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Gebelikte hipertansiyon, tanimlama ve siniflandir-
ma boliimiinde belirtildigi tizere, kronik hipertan-
siyon ve gebeligin olusturdugu hipertansiyon olmak
tizere iki ayr1 olgu grubu olarak ele alinmaktadir.

KRONIK HIPERTANSYIiON

Esansiyel hipertansiyon veya bobrek ya da diger pa-
tolojilere bagl olarak gelisen kronik hipertansiyonda
klinik uygulama, mevcut patoloji ve hipertansiyonun
kontrol altinda tutulmasi seklindedir. Gebelikten
once, bu amaca yonelik olarak kullanilmakta olan
tedavi, gebelikte de devam ettirilir. Anne ve fetus,
kronik hipertansiyon ya da zemininde mevcut
sistemik hastaligin olusturdugu patolojiye bagl
olarak etkilenir. Hafif ya da orta derecede esansi-
yel Jiipertansiyon olgularinda gebelik prognozu
olumludur. Buna karsilik bobrek veya sistemik has-
talik zemininde gelisen hipertansiyon olgularinda,
gebeligin agirlastirdigi kronik hipertansiyon ve buna
bagl komplikasyon riski artar. Kreatinin 1.5 mg/dl
tizerinde olan hipertansiyon olgularinda; gebeligin
agirlastirdigi kronik hipertansiyon gelismesi, perina-
tal morbidite ve mortalitede artma, bobrek fonk-
siyonlarda bozulma riski yliksektir.

Kronik hipertansiyonlu hastalarda, gebe olmadigi
donemde uygulanan siki diyet, tuz kisitlamasi ve eg-
zersiz uygulamalar1 gebelikte tavsiye edilmez. Dias-
tolik kan basinci 100 mm/Hg'nin iistiinde olmadik-
ca, fiziksel aktivite ve alkol-sigara kullaniminin ki-
sitlanmasi, yatak istirahatinin saglanmasi ile kont-
rol altina alinmaya ¢alisilmalidir. Olgularin ¢ogunlu-
gunda, hipertansiyon agir formda olmadigindan,
akut kardiovaskuler komplikasyonlar olduk¢a nadir
olmakla beraber, agir hipertansiyon olgularinda ise
serebral kanama, kalp yetmezligi, infarktus riski art-
mustir. Gebelikten dncede antihipertansif kullanimi
gerektiren ya da diyet ve istirahat ile kontrol altin-
da olan, ancak gebelikte kan basincinda artma mey-
dana gelen olgularda, kan basincinda ani ya da sii-
rekli artis, kronik hipertansiyona ya da iizerine ekle-
nen preeklampsiye bagli olarak geligebilir. Kan ba-

sincinda bir artig, gebeligin agirlastirdigi kronik hi-
pertansiyon olarak ele alinip tetkik edilmeli ve ayi-
rici taniya gidilmelidir.

Kronik hipertansiyon olgularinda perinatal mor-
talite tizerinde literatiirde degisik goriisler olmakla
beraber, daha cok kabul edilen goriis; normotensif
gebelerdeki perinatal mortalite oranlarindan pek
farklt olmadig1 yoniindedir. Hipertansiyona ilave
sistemik hastalik varligi, perinatal mortaliteyi etki-
leyen esas faktordiir. Klinigimizde yapilan bir ¢a-
lismada antenatal izlemi klinigimizde olan ya da ol-
mayan kronik hipertansiyon olgularinda perinatal
mortalite oran1 %o 125'dir. Bu oran; gebelik hiper-
tansiyonu ve hafif preeklampsi grubu ortalama pe-
rinatal mortalite orani ile yaklasik ayni degerdedir.
Intrauterin gelisme geriligi (IUGR) sikligi ise %
7.5'dir. Ancak kronik hipertansiyona preeklampsinin
eklendigi olgularda, yani gebeligin agirlastirdigi kro-
nik hipertansiyonda, perinatal mortalite ve IUGR be-
lirgin olarak artmaktadir.

