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Derleme - Yorum

Preeklampside Maternal
Mortalite ve Morbidite

Cihat SEN - Murat YAYLA

G ebelikte hipertansiyon, en sik rastlanilan
problem olup, tim gebeliklerin % 12-15'inde
gortlir ve bunun da yaklasik % 70'i preeklampsi,
geriye kalani ise kronik hipertansiyon olarak karsi-
miza cikar (1). Agir preeklampsi ise yaklasik % 5
dogumda gorulir (2). Preeklampside maternal
morbidite ve mortalite, mevcut tablonun agirligina
gore degisir. Bu nedenle preeklampside siniflama-
nin 6nemi biyuktir. Degisik siniflamalar ileri sii-
rilmektedir. Ancak kullanima en uygun, tablonun
agirhigini iyi yansitan ve klinik uygulamada yardim-
c1 olan asagidaki siniflamanin en uygun oldugu ka-
natindeyiz (3). Tanimlama, zaten bilinen termino-
lojive girmeden asagidaki sekilde yapilabilir.

KRONIK HIPERTANSIYON: Gebelik &ncesi
mevcut olan ve Ulzerine gebeligin eklendigi olgu-
lardir.

GEBELIK HIPERTANSIYONU: Proteintirisiz pre-
eklampsi olarak da adlandirilabilir ve sadece hiper-
tansiyon mevcuttur. Preeklampsinin diger bulgula-
r1 yoktur. Proteintiri mevcut degildir ve diyastolik
kan basinct 110 mm Hg'nin altinda olmalidir.

HAFIF PREEKLAMPSI: Gebelik hipertansiyonu
uzerine proteintrinin eklendigi olgulardir. Prote-
intri 5 gr/lI'nin altundadir.

ORTA PREEKLAMPSI: Hafif preeklampsideki
sartlar gecerli olup, sadece hipertansiyon 110 mm
Hg ya da tzerindedir. Istirahat ve antihipertansife
ragmen 110 mm Hg veya Uzerinde devam ediyor-
sa, o zaman, agir preeklampsi grubuna gecer.

AGIR PREEKLAMPS]: Diyastolik kan basincinin-
istirahat ve antihipertansif tedaviye ragmen- 110
mm Hg veya Uizerinde olmast ve/veya proteintri-
nin 5 gr/l tzerinde olmasi, ve/veya agir klinik ya
da laboratuvar bulgularin olmasi (Oligiiri, skotom,
bas agrisi, konflizyon, epigastrik agri, retina kana-
malari, pulmoner 6dem, HELLP sendromu vb)

GEBELIGIN AGIRLASTIRDIGI KRONIK HiPER-
TANSIYON: Kronik hipertansif olan bir gebede,
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tabloya preeklampsinin eklenmesi olgularini kap-
sar ve agir preeklampsideki takip ve tedavi kural-
lart gecerlidir. Cunkt agir preeklampsi gibi morbi-
dite ve mortaliteye sebep olur.

EKLAMPSI: Preeklampsi zemininde tonik-klo-
nik konviilsiyonun tabloya eklenmesidir.

* Kronik hipertansiyon

* Gebelik hipertansiyonu

* Hafif preeklampsi

* Orta preeklampsi

* Agir preeklampsi

* Gebeligin agirlastirdigt kronik hipertansiyon
* Eklampsi

Kisaca tanimlanan bu smiflamada gortlecegi
tzere, tablonun agirlhk derecesine gore siniflama
degismektedir. Burada kritik olan nokta, orta pre-
eklampsi olgularidir. Kabaca ifade etmek istenirse;
kronik hipertansiyon, gebelik hipertansiyonu ve
hafif preeklampsi olgulart HAFIF GRUBU olusturu-
lar. Bu grupta fetal ya da maternal mortalite ytik-
sek degildir. Ancak morbidite, ozellikle fetal mor-
bidite, sorundur. Orta preeklampsi, agir preek-
lampsi, gebeligin agirlastirdigi kronik hipertansi-
yon ve eklampsi AGIR GRUBU olustururlar. Halbu-
ki bu grupta hem maternal hem de fetal mortalite
ve morbidite yiiksektir. Bu agir grup icinde ise, 24
-32. gebelik haftasinda olan orta preeklampsi olgu-
lari, konservatif yaklasim yapilabilecek olgulardir.
Hastane sartlarinda izlenmesi gereken ve her an
agir preeklampsi grubuna gecebilecek olan hasta-
lardir. Bu gebeler disinda olan tiim agir grup olgu-
lari, istisnai olgular haric, gebelik yast ne olursa ol-
sun dogurtulmalidir. Aksi halde maternal mortalite
ve morbiditenin engellenmesi ve organizmada ge-
lisecek olan komplikasyonlarin 6niine ge¢cmek ola-
st olamayacaktir.

Smiflama, maternal morbidite ve mortalite aci-
sindan 6nem kazanmaktadir. Cunkd literatiirde
eski klasik siniflandirmada agir preeklampsi olarak
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siniflandirilan  olgularin  hangisinde konservatif
hangisinde hemen dogum uygulanmas: konusu
acik degildir. Eger olgu ve patolofizyoloji iyi deger-
lendirilmez ve belirlenmezse maternal morbidite
ve hatta ¢cogu zaman maternal mortalite kacinilmaz
olur. Dolayist ile olgunun dogru degerlendirilip si-
niflandirilmasi ve eger agir grupta ise destek teda-
visinin dogru yapilip, dogru dogum yontemi ile
dogurtulmast mortalite tzerine etkili en Onemli
noktalardir.

Bu yazida, maternal mortalite ve morbidite aci-
sindan, agir olgularda maternal organ hasarlart ve
bunlarin 6nlenmesinde hangi tedavi yaklasimlari-
nin yapimasi, ayrica hangi dogum ve anestezi
yonteminin uygulanmast gerektigi tizerinde duru-
lacaktur.

PATOGENEZ

Etyoloji tam olarak bilinmemekle beraber, aras-
tirmalar giderek preeklampsi patogenezi konusun-
da bazi noktalart ortaya koymaktadir. Fetus genle-
rinin yarisint babadan almaktadir ve bu paternal
alograft ilk kez, implantasyon sirasinda maternal
desiduanin trofoblastik invazyonu ile ortaya cikar.
Plasentasyonun tamamlanmasi (12-14 hafta) ile pri-
mer trofoblastik invazyon son bulur. Ancak sekon-
der trofoblastik invazyon devam eder ve yaklasik
20.gebelik haftast civarinda tamamlanir. Sekonder
trofoblastik invazyon ile, ekstravilloz sitotrofoblast-
lar maternal spiral arterlerdeki diiz adale hiicreleri-
nin yerine gecer ve boylece bu damarlarin adrener-
jik denervasyonu meydana gelir. Bu yap1 degisikli-
gi ile, spiral arterler ylksek direncli damar yapisin-
dan disiik direncli damar yapisina dontstir (4-6).
Ayni zamanda endotel kaynakli vazodilatatorler
olan prostasiklin ve nitrik oksit dominansi ile ma-
ternal damarlarin biyokimyasal adaptasyonu olu-
sur. Preeklamptik gebelerde, sekonder trofoblastik
invazyon yetersiz olur ve spiral arterlerin adrener-
jik inervasyonu devam eder. Bu yetersizligin tro-
foblastlarin spiral arter invazyonunu engelleyen bir
immunolojik problem nedeni ile olustugu disinul-
mektedir (7,8). Bunun yaninda bazi ailelerde pre-
eklampsinin sik gortilmesi, resesif gecis gosteren
bir ailesel yapinin oldugunu distindtiirmektedir (9).

Endotel kaynakli olan prostasiklin ve nitrik ok-
sit, kuvvetli vazodilatatorlerdir. Preeklampside, ye-
tersiz sekonder trofoblastik invazyon nedeni ile,
desidual lenfoid dokudan serbest radikaller ve li-
pid peroksidaz tretimi artar. Lipid peroksidaz ise,
siklooksigenaz enzimini aktive ederek prostasiklin
sentezini bozar. Boylece endotel kaynakli prosta-
siklin ile trombosit kaynakli tromboksan dengesi,
prostasiklin aleyhine bozulur. Serbest radikaller ise
vazokonstriktor olan endotelinleri artirir. Boylece

intervilloz sahada perfiizyon bozulur (10). Preek-
lamptik gebelerde, normal renin-angiotensin-al-
dosteron stimulasyonu (RAAS) olusmaz. Bu stimu-
lasyonun olusmamasti ile birlikte angiotensin-II ve
norepinefrin'e olan duyarliligin artis1, endotel hasa-
r1 ve nitrik oksit Uretimin azalmasinin nedeni ola-
rak izah edilmektedir (11,12).

Zeeman ve Dekker (6), preeklampside trombo-
sit disfonksiyonuna yol acan endotel hasarinin esas
oldugunu ortaya koymaktadirlar. Prostasiklin ve
belki de nitrik oksit yoklugunda, endotel hasari ile
ortaya ¢ikan trombosit aktivasyonu olusmakta ve
boylece spiral arterlerdeki endotel hasari ile trom-
bositlerin yapismast ve agregasyonu meydana gel-
mektedir. Takiben tromboksan ve serotonin salgi-
lanmasi ile trombosit agregasyonu hizlanmaktadir.

Hafif olgularda, spiral arterlerin ancak bir bolii-
miinde sekonder trofoblast invazyonu olusmamis-
tir. Meydana gelen trombosit agregasyonu ile aciga
cikan serotonin, trofoblastik degisime ugrayan ya-
ni sekonder trofoblastik invazyonun olustugu spi-
ral arterlerde, endotel 5-HT1 (5-hydroxytryptami-
ne) reseptorlerini uyarmakta ve kismen de olsa
prostasiklin ve nitrik oksit salgilanmasi olmaktadir.
Prostasiklin ile uteroplasental RAAS sisteminin uya-
rilmasi sonucu uteroplasental angiotensin-II salgi-
lanmast meydana gelir ve boylece olusan damar
direncindeki artis ile uteroplasental perfiizyon ar-
tar. Bu mekanizma ile fetusun ihtiyaci karsilanir,
ancak maternal kan basincinda artis olur (13).

Agir olgularda ise, uteroplasental damarlardaki
endotel hasart maksimum diizeydedir. Bu damarlar
endotel-5-HT1 reseptorlerinin uyarilmasi ile aciga
cikan prostasiklin ve nitrik oksit salgilanmasi 6zel-
liklerine sahip degildirler. Bu sartlarda salgilanan
serotonin, damar diiz adale hiicrelerindeki 5-HT2
reseptorleri tizerine etki eder. Keza trombositler-
den salgillanan bu serotoninler, ayni zamanda
trombosit 5-HT2 reseptorleri tizerine etki ederek,
trombosit agregasyonunu hizlandirirlar. Nitekim
ketanserin (5-HT2 seretonerjik reseptor blokeri) ile
yapilan bir calismada; preeklamptik hipertansiyon
ve trombosit agregasyonu engellenebilmistir (14).

