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ONSOz

Preeklampsi, etyolojisi tam olarak aydinlatilamamis klasik olarak gebeligin 20
haftasindan sonra gelisen hipertansiyon, proteintri ve 6dem ile karakterize bir
sendromdur.

Gebeligin hipertansif hastaliginda, perinatal mortalite ve morbiditenin
yiksek ve etyopatogenezinin hala aydinlatlamamis olmasi dikkatleri koruyucu
hekimlik yaklagsimlarina ¢ekmektedir. Koruyucu hekimligin temel amaci
preeklampsi igin risk faktdrlerinin erkenden belirlenmesi ve gerekli énlemlerin
alinmasidir. Gelismis Ulkelerde prenatal takip, tani ve rasyonel tedavi ydntemierinin
ilerlemesi ile prognoz duzelirken, Ulkemizde bu konu hala guncelligini
korumaktadir.

Bu c¢alismada, preeklamptik ve normotansif gebelerde demografik, klinik ve
laboratuar verilere prospektif olarak bakildi, elde edilen sonuglar kargilastinidr ve
preeklampsi ile normotansif gebeler arasindaki dedisiklikler analiz edilerek
degerlendirildi.

Uzmanlik egitimim siresince her konuda destedini ve anlayisini
esirgemeyen, yetismemde buyldk katkilari olan, tezimin hazirlanmasinda emegi
gegen saygideder hocalarim; Prof. Dr. Ali Ceylan ERDEN, Prof. Dr. Talip GUL, Prof.
Dr. Murat YAYLA, Dog¢. Dr. Gékhan BAYHAN, Yrd. Dog. Dr. Ahmet YALINKAYA,
tez hocam Prof. Dr. Murat YAYLA, uzmanhk egitimim boyunca beraber calisma
imkani buldugum Uzm. Dr. Figen Ensaridglu ve tum galisma arkadaslarima ayr
ayri tesekkir ederim. Ayrica tezimin istatistiksel analizlerinde katkisi olan hocam
Dog. Dr. Gokhan BAYHAN'a tesekklr ederim.

Dr. Celebi BASUGUY



KISALTMALAR

RAAS: Renin anjitensin aldosteron sistemi
GFR : Glomerdl filtrasyon hizi

gPH : Odem proteiniri hipertansiyon
PIH : Gebeligin indikledigi hipertansiyon
TNF : Tumor nekrozis faktor

EDRF : Endotel derived relaxing factor
DLS : Digoxin like substans

ANP : Atrial natridretik peptid

ACA : Anticardiolipin antikor

APSA : Antiphosphatidylserin antikor
OAB : Ortalama arteryel basing
MS-AFP : Maternal kaynakl alfafetoprotein
vWfag : Vonwillebrant faktor antijeni

PG : Prostoglandin

SGOT(AST) : Serum aspartat transferaz
SGPT(ALT) : Serum alanin transferaz
LDH : Laktat dehidrogenaz

G : Gravida

P : Parite

GW : Gebelik haftasi

ENO : Erken neonatal 6lim

MC : Mevcut galisma

SEPE : Superempoze preeklampsi




ICINDEKILER
SAYFA
GIRIS VE AMAC 1
GENEL BILGILER 2
MATERYAL VE METOD 19
BULGULAR 22
TARTISMA 38
SONUC 47
OZET 49

KAYNAKLAR 52




GiRiS VE AMAG

Gebelikte hipertansiyon obstetrigin 100 yildan uzun bir slredir Uzerinde
ugrastigr halde etyopatogenezinin hala tam olarak aydinlatilamadidi bir durumdur.
Bu hastaigin tanim ve siniflamasinda da heniz tatmin edici bir sonuca
ulagilamamistir (1). Plasentasyon bozuklugunun predispozan bir faktér
olabilecegi tek bir etyolojik nedenin saptanamadigi multisistemik bir
hastaliktir. Ozellikle kardiyovaskiiler sistem, santral sinir sistemi ve genitolriner
sistemi etkileyen cesitli organ sistemlerinde vaskuler lezyonlar, vazospazm,
artmis trombosit tiketimi ve ardindan intravaskiler koagllasyon sisteminin
aktivasyonu 6nemli 6zellikleridir (2,3,).

Hipertansif hastalik gebelik boyunca morbidite ve mortalitenin en énemli
nedenidir. Gebeliklerin yaklasik %5-10 kadarini komplike eder ve maternal
mortalite nedenleri arasinda 6n siralarda yer alir (4).