Kronik hipertansiyon olgulari, gebelik hipertansiyo-
nu ya da hafif preeklampsi (siniflandirma i¢in ilgili
boliime bakiniz) takip kriterleri ¢ercevesinde izlen-
melidir. Maternal takipte; serum kreatinin, iirik asit,
proteiniiri, hemoglobin seviyeleri aylik muayene-
lerde kontrol edilmelidir. Fetus saglig1 agisindan;
fetal gelisim, fetal hareketlerin izlenmesi, nonstress
test (NST), uterin ve fetal dolasim i¢in dopler tet-
kikinin uygun zaman ve araliklarda yapilmasi gerek-
lidir. Kronik hipertansiyondan ziyade, zeminde mev-
cut olan sistemik hastaligin getirecegi intrauterin ge-
lisme geriligi ve oligohydramnios agisindan kontrol
alinda tutulmalidir. Akut hipertansiyon hecmeleri
olmadik¢a ya da gebeligin agirlastirdigi kronik hi-
pertansiyona doniismedigi siirece, hastaneye yatir-
ma geregi olusmaz. Kronik hipertansiyonda hiper-
tansiyonun kontrol altinda tutulmasi; fetus sagh-
gim risk altina sokmadan, tansiyon yiikselmesi-
nin anneye getirecegi riskleri minimumda tut-
maya yonelik olmahdir.
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Kronik hipertansiyon olgularinda amag, gebeyi
agir hipertansiyonun kardiovaskuler komplikasyon-
lanndan ve eger miimkiinse preeklampsiden koru-
maktir. Diastolik kan basmcmin 90 mm/Hg iizerine
¢ikmasi halinde antihipertansif baslanmali ya da
gebelikten evvel antihipertansif gereksiniminde olan
olgularda ayni tedavi siirdiiriilmelidir. Antihipertan-
sif olarak alfa-metildopa, labetalol. nifedipin ve
hidralazin kullanilabilir. Antihipertansif kullani-
minda, kan basincinin agir1 diismesinin utero-plasen-
tal kan akiminda diigmeye sebep olarak fetal geli-
simi bozabilecegi her zaman akilda tutulmalidir
() Diastolik kan basincinmn 90 mm/Hg'nin iizerine,
ozellikle 100 mm/Hg'nin iizerine ¢iktig1 durum-
larda istirahat yaninda antihipertansif tedavi baslan-
malidir. Ancak 90-100 mm/Hg arasindaki degerler-
de, genelde, antihipertansif kullanilmasma gerek
kalmadan kan basinci kontrol altinda tutulabilir. Kan
basincinin yakin kontrol altina alinmasinin, preek-
lampsi gelismemesine katkida bulunup bulunmadig:
tartismali olmakla beraber, kan basincinin yiiksel-
mesinden kaynaklanan vaskiiler komplikasyonlar
Onleyerek, maternal ve fetal morbiditeye azaltmada
etkisi oldugu kabul edilmektedir. Antihipertansif
kullaniminda, kan basmcinin asir1 diisiiriilmemesine,
utero-plasental dolasimi azaltacagi nedeni ile, d6zen
gosterilmelidir.

Antihipertansif olarak ilk tercih edilen alfa-metildo-
pa olmalidir. Kan basincinda ani diisiislere ve utero-
plasental kan akiminda azalmaya neden olmasi
nedeni ile; angiotensin converting enzyme inhibi-
torleri kullanimindan kag¢milmalidir. Beta blokerler
ikincil derecede tercih edilen antihipertansiflerden-
dir. Ancak plasentay1 gegmesi nedeni ile, fetal hi-
poksi varliginda fetal kalp atim hizi degisiklikle-
rinin (NST) degerlendirilmesini zorlastirmaktadir.
Kalsiyum kanal blokeri olan nifedipin, myokard: et-
kilemeden damar diiz adale tizerine etki etmesi ne-
deni ile, son yillarda ¢ok iyi neticeler alinan bir an-
tihipertansifdir. Vazodilatator etkiye sahip hidralazin
yaygin kullanilmakla beraber, tek bagma kullanildi-
ginda, refleks tasikardiye sebep olarak, kalp is hac-
minde artmaya sebep olmaktadir. Parenteral kulla-
niminda kan basincinda ani diisiislere yol agarak
anne ve utero-plasental dolagimi kotii etkiledigi ve
fetal distres olusturdugunu bildiren ¢alismalar vardir
@ Ancak beta-blokerlerle birlikte kullamldiginda;
refleks tasikardi engellenerek optimal etki elde edi-
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lebilir. Diiiretik kullaniminin, kalp yetmezligi yok-
lugunda, yararli olmadigi, hatta kétiilestirici etkisi

oldugu kabul edilmektedir ©.

GEBELIK HIPERTANSIYONU

Gebelikten evvel hipertansiyonu olmayan, retinopati
ya da nefropati saptanmayan, proteiniirisi olmayan
ve gebelikte hipertansiyon gelisen olgular1 icermek-
tedir. Urik asit, karaciger fonksiyon testleri ve he-
matolojik degerleri normal olan olgulardir. Diastolik
kan basinct 90-100 mm/Hg civarindadir. Hafif pre-
eklampsiden farki, proteiniirinin olmamasidir. Gebe-
lik hipertansiyonu tanisi, gebelikten dnce ya da ge-
beligin onceki donemlerinde kan basincinin normal
olmasi ile belirlenir. Lohusaliktan sonra kan basinci
normal sinirlara doner. Literatiirde gebelik hiper-
tansiyonu, proteiniirisiz gebeligin olusturdugu hiper-
tansiyon "mild pregnancy-induced hypertension
without proteinuria" ya da gegici hipertansiyon
"transient hipertansiyon" olarak belirtilmektedir. Bu
grupta perinatal mortalite ve morbidite normoten-
sif olgulardan farklilik gostermez. Klinigimizde cali-
silan 252 vakalik gebelikte hipertansiyon serisinde,
39 gebelik hipertansiyonu olgusunda perinatal mor-
talite gdzlenmemis ve IUGR siklig1 ise % 2.5 olarak
saptanmustir ¥, Yapilan bir diger calismada ise; pe-
rinatal mortalite ve [UGR saptanmamus olup, ortala-
ma dogum zaman, 38 hafta olarak gozlenmistir ).