Olusan endotel hasari trombositleri aktive eder
ve trombositopeni ortaya ¢ikar. Ancak trombosito-
peni nadiren 100.000/ml altina iner. Buradaki
kompanse edilen trombolitik olay, tipk: "Trombo-
tik Trombositopenik Purpura" ya da "Hemolitik
Uremik Sendrom" da oldugu gibidir. Ayrica preek-
lamptik hastalar, tromoboemboliye yatkindirlar. Bu
ise von Willebrand faktor (F VIII-Rag) ile Faktor
VIII-koagtilan aktivitesi (F VIII-C) arasindaki orani-
nin degismesi ile meydana gelir. Endotel hasari ile
F VIII-Rag sirkiilasyona gecer, trombinin F VIII-C'i
inaktive etmesi ile F VIII-RAg/F VIII-C orani artar.
Boylece tromboemboliye egilim artar (15).
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PATOFIZYOLOJI

Preeklampsi bir multisistemik hastaliktir ve 6n-
celikle kardiyovaskiiler, santral sinir sistemi ve ge-
nito-triner sistemi etkiler. Ancak yine de bir sekil-
de tim sistemler belli bir derecede etkilenirler.

Kardiyovaskiiler Sistem: Labil olan kan basinci,
endojen vazopressorlere olan artmis duyarliligin
bir gostergesidir. Plazma volumii, preeklamptik ge-
belerde normallere nazaran %9 azalmistir ve hatta
bazen agir olgularda % 30-40'a kadar azalmaktadir
(16). Ancak pulmoner édem olmayan preeklamp-
tik gebelerde santral ven basinct ve pulmoner ka-
piler basin¢ normaldir. Plazma volimi azaldig:
halde, santral ven basinct ve pulmoner kapiler ba-
sincin normal olmasi, intravaskiiler volimiin sant-
ral sirkiilasyona yonlenmesi sonucu normal kardi-
yak dolum basincinin saglanmasi ile miimkin ol-
maktadir (17).

Preeklamptiklerde hemodinamik degisiklikler
konusunda pek cok cesitli ancak fikir birligi olma-
yan ¢alismalar yapilmis olmakla beraber, bazt ¢alis-
malar hiperdinamik yapi ve artmis kardiyak atim
oldugunu ortaya koymuslardir. Gronendijk'in ¢alis-
masinda (18), plazma volim genisleticiler ile vazo-
konstriksiyonun azaldig: ve kardiyak atimin arttigi-
ni tesbit etmistir. Bu ve benzeri calismalar ortaya
koymaktadir ki; preeklampside vazokonstriksiyon
ve hipoperfiizyon tabloya hakimdir. Easterling'in
calismasinda (19), preeklamptik gebelerin Doppler
ile kardiyak fonksiyonlart izlenmistir. Preeklampsi-
nin agilig arttikca, tablo hiperdinamiden ytksek
sistemik vaskuler dirence dogru degismektedir.
Cotton'un (20) tedavi almayan agir preeklampsi ol-
gulart lizerine yaptig1 ¢alismada ise, 3 asamali hi-
perdinamik yapi tesbit etmislerdir. 1) Olgularin co-
gunlugu; artmis kardiyak atim, normal ya da hafif
artmis sistemik damar direnci, normal ya da hafif
azalmis plazma volimi ve dolum basinci ile karak-
terize hiperdinamik yapiya sahiptirler. 2) Normal
kardiyak atim ve diisik dolum basinci fakat artmis
sistemik damar direnci s6z konusudur. 3) Sol vent-
rikiil fonksiyonunda vyetersizlik ile ortaya c¢ikan
plazma volumuinde belirgin azalma ve belirgin de-
recede artmis sistemik damar direnci mevcuttur.

Preeklamptik gebeler, genellikle normal kan
atim hizina sahiptirler. Pek cok calismada santral
venoz basing ve pulmoner kapiller basing ol¢tim-
leri yapilmustir. Ancak santral venoz basing ve pul-
moner kapiller basing arasinda ¢ok zayif bir iliski
saptanmustir (21). Preeklamptik bir hastada belirli
bir diizeyde santral venoz basin¢ saglamak amact
ile bolus halinde cok sivi verilmesi zararlidir ve ko-
laylikla pulmoner édeme yol acabilir. Clinkt kol-
loid osmotik basin¢-pulmoner kapiller yatak basing
iliskisi tersine donmuistur.

Kolloid osmotik basing, normal gebelerde azal-

mis albumin konsantrasyonuna bagli olarak zaten
dustktir. Ancak preeklamptik gebelerde bu di-
suklik cok belirgindir. Normal gebelerde 22
mmHg iken preeklamptiklerde 18 mmHg civarin-
dadir (22). Artmis damar permeabilitesi, intravas-
kiiler sivinin ve proteinin interstisyel sahaya kacisi-
nin mevcut oldugu olgularda, dusik kolloid os-
motik basing pulmoner 6¢dem riskini cok artirir.

Hematolojik Sistem: Pithilasma bozukluklars,
ozellikle agir olgularda belirgindir. Burada ise; hi-
perkoagtlabilite, fibrinolizis ve trombosit aktivas-
yonu olmak Ulizere 3 ana komponent s6z konusu-
dur. Preeklampside hiperkoagitilabilite, normal ge-
belikte mevcut olan hiperkoagtilabilitenin belirgin
olarak daha da artmasi ile kendini gosterir. Artmis
protrombin zamani, pihtilasma fakorlerinin bazila-
rinin (I1V,X) aktivasyonu ve azalmus fibrinojen tab-
loya hakimdir. Koagtilasyon ile olusan fibrinin
plazmin ile yikimi sonucu, dimeric (D-dimer v.b.)
yikim Grlnleri a¢iga ¢ikar. Fibrin yikim trtinlerinin
olciilmesi ile fibrinolizis hakkinda fikir edinilebilir.
Ancak burada ayni zamanda fibrinojen yikimindan
agiga cikan fibrin yikim Girtinleri de mevcuttur. Bu
ylizden fibrin yikim Urinlerinin tam dogru tesbit
edilebilmesi icin fibrin D-dimer 6l¢cimi yapilmast
gerekmektedir. Boylece damar icin pihtilasma ve
fibrinolizisin varligr daha spesifik olarak tesbit edi-
lebilir. Ayrica agir preeklampsi olgularinda, Faktor
VIII antijen/aktivite oranina bakilarak da artmis
trombin yapimi hakkinda fikir edinilebilir (23). Pre-
eklampsi olgularinin %15-30'unda trombositopeni
gelisir. Agir preeklampsi olgularinda, 100.000/ml
ve altinda trombositopeniye siklikla rastlanir. Kel-
ton'un (24) ¢alismasinda, trombosit sayist ile iliski-
li olmayan kanama zamaninda uzama saptanmustir.
Buradan hareketle preeklampside hem trombosit
fonksiyonlarinda hem de sayisinda bozukluk oldu-
gunu ileri sirmuslerdir. Preeklampside; trombosit-
lerden salgilanan beta tromboglobulinlerde artma,
trombosit yarilanma Omriinde kisalma ve megat-
rombositlerin periferik kanda gortlmesi sik rastla-
nan diger parametrelerdir (25). Ayrica trombositle-
rin agregasyonuna karst olan prostasiklin etkisi,
gebelikte, gebe olmayanlara nazaran azalmaktadir.
Preeklampside ise daha fazla olup %50 diizeylerin-
dedir (26). Keza agir preeklampsinin nadir formu
bir olan HELLP sendromunda da trombositopeni
mevceuttur.

Bobrek Fonksiyonlari: intrakapiller hiicrelerde-
ki sismeye bagli olarak ve olusan iskemi neticesi,
glomertllerdeki buiytime, bobreklerdeki tipik lez-
yonlardir. Glomertlopati sonucu, buyik molekiil
agirhikli proteinlere karsi gecirgenligin artmasi so-
nucu proteintri gelisir. Proteiniirinin derecesi ile
glomertllerdeki histolojik bozulmanin ve hipertan-
siyonun ¢ok yakin iliskisi vardir. Albumine ilaveten
globulinler, hemoglobin ve transferin gibi diger
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proteinlerin de idrarda saptanmasi, glomerulopati-
nin agirligt ile paraleldir. Serum kreatinini nadiren
normalin Ustline c¢ikar ve 1gr/dl tizerinde saptan-
mast, bir renal tutulmanin gostergesidir (1). Preek-
lampside trat klirensi diiser ve serumda Urik asit
artar. Urik asit yiiksekligi preeklampsinin erken be-
lirtecidir. Oliguri ise preeklampsinin agirlig: ile pa-
raleldir ve 24 saatte 400 ml'den az idrar cikisi ile
kendini gosteren oligliri varliginda intravaskiler
volumiin ivedilikle degerlendirilmesini gerektirir.
Renal yetersizlik cok nadiren gozlenir ve genellik-
le renal fonksiyonlarda tam bir normallesmenin ge-
riye dontisti gozlenir. Ancak bilateral renal kortikal
nekroz meydana gelmisse, bobrek yetersizligi yer-
lesir. Oligtiri ve azotemi ile karakterize olan bob-
rek yetersizligi, dogumu takiben 1 hafta icinde di-
zelir. Sibai (27), 31 olguluk akut renal yetersizlik
serisinde %50'ye yakin dializ gerekliligi bildirmistir.
Proteintiri 1 hafta icinde kaybolurken, bu hastalar-
da hipertansyonun normale donmesi bazen birkag
haftay: alabilmektedir.

Endokrin ve Metabolik Degisiklikler: Endokrin
ve metabolik kontrolde renin-angiotensin-aldoste-
ron sistemi 6nemli bir role sahip olmakla beraber,
diger vazoaktif (prostaglandinler, vazopressin, atri-
al natritiretik peptid gibi) hormonlar, sempatik si-
nir sistemi, kalp, dolasimdaki kan volimi ve da-
marlar da kontrol sisteminin parcasidirlar. Bu kont-
rol sisteminin amaci, kan basincinin belirli bir di-
zeyde tutulmasidir.

Pulmoner Degisiklikler: Preeklamptik gebeler-
de, farengolarengal 6ddemden dolay: st solunum
yollarindaki daralmadan dolay1 artmis bir risk sz
konusudur. Eger pulmoner 6dem tabloya eklenmis
ise, agir preeklampsinin ciddi bir kompliksayonu-
dur ve yaklasik % 3 olguda gozlenir. Pulmoner
odemin %30'unun antepartum ve % 70'inin ise
postpartum donemde gorildigli bildirilmistir.
Postpartum olgularinin cogunun, dogumdan 6nce
asirt sivi yiuklenmesinden meydana geldigi saptan-
mustir (28).

Karaciger Bozuklugu: Preeklampside serum
transaminazlarin yiikselmesi sik gozlenen bir du-
rumdur. Epigastrik ya da subkostal agri, 6deme
bagli olarak karaciger kapstiliniin gerilmesinden
ya da subkapsiler veya parenkimal kanamadan
dolay: gelisir. Nadiren karaciger kapstilti kanama-
dan dolay1 yirtilabilir ve boylece intraperitoneal ka-
namaya sebep olabilir. Preeklamptik olgularin ka-
raciger biyopsilerinde, hafif periportal fibrin ¢ok-
meleri gortlebilir. Subendotelyal fibrin ¢okmesi,
tipkt bobrekte oldugu gibi endotel hasarinin sonu-
cudur (29).