Geligsmis Ulkelerde birinci, gelismekte olan Ulkelerde ise kanama ve
infeksiyondan sonra maternal mortalitenin en sik sebebidir. Bu ylzden gebelikteki
hipertansiyonun etyolojisini aydinlatmak, gebeleri bu komplikasyondan korumak,
risk gruplarini dnceden tespit etmek, hipertansiyon gelistijinde tedavi ve dogumu
yonlendirme konularinda bir cok arastirma strdiriilmektedir. Ulkemizde konu ile
ilgili yapilan c¢esitli arastirmalarda gebeligin hipertansif hastaligi dogumlarin
%3.9-15.1"ini olusturdugu, maternal mortalitenin %0-5.2, perinatal mortalitenin
%20-25'ini olusturdugu bildirilmistir. Klinigimizde yapilan bir galismada maternal
mortalite %2.86, perinatal mortalite %29 olarak bulunmustur (5).

Bu calismadaki amacimiz Ug¢ yillik sidre icinde klinigimizde izlenen
hipertansif hastaliklari siniflandirmak, bunlarin iginde preeklampsi tanisi almig
olanlart hafif ve agir olarak ikiye ayirdiktan sonra demografik, laboratuar ve klinik
yénden kendi igcinde, normal olan gebeler ve Klinigimizde dnceki yillarda yapilan
calismalarla karsilagtirmaktir.



GENEL BILGILER

Gebelikteki degisiklikler fetoplasental allograftin anne dokulariyla etkilesimi
sonucu olugur. Gebeligin baginda karsilikli immunolojik tolerans sonucunda gelisen
onemli morfolojik ve biyokimyasal degisiklikler sistemik ve uteroplasental dolasimi
duzenler. Normal trofoblastik invazyonun olusamamasi veya yetersiz olusmasi
sonucu bazi faktorlerin veya bazi maternal hastaliklarin neden oldugu
uteroplasental ve fetoplasental dolagsimda endotel hasari, nétrofil aktivasyonu ve
toksik radikaller olusturarak, hicre bUtinligunG bozmalari, permeabiliteyi
arttirmalari, vazokonstriksiyon ve trombosit agregasyonu uzerinden koagulasyona yol
agmalan ile ortaya ¢ikan etyolojisi tam olarak aydinlatiiamayan, klasik olarak
gebeligin 20. haftasindan sonra gelisen hipertansiyon, proteintiri ve 6dem ile
karakterize bir sendrom olarak tanimlanir (6,7).

Hipertansif hastalik ABD'de gebeliklerin kabaca %6-8 kadarini komplike eder
ve maternal mortalite nedenleri arasinda emboliyi takiben ikinci sirayi teskil eder.
ABD' de maternal élimlerin %15'inden dogrudan sorumludur (4).

Maternal hipertansiyon, ayrica énemli bir perinatal morbidite ve mortalite
nedenidir. Tum perinatal olumlerin %20-25'inden sorumludur. Bu yliksek oran
hastaligin hem direkt fetal etkileri hem de dogumun erken indiiklenmesine bagl
iyatrojenik preterm doguma sekonder ortaya gikar (7,8).

Ulkemizde konu ile ilgili yapilan gesitli calismalarda gebeligin hipertansif
hastaliginda maternal mortalite oraninin %0-5.2 arasinda degistigi ve tim
dogumlara oraninin %3.9-15.1 arasinda oldugu ileri strdimastir (5).

Preeklampsi ve eklampsiye bagl maternal mortalite 100.000'de 6-50
oraninda ve tUm maternal mortalite icerisinde preeklampsi ve eklampsiye bagli
6lim orani %17.1-84.7 oranindadir (5).

The Committee on Terminology of the American College of Obstetricians
and Gynecologists (ACOG) gebelikte hipertansiyon tanisi icin 6 saat ara ile elde
edilen iki kan basinci degerinin 140/90 mmHg veya Uzerinde olmasi olarak
tanimlanmistir (9).

Mac Gillivray ve Sibai diastolik kan basincindaki 15 mmHg'lik artisin
normotansif gebelerin gogunda gorilebildiginden gebelikte hipertansiyon
tanisinda kullaniimasinin sakincah oldugunu belirtmistir (11,12).

Nelson, diastolik kan basincinin 90 mmHg (izerinde olmasini hipertansiyon
olarak tanimlamistir (10).



Normalde erken gebelikte diastolik kan basinci 7-10 mmHg dismektedir.
Bu durum Uguncli trimesterde gebelik 6ncesi degerlerine doéner. Sistolik kan
pasincinda minimal degisiklikler olur. Clnki kardiak output %30-40 artar, nabiz
%29 artar, stroke volim %18 artar, total periferik diren¢ azalir. Normal gebelikte
ostrojen, progesteron artislari ve renin anjiotensin aldosteron sistemi (RAAS)'nde
aktivasyon gorilur. Boylece plazma volimi %40 artar. Plazma volim artigi,
hiuicresel eleman artigindan belirgin olarak daha fazladir. Buna bagl olarak

glomerdler filtrasyon oraninda (GFR) %30-50 artig gordlar.

