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Ağır Preeklampsi ve Eklampsinin 
İyileşmesinde Postpartum Küretajın 

Etkisi 

Ahmet GÖÇMEN, Murat YAYLA, A. Ceylan ERDEN, Mehmet DEMİR, Nurten AKDENİZ 
Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Ana Bilim Dalı, DİYARBAKIR 

ÖZET 
AĞIR PREEKLAMPSİ VE EKLAMPSİNİN İYİLEŞMESİNDE POSTPARTUM KÜRETAJIN ETKİSİ 
Amaç: Şiddetli preeklampsi ve eklampside annenin iyileşmesinin hızlandırılmasında erken postpartum küretajın etkisini 
araştırmak. 
Metod: Otuz ağır preeklamptik ve eklamptik hastaya doğumdan hemen sonra küretaj uygulandı.' Kontrol grubu olarak 
benzer 20 hastaya intrauterin hiçbir müdahale uygulanmadı. Olgularda 24 saat süresince arteriyel basınç, hematolojik 
parametreler ve idrar volümü izlendi. 
Bulgular: Erken postpartum küretaj yapılan olgularda ortalama arteriyel basınç, küretaj yapılmayanlarla kıyaslanınca anlamlı 
oranda azalırken (p<0.01), ortalama idrar çıkışı istatistiksel olarakanlamlı oranda artmış bulundu (p<0.01). Trombo-sit 
sayısında küretaj yapılanlarda 24. saatte yükselme, küretaj yapılmayanlarda ise düşme tesbit edildi (p<0.05).  
Sonuç: Erken postpartum küretaj ağır preeklamptik ve eklamptik hastalarda erken dönemde bazı önemli bulguların iyileşmesini 
hızlandırabilir. 
Anahtar Kelimeler: Ağır preeklampsi, Eklampsi, Postpartum küretaj. 

SUMMARY 
THE EFFECTIVENESS OF POSTPARTUM CURETTAGE ON THE RECOVERY FROM SEVERE PREECLAMPSIA 
AND ECLAMPSIA 
Objective: To investigate the effectiveness of immediate postpartum curettage on the rapid healing of the severe preec-
lamptic or eclamptic mother. 
Methods: Curettage was applied to 30 severe preeclamptic or eclamptic mother on teh immediate postpartum period. 
Any intrauterine intervention was applied to 20 other preeclamptic-eclamptic patients. Arterial pressure, hematologic va-
lues and urinary output of the patients were recorded. 
Results: Mean arterial pressure of the curettage group was found lower and mean urinary output was found higher than 
the non curetted group, showing statistically significant difference (p<0.0). White the platelet count augmented in the cu-
rettage group, it diminished in the control one at the end of the first postpartum day (p<005). 
Conclusion: Immediate postpartum curettage can ameliorate some of the important indicesof the severe preeclamptic-
eclamptic patients. 
Key Words: Severe preeclampsia, Eclampsia, Postpartum curettage. 

reeklampsinin, sadece gebe kadınlarda görülen 
bir endotel hücre bozukluğu olduğu düşünül-
mektedir (1). Preeklampsi gebelik öncesi normal 

olarak değerlendirilen bir kadında gebeliğin ikinci 
yarısında ödem, proteinüri ve hipertansiyon tesbit edil-
mesi olarak tarif edilir ve tüm gebelerin yaklaşık % 7-
10'unda görülür. Maternal ve perinatal morbidite ve 
mortalitede artışa sebep olan bu hastalığın tedavisi 
hakkında bilinen tek şey, gebelik ürünlerinin, özellikle 
de plasenta ve eklerinin çıkması veya fonksiyonunun 
sona ermesinden sonra hastalığın çözüldüğüdür (2,3). 

Bu çalışma 5. Ulusal Perinatoloji Kongresi'nde poster olarak sunul-
muştur. 
Yazışma adresi: Dr. Ahmet Göçmen, Kadın Hastalıkları ve Do-
ğum Ana Bilim Dalı Dicle Üniversitesi Tıp Fak.-Diyarbakır 

Preeklampsinin maternal komplikasyonları şiddetli 
olabilir.Bunlar abrupsiyo plasenta, trombositopeni, 
dissemine intravasküler koagülasyon, intraserebral 
hemoraji, kardiyopulmoner yetmezlik, HELLP sendro-
mu olarak sayılabilir (4). Preeklampsi ve eklampside 
iyileşme süreci hızlandırılırsa, beklenen komplikas-
yonlar önlenebilir, yoğun bakım ve hospitalizasyon 
için gereken zaman kısaltılabilir. Bu çalışmada, do-
ğumdan hemen sonra yapılan kunt uterin küretajın 
erken dönemde ağır preeklampsi ve eklampsinin iyi-
leşmesini etkileyip etkilemediğini araştırdık. 