Norolojik Degisiklikler: Preeklampsinin klasik
norolojik bulgulary; ciddi bas agrisi, gérme bozuk-
lulari, hipereksitabilite ve hiperrefleksidir. Konviil-

siyonun gozlenmesi ile eklampsi olusur. Eklampsi-
nin etyolojisi bilinmemekler beraber, bazi yazarlar
tarafindan hipertansif ensefalopati ya da kan basin-
cinin belirli bir esik degeri asmast ile serebral kan
dolasinin otoregiilasyonun bozulmasi olarak tarif
edilmektedir (30). Ancak eklamptik olgularin yak-
lasik %20'sinde, kan basincinin 140/90 mmHg vya
da alunda saptanmaktadir. Diger taraftan vazos-
pazm, kicik kanama odaklari, mikroinfarktlar,
tromboz ve serebral 6demin de eklampside rol oy-
nayabilecegi ileri stirtilmustiir (31).

HELLP Sendromu: Hemoliz, karaciger enzimle-
rinde yukselme ve trombositopeni ile karakterize,
agir preeklampsinin bir formudur. Hepatit, gebeli-
gin akut yaglh karacigeri ve trombotik trombosito-
penik pupura ile karistirilabilir. Mikrovaskiler en-
dotel hasari, intravaskuler trombosit aktivasyonu
ve hemoliz tabloya hakimdir. Literattirde bildirilen
olgulara bakildiginda, tanimlamalar arasinda farkli-
liklar coktur ve gercek sikligi soyleyebilmek olast
degildir. Sibai'nin tanimlama acisindan Onerisi (32)
su sekildedir: Danormal periferik yayma ve hiper-
bilirubinemi, 2)yikselmis SGOT (70 U/l veya tlize-
ri), 3)100.000/ml den az trombositopeni. HELLP ol-
gularinin %90'inda yorgunluk, sag tist kadran agri-
s1; %50'sinde bulantt ve kusma vardir. Dogumu ta-
kiben hemoliz 48 saat icinde gecer. LDH postpar-
tum ilk giinde belirgin yiiksektir Trombositler ilk
72 saat icinde genellikle 100.000/ml tizerine cikar.
Eger trombosit sayist 50.000/ml ve altinda seyredi-
yorsa maternal morbidite ¢cok artar. HELLP sendro-
mu ne kadar agir ve uzun siirerse, o 6lciide mater-
nal morbidite ve mortalite artar. Sokta olan, masif
asit ya da plevral efiizyonu olan ve omuz agrist ya-
kinmasi olan hastalarda, mutlaka ultrason ile kara-
ciger subkapstler hematomu veya riipttirti arastiril-
malidir. DeBoer (33), HELLP sendromunda disse-
mine intravaskiiler koagtilasyon (DIC) sikligint
arastirmis ve hepsinde kompanse DIC tesbit (trom-
bin-ATII kompleksi, azalmis ATIII ve protein-C fa-
kat normal pihtlasma) etmesine karsilik, dekom-
panse DIC saptamamistir. HELLP sendromunda
agir preeklampside oldugu gibi dogum saglanmali
ve Ozenle takip-tedavisi yapilmalidir.

Pulmoner Odem: Cok sik karsilasilan bir komp-
likasyon degildir. Altta yatan sebebin tesbiti (sep-
sis, sivi yiklenmesi, kalp yetersizligi) ve giderilme-
si ile tedavi edilir. Hipertansiyona bagli olarak art-
mis "afterload" nedeni ile sol ventrikiil sistolik
fonksiyonu bozulur ve buna bagli olarak sol atri-
um basinct artar ve bu da geriye yanstyarak pul-
moner kapiller basingta artisa yol acar. Boylece or-
taya artmis PCWP ve azalmis kolloid onkotik ba-
sin¢ nedeni ile pulmoner 6ddem gelisir. Sibai (28),
retrospektif olarak inceledigi 37 pulmoner 6dem
olgusunda maternal komplikasyon olarak %46
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endometritis-sepsis, %32 plasenta dekolmant,
%49'unda DIC, % 27'sinde akut bobrek yetersizligi,
%14"nde kardiyovaskiiler yetmezlik, %11'inde ma-
ternal mortalite ve %49'unda perinatal mortalite tes-
bit etmistir. Goruldigu gibi ciddi maternal kompli-
kasyona neden olan bir preeklampsi komplikasyo-
nudur. Bu nedenle 6zenle ve dogru bir sekilde te-
davi edilmelidir. Oksijenizasyon saglanmast, siv1 ki-
sitlamasi, ditiretik uygulanmasi ilk asamadaki yak-
lasimdir. Dizelmeyen olgularda COP-PCWP orani-
na bakilarak, disik olan olgularda kolloid uygula-
mast yapilmalidir. Sol ventrikiil yetersizligi icinde
olan olgularda dopamine uygulanmas: diger bir al-
ternatifdir. Eger tiim tedbirlere ragmen diizelmezse
trakeal entiibasyon ve ventilasyon gerekebilecektir.

Plasenta Dekolmani: Preeklamptik olgularin
yaklasik %2'sinde gortlir. Gebeligin agirlastirdigt
kronik hipertansiyon olgularinda daha sik gorildii-
& bildirilmistir (34). Fetusun oli oldugu dekolman
olgularinda, maternal kan volimiiniin en az %50
kadar kanadigt bilinmelidir. Maternal mortalite ve
morbidite tizerine, hem kan kaybi hem de gelise-
bilecek DIC acisindan 6nemli etkisi vardir.

PROFILAKSI

Maternal mortalite normal gebelerle hafif pre-
eklamptik olgularda farklilik gostermemektedir. O
halde profilaksi agir preeklampsinin olusmasinin
ontne gecilmesidir.

Aspirin: Preeklampsi patogenezinde prostasik-
lin/tromboksan dengesizligi ana faktor oldugun-
dan, preeklampsinin profilaksisinde aspirinin etki-
si tzerine pek cok calisma yapilmistir. Aspirin, mi-
de ve barsaktan stiratle emilerek portal dolasima
girer ve portal dolasimda yogun olan trombositler
tizerine etki ederek (siklooksigenazin inhibisyonu)
trombosit yasami boyunca tromboksan sentezini
engeller. Halbuki portal dolasima nazaran periferik
dolasimda ¢ok daha dusik yogunlukta olan aspi-
rin, periferik dolasimdaki trombositler ve endotel
lizerine cok daha az etkilidir. Boylece prostasiklin
uretimi tizerine ciddi bir etkisi yoktur. Bu noktadan
hareketle 80-100 mg aspirinin profilaktik kullanimi1
kabul goren bir uygulama olmakla beraber, aspirin
tizerine tartismalar halen devam etmektedir (35).
Yapilan ¢ok merkezli ¢alismalardan birinde; aspi-
rin alanlar ile almayanlar arasinda sadece sinirda
bir yarar saptanirken, aspirin alan grupta plasenta
dekolmaninin daha sik gozlendigi bildirilmistir
(36). Diger cok merkezli calismada ise; preek-
lampspinin ya da intrauterin gelisme geriliginin 6n-
lenmesinde ve ayrica spontan abortus, erken do-
gum, perinatal mortalite, 61t dogum ya da herhan-
gi bir formdaki preeklampsi bakimindan fark bulu-
namamustir (37).  Ancak cok merkezli calismalar

halen bu konuda devam etmektedir.

Kalsiyum: Kalsiyum alimi ile eklampsi arasinda
tersine bir iliskinin oldugu, epidemiyolojik calisma-
lar ile bildirilmistir (38). Kalsiyum aliminmn hiper-
tansiyonu hafif distrdigt ve preeklampsi ile er-
ken dogum oranini azalttig1 belirlenmistir (39). An-
cak tim calismalar bunu dogrulamamaktadir.

OBSTETRIK YAKLASIM

Preeklampsinin tedavisi, hastanin stabillestiril-
mesi ve dogumun saglanmasidir. Stabillestirmekten
maksat, vakanin klinik ve laboratuvar durumunun
tim detaylan ile ortaya konulmast ve hemodina-
mik dengenin saglanmasidir. Fetus sagligmin de-
gerlendirilmesi bu yazida ele alinmayacaktir. Fetal
saglik acisindan kronik hipertansiyon, gebelik hi-
pertansiyonu ve hafif preeklampsi grubunda olan
gebelerin terme kadar izlenmesi yeterlidir. Yapila-
cak olan uygulama, gebenin egitimi ile evde kendi
kendine izlemenin saglanmasidir. Kan basinct ve
proteiniirinin hasta imkanlar icinde yapilmast ve
diger klinik parametreler hakkinda gebenin yeterli
bilgilendirilmesi ile tablodaki bir ilerlemenin olast
oldugu durumlarda, gebenin hastaneye basvurma-
st temel yaklasimdir. Bu zaman dilimi i¢cinde gebe-
nin fiziksel aktivitesinin kisitlanmasi unutulmamali-
dir. Tuz kisitlamast ya da 6dem varliginda ditiretik
kullanmanin bir yarari olmadig: gibi, patofizyoloji-
yi daha da kotilestirebilecegi bilinmelidir. Perina-
tal morbidite acisindan bu gruptaki hafif olgularin
ortalama 2 haftalik araliklarla degerlendirilmesi ye-
rinde olacaktir. Orta preeklampsi olgulari mutlaka
hastane sartlarinda izlenmeli ve her an agir preek-
lampsi haline dontisebilecegi akilda tutulmalidir.
Klinik ve laboratuvar parametreler yakin izlenmeli,
olgunun durumuna gore olmakla beraber, hergiin
olmasa bile giin asirt gerekli laboratuvar degerlen-
dirmeler yapimalidir. Agir klinik ve laboratuvar
bulgularin olmadig, ancak sadece hipertansiyonun
yliksek olmasi (diyastolik kan basinct 110 mmHg
veya uzerinde) ile seyreden orta preeklampside, is-
tirahat ya da istirahat ile ge¢cmedigi icin anhipertan-
sif uygulanmis ve buna ragmen hipertansiyonun
agir seyetmesi halinde olgunun agir preeklampsi
siniffina  gececegi bilinerek izlenmelidir. Gebelik
haftasi 24-32 arasinda olan orta preeklampsi olgu-
larina konservatif yaklasim ile, fetal matiirasyon
acisindan zaman kazanilmasi yararli olacaktir. An-
cak, bu konservatif yaklasim ile ancak bir ya da
birka¢ hafta zaman kazanilmasi mimkiin olabile-
cektir. Olgunun terme ulasabilmesi, preeklampsi-
nin yapist agisindan zaten mimkiin degildir. Eger
boyle bir olgu so6z konusu ise, olgunun dogru de-
gerlendirilmesi ve siniflandirilmasinin yeniden goz-
den gecirilmesi gerekmektedir.
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Preeklampside dogum yontemi ve anestezi se-
¢imi konusu, daha ileride ele alinacaktir. Konserva-
tif izlenen veya doguma hazirlanan ya da dogum
sonrast hastalarin yonetiminin nasil yapilmasi ge-
rektigi konusu, maternal mortalite ve morbidite
acisindan en onemli noktayt olusturur.

Preeklampside antihipertansif kullanimi ile, ge-
beligin uzatilmasi ve daha iyi perinatal sonu¢ elde
edilmesi hususunda pek cok calisma yapilmistir.
Ancak, bu calismalarda ele edilen sonug¢ yiz gil-
dirict olmamustir (40). Clinki hipertansiyon pato-
lojinin sadece bir semptomudur ve belki de bir 6l-
cuiye kadar yeterli dolasimin saglanmasi icin gerek-
lidir.