GEBELIKTE HIPERTANSIYON

1916 yiinda Alman doktor Zweifel preeklampsiyi teoriler hastalidi diye
tanimlamigti. Ginimizde de bu tanimlama hala gegerliligini korumaktadir (13).
Roberts ve Redman'a gore preeklampsi, insan gebelidinin sirm ¢dzilmemis bir
hastaligi olup, higbir hayvanda dogrudan ilgili bir sekli de gérilmemistir (1,14).

Terminoloji

Hastaliga ingiliz literatiiriinde 60'dan fazla, Alman literatiiriinde ise 40'dan
fazla isim verilmistir. Kullanilan isimlerden baglicalari; preeklampsi, toksemi, toksikoz,
gestoz, gestasyonel hipertansiyon, EPH (6dem proteiniri hipertansiyon) sendromu ve
proteintrik hipertansiyondur. Terminolojideki bu karigikligin  nedeni hastaligin
etyolojisinin ve fizyopatolojisinin kesin olarak bilinmemesindendir (9).

Siniflandirma

Gebelikte tespit edilen hipertansiyon etyolojik olarak tamamen farkh iki
gruba ayrilir. Birincisi gebeligin neden oldugu, gebelikte ortaya ¢ikip dogumdan
sonra normale dénen gebeligin olusturdugu hipertansiyon, ikincisi ise herhangi bir
nedene badll olarak gebelikten 6nce ortaya gikan, gebelikte ve sonrasinda da
devam eden kronik hipertansiyondur (9).

EPH (6dem, proteindri, hipertansiyon) sendromu, gebelik toksikozu ya da
gebelik gestozu gibi tanimlamalar yapildidi gibi, gbézlenen semptomlara bagl
olarak da pek ¢ok siniflamalar ortaya atiimistir. Ancak 1972'de ACOG tarafindan
ortaya konulan siniflandirma yaygin olarak kabul gérmistur. Bu siniflama:

1. Gegici hipertansiyon: Gebeligin ikinci yarisinda veya postpartum ilk 24 saat
icinde ortaya ¢ikan proteinuri ve 6ddemin eslik etmedigi ve dogum sonrasi
10 gun iginde normale dénen hipertansiyon.

2. Preeklampsi: Gegici hipertansiyona proteiniri ve/veya 6demin eslik ettigi




olgular.

3. Eklampsi: Preeklampsiye konvilziyon veya komanin eklendigi olgular.

4. Kronik hipertansiyon: Gebelikten veya 20. gebelik haftasindan o6nce
hipertansiyonun var oldugu ve postpartum 6 haftadan daha uzun sire
devam ettigi olgular.

5. Slperimpoze preeklampsi: Kronik hipertansiyon olgularina preeklampsi

tablosunun eklenmesi (15).

Yaygin kullanim alani bulan bu siniflama anlasilir olmasina karsin,
gebeligin olusturdugu hipertansiyon kavramini icermemesi, gebelik 6ncesi kan
basincinin bilinmedigi olgularda yardimci olmamasi, hafif ve adir preeklampsiyi
aylrmamasi ve prognostik gruplari belirtmemesi nedeniyle yetersizdir.

Ayni grup 1986 yilinda gebeligin olusturdugu hipertansiyon tanimina
ilave olarak ikinci bir siniflama 6éne strmustur:

1. Gebeligin olusturdugu hipertansiyon
a. Preeklampsi

o Hafif

o AgIr

b. Eklampsi

2. Kronik hipertansiyon

3. Kronik hipertansiyon Uzerine eklenen gebeligin olusturdugu hipertansiyon.
a. Slperimpoze preeklampsi
b. Superimpoze eklampsi (16).

Cerrahpasa Tip Fakultesi Pefinatoloji Bilim Dalinda ve Dicle Universitesi
Tip faklltesinde asagida belirtilen siniflama kullaniimaktadir.

1. Kronik hipertansiyon

2. Gebelik hipertansiyonu

3. Hafif Preeklampsi: Gebelik hipertansiyonuna proteintdrinin eslik ettigi

(0,3 g/Lden fazla) ve diastolik kan basinci 90 ile 100 mmHg civarinda
olan olgular.

4. AQir Preeklampsi: (5 g/L den fazla proteinlrinin olmasi diastolik TA: 110
mmHg dan yiksek olmasi)

5. Gebeligin agirlastirdidt  kronik  hipertansiyon:  Kronik  hipertansiyona
preeklampsinin eslik ettigi hipertansiyonlar.