GEREÇ VE YÖNTEM 

Şiddetli preeklamptik ve eklamptik 50 hasta araş-
tırma kapsamına alındı. Ağır preeklampsi için şu kri- 
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Tabb 2. Doğumdan Sonra Ortalama Arteriyel Basınç Değerleri Tablo 1. Demografik Karakterler ve Başlangıç Bulguları
(mmHg) 

Küretaj (n:30) 
 

Anne yaşı (yıl] 28.3±7.0 26.8*7.2* Saat Küretaj Kontrol P 
Gebelik yaşı (hafta) 33.6±8.4 31.8±7.9* 4 107.0±9.7 115.5*9.5 <0.01
AMP (mmHg) 117.8*5.8 119.3±6.1* 8 97.8±8.7 109.5±6.8 <0.01
Ürik asit (mg/dl) 5.7±1.7 6.1±2.1* 12 99.4±9.3 106.5±8.9 <0.01
SGOT (IU/L) 64.4±63.1 67.5+65.1* 16 98.8±7.6 1O5.8±6.8 <0.01
SGPT (İÜ/L) 145.2±240.1 152.1*225.5* 20 101.0+7.9 107.4±7.6 <0.01
LDH (IU/L) 290.2±145.7 302.7±161.6* 

Kontrol (n:20)

24 102.3±7.9 111.7±8.1 <0.01
 

(* p>0.05) 

 
terler kullanıldı: 

1. Kan basıncının 6 saatlik aralarla en az iki kez 
160/100 mmHg ve üzerinde olması, 

2. 24 saatlik idrarda 5 gr veya semikalitatif öl 
çümde 3+ ve üzerinde proteinüri olması, 

3-    24 saatte 400 ml'den az idrar çıkarma, 
4. Serebral veya visual bozukluk; şuur bozuklu-

ğu, baş ağrısı, skotom, bulanık görme, pulmoner 
ödem veya siyanoz, epigastrik veya üst kadran ağrısı, 
karaciğer fonksiyon bozukluğu, trombositopeni. Ek-
lampsi ise yukarıdaki bulguların hepsi olmasa dahi 
gebelik sırasında jeneralize konvülsiyonların görül-
mesi olarak nitelendirildi. 

Çalışma grubunu oluşturan 30 hastaya (preek-
lampsi: 23 (% 76.6), eklampsi: 7 (% 23.4)) postpartum 
erken dönemde küretaj uygulandı. Bu grupta 20 hasta 
sezaryen ile 10 hasta ise vaginal yoldan doğum yaptı. 
Bütün olgularda öncelikle vaginal doğum denendi, 
elektif sezeryan uygulanmadı. Sezaryen sırasında ka-
vum uteri sadece gaz tampon ile kürete edilirken, do-
ğum sonrası küretaj geniş kunt küret ile yüzeyel ola-
rak yapıldı. Kontrol grubunu oluşturan ve hepsi vagi-
nal doğum yapan 20 olguya ise (preeklampsi: 15 (% 
75), eklampsi: 5 (% 25) küretaj uygulanmadı. 

Hastaların başlangıç değerlendirmesinde ortalama 
arterial basınç (MAP), hemoglobin ve hematokrit, 
kantitatif trombosit sayısı, semikantitatif proteinüri 
varlığı, laktik dehidrogenaz (LDH), serum glutamik 
oksalasetik transaminaz (SGOT), serum glutamik pi-
ruvik transaminaz (SGPT) ve ürik asit bakıldı. Ortala-
ma arteriyel basınç Sistolik basınç + (2xDiastolik ba-
sınç) / 3 formülü ile hesaplandı. Bütün küretaj mater-
yalleri histopatolojik incelemeye gönderildi. 