Sibai'nin yaptigi retrospektif bir ¢alismada (41),
18-27 gebelik haftalarindaki agir preeklampsi olgu-
larina konservatif yaklasim (yatak istirahati, antihi-
pertansif, MgSO4 v.b.) yapilmistir. Bu calismada;
64 olgunun sadece 4'l acil dogumu (dekolman, fe-
tal olum, dissemine intravaskiiler koagilasyon-
DIC) gerektirmistir. Geriye kalan olgularda ortala-
ma 11 glin kazanilmis olmasina karsin, 31 antepar-
tum fetal kayip, 21 neonatal kayip ile %87 perina-
tal mortalite gelismistir. Maternal morbidite ise;
922 dekolman, %20 trombositopeni, %17 HELLP
sendromu, %17 eklampsi ve %8 DIC olarak gercek-
lesmistir. Sibai'nin sonraki calismasinda ise (42); ol-
gularin %35'inin aktif yaklasim yani dogumu ve
geriye kalanin konservatif yaklasim ile izlendigi ¢ca-
lisma grubunda, ortalama 13 giin kazandmis ve
perinatal mortalite %76 olarak verilmistir. Bu calis-
masinda, konservatif yaklasimin ancak secilmis ol-
gularda ve bu konuda yeterli deneyimi olan mer-
kezlerde uygulanmasini Onermistir. Odendaal ise
yaptigt randomize calisma ile (43), 28-34 gebelik
haftalarinda agir preeklampsi olgularinda konser-
vatif yaklasim ile ortalama 7 giin kazanildigini ve
daha az neonatal morbidite ve mortalite elde edil-
digini ileri stirmustur.

Goruldigu gibi, literatirde hangi yaklasimin
daha iyi oldugu konusunda tam bir fikir birligi
yoktur. Burada problem olan nokta, beklendiginde
maternal morbidite ve mortalitenin artmasi, ayrica
antenatal mortalitenin s6z konusu olmasina karsi-
lik, dogumun hemen saglanmas: ile neonatal mor-
bidite ve mortalitenin hayli yliksek olmasidir. Ko-
nunun can alict noktast, bize gore; gebedeki pato-
fizyolojinin hangi asamada oldugunun iyi belirlen-
mesinde yatmaktadir. Agir preeklampsi olarak ta-
nimlanan hastalarin, aslinda genis bir yelpaze icin-
de oldugunu gozden uzak tutmamak gerekir. Han-
gi agir preeklampsi olgularinin konservatif yakla-
sim ile izlenmesi gerekliligi bugiine degin ortaya
konulmamustir. Bizim kullandigimiz siniflandirma
icinde (3), orta preeklampsi olgulart ancak konser-
vatif yaklasima uygun olan gebeleri tegkil ederler.

Orta preeklampsi tanist alan gebelerin tim klinik
ve laboratuvar degerlendirmeleri eksiksiz yapilma-
i ve gereken Onlem ya da tedavi yaklasimlart bu
tabloya gore yapilmalidir. Onerdigimiz siniflandir-
ma 1s1ginda; 32 hafta tizerinde orta preeklampsi ve
gebelik haftast ne olursa olsun agir preeklampsi,
gebeligin agirlastirdigr kronik hipertansiyon ve ek-
lampsi olgularinda konservatif yaklasimin uygulan-
mast ile maternal morbidite ve mortalite ciddi se-
kilde artacaktir. Baska bir anlamda soylemek gere-
kirse; maternal morbidite ve mortaliteyi dustirmek
istiyorsak orta ve agir preeklampsi tanimlamasini
dogru yapmak durumundayiz. ilave olarak, gerek
orta ve gerekse diger agir preeklampsi, gebeligin
agirlastirdigi kronik hipertansiyon ve eklampsi ol-
gularinda; nasilsa dogurtuyoruz veya dogurttuk
distincesi ile, klinik ve laboratuvar degerlendiril-
mesinin eksik yapilmasi maternal mortalite ve mor-
biditenin diger bir ana kaynagin: oluturmaktadir.
Eger yeterli degerlendirme yapilmazsa, uygulan-
masi gereken tedavi yaklasimlarinin hangisinin da-
ha uygun olacagmna karar vermek olast olmayacak-
tir. Clink artik bu asamada tablo stratle seyret-
mekte, morbidite-mortalite saatler icinde gelismek-
te ve gec kalinmis olmaktadir. Hele buna, gereksiz
bir telas ve endikasyon ile sezaryen ve genel anes-
tezi yuku eklenince, durum tam bir yumak haline
dontsmektedir. Boylece maternal morbidite ve
mortalite gereksiz yere artmaktadir.

Preeklampside patofizyoloji sadece plasenta ve
uterus etkilesimine sinirl degildir. Spiral arter di-
zeyinde olusan problemlerin meydana getirdigi en-
dotel hasar1, sadece burada kalmamakta ve tim
anne organizmasint da etkilemektedir. Bu etkileme
ya da genellesme derecesi ise, problemin ciddiye-
tine gore degismektedir. Bu nedenle ne kadar er-
ken bulgu veriyorsa ve ne kadar agir preeklampsi
olarak kendini gosteriyorsa, mevcut problem o 6l-
ciide ciddi demektir. Iste bu olgularda anne orga-
nizmasinin etkilenmesi de ayni derecede agir ol-
maktadir. Dolayisi ile 32 haftanin ve 6zellikle de 28
haftanin altinda ortaya cikan preeklampsi olgula-
rinda maternal morbidite ve mortalite oldukca ytk-
sektir.

Preeklampsi olgularinda en 6nemli ve yapilma-
st gereken sey, ilk klinik ve laboratuvar degerlen-
dirmedir. Clinkt takibeden stire¢ icindeki degisim-
ler, bu ilk bulgulara gore degerlendirildiginde da-
ha objektif olacaktir ve preeklampsinin seyri hak-
kinda daha iyi fikir verecektir. Ctiinkti preeklamp-
sinin siddeti arttitkca, o 6lctide anne organlari ve
sistemleri isin icine girmekte ve etkilenmektedir.
Bu anlamda asagidaki testler uygulanmalidir: Tam
kan saymmi, trombositler, serum elektrolitleri,
SGOT, kreatinin ve Urik asit, idrarda kalitatif ve Es-
bach protein tayini, protrombin zamani, fibrinojen,
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fibrin yikim GrGnleri (ya da tercihan D-dimer), fib-
ronektin, norolojik muayene, fundoskopi. Ayrica
ilgili semptomlar, kan basinci, nabiz, solunum, id-
rar takibi, aldigi-¢ikardigi svi takibi acisindan kayit
tutulmalidir. Zaten orta ya da agir preeklampsi ayi-
rict tanisina gidebilmek ve takibini yapabilmek an-
cak bu sartlarda miimkiin olabilecektir. Gebelik hi-
pertansiyonu ve hafif preeklampsi olgularinda bu
baslangi¢c degerlendirmesinden sonra, ancak klinik
veriler ve hastanin genel durumuna goére bu test-
lerden bir kisminin ya da timiintin tekrarlanmasi
gerekecektir. Yoksa hafif olgularda hastaneye ya-
tirmak ve stirekli bu testleri terkrarlamanin anlami
ve katkisi yoktur. Ne zaman ki tabloda degisme,
ilerleme s6z konusu ise, o sartlarda duruma gore
karar vermek en dogru ve akilci yaklasim olacak-
tir. Hastanede yatan orta ya da agir preeklampsi,
gebeligin agirlastirdigi kronik hipertansiyon ve ek-
lampsi olgularinda baslangic testlerine ilaveten, or-
taya cikan tabloya gore gerekli tetkikler yapilir. 1z-
lenmekte (gebe ya da lohusa) olan olgularda labo-
ratuvar testler genelde giin asiri (gerekli ise giin-
lik) tekrarlanmalidir. Ancak giinde 4-6 kez yapilan
klinik degerlendirme en kiymetli yaklasim olacak-
tir. Bu anlamda gunlik takip kartinin dizenli ve
anlasilir tutulmast diger onemli ve siklikla gozden
kacan bir durumdur. Yatirilacak agir olgular, mut-
laka preeklampsi konusunda yeterli bilgi ve tecrii-
be birikimi olan ekibe sahip hastanelerde ve mer-
kezlerde takip ve tedavi edilmelidir. Cink( mater-
nal mortalite olgulari incelendiginde bunlarin en az
yarist, eger yeterli merkezlerde tedavi edilirse, on-
lenebilmektedir (44). Bu merkezlerde ise, preek-
lampsi gebelerinin izlenecegi 6zel bakim tniteleri
olmalidir. Keza dogumhanelerin de ayni anlamda
donanima sahip olmalart gerekmektedir. Yine ay-
nt olgular, dogum sonrasi bu 6zel bakim odalarin-
da tutulmalidir. Bu merkezlerin dogumhanelerin-
de, epidural anestezide deneyimli anestezi uzman-
lart (gerek dogum gerek sezaryen anestezisi icin)
ekipte yer almalidir. Artik "Obstetrik Anestezist"
kavrami gindeme girmistir. Preeklampsi ve preek-
lampside dogum olayina, bir an evvel dogurtulur
ve sorun ortadan kalkar yaklasimini benimseme-
mek gereklidir. Aksi takdirde maternal morbidite
ve mortalite artist kacinilmaz olacaktir.
Preeklamptik gebeler, 6zel bakim odalarinda
belirli bir izleme formu ile degerlendirilmelidir.
Her turli konplikasyon aninda, ekip-ekipman ve
diizen icinde ihtiyaca her an cevap verecek dize-
nekte olmalidir. Telas ve panik icindeki bir ekip
calismasi ile saglikli bir yardim olanaksiz olacaktir.
Antenatal izlem altna olan gebelerin ilk rutin tet-
kiklerde bir patoloji olmadig: takdirde; kan basin-
c1, solunum sayist, ates, refleksleri, idrar takibi, al-
digi-cikardigi sivi, kilo izlemi yapilmalidir.