6. Eklampsi: Olaya konviilziyonun eklendigi olgular (9).
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Kavram karmasikligini ortadan kaldirmak ve olayi anlasilir kilmak amaciyla
Sibai, gebeligin olusturdugu hipertansiyon grubundaki formlarin (preeklampsi,
gecici hipertansiyon, siperimpoze preeklampsi ve eklampsi) hepsinin
preeklampsi terimi ile ifade edilmesini 6nermektedir (17).

Kronik hipertansiyonda mevcut hipertansiyonun tedavisi 6n plandayken,
gebeligin olusturdugu hipertansiyon grubunda ise kan basincinin yuksekliginin
onemi, altta yatan patolojinin bir gbstergesi olmalidir. Anne ve fetlis Uzerindeki
etkisi gbz 6nine alindiginda kronik hipertansiyon, gebelik hipertansiyonu ve hafif
preeklampsi hafif grup olup, adir preeklampsi, gebeligin agirlastirdigi kronik
hipertansiyon ve eklampsi benzer olumsuz etkiye sahip olup, ayni klinik yaklagim
icinde ele alinmalidir (9).

Hipertansiyon ve/veya proteiniri semptomu ile karsimiza gelen bir gebenin
preeklamptik bodbrek hastasi, kronik hipertansif veya gebeligin agirlastirdig
preeklampsi olup olmadigi ayirmi oldukga gugctir. Ayinm ozellikle yetersiz tibbi takibi
olan hastalarda; gebelik 6ncesi kan basinci ve bobrek fonksiyonlari bilinmedidinden
daha da gugclesir. Gebelikte ilk kez gérilen antenatal ve antikonsepsiyonel déneme
ait yonlendirici yeterli bilgi olmayan olgularda hipertansiyonun kronik ya da gebeligin
olusturdugu hipertansiyon (preeklampsi ya da gebeligin agirlastirdigi hipertansiyon)
oldugunu ayirdetmek olguya olan yaklagim agisindan gok énemilidir (9).

Tablo 1. Preeklampsi gelisimi igin risk faktorleri (18)

Nulliparite Genetik yatkinlik

Ailede preeklampsi hikayesi Kronik hipertansiyon

Obesite Kronik bobrek hastaligi

Cogul gebelik Tipl DM

Onceki gebeliklerde PE 6ykusi Siyah irk

BMI nin yuksek olmasi Antifosfolipid antikor sendromu
Intrauterin gelisme geriligi Protein C, S, antitrombin eksikligi
Intrauterin mort fetal Trombofili

Creasy ve Resnick'e gore asadidaki kriterlerden 2 veya daha fazlasinin bulunmasi

agir preeklampsiyle uyumiudur (19).
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Agir Preeklampsi Kriterleri (6,20):
1. Istirahatteki sistolik kan basincinin 160 mmHg, diastolik kan basincinin
110mmHg dan yiliksek olmasi
Proteinirinin 24 saatte 5 g/L den fazla olmasi
Trombosit diizeyinin 100.000 den az olmasi
Karaciger enzimlerinin ylikselmesi

Epigastrik agri, skotom, viziiel bozukluklar ve siddetli bas agrisi

o oA W N

Siddetli PIH'In (Pregnancy Induced Hypertension) bir sekli olan HELLP
sendromu

Sibai agir preeklampsi kriterlerini:
1. lstirahatte 6 saat arayla en az iki kez kaydedilen sistolik kan basincinin 160
mmHg, diastolik kan basincinin 110 mmHg dan yuksek olmasi

2. Proteindrinin 5 gr/giin olmasi

3. Oliguri (400 ml/gin)

4. Serebral ve goz ile ilgili bozukluklar

5. Epigastrik agri, bulanti-kusma

6. Pulmoner 6dem

7. Etyolojisi saptanamayan karaciger fonksiyon bozukiugu

8. Trombositopeni, seklinde belirtmigtir (68).

Tablo 2. Hafif ve agir preeklampsinin karsilastiriimasi (68).

HAFIF PE AGIR PE

Diastolik kanbasinci <100 mmHg 110mmHg ve >
Proteiniiri ' # +¥, bt
Basagrisi Yok Var
Goérme bozukluklari Yok Var
Epigastrik agn Yok Var
Oligiri Yok Var
Serum kreatinini Normal Yiksek
Trombositopeni Yok Var
K.C. enzimlerinde artis Minimal Var
Fetal gelisme geriligi Yok Olasi
Pulmoner 6dem Yok Var