Gebelik hipertansiyonu, gebeligin ileri evrelerinde
hafif ya da agir preeklampsiye doniisebilir. Bu ne-
denle yakim izleme altinda tutulmalidir. Proteiniiri,
iirik asit, fibronektin, hematokrit, karaciger enzim
testleri, dopler degerleri baslangicta kaydedilmeli-
dir. Bunun yaninda fetus gelisimi ve saglig: fetal ha-
reketler, ultrasonogram, nonstress test (NST), fetal
dopler ile izlenir. Kan basinci, hasta tarafindan, evde
hergiin, kontrol edilmeli ve kaydedilmelidir. Bu has-
talarin hastaneye yatirtlmalarinin, sonuca herhangi
bir katkis1 yoktur. Nitekim Mathew ve Feeney yap-
tiklar1 randomize ¢alismada anlamli fark bulamamis-
lardir “”. Maternal ve fetal acidan muayene ve
testler normal kaldig: siirece gebe 32.haftaya degin
2 haftada bir, 32. haftadan sonra ise haftalik kontrol-
lerle izlenmelidir. Kan basinci degerlerinde artma
ya da testlerde bir patoloji gelistiginde, gebe hasta-
neye yatirilmali ve tetkik edilmelidir. Dikkat edile-
cek olan husus, gebenin bir list gruba gecip geg-
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medigidir. Gebelik hipertansiyonu olarak devam et-
tigi siirece terme kadar beklenir. Fetusta [UGR veya
oligohydramnios gelisirse, gebelik bu patolojilere
gore yonlendirilir. Ancak terme kadar dogurmayan
olgularda, serviks olgunlastirildiktan sonra indiiksi-
yon ile dogum saglanir .

HAFIiF PREEKLAMPSI

Gebelik hipertansiyonuna proteiniirinin eklendigi
(0.3 gr/1 - 5 gr/1) olgulardir. Baslangicta hastaneye
yatirilmali, kan basinci takibi ve laboratuvar tetkik-
leri yapilmalidir. Urik asit seviyesi normal veya
hafif yiikselmis olabilir. Proteiniiri 0.3 gr/lI'den faz-
ladir. Proteiniirinin 3 gr/1 ya da daha da artmasi, agir
preeklampsiye gidisin bir gostergesi olarak alinma-
lidir. Idrarda kalitatif protein tesbiti her zaman yol
gosterici olamamaktadir. Giinliikk proteiniiri dalga-
lanmalar1 nedeni ile, Esbach ile kantitatif olarak
tayin edilmelidir. Urik asit seviyesinde artis has-
taligin siddeti ile baglantili olup haftalik takibi yapil-
malidir. Dopler tetkiki perinatal sonug agisindan yol
gostericidir. Hafif preeklampside fibronektin deger-
leri yiiksektir ve fetal prognozu belirlemede iyi bir
gostergedir (Dopler ve fibronektin ileride aynca ele
alinacaktir). Hafif preeklampside hospitalizasyo-
nun yararli olduguna dair goriisler mevcuttur. An-
cak hastanin kendi ortaminda yatak istirahatinin
saglanmasi ile elde edilen sonuglar aynidir . Hafif
preeklampside antihipertansif kullaniminin perina-
tal sonuglarda iyilesmeye ve tablonun agirlasmasini
Onledigine dair arastirmalar mevcutsa da; yapilan
genis serilerde, bu yaklasimi destekleyen sonuglar
saptanamamistir. Ozellikle diastolik kan basmcimnmn,
antihipertansif tedavi ile 90 mm/Hg'nin altina inme-
si, uteroplasental dolasimda yetersizlige sebep ol-
maktadir. Hafif preeklampside, klinigimizde uygu-
lamamiz; hospitalize edilmeden hastanin evde giin-
lik aktivitelerini kisitlamayan istirahatinin saglan-
masi, asin kilo alma ve agin tuz kullanimindan ka-
¢inmak kaydi ile tuz ve diyet kisitlanmamasi, an-
tihipertansif kullanilmamasi ve 1-2 hafta araliklarla,
klinik ve laboratuvar takibi seklindedir. Gerek fetal
hareketlerin izlenmesi gerekse ultrasonografik iz-
leme (IUGR ve oligohydramnios), NST ve dopler
testleri ile fetus saghigi hakkinda fikir sahibi olu-
nabilir. Fizyopatolojinin ve klinik tablonun 28-32
haftalarda siddetlendigi gozoniine alinarak, bu gebe-
lik haftalannda daha siki takip altinda tutulmakta

ve eger dopler, iirik asit, proteiniiri, fibronektin de-
gerlerinde artma mevcut ya da diastolik kan basinci
100 mm/Hg'y1 buluyorsa, bu sartlarda hastaneye
yatirilarak tetkik ve takibi yapilmaktadir. Hafif pre-
eklampside perinatal mortalite oran1 %11.8, [UGR
oran1 ise %10.2 olarak tesbit edilmistir “. Agir
preeklampsiye doniismedigi ya da TUGR veya oligo-
hidramnios gelismedigi siirece, hafif preeklampside
terme kadar beklenir. Oligohidramnios ya da [IUGR
gelistiginde, dogum zamani ve sekline, bu patoloji-
lerin gerektirdigi ¢ergcevede karar verilmelidir. Ter-
me ulasan olgularda ise indiiksiyon ile vaginal do-
gum saglanir.

