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Eklampsi, preeklampsi semptom ve bulgular1 olan
gebelerde antepartum veya postpartum donemde epi-
lepsi veya diger konviilziyon nedenlerine bagli ol-
maksizin gelisen konviilziyon ve/veya koma olarak
tanimlanir. Literatiirde belirtilen sikligi 100 ile 3448
gebelikte 1 olarak degismektedir ". Diisiik sos-
yoekonomik seviyeye sahip gen¢ nullipar gebelerde
ve c¢ogul gebeliklerde sikligi artmaktadir. Preek-
lampsi-eklampsi etyolojisi bilinmeyen bir hastaliktir.
Son yillarda, feto-maternal immiinolojik reaksiyon-
daki bozukluga bagli olarak normal plasentasyon
icin gerekli trofoblastik invasyonun olugamamasi
veya yetersiz olusmasi sonucu ortaya c¢ikan faktor
veya faktorlerin uteroplasenter ve sistemik dolasimda
endotel hasarina neden olmalar1 sonucunda gelistigi
fikri agirlik kazanmaktadir . Eklampsi sistemik
bir hastalik olup degisik organ sistemlerinin
(kardiyovaskiiler, hepatik, renal, hematolojik ve
merkezi sinir sistemi) fonksiyon bozuklugu ile ka-
rakterizedir. Maternal ve fetal mortalitesi yiiksek,
obstetrik acil bir hastalik olan eklampsi, uygun takip
ve bakim sartlarinda dnlenebilir bir olgudur.

TANI VE KLiNiK BULGULAR

Hipertansiyon ve proteiniirisi olan bir gebede, 20.
gebelik haftasindan sonra veya postpartum ilk 48
saat igerisinde generalize konviilziyonlann ve/veya
komanin olusmasi ile eklampsi tanist konulur. Ek-
lamptik konviilziyonlar grand mal tipinde, tonik-
klonik tarzdadir ve gelisen komanin siiresi degisken-
dir. Konviilziyonlar nadiren devamlilik kazanir ve
ancak kas paralizisi ile durdurulabilir. Nadiren 20.
gebelik haftasindan 6nce ve postpartum 48 saatten
sonra da eklampsi olgular1 bildirilmistir .

Eklampsi tanisinda hipertansiyon temel bulgudur.
Hipertansiyon agir (sistolik 160 mmHg ve/veya
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diastolik 110 mmHg tizerinde), hafif (sistolik 140 ile
160 mmHg veya diastolik 90 ile 110 mmHg arasin-
da) veya goreceli olabilir. Goreceli oldugu durumlar
(eklamptik hastalarin % 20'si) kan basinci sistolik
120 ile 140, diastolik 80 ile 90 mmHg arasindadir ve
gebelerin 1. trimester kan basinct dl¢iimlerinden sis-

tolik 30 mmHg ve diastolik 15 mm Hg yiiksektir
(7.8)

Eklampsi genelikle belirgin proteinim ile birliktedir.
Buna karsilik eklampsi tanisi igin proteiniirinin var-
lig1 sart degildir. Eklamptik hastalarin kalitatif yon-
tem ile % 49'unda >2+, % 29 'unda <2+ proteiniiri
tesbit edilirken, % 22'sinde proteiniiri tespit edilme-
mistir. Proteiniiri derecesi 24 saat i¢inde dalgalan-
malar gosterdiginden 24 saatlik idrarda kantitatif
yontemle (Esbach) 6l¢im yapmak, tek bir idrar or-
neginde kalitatif yontemle yapilan dl¢iimlerden daha
dogru sonug verir ©.

Eklampsi tanisinda yardimcei olacak ve daha énem-
lisi gelisecek konviilsyonlarin habercisi olabilecek
bulgu ve belirtiler ise sunlardir: Siddetli ve israrli
oksipital basagrisi, skotom ve fotofobi gibi gérme
bozukluktan, epigastrik agri, kusma ve klonusla bir-
likte olan derin tendon reflekslerinde artma. Sibai
ve ark ®. yaptiklari bir ¢calismada konviilziyonlardan
once en sik gozlenen semptomlari, basagnst (%
82.5), gorme bozukluklar1 (% 44.4) ve epigastrik
agr1 (%19) olarak bildirilmistir.