PREEKLAMPSIDE ETYOLOJi VE PATOGENEZ

Preeklampsi oldukga genis bir sekilde incelendigi halde gergek nedeni
hentz bilinmemektedir. Preeklampsinin etyoptogenezi ile ilgili 6ne surilen
hipotezler;
. Anormal trofoblastik invazyon: Spiral arterlerin myometrial segmentlerinde
trofoblastik invazyonunun baskilanmasi sonucu gelisen akut ateroz ve tromboz
gibi sekonder lezyonlar fetoplasental birimin artmis kan ihtiyacini engeller.
Plasentada bir anomali olmamasina karsin uretilen faktor X sistemik sorunlara yol
aglyor gibi gériinmektedir (21,22).
. Vaskiiler endotelial hasar: Katekolaminler, Angiotensin I, TxA2 ve endojen
vazokonstriiktorlere karsi hassasiyet artmistir. TUmoér nekrozis faktdr (TNF) alfa
artmistir (23). Vazodilatatér etkili EDRF anoksi sonrasi gelisen ve glgli bir
vazokonsriktor olan endotelin ile inaktive edilmektedir (7). En ¢ok kabul géren
teori serbest oksijen radikallerinin lipid peroksitlerde artiga yol acarak endotel
hasari yapmasidir (24).
. Koagiilasyon anomalileri: Hemokonsantrasyon belirgindir. Faktér Xl disinda
tim koagulasyon faktorleri artmistir. Distk AT [l ile yuksek fibronektin
preeklampsinin indikatdrlerindendir (25). Fibronektin, fibrinopeptide A (pihtinin
spesifik markeri) artmig, platelet azalmigtir (26).
. Kardiovaskiiler degisiklikler: Natriliretik hormonlar didiretik etki yaninda Na K
ATP azi inhibe ederek kalpte (+) inotropik etki yapar. Digoxin Like Substance
(DLS) dizeyi artmis bulunur. ANP natritretik, ditretik, kas gevsetici ve ADH
inhibisyonu yapar (27).
. iImmiinolojik degisiklikler: TH/TS oraninin tersine déndugu, plasental yataga
notrofil aktivasyonunun oldudu, antisDNA antikoru (B lenfositler tarafindan
yapilir), Antikardiolipin antikor (ACA), Antiphosphatidylserin antikoru (APSA) nun
varhigi (28), bloke edici antikorlarin yoklugu (7), T3, T4 disuk, TSH yiiksek tespit
edilmistir (29).
. Genetik yatkinhk: Faktor V Leiden mutasyonu ve Angiotensinogen geni pozitif
olanlarda yatkinh@in oldugu tespit edilmistir (18).
. Beslenme yetersizligi veya fazlahgi: Asin trigliserid ve VLDL dizeyleri endotel
harabiyetine yol acar (7). Vitamin E, C, Urat, slperoksit dismutaz 6nemli

antioksidanlardir. Preeklampside duzeyleri diigiik bulunmustur (30).
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KLINIK BELIRTILER

Preeklampsi gebeligin 20. haftasindan sonra baglar. Daha o6nceki
haftalarda ortaya c¢ikan benzer tablo, kronik hipertansiyon, kronik boébrek
hastali§i veya trofoblastik hastaliktan ileri gelebilir (31).

1. Kardiyovaskiiler Etkileri
e Vazospazm artisi
e Angiotensin I’ nin pressor etkisine duyarliigin artmasi
e Kardiak outputun artist (32).
2. Hematolojik Etkileri
e Hemokonsantrasyon
¢ Trombositopeni
e Mikroanjiopatik hemoliz
o intravaskiller koagilasyon sisteminin aktivasyonu (32).
3. Renal Etkileri
¢ Glomerdller filtrasyon hizinda azalma,
e Proteiniiri (300 mg/24 saatin Gizerinde idrar proteini)
e Urik asit klirensinde azalma gorilir (32).
4. Norolojik Etkileri
Hiperrefleksi preeklampsili hastalarda sik gérilen bir bulgudur. Siddetli
olgularda preeklampsi, grandmal ataklar ile komplike olabilir, ataklar dogumu
takip eden ilk 24 saatten sonra olusmussa altta yatan diger nérolojik
sorunlar arastiriimalidir (32).
5. Diger Organ Tutulumlari:

Preeklampsili hastalarda kolloid osmotik basingta azalma ve sivi
yuklenmesine bagli pulmoner 6dem, sol kalp yetmezligi gorilebilir. Hepatik
transaminazlardaki bu artis muhtemelen vazospazm ve iskemiye sekonder
hepatosellliler hasar nedeniyle ortaya gikar (32).

6. Fetiisa Etkileri:

Preeklampsili kadinlarda hem intrauterin gelisme geriligi hem de
plasental ablasyon insidansindaki artisa sekonder olarak perinatal morbidite ve
mortalite artmigtir (33).
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GEBELIGIN HIPERTANSIF HASTALIKLARININ ONCEDEN BELIRLEYICILERI

Gebelikle iligkili hipertansif bozukiugu olan kadinlarin blylUk bir
¢ogunlugunun asemptomatik oldugunun vurgulanmasi dnem tasimaktadir ve
dogum 6ncesinde yapilan kisa aralikh kontrollerin nedeni de budur. Hastaligin
ilerleyisinin dngorilmesi, teshis edilmesi ve izlenmesi amaciyla laboratuar
testleri kullanilmaktadir ve hatta "preeklampsi" tanisi bile bdyle bir teste
dayanarak konulmaktadir.