Agir preeklampsi olgularinin tedavisi: Doguma
kadar, dogumda ve postpartum ilk 24 saatte uygu-
lanacak tedavide bes dnemli nokta 6nemlidir. 1)Si-
vi dengesinin saglanmast 2)Antihipertansif tedavi
3)Konviilsiyon profilaksisi 4) Anestezi uygulamasi
5) Obstetrik endikasyon olmadik¢a vaginal dogu-
mun saglanmast

DEger serum uygulaniyorsa, verilen miktar
2ml/kg/saat'den az olmalidir. Agir preeklampsi ol-
gularinda bu miktar daha da az olmalidir. Aksi hal-
de siv1 yuklenmesi ile pulmoner 6dem riski arta-
caktir. Clinkii konvilsiyon profilaksisi icin uygula-
nan MgSO4 uygulamast, ya da dogum eylemi esna-
sinda oksitosin ile beraber MgSO4 uygulamasi ile
bazen farkinda olmadan asirt sivi yiiklenmesine yol
acacaktir. Bu nedenle daha az serum icine cift doz
MgSO4 ya da oksitosin ve bunun da otomatik
kontrollii damla sayicilar ile verilmesi daha gliven-
li olacaktir. Ayrica serum uygulanmasi ile kolloid
osmotik basin¢ dusecektir ve bu da pulmoner
6dem riskini artiracaktir (45). Jones (46), intrave-
noz kolloid verilmesinin kristalodilere nazaran kol-
loid osmotik basinct daha az distrdigini ifade
etmektedir. Ancak bu uygulamanin bobrek ya da
kardiyopulmoner patolojinin gelistigi olgularda
kullanilmasini tavsiye etmektedir. Kirshon ise (47),
kolloid osmotik basincin 12 mmHg'nin altina diis-
tiglinde ya da kolloid osmotik basin¢/ pulmoner
kapiller basing (COP/PCWP) oraninin tersine don-
digi olgularda kullanilmasini onermektedir. Do-
gum oncesi agir preeklampsi olgularina, 6énce 500
ml %5 albumin verildikten sonra saatte 80 ml'den
fazla olmamak tizere verilen ringer laktat perfiizyo-
nu ile, saatte en az 60-70 ml'lik bir idrar ¢ikisinin
saglanmasi dogru bir yaklasim olacaktir ~ Santral
venoz basing (CVP) olciimt  yapilmadan daha faz-
la kolloid verilmesi (kanama, hemoliz veya DIC
durumlari hari¢) riskli olmaktadir. Daha fazla sivi
tedavisi gereksinimi durumunda CVP uygulanmast
gereklidir. CVP ve idrar ¢ikisina gore hareket edil-
melidir. Intravaskiiler voliim hakkinda, CVP ile iyi
fikir edinebildigimiz halde, akut volim degisiklik-
lerine karsi olan sol kalp cevabini 6lcememekteyiz.
Duruma ve olgunun agirlik derecesine gore pul-
moner arter kateterizasyonu (ditretiklere cevap
vermeyen pulmoner 6dem, tim tedaviye ragmen-
dopamine dahil-oliglirinin acilmamast) gerekebile-
cektir. Sivt tedavisinin dogru ve yerinde yapimast,
hastanin hemodinamik dengesini ayakta tutmada
en onemli faktordir ve maternal mortalitede en
cok rol oynayan faktorlerin basinda gelir. Kapiller
permeabilitenin kaybolmasi, sivi ve proteininin da-
mar disina kacisi, hipertansiyon ve yaygin endotel
hasari ile patoloji tamamen yerlesmistir ve yanlis
ya da yerinde yapilmayan sivi tedavisi ile tablo sii-
ratle kotilesebilecektir. Volim genisleticiler veril-
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meden olusan vazoditasyon ile kan basincinda sii-
ratli bir disiis olmakta, ancak idrar tiretiminde diis-
me ve fetal distress olusmast ile kendini gosteren
bir periferik iskemi meydana gelmektedir. Bu ne-
denle plazma volim genisleticilerin uygulanmast
tavsiye edilmekte, hatta bu olgularda kan basinci
kontroliiniin daha kolay elde edilebildigi bildiril-
mektedir (48).

Oligtri, agir preeklampside sik rastlanan bir du-
rumdur. Dolayist ile idrar takibinin 6nemi ¢ok bii-
yuktiir. Saatte 30 ml veya daha az idrar ¢ikisinin ol-
mast ve bunun da en az 3 saatten beri stirmesi (id-
rar sondasinin yerinde ve acik olmasi kontrol edil-
meli), oligliri tanisint koydurur. Bu durumda 300-
500 ml ringer laktatli serum verilmesi ilk yapilacak
olan uygulamadir. Oligiirinin sirmesi halinde bu
miktar asilmamalidir. Eger cevap alinamazsa, 250-
500 ml %5'lik albumin verilir. Albuminin buradaki
roli; volum genisletmek ve sistemik vaskiiler di-
renci azaltmaktir. Eger halen oligtiri dizelmezse,
CVP kateter uygulanmali ve boylece hipovolemi
hakkinda fikir edinilmeli ve ancak bu sartlarda da-
ha fazla kristaloid veya kolloid verilmelidir. Ancak
sivi yuklemesine karsilik sol ventrikil cevabini
CVP'nin yansitmayacagi bilinmeli ve oliglri halen
devam ediyorsa PCWP kateteri uygulanmalidir. Ak-
si halde tedaviye bagli pulmoner 6dem riski ¢ok
yuksektir. Bu durumda sartlar daha da agirlasacak
ve morbidite ve mortalite artacaktir. Bu uygulama-
lar dogum servisinde, gerekli sartlara haiz 6zel tini-
telerde yapilmalidir. Her dogum kliniginin bu di-
zenlemeyi yapmast zorunludur. Bu tir yogun teda-
vi ve bakimin reanimayon servisinde yapilmasi,
karsilikli olarak olgunun birlikte yonetimini zorlas-
tiracaktir. Bu olgular preeklampsi konusunda bilgi
ve tecrube birikimi olan ekip tarafindan tedavi
edilmelidir. Aksi takdirde her brans kendi acisin-
dan olaya bakar, boylece cabuk ve dogru yapilma-
st gereken oOnlemler zamaninda uygulanamadigin-
dan, vaka stratle kottlesir ve kaybedilebilir.

2) Yatak istirahati ve antihipertansife ragmen
diyastolik kan basincinin 110 mmHg ve tizerine ol-
mast ile artik agir preeklampsi tanimi alan orta pre-
eklampsi olgulart da, tim tablo ile yerlesen agir
preeklampsi  olgulart kadar risk altindadir. Agir
preeklampsi olgularinda gebelik haftasi ne olursa
olsun, dogum saglanmalidir. Bu olgular zaten ¢ok
erken gebelik haftalarinda baslamistir ve patoloji
gebenin sistemlerini etkilemekte ve bozmaktadir.
Bu noktada artik anne ciddi risk altindadir. Konser-
vatif tedavi ile ¢cok fazla zaman kazanmanin mim-
kiin olamayacagi ve perinatal mortalitede bir iyiles-
me elde edilemeyecegi yapilan calismalarla ortaya
konulmustur. Dogumun saglanmasinda obstetrik
kurallardan uzaklasmamak gereklidir. Hicbir za-
man preeklampsi, bir sezaryen endikasyonu olma-

malidir. Hipertansiyonun giderek yiksek hal alma-
s1, bizim i¢in antihipertansif ciddi bir tedavi yapma-
mizt gerektiren bir durumdan bagka birsey degil-
dir. Kan basincina bakarak telasla sezaryen yap-
makla; hem ameliyat nedeni ile kan kaybi, trombo-
sit tiketimi ve tiketim pihtilasmanin indiklenme-
si, enfeksiyon gibi komplikasyonlarla morbiditeyi
daha da artirmis oluruz hem de genel anestezinin
basinda olusan hipertansiyon ataginin hastaligin
tizerine eklenmesi, sivi gereksiniminin daha da art-
mast, anestezide oksijen ve karbondioksit gibi gaz
alisverisinin zor ayarlanabilmesi gibi problemler
nedeni ile ilave morbidite ve mortalite ile karst kar-
stya kalmabilecektir. Zaten bozulmus olan denge
daha da bozulacak ve belki de 6ntine gecilemeye-
cek patolojilere neden olunabilecektir.

Antihipertansif kullaniminda sik¢a uygulanan
diger bir yanlis uygulama ise, her tirlt klinik ve la-
boratuvar patolojiye ragmen, antihipertansif kulla-
nimi ile kan basincinin dustirilmesi ya da dustire-
bilme gayretleri ile hastanin giinlerce hatta hafta-
larca takip edilmesidir. Bu hastalar hastanelere ar-
tik son evrede gelmekte ve en yiiksek mortalite bu
grup hastalarda olmaktadir.

En cok kullanilan antihipertansif ila¢ alfametil-
dopa, kan basincint kontrol altina almada basarili
sonuclar vermekle beraber, cabuk etki elde etme-
de yani akut tedavide yetersizdir ve alfametildopa
kullanan hastalarda anestezi kismen de olsa sorun
teskil etmektedir. Ancak postpartum devrede ra-
hatlikla kullanilabilecek bir ilactir. Giinde 4 kez ol-
mak tizere 1 ya da 2 gr/giin olarak kullanilmakta-
dir. Sodyum nitroprussid, ¢cabuk etki etmesi ve ki-
sa yarilanma omrl nedeni ile kullanidan ilaglar ara-
sindadir. Ancak fetal metabolik asidoz yapabilece-
gi ileri surtildiiglinden sadece c¢ok acil durumlarda
kullanilmasinda yarar vardir (49).

Beta-blokerler kullanilan diger antihipertansif-
lerdendir. Etkilerini, kalpte beta-1 ve periferide
(periferik damarlar, bronkus, uterus) beta-2 adre-
nerjik reseptorlerin blokaji ve inhibisyonu ile yap-
maktadirlar. Neonatal hipoglisemi, bronkial spazm,
neonatal respiratuvar depresyon gibi yan etkileri
nedeni ile smirli kullanima sahiptir. Labetalol ise,
bir kombine alfa-beta adrenerjik blokerdir. Beta
bloker etkisi yaninda alfa bloker etkisi ile, vazodi-
latasyonu indiiklemektedir. Kullanim dozu, 300
mg/gin (ihtiyaca gore 2400 mg/gin'e kadar) ola-
rak tavsiye edilebilir. Cabuk etki elde edilmesi an-
cak cok stratli distiise yol agmadan givenli olarak
kullanilmasi ve yan etkilerinin az olmasi nedeni ile
tercih edilmektedir (50).

Hidralazin, Amerika'da preeklampside en c¢ok
kullanilan antihipertansif olarak yerini almistir. An-
cak parenteral kullanilmasi gerekmektedir. Diger
taraftan su an itibar ile kullanimdan kalkmistir.
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Damar tzerindeki diz adale huicrelerine direkt et-
ki ile relaksasyon yaparak ve sempatik sinir sitemi
uyarilmasi ile kalpte kontraktilitede artisa ve tasi-
kardiye yol acarak etkisini gosterir. Bunun yaninda
basagrisi, carpinti, bulanti-kusma gibi yan etkilere
haizdir. Ayrica utero-plasental dolasimi azalttig: ile-
ri strtilmektedir. Surekli kullaniminda ise birikme
nedeni ile hipotansiyona yol acabilmektedir. Hid-
ralazin, nifedipin ve labetalol tizerine yapilan kar-
silastirmalt calismalarda, preeklampsi olgularinda
akut hipertansif tedavi konusunda birbirlerine bir
usttinliikleri ortaya konulamamuistir (50, 51).
Kalsiyum kanal blokerleri (nifedipine, nicardi-
pine, isradipine, verapamil) ise kuvvetli antihiper-
tansiflerdir ve etkilerinin prekapiller arteriollerin
miyojenik tonusunu distrmeleri Gizerinde gosterir-
ler. En sik rastlanan yan etkileri, akut vazodilatas-
yondur. Nicardipine ve isradipine, preeklampside
kullanilan ve Doppler ¢alismalart ile fetus dolasimi
tizerine olumsuz bir etkisi ve maternal yan etkisi
olmadigi ortaya konulan kalsiyum kanal blokerle-
rindendir (52). Parenteral kullanimi olan verapamil
bir diger ajandir. Plazma volim genisleticilerin
(dextran-70) verilmesinden sonra kullanilan vera-
pamil ile kan basincinda %20 disme elde edildigi
bildirilmistir (54). Ancak MgSO4 ile birlikte kulla-
nildiginda dikkatli olunmasi gerekmektedir.
Nifedipine tzerinde en cok calisilmis olan kal-
siyum kanal blokeridir. Sublingual ve oral kulani-
mu ile cok iyi etki elde edilebilmekte ve etki slre-
si kisa olmaktadir. Fetal dolasim Uizerine herhangi
bir etki yapmadan kolaylikla gebenin kan basinci-
ni1 kontrol altina alabilmektedir (53). Rubin (55), ni-
fedipine kullanilan preeklamptik olgularda, trom-
bositlerde artis oldugunu bildirmistir. Netice ola-
rak nifedipine en ¢ok tercih edilen antihipertansif
ajan olarak karsimiza ¢ikmaktadir. flave olarak, va-
zodilatator ve antiagregan etkilerinin de mevcut ol-
dugu ortaya konulmustur. Akut durumlarda; 10
mg'lik tabletlerden 15 dakika ara ile ihtiyaca gore
2 ya da 3 defa verilebilir. Kan basinct yavas bir se-
kilde uygun seviyeye disecektir ve idame dozu
olarak 4-6 saat araliklarla 10 mg verilmelidir. Giin-
lik maksimum doz olarak 120 mg't asmamak ge-
reklidir. flave bir antihipertansife gerek yoktur.
Clinkl hospitalizasyon, uygun sivi tedavisi (ve ge-
rekli hallerde plazma volim genisleticiler) ve eger
endikasyonu dogdu ise MgSO4 tedavisi ile hasta
kontrol altina alinir ve bu arada dogum indiiksiyo-
nu uygulanir. Agir preeklampsi olgularinda, 6zel-
likle kan basinct zor kontrol altina alianlar ve di-
ger klinik bulgulart olanlarda indiiksiyon ile birlik-
te MgSO4 profilaksisi yapilmasi en uygun yaklasim
olacaktir. Dogumhane sartlarinda uygulanan bu
yaklasim, bilgi ve tecriibe birikimi yeterli ekip ve
sartlar altinda uygulanmalidir. Bu sartlarda mater-