Eklampsiye 6zgii hematolojik ve biyokimyasal bir
labaratuar bulgu yoktur. Hematokrit, hemokonsant-
rasyondan dolay1r genelikle yliksektir. Karaciger
fonksiyon testleri olgularin % 11 ile 74' iinde, bob-
rek fonksiyon testleri ise % 50-70 olguda bozuktur.
Kanda iirik asit genellikle yiliksektir. Eklamptik has-
talarin yaklasik % 10'unda HELLP sendromu tespit
edilmistir '?.

Gebelikte hipertansiyon ve proteiniiri ile birlikte
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olan konviilzh onlarin en sik ve baslica nedeni ek-
lampsidir. Gebelikte diger etyolojik nedenler de na-
diren konviilziyona sebep olabilir ve eklampsinin
ayiricl tanisinda diisiiniilmelidir. Ayiric1 tanida goz-
onlinde bulundurulmasi gereken hastaliklar sunlar-
dir: 1-Serobrovaskiiler olaylar (intraserebral kana-
ma, serebral tromboz) 2-Yer kaplayan santral sinir
sistemi lezyonlar1 (beyin tiimdrleri, beyin apseleri)
3-Hipertansif hastaliklar (Hipertansif ensefalopati.
feokromositoma) 4-Epilepsi 5-Metabolik bozukluk-
lar (hipoglisemi, hipokalsemi, su intoksikasyonu) 6-
Infeksiyon hastaliklar1 (menenjit, ensefalit) 7-Trom-
botik trombositopenik purpura.

SEREBRAL PATOLOJI

Eklampside olusan konviilziyon ve komanin nedeni
bilinmemekle birlikte serebral édem, iskemi, kana-
ma veya gecici vasospazm suglanan faktorlerdir. Ek-
lampsiden olen hastalarda yapilan otopsilerde be-
yinde 6dem ve/veya kanama sik rastlanan bir bulgu-
dur. Buna karsilik yasayanlardaki beyin bozukluk-
larinin sikligi ve etyolojisi acikliga kavusmamistir.
Norodiagnostik testlerden elektroensefalografi
(EEG), kompiiterize tomografi (CT) ve manyetik re-
sonans goriintiileme (MRI) eklamptik hastalarda kli-
nik yonetim ve ayirici tanida yardimci olabilmek
amaci ile uygulanan yontemler arasindadir. Yapilan
bir ¢calismada; eklamptik hastalarin % 75'inde ilk 48
saat iginde EEG'de bozukluk oldugu tespit edilmistir
(D Bu hastalarda hipoksi ve su intoksikasyonu,
hipokalsemi gibi metabolik bozukluklardakine ben-
zer EEG bulgusu gozlenmistir ve postpartum 6 ay
icinde tiim hastalarda normale diinmiistiir. EEG bo-
zuklugu ile hipertansiyon siddeti arasinda bir iligki
bulunamamustir. Yazarlar EEG'nin eklampsinin ayiric1
tanisinda 6nemli rol oynayamayacagi yorumuna
varmislardir.

Yasayan eklamptik hastalarda CT, beyin hasarmin
varligini, seklini ve siddetini belirliyebilme olanagi
saglamistir. Serebral 6dem, kanama ve infarkt tespit
edilebilen CT bulgularidir. Eklamptik hastalarda
Brown ve ark "?. % 29, Miller ve ark %) % 20
anormal bulgu bildirmislerdir. Literatiirde bu konu-
daki ortak kani, eklampsi olgularinda lokalize néro-
lojik bulgular ve uzamis koma haricinde kompiito-
rize tomografinin rutin endike olmadig1 yoniindedir.
MRI bulgulari olarak, eklamptik hastalarda serebral
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kanama, 6dem ve infarkt gozlenmistir . Noninva-
ziv ve daha giivenilir bir yontem olan MRI, eklamp-
tik konviilziyonlarin nedenini anlamada ve ayirici
tanida umut veren bir yontem olarak giiriilmektedir.