AGIR PREEKLAMPSI VE GEBELIGIN
AGIRLASTIRDIGI KRONIK
HIiPERTANSIYON

Agir preeklampside, maternal-fetal morbidite ve
mortalite belirgin dl¢iide artmistir. Agir preeklampsi
gelistiginde, fizyopatoloji sistemik hale gelmistir.
Bu nedenlerden 6tiirli, agir preeklampside anne
ve fetus ciddi risk altindadir. Ayn1 sekilde gebeligin
agirlastirdigi kronik hipertansiyon ve eklampsi ol-
gulannda da maternal ve fetal riskler, agir preek-
lampsi ile ayn1 Ol¢lide artmistir. Kronik hipertan-
siyona preeklampsinin eklenmesi ile sadece kan
basincinin artmasi yaninda, diger laboratuvar bul-
gulannda da bozulma goriiliir ve fizyopatoloji sii-
ratle ve agir sekilde tabloya hakim olur. Agir preek-
lampsi, gebeligin agirlastirdigi kronik hipertansi-
yon ve eklampsi, birlikte agir grubu olustururlar ve
ayni klinik, laboratuvar takibe ve yonetime sahip-
tirler.

Agir olgularda, fetal ya da neonatal komplikas-
yonlar, daha ziyade, [UGR ve prematiiritedir. Ancak
anne de ayni dl¢iide ciddi morbidite ve mortali-
teye sahiptir. Uygulanacak olan tedavi ya da yak-
lasim, 6nce annenin ve daha sonra fetusun sag-
hgim gozoniinde bulundurmahdir. Agir olgularda
uygulanacak tek tedavi, dogumun saglanmasidir.
Fizyopatolojinin yaygin ve ciddi boyutlara ulagmasi
nedeni ile, gebe risk altindadir. Preeklampsiyi olus-
turan fizyopatoloji belirli bir zamandan beri zaten
mevcut olup, siiregelmektedir ve artik sistemik bo-
zukluklara yol acacak Ol¢iide artmigtir. Fetus siire-
gelen bu patolojiden, ayni zaman siireci iginde et-
kilenmistir ve suboptimal kosullardadir. Dolayisi ile

39



gebeligin daha fazla devam etmesinin fetusa bir
katkis1 yoktur. Bu nedenlerden otiirii; agir preek-
lampsi, gebeligin agirlagtirdigi kronik hipertansiyon
ya da eklampsi olgularinda, anne ve fetus agisindan
en uygun ¢6ziim dogumun saglanmasidir.

Agir preeklampside perinatal mortalite oranlarina
goz atildiginda; literatiirde % 6.3 ile 32 arasinda
degisen oranlar bildirilmistir ®. Sibai; 303 vakalik
serisinde (48 saat iginde dogurtulan) total perinatal
mortaliteyi % 13.5, ITUGR'li olan olgularda ise % 20
olarak vermektedir. Bu olgularm 21'ini teskil eden
gebeligin agirlastirdigi kronik hipertansiyon olgu-
larinda ise % 32 ve IUGR saptananlarda % 33'tiir.
Olgular gebelik haftalarina gore irdelendiginde ise;
28 hafta ve altinda neonatal mortalite % 100, 29-32
hafta arasinda % 6 ve 32 hafta iizerinde neonatal
mortalite % 0 olarak verilmektedir . Odendaal
ise antihipertansif alan 129 vakalik 34 gebelik haf-
tas1 altindaki serisinde; gebeligin ortalama uzatila-
bilme siiresini 11 giin, total perinatal mortaliteyi %
32.6 ve dekolmana bagli intrauterin 6liim oranini %
36 olarak bildirmektedir "'?. Sen ve ark., 252 olgu-
luk gebelikte hipertansiyon serisinde; agir preek-
lampsi, gebeligin agirlastirdigi kronik hipertansi-
yon ve eklampside perinatal mortalite, siras1 ile, %
30.5, 28.5 ve 31.5 olarak tesbit edilmistir. Anti-
hipertansif kullanan ve kullanmayan olgular karsi-
lastirildiginda; antihipertansif kullanmayan agir pre-
eklampsi olgularinda perinatal mortalite % 27 iken,
kullananlarda % 38.4 olarak bildirilmistir. Perina-
tal mortalitenin goriildiigli vakalarin tamamma yaki-
nini, uzun siire konservatif yaklagim ile izlenen ve
sonunda klinigimize bagvuran hastalar teskil etmek-
tedir “. Yine aym ¢alismada; gebelik haftalar: ile
mortalite iliskisi irdelendiginde; 32 haftanin istiinde
% 11.6 iken, 32 hafta altinda % 68.6 olarak saptan-
mistir.