1. KLiNiK MUAYENELER:

a. Kan Basinci: Ortalama Arteryel Basing (OAB) da ikinci trimesterde artis

onceden preeklampsiyi belirlemede kullaniimaktadir. Roll over testi ile
beraber yapildiginda bu testin hastali§gi 6nceden belirleyebilme orani
%64'dur.

. Odem ve Kilo Artisi: Preeklamptik gebelerin %85'inde patolojik édem

goralir. Normotansif kadinlarin %60-80'inde hafif ve orta derecede 6dem
gorulebilir. Patolojik 6dem ani baglar ve hizl kilo artisiyla beraberdir. Gebede
hizli kilo artigi klinik olarak 6demin saptanmasindan dnce meydana gelir. Bir
hafta icinde 2 kg.'dan fazla agirlik artisi preeklampsi igin bir belirti kabul edilir.
Odem preeklampside erken bir belirtidir.

. Izometrik egzersiz testi: 28-32. nci haftalar arasindaki gebenin, istirahat

halinde kalp seviyesinden kan basinci 6lgllir. Daha sonra gebenin eline
tansiyon aleti pompasi gibi bir elastik madde vererek 3 dakika boyunca sikip
gevsetmesi istenir. Diyastolik basingta 20 mmHg'den fazla bir artista test pozitif
olarak degerlendirilir. Sensitivitesi %73, spesifisitesi %98 olarak bir ¢alismada

bulunmustur.

. Roll Over Testi: 28-32.nci haftalar arasindaki gebenin oturur pozisyonda kan

basinci 6lgultr. Daha sonra gebe 15-20 dakika sol yanma yatinhr. Sirt Gstl
cevrildikten sonraki 5. dakikada O&lgllen diyastolik kan basincinda 20
mmHg'den fazla bir artista test pozitif olarak degerlendirilir. Yeni bir calismada
kan basinci artigini, roll over testi pozitif olanlar olarak de§erlendirmede
Gant'in orijinal yaymindaki gibi 20 mmHg degil de 15 mmHg artisi pozitif kabul

eden galismada sensitivite %93, spesifisite ise %91 olarak bulunmustur.

. Anjiotensin inflizyon testi: 28-32.nci haftalar arasindaki gebelere

anjiotensin Il inflizyonu yapilir. Diyastolik kan basincinda 20 mmHg'den daha



fazla bir artista test pozitif olarak kabul edilir.Gebelerin ¢cogunda 10 ng/kg/dk.
dozundaki inflizyonda pressér cevap alinmaktadir. Gant ve arkadaslarinin 8
ng/kg/dk'nin  altindaki inflizyon hizlannda kan basinci yiikselmeleri
gosterenleri pozitif kabul ettikleri 153 olgulu gebelik ¢calismalarinda sensitivite
%78, spesifisite %87 olarak bulunmustur (34, 7).

2. BiYOKIMYASAL BELIRLEYICILER:

a.

Serum lirik asid tayini: Preeklampside Urik asit proteintri baglamadan énce
yikselir. Urik asit yilkselmesi tubuler fonksiyonun bozukluguna isaret eder.
Kreatinin ve kreatinin klirensi: Kreatinin klirensi glomeriler fonksiyonun bir

gostergesidir.

c. Proteintri: Glomerl fonksiyon bozuklugunu gdsterir.

d. idrarda kalsiyum atilimi: Idrarda kalsiyum diizeyi preeklamptiklerde diiser.

Bu tubuler fonksiyonun azalmasi sonucunda olur.

Serum demir konsantrasyonu: Preeklampside yikselir.

Human Chorionic Gonadotrophin (hCG) ve alfa fetoprotein (MS-AFP):
Ozellikle agir preeklamptiklerde belirgin olmak (izere alfa, beta ve total hCG
duzeylerinde anlamli artig vardir. MS-AFP dizeyinin rolatif olarak dustugu
gebelerde preeklampsi gelisme riski artmistir (35).

Plasental Proteinler: Literatlrde baz plasental proteinlerin (PAPP-A.SP1
gibi) belirleyicilikte kullanilabilecegi iddia edilmigtir.

. Deoksisitidilat deaminaz, sitidin deaminaz, oksitosinaz : Bu enzimlerin

preeklampsinin 6énceden belirlenebilmesinde kullanilmasi hususunda halen
calismalar yapiimaktadir.