KLINIiK YONETIM

Eklampsi, gebeligin yasami tehdit eden bir kompli-
kasyonudur. Maternal ve fetal morbitide ve mortali-
teyi en aza indirebilmek icin acil tedaviyi gerektirir.
Eklampsi tedavisindeki temci prensipler sunlardir:

1-Maternal vital fonksiyonlarin desteklenmesi 2-
Konviilziyonlarin kontrol altina alinip, tekrarinin
Onlenmesi

3-Maternal hipoksemi ve/veya asideminin diizeltil-
mesi

4-Hipertansiyonun kontrol altinda tutulmasi 5-
Dogumun gerceklestirilmesi.

Hasta karartilmis, her tiirlii giiriltiden uzak bir
odaya alinir. Ivedilikle yapilmasi gereken hastanin
nobet aninda kendine zarar vermesini Onleyici ted-
birlerin alinmasidir. Bu amagla nobet sirasinda dilini
1sirmamasi i¢in 'airway’, tahta spatiil veya sert kau-
cuk disler arasina yerlestirilerek kafa ve etraf trav-
malarimi Onleyici tedbirler saglanir. Yeterli maternal
oksijenizasyon saglanir. Tiikiirik ve kusmuklarin
hava yollarina aspirasyonunu 6nlemek i¢in yana ya-
tirilir, agizda biriken kopiiklii ve kanli salgilar sonda
ile temizlenir, gerekirse nazo-trakeal sonda ile aspi-
rasyon yapilir. Tedavinin hemen hi¢ zaman kaybet-
meden yapilmasi gereken kismu, etraf ve kafa trav-
malarint dnleyici tedbirlerin alinmasi, maternal oksi-
jenizasyonun saglanmasi ve aspirasyon riskinin on-
lenmesi olarak 6zetlenebilir. Ayrica hastaya hemen
bir damar yolu agilmali ve kalic1 idrar sondasi takil-
malidur.

Konviilziyonlarin tedavisinde ve tekrarinin o6nlen-
mesinde en sik magnezium siilfat (MgS04) kulla-
nilir. Uygun kullanildigi kosullarda maternal ve neo-
natal santral sinir sitemi depresyonuna neden ol-
madig1 ve giivenilirligi uzun yillarm kullanim tec-
riibesi ile gosterilmistir >, Giiniimiizde Pritchard'in
19 intramuskiiler, Zuspan !” ve Sibainin "® intra-
vendz rejimleri olmak iizere {i¢ kullanim rejimi po-
piilerdir. Her li¢ uygulanim sekli de klinik olarak et-
kin ve giivenilirdir. Pritchard'm yontemindelO gr in-
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tramuskiiler yiikkleme dozunu takiben her 4 saatte bir
5 gr intramiiskiiler idame dozu yapilir. Zuspan'in re-
jiminde ise 4 -6 gr intravendz yiikleme dozunu taki-
ben 1-2 gr/saate gidecek sekilde MgSO4 perfiizyonu
uygulanir. Sibai'nin rejimindelO-15 dakika i¢inde in-
travendz yavas olarak verilen 6 gr MgSO4 yiikleme
dozunu takiben 2-3 gr/saatte gidecek sekilde perfiiz-
yon yapilir. Hastalarin % 10-15'inde konviilziyonlar
tekrarlar, bu durumda 2 gr MgSO4'n intravendz bo-
Tus seklinde uygulanimi ¢ogunlukla etkindir. Bu te-
davilere ragmen konviilziyonlarin devam ettigi du-
rumlarda 250 mg sodyum thiopental intravendz ola-
rak yavasca verilmelidir. Klinigimizde; konviilziyon
tedavisinde veya profilaksisinde, 3-4,5 gr IV bolus
MgS0O4 uygulandiktan ve diger tedbirler alindiktan
sonra, 500 mi serum i¢inde 9 gr MgSO4 konularak,
saatte 1-1.5 gram yani dakikada 20-30 damla gide-
cek sekilde perfiizyon seklinde verilir. Kan diizeyi
Ol¢iimlerine gore doz ayarlamasi saglanmalidir. Bu
tedavi protokolii ile etkin sonuglar alinmaktadir.