nal morbidite ve mortalite minimum olacaktir. Ma-
alesef literatiirde, bu konu tzerine kontrolli yapil-
mis yeterli bir calisma yoktur. Ancak maternal mor-
bidite ve mortalite olgulart incelendiginde, bunla-
rin bu kurallara uyulmayan olgular tarafindan olus-
turuldugu gorilmektedir. Bu konu tizerinde ileride
tekrar durulacaktir.

3) Preeklampside konviilsiyon profilaksisi lite-
ratirde en cok tartisilan diger bir konudur ve
MgSO4, phenytoin, diazepam ve phenobarbital en
cok calisilmis olan ajanlardir. MgSO4'in kuvvetli
antikonvulzif etkisi yaninda zayif antihipertansif ve
antidiuretik etkisi de mevcuttur. Moodley'nin (56)
yaptig1 228 olguluk bir randomize calismaya gore;
sadece antihipertansif ila¢ alan ile antihipertansif
ila¢ ve MgSO4 alan grup arasinda konvitilsiyon, Ap-
gar skoru, dogum aguligi ve maternal komplikas-
yon acisindan herhangi bir fark bulunamamustir.
Keza Friedman'in ¢alismasinda (57), phenytoin ve
MgSO4 alan grup arasinda konvilsiyon agisindan
bir fark bulunamamis ve ayrica servikal olgunlas-
manin phenytoin grubunda daha iyi oldugu bildi-
rilmistir. Eklampsi Calisma Grubu'nun 1995'de yap-
181 calismada ise (58); MgSO4, phenytoin ve diaze-
pam acisindan konviilsiyon yontinden bir fark bu-
lunamamustir. Tim bunlarin  yaninda MgSO4'in
risksiz bir ajan olmadigi akilda tutulmalidir. Doz
asimi durumunda, eger dnlenemez ve tedavi edil-
mezse, kalp ve solunum durmalarina yol acabilir.
Ayrica dusik Apgar skoru, neonatal solunum dep-
resyonu ve reflekslerde azalmaya yol actig bildiril-
mektedir. Bu nedenle doz ayarlamalarinin, kanda
Mg+ tayinleri ile yapilmas: glivenli kullanimi geti-
recektir. Tedavi konsantrasyonlari 4-7 mEq/l (veya
5-9 mg/dD (59) arasindadir. Kan diizeyi 10
mEg/l'de patella refleksi kaybi, 12-16 mEq/I'de so-
lunum inhibisyonu ve 20 mEq/I'de kalp durmasina
yol acabilir. Herhangibir Mg+ toksisitesi stiphesin-
de ilaca son verilmelidir ve intravendz calcium glu-
conate veya calcium chloride verilmelidir. Nadiren
gelisen solunum inhibisyonunda trakeal entiibas-
yon ve mekanik ventilasyon gerekebilir. MgSO4
kullaniminda uterin aktivitede azalma, uzamis ey-
lem, asir1 kan kaybi, neonatal depresyon gibi yan
etkiler bildirilmis olmakla beraber; yapilan bir
prospektif calismada, sadece oksitosin alan ile ok-
sitosin ve MgSO4 alanlar arasinda herhangibir fark
bulunamamustir (60). MgSO4 uygulamasini takiben
eklampsi gelismesi ¢ok enderdir. Yapilan karsilas-
tirmalt bir calismada; phenytoin alan grupta ek-
lampsi sikligt %0.8 ve MgSO4 alan grupta ise %0.3
olarak bulunmustur (61). Eklampsi olgularinda
ise, ilk MgSO4 dozunu takiben %10-15 olguda ye-
ni konvilsiyon gorilmiis ve hemen ikinci doz 2-4
gr MgSO4 verilmesinden sonra hicbirinde konviil-
siyon gozlenmemistir. Bu oran phenytoin grubun-
da %35 olarak saptanmustir.



226

Cihat Sen-Murat Yayla, Preeklampside Maternal Mortalite ve Morbidite

Konvtlsiyon profilaksisinin maternal ve perina-
tal sonugclar tizerine etkisi, erken agir preeklampsi
olgularina MgSO4 kullanan ve kullanmayanlarda
Odendaal (62) tarafindan arastirilmig ve MgSO4'in
etkinliginin tartisilir oldugunu bildirmislerdir. An-
cak bu calisma retrospektif bir ¢alisma olup bir se-
kilde konservatif tedaviye birakilmis ve uzun stire-
li MgSO4 kullanilmis olgulardir. Calisma yorumun-
da, ancak gerektiginde ve Ozellikle dogum eyle-
minde olan olgularda kullaniminin daha dogru ola-
cagi ifade edilmektedir.

Preeklampsi olgularinda bas agrist ozellikle ret-
ro-orbital agri, géorme bozuklulart (bulanik gorme
ya da lekeli gorme), karaciger bolgesinde agr1, su-
ur bulanikligi, kan basincinda ani ya da kontrol al-
tina alinamayan yukselmeler gibi belirtiler konvtil-
siyonun habercisi ya da 6n belirtisi olarak kabul
edilmeli ve bu hastalarda konvilsiyon profilaksisi
yapilmalidir. Ciinkii konvilsiyon maternal morbi-
dite ve mortalitede ciddi rol oynamaktadir. Bu
amacla serum uygulanan hastada, 3-4 gr MgSO4
intraventz ve ylkleme dozu olarak, bolus halinde
verilmelidir. Olast yan etkiler icin dikkatli olmak
gereklidir. Takiben saatte ortalama 1.5 gr gidecek
tarzda serum ic¢inde perfliizyon yapilmalidir. Bu te-
davi boyunca gtinde 2 veya ihtiyaca gore daha sik
olarak kanda Mg+ tayinleri yapilarak tedavi dozun-
da kalinmasi saglanmali ve ayrica toksisite icin bu
kontroller stirdirilmelidir. Eger tedavi esnasinda
herhangi bir bulgu veya neden kalmadiysa, 24 sa-
atten falza MgSO4 tedavisinin siirdirilmesinin an-
lami1 yoktur. Ayrica yukaridaki bulgular olmasa bi-
le agir preeklampsi olgularinda (zaten dogum ka-
rari verilmis olan olgular olmalidir) doguma kadar
indtksiyon ile birlikte MgSO4 profilaksisinin yara-
r1 buytktir. Keza bu olgularda dogumu takibeden
ilk 24 saat ayni tedavinin surdirilmesinde yarar
vardir. Glinki eklampsi olgularinin %30'u postpar-
tum donemde ve bunlarin ¢cogunlugu da ilk 24 sa-
at icinde meydana gelmektedir (63).

ANESTEZi ONCESI DEGERLENDIRME

Swvi dengesi degerlendirilirken; hastanin aldigi-
cikardigi sivi takibi, kan basinci-solunum - nabiz
takibi, verilen tedavi, laboratuvar takibi ve genel
durumu hakkinda tam bir bilgi sahibi olunmalidir.
Swvi dengesi icin gerekli olan haller; glinlik gerek-
sinimi ve varsa ac¢iklarin yerine konmasi, yeterli id-
rar ¢ikisinin saglanmasi, intraven6z tedavinin yapil-
masi ve strdirilmesi ve epidural anestezi esnasin-
da olusacak olan sistemik vaskiiler direncin diis-
mesinin karsilanmasidir. Sivi  diizenlenmesinde
konservatif davranmakta yarar vardir. Saptanan
CVP (5-10 cm H20O gibi) duzeyinin korunmast,
pulmoner ve serebral 6demin dnlenmesini saglaya-
caktir. Epidural anestezide hipotansiyondan kac¢in-

mak i¢in, eger CVP negatif degerde ise pozitife ( 2-
3 ecm H20 gibi) ¢evirmek gereklidir. flave 250-500
ml ilave kristaloid yeterli olacaktir (64). Joyce (65),
epidural anesteziden once 25gr %25'lik albuminin
30 dakika icinde verilerek plazma voliminiin ge-
nisletilmesini 6nermektedir.

Kan basinci dikkat ve 6zenle izlenmelidir. Tan-
siyon aletinin mansonunun kol ¢evresinden en az
% 25 daha buylk olmast ve dogru yerlestirilerek
Olctlmesi Gnemli bir ayrintidir. Sezaryen olasiligin-
da, sik arterial kan 6rneklemesi gereksinimi i¢in ra-
dial arter kateterizasyonu onerenler vardir. Pulmo-
ner arter kateterizasyonu (PCWP) gerekliligi konu-
sunda degisik gorusler vardir. Seri PCWP ol¢timle-
rinin, kardiyak atim ve ventrikiil fonksiyonunu be-
lilemede yarari vardir. Ancak komplikasyonlari
olan bir yontemdir. Literatiirde PCWP nin preek-
lamptik hastalarda belirgin yarari oldugunu ortaya
koyan bir calsma mevcut degildir. Olgunun duru-
muna gore degerlendirme, en dogru yolu gostere-
cektir.