Artial Natritiretik Peptid (ANP): Gebelikteki hipertansiyon olgularinda bu
hormonun seviyesi artar.

Beyin Natriliretik Peptid (endoksin): Preeklamptiklerde, hipertansiyonda,
karaciger ve bobrek hastaliklarinda yukselmektedir.

Plazma notrofil elastaz: Notrofil aktivasyonunun bir belirtecidir. Ayni
zamanda preeklamptik gebe yenidodanlarinin kordon kaninda da ylksek
bulunmustur.

Trombosit kalsiyumu: Baz c¢alismalarda preeklamptik gebelerde
intraselltler trombosit kalsiyum konsantrasyonunun arttigi ve bunun erken tani
degeri olabilecegi 6ne sirtimektedir (7,34,36).
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3. HEMATOLOJIK BELIRLEYICILER:

a.

=h

g.

Faktor Vil iligkili antijen (von Willebrand faktér antijen=vWfAg), Faktor
Vill-c orani (vWfag / fVllic): vWfag endotel hicreleri tarafindan yapilan
endotel hasarinda kanda dizeyleri yikselen bir antijendir. Normalde vWfag /
fVilic orani birdir. Bu oranin yikselmesi; hastaligin agirh@i, hipertriseminin
derecesi, plasental infarktlar, kotl perinatal gelecek ve gelismeyle koreledir.

Trombosit Sayisi, trombosit anjiotensin Il reseptorleri ve trombosit
kalsiyumunun vazopressine duyarhh@gi: Preeklampside trombosit 6mri
anlamli olarak kisalmistir. Eger Preeklampsi gelisme geriligi ile de komplike
olmussa trombosit O©mrindeki kisalma daha belirgin  olmaktadir.
Preeklampside trombosit anjiotensin |l reseptdr sayisi artmistir. Daha
sonra preeklampsi gelisecek gebelerde, trombosit intraselliler kalsiyum
dizeylerinin vazopressine olan duyarlihdinda, birinci trimester sonunda

belirlenebilen ve normotansif gebelere gore bir artis oldugu gosterilmigtir.

. Hemoglobin ve hematokrit diizeyleri: Hb/Htc oraninin yilkselmesi,

disik dodum ve plasenta agirligi, ylkselmis prematirite ve perinatal
mortaliteyle beraberdir.

Beta tromboglobulin: Trombosit agregasyonu sirasinda salinan,
trombositlere 6zgu bir proteindir. Preeklampside artmaktadir.

Antitrombin Il (AT I1ll) antijenitesi, AT lll aktivitesi ve trombin-AT Il
kompleksi: Preeklampside trombin-AT Il kompleksinin normal gebelikten
daha yliksek seviyelere ¢iktigr, .aktivitesinin ise daha disik oranda oldugu
gosterilmigtir.

Fibronektin: Plazma fibronektini preeklampside artmaktadir.
Otoantikorlar: Preeklampsiyle iligkili oldugju iddia edilen tek otoantikor

antivaskuler endotelyal hiicre antikorudur (7,13,34,36).

4. DOPPLER VE ULTRASON CALISMALARI

Gebeligin birinci ve ikinci trimesterinde uterin arter, son trimesterinde ise

fetal Doppler calismalari preeklampsinin tani ve takibinde yol g0sterici

olabilmektedir.

Ornegin 22-24. gebelik haftasindan sonra uterin arterlerde bilateral

centiklenmenin (notch) gortimesi, rezistans indeksi'nin (Rl) 0.58'den yiksek

saptanmasi erken haberciler olabilir. Yerlegsmis hastalikta normalden sapmalar

daha belirgin olmakta ancak bundan sonraki yaklasim sadece dogum
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zamaninin 6ngoérilmesine yaramaktadir (7,13,37).

PREEKLAMPSININ PROFILAKSISI

GuUnUmuzde preeklampsinin dnlenmesine yodnelik gabalarin baglicalan diyet
yontemleri ve farmakolojik yaklagimlar olarak ikiye ayrilir (38). Degisik bdlgelerde
degisik diyet destek veya kisitlamalari uygulanmakla beraber (Dusik tuzlu diyet,
yuksek proteinli diyet, magnezyum destegi, ginko destegi, Linolenik asit ve kalsiyum
destegdi) evrensel kabul gérecek bir protokol belilenememigtir. Degisik farmakolojik
yaklagimlar icinde (tromboksan inhibitorleri, vitamin E, heparin, teofilin, diuretikler) en
cok ilgi gekeni aspirin olmakla birlikte genis prospektif ¢alismalar bu yaklagimin
etkinligini dogrulamamistir (39,40,41).