Gebelikte normal serum magnezyum diizeyi 1.5-2.5
mg/dl'dir. onerilen tedavi edici diizeyi ise 4.3-8.4
mg/dl dir. Serum diizeyi 9 mg/dl'nin iizerinde oldu-
gunda, magnezyum toksisitesi riski vardir. Sicaklik
hissi, kas zayiflig1, somnolans hali, konusma giiclii-
gl magnezyum toksisitesinin erken semptomlari
olup, serum Mg diizeyi 9-12 mg/dl de gozlenir. Se-
rum magnezyum diizeyi 15-17 mg/dl'de kas paralizi-
si, solunum durmasi, 30-35 mg/dl de kalb durmasi
gelisir. Bu nedenlerden otiirii MgSO4 tedavisi, kan
diizeylerinin kontrolii ile uygulanmalidir. Magnez-
yumun antidotu kalsiyum glukonatdir ve magnez-
yum zehirlenmesi durumlarinda uygulanir. Mag-
nezyum tedavisine, idrar miktarmin 100ml/4 saat'-
den az, patella refleksinin kayboldugu ve solunum
sayisinin dakikada 12'nin altinda oldugu durumlarda
son verilmelidir. MgSO4 uygulanmasinin 24 saatten
fazla stirdiirilmesinin, konviilziyon tedavisi ve pro-
filaksisinde ¢ok anlamli bir yeri yoktur.

Magnezyum siilfatin, periferik néromiiskiiler blok
ve santral antikonviilzan etkisi oldugu ileri siiriil-
mektedir '?. Magnezyum terapotik diizeylerde en-
dotel hiicrelerinde prostasiklin yapimini arttirmakta-
dir @, ve kalsiyuma karsi antogonistik etkiye sahip-
tir. Intravenoz bolus seklinde uygulandiginda gegici
hafif bir hipotansif etkisi vardir. Ayrica uteroplasen-
ter arterlerde vasodilatator etkisinin olduguda bildi-

rilmistir @Y. Magnezyum siilfat, néromiiskiiler

plakta asetilkolin salinimini engeller ve kalsiyum ye-
rine gecerek membran potansiyelini etkiler ve bu
yolla terapoétik etkisini olusturur.

Son yillarda fenitoin, &zellikle, Avrupada eklamptik
konviilziyonlarin tedavisinde kullanilmaktadir. Feni-
toinin etki mekanizmasi kesin olarak bilinmemekle
birlikte; hiicre diizeyinde kalsiyum ve sodyum degi-
simi ve prostaglandinler {izerine olan etkilerinin
konviilziyonlarin dnlenmesinde etkin oldugu yoniin-
de goriisler vardir ®. Fenitoinin intravendz uygu-
lanimi, uygulanim yerinde flebit ve yanmaya neden
olabilmektedir. Ayrica uygulanim dozu, kiloya gore
ayarlanmali ve disritmilere neden olabileceginden
elektrokardiyografi ile monitorizasyon gerekmekte-
dir. En 6nemli avantaji ise, bilinci etkilememesidir.
Magnezyum siilfat ile kiyaslamali ¢aligmalarda; fe-
nitoinin de konviilziyonlarin 6énlenmesinde magnez-
yum kadar etkili oldugu gosterilmistir “**. Buna
kargilik bu konudaki ¢alismalarin yeni olmasi ve ye-
tersizligi nedeniyle, magnezyum siilfat, konviilzi-
yonlarin tedavisinde birinci secenek ilag olma 6zel-
ligini korumaktadir.

Maternal konviilziyonlarin kontroliinden sonra arter-
yel kan gazlarina bakarak maternal hipoksemi ve/
veya asideminin varlig1 kontrol edilmelidir. Tekrar-
layan konviilziyonlar, aspirasyon, kullanilan anti-
konviilzif ilaglarm solunum depresyonu yapici etki-
siyle, maternal hipoksemi ve/veya asidemi gelise-
bilir. Ozellikle myokard iizerinde depresif etkiye sa-
hip anestetik ilaglarin kullanimidan 6nce, maternal
hipoksemi ve/veya asideminin diizeltilmesi gerekli-
dir.