Trombosit fonksiyonunu ve kanama riskini be-
lilemede, kanama zamaninin tayini Onerenlerin
yaninda, bir yararinin olmadigt yoninde de calis-
malar vardir (66). Epidural anestezide kanama
komplikasyonu acisindan kanama zamanmin bir
yarart olmadigi ortaya konulmustur (67). Keza
trombositopeni Uizerinde, epidural anestezi komp-
likasyonu yontinden durulmustur. Ancak tek basi-
na trombosit sayist, epidural anestezi icin bir kont-
rendikasyon teskil etmez. Eger klinik olarak bir ka-
nama (ekimoz, petesi) mevcutsa ve bu trombosito-
peni ile birlikte ise bir anlam olusturur. Kisa aralik-
larla yapilan trombosit sayimlarinda belirgin ve ani
distsler varsa, bunun 6nemi daha buyuktir. Eger
50.000 tuzerinde trombosit varsa, herhangi bir
transflizyona ihtiyac¢ yoktur. Uzamis protrombin ve
aktive parsiyel tromboplastin zamani saptandigin-
da pihtilasma gorilmeyecektir. Belki bu durum,
belirgin olmayan bir DIC durumunu belirler ve epi-
dural anestezi yerine genel anestezi secimine yon-
lendirir.

Muhtemel bir tist solunum yolu 6demi, aneste-
zistin ana problemlerinden biridir. Herhangi bir
stridor ya da dispne uyaricidir ve genel anestezi
yerine epidural anesteziye yonlendirici olmalidir.
Cunkt bu durumda trakeal entiibasyon ya giic ola-
cak ya da mumkin olmayacaktir. Bu durumda
anesteziye bagli maternal morbidite ve mortalite
gelisebilecektir. Odem yaninda, kolay tahris olan
ya da kanamaya egilimli mukoza her zaman prob-
lem yaratacaktir.

MgSO4 kullanilan ve serum fizyolojik ile kont-
rollu yapilan hayvan calismalarinda, MgSO4 de-
neklerinde, epidural anestezide uterin dolasim
tizerine kotl etki ortaya ¢ikarmadan maternal kan
basinct disist daha belirgin olarak saptanmistir



Perinatoloji Dergisi e Cilt:7, Say1: 3/Eyliil 1999

227

(68). Bu nedenle MgSO4 kullanilan olgularda, epi-
dural anestezide titrasyonun Ozenle yapilmast ge-
rektigi savunulmaktadir.

DOGUMDA EPIDURAL
ANALJEZI-ANESTEZI

Preeklamptik dogumlarda epidural anestezi
kullaniminin degisik nedenlerle yarari vardir. 1)Ag-
1 giderilmesinde diger yontemlerden daha basari-
lidir. 2)Preeklamptiklerde agriya karst kan basin-
cinda ytikselme olur. Epidural analjezi ile bu gide-
rilir. 3) Epidural analjezi ile katekolamin ve diger
stres hormonlari daha az salinir ve boylece kan ba-
sinct kontroli kolaylasir. 49)Preeklamptik olgularda
epidural analjezi, intervilloz dolasimda diizelmeye
neden olur. 5) Optimal kardiyak atim saglar. 6)Acil
sezaryen durumunda, 6énceden uygulanan epidural
analjezi, daha sonraki epidural anesteziyi kolaylas-
turir.

Epidural anesteziden evvel stvi diizenlemesi ya-
pilmali ve uygulanmaldir. Baslangictaki epidural
analjezi esnasinda, seyreltilmis lokal anestezik kul-
lanilir ve blok yavasca saglanir, boylece kan basin-
cinin durumu gozlenir ve 30 dakika araliklarla
anestezi uygulanir. Bupivacaine tercih edilen ajan-
dir. Lidocaine'e oranla kuvvetli analjezi ve daha az
motor blok olusturur. Islem 6ncesi siv1 diizenlen-
mesi ve dikkatli blok uygulamasi rutin uygulama-
dir. Eger kan basincinda disme olusursa, gebe
yan yatirilir, oksijen uygulanir ve ilave kristaloid
verilir. Eger yeterli gelmezse 2.5 - 5 mg ephedrine
verilir. Epidural analjezide infiizyon uygulanmasi,
son yillarda tercih edilen bir yontem olmustur.
Fentanyl (50-100 (g) ile birlikte uygulanan bupiva-
caine (%0.125 - %0.25), sadece bupivacaine gore
daha iyi analjezi saglamaktadir. Bazt klinisyenler
bupivacaine inflizyonuna 2(g/ml epinephrine ilave
etmekte ve daha iyi analjezi sagladigini belirtmek-
tedir (69). Ancak motor blok artmaktadir. Epineph-
rine ihtiva eden lokal anesteziklerin preeklamptik
gebelerde kullanilabilecegi bildirilmektedir (70).

SEZARYEN ANESTEZISI

Yukarida sayilan tim rutin degerlendirmelere
ilaveten, entlibasyon ac¢isindan bir zorluk olup ol-
madigt 6nceden arastirdmalidir. Clinkt tim komp-
likasyonlar, son anda karsilasilan zorluklarin Gste-
sinden dogru sekilde gelinememesinden kaynak-
lanmaktdir. Anestezi 6ncesi CVP uygulanmast, agir
preeklampsi olgularina dogru kan basinci takibi
icin arteryel kateterizasyon uygulamalart distntl-
melidir. Hodgkinson (71), epidural ve genel anes-
tezinin birlikte uygulanmasini tavsiye etmektedir.
Cunkt sadece genel anestezi uygulananlarda, tra-

keal entlibasyon, aspirasyon ve ekstiibasyon esna-
sinda pulmoner arter basincinin, epidural ve genel
anestezi birlikte ugulananlara gore belirgin olarak
arttigin tesbit etmistir. Keza Ramanathan (72), ge-
nel anestezi uygulamasinda ACTH ve beta-endorp-
hin, epinephrine ve norepinephrine seviyesinin,
cilt kesisi esnasinda onemli derecede arttigini, hal-
buki epidural anestezi ugulananlarda herhangi bir
degisme olmadigint saptamistir. Ayrica genel anes-
tezi alan olgularda, bebeklerde dustik Apgar skoru
saptanmustir. Ozetle, agir preeklamptiklerde genel
anestezi esnasinda ortaya cikan noro-endokrin
stres cevap, epidural anestezide meydana gelme-
mektedir.

Epidural kateter yerlestirilmemis ancak acil se-
zaryen uygulanacak preeklamptik hastalarda, spi-
nal anestezi bir diger secenektir. Tecribeli elde,
ameliyathane hazirlanincaya kadar olan zaman
icinde uygulanabilir. Hipotansiyondan kacis, spinal
anestezide her zaman mumkiin olamamakla bera-
ber, acil sartlarda uygulanacak olan genel anestezi-
den daha az zararl oldugu vurgulanmaktadir (69).

Preeklamptik gebelerde genel anestezinin getir-
digi ilave riskler mevcuttur: 1)Mide muhteviyatinin
aspirasyonu, 2)Farengolarengeal ¢demden dolayi
entiibasyon giicliigi, 3)intervilléz akimin bozulma-
st. Fakat bunun yaninda; koagtilopati, plasenta de-
kolmanu, fetal distres ve teknik nedenlerle epidural
anestezinin uygulanamadig: durumlarda genel
anesteziden baska secenek mevcut degildir. Genel
anestezi strasinda uygulanan entiibasyon esnasin-
da gecici fakat ciddi bir hipertansiyon gelisir ve bu
da intrakraniyal basincin artisina ve dolayisi ile se-
rebrovaskiiler ataklara sebep olabilir. Sosis (73), bu
komplikasyonun 6niine ge¢cmek icin trimethaphan
kullanilmasint énermektedir. Ramanathan ise (74),
labetalol kullanilan hastalarda, genel anestezi entii-
basyonu sirasinda ortaya ¢ikan bu hipertansiyon
krizinin gorilmedigini bildirmistir.

DOGUM ANESTEZISI SONRASI TAKIP

Lohusa dogumdan sonra 24 saat siire ile, 6zel
unitede izlenmelidir. Postpartum izlemenin kriter-
leri asagidaki gibi olmalidir: 1) Kontrendikasyon
olmadig: stirece, tim sezaryen olgulart epidural
opioid almalidir. Epidural olarak 3.5-4.0 mg morp-
hine en uygun analjeziyi saglar. 2)Aldigi-cikardigt
stvi takibi yapilmaldur. Sivi verilmesinde saatte 75
ml'yi asmamak gerekir. 3) MgSO4 perflizyonuna
en az 24 saat sire ile devam edilir. 4)Kan basinci,
solunum ve nabiz takibi yapilmalidir. Antihipertan-
sif tedaviye devam etmelidir. Kan basinci normale
inse bile, bazen postoperatif agri nedeni ile ani
olarak tekrar ytkselebilir.

EKLAMPSI
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Eklampsi sikligt cesitli tilke ve merkezlere gore
degismektedir (1/110 ile 1/3500 dogumda). Co-
gunlukla tclinct trimesterde gorilmektedir. Olgu-
larin %70'i antepartum donemde meydana gelmek-
tedir. Postpartum olgularin ¢oguna ilk 24 saat icin-
de rastlanmaktadir. Dogumdan 22 gilin sonra olan
eklampsi olgusu bildirilmistir (63). Eklampsi olgu-
larinin %20'sinde agir preeklampsi bulgularina rast-
lanmaz. Nulliparite, cogul gebelikler, triploidi, ge-
beligin agirlastirdigt kronik hipertansiyon (6zellik-
le nefropatiler), gecirilmis preeklampsi/eklampsi,
nonimmiin hidrops ve sistemik lupus erythemato-
sus eklampsi icin risk faktorleridir. Preeklampside
gortilen her tirli patofizyoloji gorilebilir. Konviil-
siyon ani baslayabilir. Yiz kaslarinda kasilma ile
baslar ve 15-20 saniye siiren tonik faz ve takiben
yaklasik 1 dakika siiren apne ile kendini gosteren
jeneralize klonik faz ile devam eder. Sonrasinda
uzun inspiryum ile soluk alma meydana gelir ve
postiktal doneme gecer. Koma hali degisik stirede
kendini gosterir. Kardiyo-respiratuvar kollaps ve
mide muhtaviyatinin solunum yollarina aspirasyo-
nu eklampsinin agir komplikasyonlarindandir.

Serebral vazospazm, 6dem, iskemi, kanama, hi-
pertansif ensefalopati ve DIC eklampsi patolojisin-
den sorumlu tutulmaktadir. Kompiiterize tomogra-
fi normal olabilir veya serebral 6dem, infarkt ve
kanama bulgular verebilir. Norolojik kayip, gecici
kortikal korltk, retina dekolmani ve postpartum
psikoz, gecici norolojik komplikasyonlardir. Ancak
yasli hastalarda, Ozellikle gebeligin agilastirdigt
kronik hipertansiyon vakalarinda daha agir komp-
likasyonlar (hemipleji) ve hatta mortalite meydana
gelebilir.

Havayolarinin acik tutulmasi, hipoksemi ve as-
pirasyon gibi komplikasyonlar 6nlenmelidir. Anti-
hipertansif ve MgSO4 tedavisi yukarida anlatildig:
gibi uygulanmalidir. Eklampsi dogum indiiksiyonu
icin endikasyon teskil eder ve vaginal dogum ter-
cih edilmelidir. Konviilsiyon esnasinda ve hemen
sonrasinda fetal bradikardi gozlenebilir ve devam
etmedigi siirece acilen sezaryeni gerektirmez. Ek-
lampsinin suiratle kontrol altina alinmast ile hemen
diizelir. Eklamptik hastalarin analjezi ve anestezi-
sinde, norolojik defisit veya stiphesi olmadig stire-
ce, tercih edilen yontem epidural olmalidir. Ek-
lamptik gebelerde hastanin kabul etmemesi, DIC
ve plasenta dekolmani kontrendikasyon teskil
eder. MgSO4 perflizyonu hasta stabillesinceye ka-
dar en az 24 saat stre devam etmelidir. Uzun si-
ren suur kayb: durumunda kompiiterize tomografi
ya da manyetik gorintileme ile serebral tetkik ya-
pilmalidir. Eklampsi reklirranst konusunda degisik
yayinlar mevcuttur (% 0-20). Sibai ikinci gebelikte
eklampsi riskini % 1.4 olarak vermektedir (75). Ge-
beligin 30.haftasindan evvel agir preeklampsi veya

eklampsi gecirenlerin sonraki gebeliklerinde pre-
eklampsi veya eklampsi gecirme sikligi, gebeligin
30.haftasindan sonra ortaya c¢ikanlara gore daha
ylksek bulunmustur.