Agir preeklamspi tanist alan olgular, hospitalize
edilerek izlenmelidir. Gerekli klinik ve laboratu-
var tetkikler titizlikle uygulanmalidir. Urik asit
diizeyi, proteiniiri ve fibronektinde artma gdzlenir.
Fizyopatolojinin agirlastigi olgularda, trombosito-
peni, karaciger enzimlerinde yiikselme ve hemo-
liz (HELLP sendromu) gozlenebilir. (HELLP send-
romu, ileride, ayrica ele alinacaktir). Epigastrik ya
da sag yan agrisi, gérme bozukluklart ya da skotom,
bas agrisi, biling bulaniklig1r gibi semptomlarin
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goriilmesi klinigin agir oldugunu ve muhtemel kon-
viilziyonu belirler. Ayrica oligiirinin gelismesi, krea-
tinin yliksekligi, kan basincinin kontrol altinda tu-
tulamamas1 ve proteiniirinin 5 gramin {izerine ¢ik-
mas1 annenin daha da ciddi risk altinda oldugunun
ifadesidir (Preeklampside laboratuvar bulgularn ile
ilgili ayrintili bilgi, daha 6nceki bdliimlerde veril-
mistir). Diastolik kan basmcimin 110 mm/Hg veya
iizerinde olmasi ve seyretmesi durumunda, anneyi
hipertansiyonun getirecegi komplikasyonlardan ko-
rumak amaci ile, acil antihipertansif tedavi uygu-
lanmalidir. Nifedipin; yanlanma siiresinin kisa ol-
masl, terapotik konsantrasyona (dilalti veya oral)
¢abuk ulasabilmesi, agin kan basinci diismesine
sebep olmadigr (MgSO4 ile beraber hipotansif etkisi
vardir) ve utero-plasental kan akimini etkilemedigi
icin tercih edilen, kullanimi kolay bir antihi-
pertansifdir ©. Akut hipertansiyon hecmelerinde 15
dakika araliklarla dilalt1 ve birlikte oral uygulana-
rak kan basmci kolaylikla kontrol altina alinabilir.
Nifedipin disinda tercih edilen diger antihipertan-
siflerden alfa-metildopa, labetalol ve hidralazin de
antihipertansif olarak kullanilabilir. Kan basincinda
ani artislar oldugunda ya da antihipertansife ragmen
diastolik kan basmncmin 110 mm/Hg'nin altina in-
memesi ve buna serebral ya da gdrme bozuklukla-
rinin eklenmesi, konviilziyon habercisi olarak kabul
edilmeli ve MgSO4 tedavisine almalidir. ilk doz
olarak 3-4,5 gr IV bolus seklinde uygulandiktan
sonra, 500 cc serum iginde 9 gr MgSO4 saatte 1-
1,5 gr yani dakikada 20-30 damla gidecek sekilde
perfiizyon uygulanir. MgSO4 tedavisi esnasinda
kan seviyelerinin kontrol edilmesi, gerekli olan doz
ayarlamalarinda ya da Mg intoksikasyonunu belir-
lemede yardimci olur. Ancak MgSO4 perfiizyonu
ile birlikte uygulanan nifedipin tedavisinde kan ba-
sinci, olasi hipotansiyon nedeni ile, yakin izleme
altinda siirdiiriilmelidir. Bu tedbirlerle kisa zamanda
sonu¢ alinir ve 8-12 saatten fazla MgSO4 tedavi-
sine ve antihipertansife ihtiyag duyulmaz. Eger bir
diizelme elde edilemezse, anne ve fetus ciddi risk
altindadir ve dogum siiratle saglanmalidir. Bazi has-
talarda, nadiren, kan basmci 100 mm/Hg ve pro-
teiniiri 5 gr/l'nin altina inebilir, 6dem azalabilir ya
da kaybolur, yani olgu hafif preeklampsi grubuna
gecebilir. Bu tiir olgularda kan basinci ve pro-
teiniiride azalma, genellikle, kisa siireli ve gegicidir.
Eger proteiniirisi diisiik ve kan basmct 100 mm/Hg
altinda seyrediyorsa ve diger laboratuvar bulgulari
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ve fetusun durumunu gosteren testler normal ise,
hasta siki kontrol altinda izlenebilir. Ancak hospital-
izasyona ve uygulanan ilk tedbirlere ragmen hasta
halen agir preeklamptik 6zellikleri tasiyorsa ve ge-
belik haftas1 32 haftanin iizerinde ise dogum (obs-
tetrik endikasyon olmadik¢a, vaginal dogum) sagla-
nir.

Agir preeklampside en ¢ok sikinti duyulan dénem
28-32 hafta arasidir. 1k ele alinacak sorun, anneyi
daha fazla risk altina sokmamaktir. Erken dogurtul-
dugunda olusacak olan neonatal morbidite ve mor-
talite ile, beklenildiginde olusacak olan maternal-
fetal morbidite ve mortalite esas sorunu teskil et-
mektedir. Agir preeklampside en uygun secim do-
gumun saglanmasidir. Hospitalize edildikten sonra;
diastolik kan basmcinin 100 mm/Hg'nin iizerinde
seyretmesi, proteiniirinin 3-5 gr/l'nin tizerinde olu-
su, irik asit ve fibronektin diizeylerinin yiiksekligi,
ani kilo artis1 ve 6demlerin goriilmesi ve devam et-
mesi, maternal ve fetal prognozun kétii oldugunun
isareti olarak kabul edilmelidir. Neonatal sartlarin
yeterli oldugu merkezlerde, 28-32 haftalarda olan
agir preeklamptik olgular dogurtulmalidir. Gebe-
ligin bu doneminde gelisen agir preeklampsi, erken
baslayan ve siddetli seyreden olgulardir ve TUGR
ile oligohydramnios ¢ogunlukla eslik eder. Dekol-
man, fetal distres ve serviksin yeterli olgunlukta
olmamast nedeni ile tercih edilen dogum yonte-
mi genelde sezaryendir. Neonatal sartlarin yeterli
olmadigr merkezlerde 28-32 haftada gelisen agir
preeklampsi olgularinda, eger antihipertansiflerle
kan basinci kontrol altina ( diastolik 90-100 mm/Hg
arasinda tutulmali) alinabiliyorsa ve diger klinik-
laboratuvar parametreler normal ya da hafif sey-
rediyorsa; bu sartlarda yakin kontrol altinda ve has-
tanede izlenebilir. Fetal akciger olgunlasmasi agi-
sindan kortikosteroid uygunabilir. Ancak kortikos-
teroid kullanimi iizerine degisik goriisler vardir.
Zaten belirli bir sikint1 altinda olan fetusta, akciger
matiirasyonunun hizlanmas: beklenir. Dekolman
olasiligr her zaman gozoniinde bulundurulmalidir.
Ancak en iyi sartlarda bile gebelik siiresinin 10-15
glinden daha fazla uzayabilmesi zayif olasiliktir
(D Annenin ciddi risk altinda oldugu unutulma-
mali ve laboratuvar kontrolii iyi saglanmalidir.