Konviilziyonlarm &nlenmesi ve maternal oksijeni-
zasyonun saglanmasindan sonra, kan basmcimnin gii-
venli, kabul edilebilir smirlarda (sistolik 160 mmHg-
nin, diastolik 110 mmHg'nin altinda) tutulmasi
amaclanmalidir. Hipertansiyon tedavisinde amag;
maternal serobravaskiiler hasan ve konjestif kalb
yetmezligini 6nlemek ve aynca serebral perfiizyonu
ve uteroplasenter kan akimimi yeterli diizeyde tut-
maktir. Bu asamada uygulanan tedavi, akut antihi-
pertansif tedavi olmalidir. Kan bagmandaki ani yiik-
selme (diastolik >120 mmHg), intraserebral kanama,
hipertansif ensefalopati, akut bobrek yetmezligi,
konjestif kalb yetmezligi, ventrikiiler aritmi ve pla-
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senta dekolmanina neden olabilir.

Hidralazin, labetalol ve sodyum nitroprussit; yiiksel-
mis kan basmcmin akut tedavisinde kullanilan pa-
renteral antihipertansiflerdir. Hidralazin arteriollerde
vazodilatasyon yaparak etkili olur. Etkisi 10-20 dak-
ikada baslar ve 60 dakikada maksimuma ulasir, 4-6
saat stirer. Hidralazin, 20 dakikada bir 5-10 mg'lik
bolus injeksiyonlar seklinde uygulanir ve her 5 daki-
kada bir kan basinci kontrol edilmelidir. Ancak son
yillarda yapilan pekcok calismada; hidralazin kul-
lanim ile kan basincinda ani diisme, utero-plasental
kan akiminda diisme ve buna bagli olarak fetal dis-
trese yol actigi bildirilmistir *>. Labetalol postsi-
naptik alfa-1 ve beta adrenerjik antagonistik etki-
siyle periferik vaskiiler resisitanst diistirerek etkili-
dir. Sodyum nitroprussit arterioler ve vendz diiz kas-
lar1 gevseterek etkili olur. Hemen etkisini gdsterir
ve etkisi kisa siireli (1-10 dakika) oldugundan, intra-
vendz inflizyon seklinde uygulanir ve dozu, 6lgiilen
kan basincina gére, damla damla ayarlanir.

Akut antihipertansif tedavide oral yolla etkili ilag ise
nifedipindir. Kalsiyum kanal blokeri olan nifedipin,
periferik arteriyel dilatasyon yapar. Dil alti veril-
diginde 2-3 dakikada etkisi baglar ve 1 saat iginde
maksimum etkiye ulagir. Idame olarak hemen oral
uygulamaya baglanir. Oral uygulamada etkisi 15-90
dakikada maksimum plasma konsantrasyonu sagla-
nir ve yanlanma zamani ortalama 2-3 saattir. Bu ne-
denle 10-20 mg 4-6 saat araliklarla uygulanir. Kli-
nigimizde de akut hipertansiyon tedavisinde nifedi-
pin kullanilmaktadir. Nifedipin ile kan basme1 ko-
layca kontrol altinda tutulabilmektedir.

Eklampsinin kesin ve tek tedavisi dogumdur. Kon-
viillziyonlar ve hipertansiyon kontrol altina alinip,
annenin durumu stabillestikten sonra dogum ger-
ceklestirilmelidir. Konviilziyon sonrasi; gelisen apne
ve aspirasyon nedeni ile fetal distres gelisebilir, an-
cak konviilziyonun kontrol altina alinmasi ve destek
tedbirlerin uygulanmas: ile fetal distres ortadan kal-
kar. Bu nedenle, ilk tedbir olarak konviilziyonun te-
davisi saglanmalidir. Konviilziyonun giderilmesin-
den hemen sonra ya da iistiiste gelen konviilziyon
sebebi ile uygulanan acil sezaryenin, gebedeki mor-
bidite ve mortaliteyi azaltmayacagi, aksine daha da
artiracagi bilinmelidir. Bu esnada uygulanacak anes-
tezi, anneyi maksimum risk altina sokacaktir. Aspi-
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rasyon meydana gelmis olabilir ve nérolojik duru-
munu daha da komplike hale getirebilir. En 6nem-
lisi, bu hastalarda serebral kanama ve 6dem riski ol-
dukga artmustir. Acil sartlarda uygulanan anestezi ile
intraserebral basing artar ve bdylece beyin hasari
gelisebilir. Bu nedenlerden otiirii, gebenin genel du-
rumu stabillestikten, diizeltildikten sonra (ortalama
4-6 saat) dogum saglanmahdir .

