasyonlardandır. 
Bu gibi durumlarda da tanı erken konmalı, sepsiste 
uygun antibiyoterapi, solunum ve dolaşım desteği. 
DİC'te ise, heparinizasyon, taze donmuş plazma, 
trombosit süspansiyonu ve taze kan verilmelidir. 
Riskli gebeler doğum öncesi ve sonrası dönemde ge-
lişebilecek komplikasyonlar yönünden iyi değerlen-
dirilmeli ve gereğinde zaman geçirmeksizin bir yo-
ğun bakım ünitesine nakledilmelidir. 

 

Serebral fonksiyon bozukluğu olan hastalara yakla-
şımda konvülsiyonların kontrolü açısından ortalama 
1.5 g/h'te %15'lik MgSO4 intravenöz infüzyon ha-
linde kullanılır (25). Terapötik serum Mg++ düzeyi 
4-6 mEq/lt' dır. MgSO4, antikonvülzan etkisinin dı-
şında nöromüsküler plakta asetilkolinin saliminim 
inhibe ederek nöromüsküler plak duyarlılığını azal-
tır. Nöromüsküler blokerlerin etkisini potansiyalize 
eder. Ayrıca, santral sinir sisteminde depresyona ne-
den olur ve vazodilatatör etki ile uteroplasental kan 
akımını arttırır. 

Konvülsiyonları kontol altında tutmak, metaboliz-
mayı minimal düzeye indirerek beyni korumak, aynı 
zamanda da sedasyon sağlamak amacıyla tiopentan 
veya propofol infüzyonu kullanılabilir (26). Beyin 
perfüzyonunu en iyi düzeyde tutmak amacıyla kon-
trole ventilasyon ile sağlanan 28-32 mmHg arasın-
daki PCO2 (22,27). düzeyi ile yeterli oksijenasyonun 
sağlanması önemlidir. Beyin kan dolaşımını en iyi 
şekilde sağlayabilmek amacıyla hipertansiyon kont-
rol altına alınmalı, ani tansiyon oynamalarından 
kaçınılmalıdır. Aşırı hipotansiyon beyin perfüzyo-
nunu olumsuz yönde etkileyeceğinden ortalama arter 
basıncı 100-120 mmHg civarında tutulmalıdır. Has-
talara plazma osmolaritesi 300-320 mosmol. arasın-
da olacak şekilde osmotik diüretikler uygulanabilir 
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