MATERNAL MOBIDITE VE MORTALITE

Agir olgularda acil dogum uygulamasinin yapil-
digt 19.ytizyilda eklamptik gebelerin %20-30'u kay-
bedilirken, maternal sedasyon ve dogumu baslat-
ma yonteminin uygulandigr 20.ylzyil baslarinda,
maternal mortalite yari yariya indirilebilmistir.
1930'lu yillardan bu yana MgSO4, antihipertansif
tedavi ve zamaninda dogum uygulamasi ile mater-
nal mortalite ¢ok aza indirgenmistir (76). Preek-
lampside maternal mortalite oranint bolgesel, sos-
yoekonomik ve medikal yaklasim farkliliklari etki-
lemektedir. Agir preeklampsi olgularinda diyastolik
kan basincinin 120 mmHg'nin UGzerine ¢ikmasi ile
olusan ani basing artislari, serebral kanama, agir
ventrikll yetersizligi, plasenta dekolman: ve DIC
tablosu ile paralel seyretmekte ve ylksek maternal
mortaliteye sebep olmaktadir (77). Akut renal ye-
tersizlikte %10, pulmoner 6¢demde %11 ve kronik
renal yetersizlikte %50'ye varan maternal mortalite
oranlart bildirilmektedir (75).

Maternal mortalite gelismis tlkelerde oldukca
diistik olmasina karsin, gelismekte olan tlkelerde
halen onemli bir saglik problemidir. Ingiltere'de
ylzbinde 7, Holanda'da 8.8, Amerika'da 9.1 (genel
olarak gelismis olan tlkelerde yiizbinde 30) iken,
Latin Amerika'da 270, Asya llkelerinde 420, Afrika
tilkelerinde 640 olarak verilmektedir (78).

Preeklampside maternal mortalitenin baslica
nedeni, serebro-vaskiiler atak ve kardiyo-pulmo-
ner yetersizliktir (79). Moodley (80), agir preek-
lampside maternal komplikasyon oranint %066 ola-
rak vermektedir. Hastaneye kabul esnasinda mev-
cut olan maternal komplikasyonlari hari¢ tuttugun-
da ise %19.7 olarak bildirmektedir.

Turkiye Nufus ve Saglik Arastirmasina gore
(81), 1993 yili esas alindiginda, son 5 yillik donem
icinde dogum Oncesi yeterli bakim alanlarin orani
9024.8'dir. Bu oran bati bolgelerinde yari yariya
iken diger bolgelerde giderek diismektedir. Yine
1997 yilinda 6 aylik bir dénemi kapsayan ve hasta-
ne bildirimlerine dayali olarak yapilan bir ¢alisma-
da; anne olimlerinin %90'inin kanama, uterus riip-
tlird ve preeklampsi-eklampsi gibi dogru obstetrik
yaklasimlarla onlenebilecek nedenlere bagl oldu-
gu Dbildirilmistir (44).

Ulkemizde referans konumunda olan merkez-
lerde gebelikte hipertansiyon insidanst %1 ile %9
arasinda oynayan bir aralikta bildirilmektedir (82-
87). 1968-1991 yillari arasinda degisik bolge ve
merkezlerde yaklasik 83 000 hastane dogumunu
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iceren arastirmanin verilerine gore, gebelikte gorii-
len hipertansiyonda yiizbinde 3940 oranininda ma-
ternal mortalite hizi s6z konusudur (88). Diger bir
deyisle, ortalama her 800 dogumdan birinde pre-
eklampsiye bagli anne 6limi olmustur. Kronik hi-
pertansiyon ve hafif preeklampsi olgularinda ma-
ternal mortalite bildirilmezken, agir preeklampside
yuzbinde 2630-5000, eklampside ise yiizbinde
3000-14000 oraninda maternal mortalite ile karsila-
sildig1 gosterilmistir (83-90). Anne oSlumleri icinde
hipertansiyonun %25 oraninda rol oynadig: bildiril-
mekle beraber (88), lilkemizde antenatal kontrolle-
rin ve kayit sistemlerinin yetersizligi ile otopsi ge-
leneginin yerlesmemis olmast gibi nedenler goz
Ontline alindiginda, bu oranin aslinda daha da ytk-
sek olabilecegini dustnebiliriz.

Antenatal kontrollerin eksikligi, maternal mor-
talite de dikkati tzerine ¢eken bir faktor olarak
karsimiza cikmaktadir. Ulkemizde yapilan calisma-
larda mortalite vakalarinin %75-100'inde antenatal
kontrollerin yapilmamis oldugu belirtilmektedir
(82,85,91). Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Reanimasyon
Unitesinde preeklampsi-eklampsi nedeni ile tedavi
goren 13 olgunun 5'inde maternal mortalite gelis-
mistir. Bes olgunun 2'si disinda (intraserebral kana-
ma) kalan diger 3 vakanin genel anestezi altinda
sezaryen uygulanan vakalar oldugu bildirilmistir
(92). Cerrahpasa Tip Fakiiltesinde 1991-1996 yilla-
rint iceren donemde yapilan c¢alismaya gore (93),
maternal mortalite ylizbin dogumda 80 olarak bil-
dirilmistir. Mortalite olgularinin %62.5'ini preek-
lampsi olgulart olusturmaktadir. Bu olgular ince-
lendigine tiim olgularin agir preeklampsi ya da ek-
lampsi olarak son anda dogum icin ya da mevcut
agir problemleri icin basvuran hastalar oldugu go6-
rilmektedir. Ayn1 donem i¢inde reanimasyon ser-
visine gebelik ile ilgili komplikasyondan dolay1 129
hasta kabul edilmis ve bu olgularin %26.3'i morta-
lite ile sonuclanmustir. Bu 129 olgunun 107'si Ka-
din-Dogum kliniginden sevk edilmis ve %14.9'u
mortalite ile sonu¢lanmustir. Halbuki disaridan ka-
bul edilen 22 olgunun %81.8'inde mortalite olus-
mustur. Bu calisma bize, Glkemizde antenatal baki-
min ozellikle preeklampsi konusunda ¢ok yetersiz
oldugu ve yanlis uygulandigi gercegini vermekte-
dir.

Preeklampside maternal morbiditenin belli bas-
licalary; serebrovaskiiler atak, serebral korlik, kon-
vilsiyon, pulmoner ¢dem, aspirasyon sendromu,
HELLP sendromu, kanama, bobrek yetersizligi ve
derin ven trombozudur. Ulkemizde yapilan calis-
malarda; preeklampsi-eklampsi olgularinin %50-
70'inde goz bulgusu, %30-45'inde karaciger komp-
likasyonlari, %32-62'sinde bobrek fonksiyon bo-
zukluklari, %27'sinde norolojik bulgu, %12-15 pla-
senta dekolmani, %3-8'inde DIC saptanmustir
(84,94-96). Bir calismada eklamptik konviilsiyonla-

rin %42'sinin hastane sartlarinda olustugu bildiril-
mistir (83). Ayrica eklamptiklerin %6.5'inde HELLP
sendromu gorildigi, bu sendromda %10 oraninda
maternal mortalite ile karsilasildigr belirtilmistir
(97,98).

SONUGC

1) Antenatal bakim hizmetlerinin yaygmnlastiril-
mast ve dogru bakim hizmetlerinin verilmesi, peri-
natal mortalitede oldugu kadar, maternal mortalite
ve morbiditede en 6nemli faktorlerin basinda gel-
mektedir. Bu amacla antenatal kontrol altinda olan
gebelerde, gebelik hipertansiyonu tanimlamast, si-
niflandirilmasi, uygun takip ve tedavi protokolleri-
nin uygulanmasi konunun 6ziini teskil etmektedir.
Burada profilaksi ve erken tani, tedavinin erken
yapilmasina olanak saglayacaktir.

2) Hafif preeklampsi olgularinin yakin izlenme-
si ve agir olgularinin hastane sartlarinda izlenerek,
hastanin genel durumunun ayrintisi ile ortaya ko-
nulmasi ikinci asamayt olusturmaktadir.

Burada uyulmasi gereken

temel noktalar ise;

a) agir olgularin hastane sartlarinda izlenmesi,

b) uygun akut antihipertansif tedavinin uygu-
lanmast,

o) etkili konvilsiyon profilaksisinin saglanma-
st,

¢) swvt ve hemodinamik dengenin kurulmasi,

d) agir preeklampsi ve eklampside annede op-
timal vital fonksiyonlar saglandiktan sonra
dogumun indiklenmesi,

e) gerekmedikce genel anestezi uygulanmama-
st ve bunun yerine epidural anestezinin ter-
cih edilmesi,

f) halen uygulandigina tanik oldugumuz eski
protokollarin (rutin ditiretik, trankilizan...)
terkedilmesi

) Kadin-Dogum kliniklerinin uygun ekip ve
ekipmanlara haiz servislere sahip olmas: ve
uzmanlik egitimi sirasinda her 100 gebeli-
gin 5-10'unda gorilebilen ve ciddi maternal-
perinatal morbidite ve mortaliteye neden
olan bu antiteye 6nem verilmesidir.

Ozetle; preeklampsi-eklampside dogumun bir
an once (sezaryen ?) saglanmasi ve eger kotilesir-
se sevkedilmesi ile (reanimasyon servisine veya
yogun bakim servisi olan baska bir hastaneye), pe-
rinatal-metarnal morbidite ve mortalite ¢oztlmiis
olmamakta, aksine daha da komplike hale getiril-
mis olmaktadir. Ayrica, antihipertansif tedavi ge-
rektirecek olgularda ginlerce yapilan antihipertan-
sif tedavinin yarart olmadigt gibi, sivi ve hemodi-
namik dengenin bozulmus oldugu ve annede sis-
temik tutulmanin agirlastigt olgularn da geciktirme-
si, sorunun diger bir boyutunu olusturmaktadir.
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Agir olgularda acil olarak alinan rutin 6nlemler, ba-
zen ciddi komplikasyonlart 6nlemektedir. Eger va-
ka sevk edilecekse, agirlasmast beklenmemelidir.
Agir vakalar sevk edilirken rutin acil tedavi yapil-
mis olmali ve ilk bulgular ile yapilan girisim ve uy-
gulanan tedavi kayitlart mutlaka sevk merkeze bil-
dirilmelidir. Bu kurallara uyulmast ve Kadin-Do-
gum, Anestezi ve Reanimasyon ekiplerinin uyumlu
calismast ile, maternal morbidite ve mortalitenin
hem Ontine gecilebilmesi, hem de gelismis tlkeler
diizeyine indirilebilmesi miimkiin olacaktir.
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