Gebelik haftasi ne olursa olsun. [UGR veya oligo-
hydramnios varliginda, dogum y6netimi mevcut pa-

tolojinin gereklerine gdre yapilmalidir. Gebelik haf-
tas1 28 haftanin altinda olan olgularda hem mater-
nal hem de fetal risk oldukc¢a yiiksektir. Erken do-
nemde gelisen agir preeklampsilerde, patoloji ¢ok
erken ve siddetli olarak baslamistir ve prognoz
kotiidiir. Genellikle IlUGR ve agir oligohydramnios
eslik eden fetal patolojilerdir. Bekleme ile elde edi-
len sonuglar, hem fetus hem de anne agisindan
yiiz giildiiriicii degildir. Bu tiir hastalarda, hastanin
(ayrmtili bilgilendirme saglandiktan sonra) karara
katilimu ile gebelik sonlandirilmalidir.

Preeklampsinin 6nlenmesinde ve belkide fizyopa-
tolojinin hafifletilmesine yonelik olarak; kalorisi
az - proteinden zengin - tuzdan fakir diyet, kalsi-
yum- magnezyum-balik yagi kullanimi, diisik doz
aspirin, dipyridamole ve heparin gibi antitrombo-
tikler, sik antenatal kontrol, yan yatar pozisyonda is-
tirahat, sigara ve kahve kullaniminin kisitlanmasi
gibi tedbirler ileri siiriilmiistiir. Ileri siiriilen bu
tedbirlerin uygulanmasi yararli olmakla beraber, tek
basina ¢oziim getirememektedirler. Ozellikle diisiik
doz aspirin, dipyridamole ve heparin konusunda
¢ok iyi neticeler bildiren ¢aligmalar giderek art-
maktadir ">, Bu konuda gerekli bilgi, ilgili boliimde
ayrintili olarak ele alimustir.

HELLP SENDROMU

Hemoliz, karaciger enzimlerinde artma ve trombo-
sitopeni bulgulari ile tariflenen bir sendromdur ¥
Literatiirde HELLP sondromunun tanimi, sikligi, se-
bebi, teshis ve tedavisi konusunda degisik goriisler
mevcuttur. Siklik olarak % 2-12 arasinda degisen
degerler bildirilmektedir . Bildirilen siklik farkli-
Iiklari; tani kriterleri, zamani ve metod farklilikla-
rindan kaynaklanmaktadir. Bazilar1 hemolizi dahil
etmez iken, bazilar1 ise 100.000 iizerindeki trombo-
sit degerlerini de kriter olarak almaktadirlar. Ayni
sekilde hangi karaciger fonksiyon testlerinin esas
alinmasi konusunda fikir birligi yoktur. Sibai ise tani
kriteri olarak; hemoliz i¢in anormal periferik yay-
ma, 1.2 mg/dl iizerinde bilirubin ve artmig LDH
(600 U/L ve tizeri)'y1; karaciger enzimleri igin art-
mis SGOT (>70 U/L) ve LDH'y1; trombositopeni
icin 100.000'nin altinda degerlerin dikkate alinma-
sint nermektedir Y. Erken donemde ortaya ¢ikan
preeklampsi olgularinda daha sik gozlenir. Sag hipo-
kondrial bolgede agr1 ve hassasiyet (% 80), ani kilo

41



ve 0dem artis1 (% 60), epigastrik agr1 (% 90), bu-
lant1 ve kusma (% 50) semptomlari eslik eder. Bazi
olgularda gastrointestinal kanama, sarilik ve omuz
agris1 gozlenebilir. Bazen hipertansiyon gozlenmez
(% 20) veya hafif seyreder (% 30). Ancak genelde
agir hipertansiyonla birlikte seyreder '®. HELLP
sendromunu, kompanse intravaskiiler koagiilopati
olarak degerlendirenler vardir. Ancak HELLP send-
romu olmadan da kompanse intravaskiiler koagiilo-
pati saptanabilecegi bildirilmektedir. HELLP send-
romunda; fibrinojende azalma ve fibrin yikim iriin-
lerinde artma esas alindiginda, dissemine intravas-
kiiler koaiilopati % 38 oranda ve fibrinojende azal-
ma, fibrin yikim driinleri, trombositopeni, anti-
trombin-III aktivitesinde artma ve protrombin za-
mant esas alindiginda ise % 83 oraninda goriildigi
bildirilmistir “"'®. HELLP sendromu saptandiginda,
fizyopatolojinin agir seyrettiginin bir bulgusu olarak
almmali ve dogum saglanmalhdir. Bu vakalarda
kanama riski nedeni ile pudental ve epidural
anestezi kontrendikedir '?. Keza sezaryen esna-
sinda trombosit soliisyonlar ile trombositopeni dii-
zeltilmelidir. Pulmoner 6dem ve agir oligiiri yoniin-
den dikkatli olunmalidir ©°.