Olgular postpartum ilk 24 saat içinde yoğun bakım 
ünitesinde izlendi. Bu hastalarda saatlik tansiyon arte-
riyel ve idrar çıkışı takibi, her 6 saatte bir hemoglobin, 
hematokrit, trombosit sayımı yapıldı, 12 saatte bir ka-
raciğer enzimleri bakıldı. Verilen bütün medikasyon-
lar kayıt edildi. Hastaların hepsi magnezyum sülfat te-
davisi aldı (postpartum ilk 24 saat içinde 3 g rv + 9 gr 
İM yükleme dozundan sonra her 4 saatte bir 4.5 g İM/ 
. Diastolik kan basıncı 100 mmHg'nın üzerine çıktığı 
durumlarda antihipertansif olarak dilaltı nifedipin kul-
lanıldı. İstatistiksel değerlendirme için eşleştirilmemiş 
t testi kullanıldı, p<0.05 değeri anlamlı kabul edildi. 

BULGULAR 
Maternal ve gestasyonel yaş her iki grupta benzer 

idi. Başlangıç MAP, ürik asit, SGOT, SGPT, LDH de- 

Tablo 3. Doğumdan Sonra 
Ortalama İdrar Çıkışı (ml/4 
saat) 

Kontrol 
 

4 126.1 ±40.0 100.4±42.7 <0.01 
8 140.0±50.5 102.7±49.8 <0.0l
12 175.0±47.4 131.6*50.7 <0.01
16 199.4±43.9 148.9±45.6 <0.01
20 205.4±54.2 168.9±55.4 <o oı24 193.0±38.8 157.8±40.2 <0.01 

Tablo 4. Doğumdan Sonra Ortalama 
Platelet Sayısı (ml/4 saat) 

Kontrol 
 

172.8±108.5 >0.05
161.5*98.7 >0.05
142.8*111.8 <0.05

ğerleri arasında fark yoktu (Tablo 1). Histopatolojik 
muayeneler temel olarak minimal plasental doku ihti-
va eden desidua olarak değerlendirildi. Doğumdan 
sonra her 4 saatte bir ölçülen MAP küretaj grubunda 
kontrol grubuna göre anlamlı ölçüde azaldı (p<0.01) 
(Tablo 2). Ortalama idrar çıkışı çalışma grubunda 
kontrol grubuna göre anlamlı oranda yüksek bulun-
du (p<0.01) (Tablo 3). Doğumdan 24 saat sonra 
gruplar arasında trombosit sayısı yönünden anlamlı 
fark görüldü. Küretaj grubunda 12. saatte ortalama 
176000/pl'den 185000/pl'ye ulaştı. Kontrol grubunda 
ise 172000/pl'den l42000/pl'ye düştü (p<0.05) (Tablo 
4). Ortalama serum LDH, SGOT, SGPT seviyelerinde 
postpartum 12 ve 24. saatte gruplar arasında anlamlı 
fark yoktu (p>0.05) (Tablo 5). Hiçbir hastada küretaja 
bağlı komplikasyon görülmedi. 

TARTIŞMA 

Preeklampsi ve eklampsinin rezolüsyonu sadece 
doğum ve daha sonra trofoblastik doku fonksiyonu-
nun ortadan kalkmasıyla gerçekleşir. Pritchard ve ar-
kadaşları (5), tedavinin etkinliği için koriyonik villus-
ların ortadan kaldırılması gerektiğini gözlemlemişler-
dir. Rodgers ve arkadaşları (6) ile Musci ve arkadaşları 
(7), trofoblastik hücrelerin endotel hücrelerine sito-
toksik etki yapan bir faktör ürettiğini ve bunun pre-
eklampsinin klinik belirtilerinin çoğundan sorumlu 
olduğunu bildirmişlerdir. Preeklampsili hastaların de-
sidua ve amniotik sıvılarında pressor bir madde ola-
rak rol oynayan bir toksinin varlığı 1960'larda Hunter 
ve Haword'in çalışmalarından beri bilinmektedir (8). 

Saat
0
12
24

Saat Küretaj

Küretaj
169.5*112.4 
176.4±105.3 
185.6*114.1
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Tablo 5. Doğum Sonrası Karaciğer Fonksiyon Testleri 

Küretaj Kontrol 
 

LDH (IU/L)   
12 Saat 363.2± 197.4 372.2±211.7* 
24 Saat 391.3±185.9 398.4±194.9*

SGOT (IU/L) 
12 Saat 68.3±80.8 73.3±82.1*
24 Saat 73.4±76.6 72.5±8O.l*

SGPT (IU/L) 
12 Saat 138.4± 150.7 145.7+154.8* 
24 Saat 147.6=162.8 162.8=174.5* 

I* p> 0.051 

Bu araştırıcılar bu maddeye "Histerotonin" adını ver-
diler ve preeklampsili 70 hastada postpartum küretaj 
uyguladılar. Küretajdan sonra, preeklampsili hastala-
rın kan basıncında hızlı bir iyileşme gözlediler (9). 
Son yıllarda Magann ve arkadaşları (10) da postpar-
tum küretajın şiddetli preeklampsinin iyileşmesini 
hızlandırdığını tesbit ettiler. Bu bulgular, preeklampsi 
ve eklampsinin tedavisinin fetus ve fetoplasental üni-
tenin harice alınması olduğunu ve trofoblastik toksin 
veya toksinlerin, preeklampsinin patofizyolojik deği-
şikliklerinden sorumlu olduğunu düşündürdü. 