Dogum sekline gestasyonel yas, fetal prezantasyon,
fetal distres varlig1 ve serviksin durumuna gore karar
verilir. Serviksin uygun oldugu durumlarda, ¢ocuk
kalb sesleri ve uterus aktivitesinin siirekli takibiyle,
indiiksiyon denenmelidir. Eklampsinin kendisi bir
sezaryen endikasyonu degildir. Sezaryen uygulanan
eklamptik hastalarda, genel anestezi risk tasidigi bi-
linmeli ve bu konuda tecriibeli kisilerce uygulan-
malidir. Yapilan bir ¢caligmada; eklampsi nedeni ile
uygulanan sezaryenin, vaginal doguma kiyasla neo-
natal mortalite lizerine iyilestirici etkisi saptanma-
mustir. Bu sartlarda vaginal dogumun tercih edilmesi
gerekliligi ortaya konulmustur “”. Sibai ise 32. ge-
belik haftasinin iizerindeki hastalarda obstetrik endi-
kasyon olmadik¢a vaginal dogum onermekte, 32.
haftanin altindaki olgularda gerek prematiirite gerek-
se serviksin uygun olmamasi ve dekolman siklig1 ne-
deni ile, elektif sezaryeni tavsiye etmektedir .

Dogumdan sonra hastalar en az 24 saat yogun ba-
kim altinda takip edilmelidir. Bu siire zarfinda
MgS0O4 'e devam edilmeli ve maternal vital fonk-
siyonlar yakinen izlenmelidir. Bu hastalarda pulmo-
ner 6dem, bobrek fonksiyon bozukluklari, yaygin
intravaskiiler koagiilasyon riski yiiksektir.

Eklamptik konviilziyonlann % 17-25'1 postpartum
donemde gelisir ve biiylik bir cogunlugu ilk 48 saat
icinde goriiliir *”. Literatiirde postpartum 3. ve 23.
giin arasinda bildirilen 50 vaka tesbit edilmistir ©.
Postpartum eklampsinin tedavisi antepartum dénem-
deki konviilziyonlann tedavisi ile ayni prensibleri
tasir. Tek farki, géz Oniine alinacak fetus olmadigin-
dan, antihipertansif tedavi daha giivenli ve etkin ya-
pilabilir.

MATERNALVE FETAL
KOMPLIKASYONLAR ve SONUCLARI

Eklampsi maternal mortalitenin 6nemli nedenlerin-
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den biridir. Literatiirde bildirilen maternal mortalite
% 13.9 ile 0.4 arasinda degismektedir "**. Beyin
kanamasi, pulmoner 6dem, renal, hepatik ve solu-
num yetmezligi baslica 6lim nedenleridir. Eklamp-
side perinatal mortalite yliksektir ve % 10 ile 28
arasinda bildirilmektedir ®.Erken dogum, intraute-
rin gelisme geriligi ve plasenta dekolmani baslica
perinatal mortalite nedenleridir. Klinigimizde yapi-
lan bir calismada eklampside perinatal mortalite %
31.5, IUGR % 36.8 oraninda saptanmis olup, olgu-
larin tamamina yakini, yeterli antenatal takibi ol-
mayan olgulardir @7,

Eklampsi gegiren gebelerin daha sonraki gebelikle-
rinde, Chesley ©”. % 0.9 eklampsi ve %19.5 hiper-
tansiyon, Adelusi ®" % 15.6 tekrarlayan eklampsi
bildirmistir (Maternal-perinatal morbidite ve morta-
lite ile ilgili ayrintili bilgi, ilgili bolimde ele alin-
mustir).

Eklampsi, maternal ve fetal morbidite ve mortalite-
nin en sik nedenidir. Her zaman &nlenebilir bir olgu
degildir. Uygun sartlara haiz merkezlerde hospita-
lize edilmesi, konviilziyonlarin 6nlenmesi, kan ba-
sincinin kontrol altina alinmasi, hipoksinin 6nlenme-
si ve uygun zamanda dogumun gergeklestirilmesi ile
en iyi yaklasim saglanabilir.
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