POSTPARTUM iZLEME

Agir preeklampsi, gebeligin agirlastirdigi  kronik
hipertansiyon ve eklampsi olgulari, dogumu takiben
12-24 saat yakin izleme allinda tutulmalidir. Ozel-
likle HELLP sendromu gozlenen olgular, yogun
bakim sartlarinda tutulmahdir. Kklampsilerin yak-
lasik % 25'i postpartum donemde gelisir @*. Yakimn
izleme altinda tutulan olgularda morbidite ve
mortalite minimuma indirilebilmektedir. Gebelikle
oldugu gibi tuz kisitlamasi ve diiiretik kullanimina
ihtiya¢ yoktur. Klinik semptomlar ilk 24 saat iginde
stiratle geriler. Ancak ikinci trimester agir olgularda
ve HELLP sendromu gozlenen olgular, 2-4 giin
yogun izleme altinda tutulmasi gerekebilir ve ba-
zen ilk 24 saat i¢cinde MgSO4 perfiizyon uygula-
masina ihtiyag¢ duyulabilir. Hipertansiyonun devam
ettigi durumlarda antihipertansif kullanimina devam
etmek gerekebilir. Kan basinct siiratle ve birkag giin
icinde normale doner. Eger 6 hafta gectigi halde hi
pertansiyon devam ediyorsa, hipertansiyonun nede
ni detayl olarak arastiriimalidir.
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FiBRONEKTIN

Glikoprotein yapisinda olan fibronektin, baslica ka-
raciger ve endotel kaynaklidir. Preeklampside olu-
san endotel hasart sonucu, fibronektinin yiikseldigi
yapilan ¢aligmalarla ortaya konulmustur. Lazarchick
ve ark (1986) fibronektinin gebelik boyunca artis
gosterdigini (3.trimesterde % 20) ve preeklampsinin
klinik olarak ortaya ¢ikisindan yaklasik 1 ay once
yiikseldigini ve bu olgularin % 94'{inde, fibronekti-
nin 400 mg/ml {iizerinde oldugunu bildirmislerdir
(21.22,23) Madazli ve ark.'nin yaptiklart ¢aligmada
ise; fibronektinin gebelik haftasi ile arttigimi (Re-
sim 1) ve klinik olarak preeklampsi belirginlesme-
den yaklasik 4-6 hafta 6nce saptanan fibronektin ge-
belik haftasina gore yiiksek tesbitinin preeklampsiyi
onceden belirlemede, % 90 sensitiviteye ve % 94.4
spesifisiteye sahip oldugu ve bu dénemde ortalama
522 mg/ml degerde oldugu belirlendi. Ayni ¢aligma-
da kronik hipertansiyon ve preeklampsiyi ayirdet-
mede, fibronektinin % 100 spesifisite ve % 100 po-
zitif belirleyicilige sahip oldugu saptanmistir. Boy-
lece fibronektinin, gebelik haftasina bagli olarak
degisimini, preeklampsinin 6nceden belirlenmesi ve
kronik hipertansiyonla ayirdedilmesinde oldukga et-
kin bir test oldugu bildirilmistir @*\ Fibronektin,
gerek ilk kez gebelikte saptanan ve Oncesine ait ye-
terli bilginin mevcut olmadig1 olgularda, kronik hi-
pertansiyon ile preeklampsiyi ayirdetmede ve gerek-
se de risk grubu hastalarda, preeklampsiyi erken
devrede ortaya koymada ve belirlemede kullanilabi-
lecek bir parametredir.
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C. Sen ve ark. Gebelik ve Hipertansiyonda Klinik Yonetim

DOPLER

Preeklampside gerek uteroplasental dolagim gerekse
de fetal dolagim hakkinda ayrintili bilgi, dopler ile
elde edilebillir. Uterin arter doplerinde, 18.-19.
gebelik haftalarindan 6nce, "notch" saptanmasi nor
mal bir bulgu olmasma karsin; myometrial spiral
arterlerin sekonder trofoblastik invazyon ile yapisal
degisiklige ugramasi ile, 20-22 gebelik haftalarindan
sonra, "notch" belirtisi gozlenmez. Ozellikle 22-24
gebelik haftasindan sonra notch goézlenmesi (Re-
sim 2) patolojik ve preeklampsinin bir bulgusu ola-
rak kabul edilir ®. 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 yiiksek oldugu ortaya konulmustur ©°.
Uterin arter rezistan indeksi (Rl)'nin 0.58 den yiik
sek ve umbilikal arter sistolik/diastolik oraninin (S/
D) ya da pulsatilite indeksi (Pl)'nin yiiksek oldugu
durumlarda prognozun koti oldugu bilinmektedir.
Ayrica sag ve sol uterin arter S/D oranlar1 arasindaki
farkin I'den biiylik olmasinin da koti prognozu
gosterdigi ileri siriilmiistir “”. Uterin arter ve um
bilikal arterlerde normal ya da anormal dopler bul
gusuna gore; gebelikte hipertansiyon 4 vaskiiler
grup halinde irdelenmistir: 1-Uterin ve umbilikal
arter dopler bulgusu normal olgularda morbidite.
normal popiilasyondan farklilik gdstermemektedir.
2-Uterin arter dopler bulgusu normal, ancak um-
bilikal arterde anormal olan olgularda; IUGR, trom-
bositopeni. fetal di strese bagli sezaryen ve erken
dogum oraninda artma gozlenmistir. 3-Umbilikal ar-
ter dopler buk'usu normal, ancak uterin arterde anor-
mal (ilan olgularda: ffial natoloji ha fil'olmasina kar