Kliniğimizde ağır preeklamptik ve eklamptik has-
talardan sezaryen uygulananlarda, hastanın genel du-
rumunun daha çabuk düzeldiğini gözlemekteydik, 
ancak bu gözlemleri bilimsel verilerle aktarmamıştık. 
Çalışmamızda, küretaj uygulanan grupta, postpartum 
dönemde her dört saatte bir ölçülen MAP'de anlamlı 
düşüş ve idrar çıkışında anlamlı artış bulundu. Bu iki 
parametre reziduel trofoblastik dokunun ortadan kal-
dırılması yoluyla, preeklampsinin daha hızlı iyileşebi-
leceğini göstermektedir. 

Trombosit sayısı preeklampside erken dönemde 
düşüşe meyillidir ve hastalığın şiddetini yansıtır 
(11,12). Sirkülasyondaki trombosit sayısında azalma, 
artmış perferik destrüksiyona bağlıdır (13). Trombosi-
topeni gelişmesi, hastalığın klinik olarak daha sonra 
ortaya çıkacağının bir habercisi olabilir veya devam 
eden endotel hasarını yansıtabilir. Doğumdan sonra 
desidual plasental dokuların hızlı bir şekilde ve tama-
men ortadan kaldırılması, teorik olarak sirkülasyon-
daki trombositlerin periferik destrüksiyonuna yol aça-
bilen ve preeklamptik plasental doku tarafından sal-
gılandığı düşünülen bazı faktörlerin etkisini daha er-
ken dönemde ortadan kaldıracaktır. Çalışmamızda, 
sirkülasyondaki trombositlerin uterin küretajdan an-
lamlı derecede etkilendiğini gözledik. Tedavi grubun-
da trombosit sayısında yükselme, kontrol grubunda 
ise düşme bulduk. 

Karaciğer enzim anomalileri preeklampsili hasta-
larda değişkendir ve HELLP sendromu komplikasyo-
nu hariç tutulursa, genellikle bunlar hastalığın şidde-
tini veya iyileşmesini doğru bir şekilde yansıtmazlar 
(14,15). Nitekim çalışmamızda gruplar arasında serum 
LDH, SGOT, SGPT seviyeleri arasında fark bulamadık. 

Preeklampsi-eklampsi olgularında doğumdan son-
ra idrar miktarının artması klinik düzelmenin işaretle-
rindendir (16). Çalışmamızda, Magann ve arkadaşları-
nın (10) bulgularına benzer olarak, küretaj grubunda 

doğum sonrasında çıkarılan idrar miktarının her 4 sa-
atte bir kontrol grubuna göre daha fazla olduğunu 
saptadık. 

Postpartum küretajın intrauterin lokal etkilerinin 
olabileceği düşünülebilir. Magann ve arkadaşları (10), 
geniş küret kullanarak yaptıkları çalışmalarından 7 
hafta sonra görüştükleri hastalarında enfeksiyon veya 
kanama gibi yan etkilerin oluşmadığını bildirmişler-
dir. Biz de küretaj yaptığımız olgularda hastanede 
kaldıkları süre içinde işlem sırasındaki minimal rahat-
sızlık dışında herhangi bir yan etki saptamadık. 

SONUÇ 

Doğumdan hemen sonra uygulanan kunt küreta-
jın kan basıncı, trombosit sayısı, idrar çıkışı gibi bul-
gular üzerine erken olumlu etki yaptığını, şiddetli 
preeklampsi ve eklampsinin daha hızlı iyileşmesine 
yardımcı olduğunu göstermektedir. Ancak uygulanan 
bu yöntemin uzun dönemde endometrial yan etkileri 
bulunabileceği düşünülebilir. Bu nedenle yöntem, 
güvenilirliği geniş serilerde gösterilene kadar ancak 
postpartum hızlı iyileşmenin gerektiği ağır olgularda 
uygulanmalıdır. 
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