Reshin 2.

i " .y
L 0
TS
I wyERTED

PuL s
[4.28 [ 4

O
Fitee
7 oo
A
.‘i?"é' '
e -

Resim 3

MMM»
«MMK

mm

rV-i..i# 11 * * KA

Resim 4

su1. nuieinial semptomlarin (basagrisi, oligiiri ve kan
basincinda artig) daha belirgin oldugu saptanmustir.
4-Hem uterin hem de umbilikal arter dopler bul-
gusu patolojik olan olgularda maternal-fetal prog-
nozun kotii ve bu olgularda patolojinin erken gebe-
lik haftalarinda basladiginin ifadesi oldugu ileri
stiriilmiistiir 7.

Dopler. preeklampsinin erken belirlenmesi yaninda,
klinik yonetime de katkida bulunabilir. Preeklamp-
side klinik bulgular ortaya ¢iktiginda utero-plasental
dolagimda % 50 kayip s6z konusudur ve fizyopato-
loji iyice yerlesmistir. Bu nedenlerden dolayi, ge-
rekli tedavi ve yaklagim i¢in ge¢ kalinmis oluna-
bilmektedir. Fetusta aorta, middle serebral arter, ana
karotid arter, internal karotid arter gibi damarlarda-
ki dopler dalga degisikliklerinin incelenmesi ile fe-
tus sagligi hakkinda bilgi sahibi olunabilmektedir
(Resim 4). Ancak burada, preeklampsi ile dogrudan
iliskili olmamasi nedeni ile, deginilmeyecektir. Pre-
eklampsi klinik yonetiminde; uterin ve umbilikal ar-
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ter dopier bulgularindan yararlanilabilir. Umbilikal
ve uterin arter dopler bulgular1 normal olan ol-
gularda; herhangibir patoloji beklenmez, normal
gebelik kontrolleri ile takip edilir. Dopler, 32 haf-
tada tekrarlanir ve bulgular normal ise NST ve ult-
rasonografi takipleri azaltilabilir. Sinirda degerler
haftalik tekrarlanmalidir. Umbilikal arter dopler
bulgularmin patolojik seyretmesi halinde; fetal
gelisim ve anomali agisindan ultrasonografi ve NST
takibine alinir ve beta-bloker kullanimindan kag¢in-
mak gerekir. Diastol sonu akim yoklugu ya da ter-
sine akim varlig, fetal hipoksinin belirtisi olarak ele
alimmali ve dogrulanmalidir . Bu bulgulara sahip
fetuslann, dogum eylemi sirasinda, fetal distres gos-
terecegi gozoniinde bulundurulmalidir. Umbilikal
arter dopler bulgularinin normal ancak uterin
arter bulgularinin patolojik oldugu durumlarda;
maternal sirkiilasyondan kaynaklanan fetal distres
beklenmelidir. Hipotansiyon yada hipovoleminin
diizeltilmesi ya da antihipertansiflerin kesilmesi ile
fetal distreste diizelme meydana gelebilir. Yani ute-
rin arter kan akiminda diizelme ile fetal hipokside
diizelme meydana gelecektir. Anormal uterin ar-
ter dopler bulgusuna sahip, 6zellikle notch (+)
olan olgularda maternal semptomlar nedeni ile
dogum gerekliligi dogabilecektir. Hem uterin hem
de umbilikal arter dopler bulgusu patolojik oldugu
durumda; hospitalize edilmelidir. Bu gebelerde, hem
maternal hem fetal dolasim etkilenmistir. Bu neden-
lerden otiirii, anne ve fetus saglig1 agisindan detayli
tetkik yapilmalidir. Ozellikle bu grupta fetal anomali
acisindan ultrasonografi ile fetus irdelenmelidir.

Preeklampside dopler, fizyopatolojinin degerlendir-
mesinde yardimer bir yontem olup, klinik ya da
laboratuvar bulgularla paralellik i¢inde olmasi bek-
lenmemelidir. Anormal dopler bulgulari, preeklamp-
tik olgularin yaklasik % 80'inde klinik semptom-
larin oturmasindan once yol gostericidir “”. Bu
nedenle gereksiz maternal-fetal testler ve uygula-
malardan kaginmamiza yardimci olur ve gerek ma-
ternal gerekse de fetal riskleri 6nceden belirleme-
mize yardim eder.
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