Kalsiyum kan basincini dislrmektedir. Ayrica gebelikte kalsiyum ihtiyact
artmistir. Kalsiyumdan zengin beslenen Guatemala, Ekvator, Hindistan ve Etiyopya'da
preeklampsi ve eklampsinin az gortldugu bildirilmistir (38).

GEBELIGIN HIPERTANSIF HASTALIGINDA KLINIK YONETIM
Gebelikte hipertansiyonun erken teshis edilmesi, maternal ve perinatal
morbidite ve mortaliteyi 6nlemede en dnemli adimdir (42). Preeklampside tedavi,
plasentanin gikartiimasi, yani dogumla olanaklidir. Buradaki temel sorun gok erken
davranarak fetusun matiritesinin  beklenmemesi ile ge¢ kalinarak anne
morbiditesinin artirnlmasidir (14).
Gebeye konservatif mi davranilacagi ya da acilen doguma mi alinacagi kararini
vermek su bir kag faktére baghdir:
1. Hastaligin agirhdi ve ilerleme hizi
2. Gebelik haftasi
3. Annenin durumu
4. Fetusun durumu
5. Servikal Bishop skoru
Tedavinin ana amaglar sunlardir;

1. Dogum anne igin her zaman uygun tedavi olsa da, fetus igin olmayabilir.
Preeklampsi tamamen reversibl ve dogum ile ortadan kalkan bir durumdur.
Dolayislyla sadece anne saghgdi dustnilseydi durumu ne olursa olsun tim kadinlara
dogum vyaptiriimasi uygun olurdu. Oysa fetus de g6z ©nune alindidinda, hafif

preeklamptik kadinlarin immatir olan ama hig bir fetal distress belirtisi gostermeyen
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gocuklarinin dogurtulmasi mantikli degildir. Bundan iki dnemli sonug c¢itkmaktadir:
girincisi, dogum disinda tim preeklampsi tedavilerinin mutlaka perinatal morbidite ve
mortaliteyi azaltiyor olmasidir. ikinci olarak, gocugun in utero mu yoksa disarida mi
tutulmasinin daha iyi olduguna karar verilmesi gok énemlidir.

2. Preeklampsinin  semptom ve isaretlerinin patojenetik 6nemi  yoktur.
Preeklampsideki patolojik ve fizyopatolojik mekanizmalara bakildiginda siklikla
vazospazma sekonder olan yetersiz perfizyonun, annedeki fizyolojik fonksiyon
bozukluklarinin ve perinatal mortalite ve morbidite diizeylerindeki ylkselmenin ana
nedeni oldugu gorulmektedir. Preeklampsiyi kan basincini diisirerek veya natrilirez
saglamaya galismak, olusan fizyopatolojik degisiklikleri dizeltmez. Gergekte natritirez
preeklamptik kadinlarda plazma hacmi zaten disik oldugu igin fetal prognozu
olumsuz etkileyebilmektedir.

3. Dogum disindaki tedavilerin ana prensibi, fetal olgunlagsmaya zaman tanimak
icin maternal durumu gegici olarak dizeltmektir ancak bu da oldukga celigkili bir
mantiktir (18, 43).

A. KRONIK HIPERTANSIYONDA KLINIK YONETIM

Kronik hipertansiyonda hipertansiyonun kontrol altinda tutulmasi, fetus
saghgini risk altina sokmadan, tansiyon yikselmesinin anneye getirecegi riskleri
minimumda tutmaya yonelik olmalidir (43).

B. GEBELIK HIPERTANSIYONUNDA KLIiNiK YONETIM

Gebelikten oOnce hipertansiyonu olmayan, retinopati ya da nefropati
saptanmayan, proteinlrisi olmayan ve gebelikte hipertansiyon gelisen olgular
icerir. Bu hastalarda hospitalizasyon gerekmez. Preeklampsi gelistiginde yonetim
preeklamptik gruptaki gibidir (43).

C. HAFIF PREEKLAMPSIDE KLINIK YONETIM

Preeklampsi Klinigi yerlestikten sonra uteroplasental kan akimi %50
azalmistir. Genel kani tani konduktan sonra preeklamptik gebelerin hospitalize
edilmesi seklindedir (44). Urikasit seviyesi normal yada hafif yikselmis olabilir.
Proteinuri 0.3 gr/L'den fazladir. Proteinirinin 3 gr/L ya da daha fazla artmasi, agir
preeklampsiye gidisin bir gostergesi olarak alinmahdir. Urik asit seviyesinde artis
hastaligin siddeti ile ilgili olup haftalik takibi yapiimalidir. Bu hastalarda anne
yonunden dekolman ve konvilziyon riski hafif artmistir. Dekolman riski %1,
konvulsiyon riski %0.2 olarak verilmektedir (45). Hasta evde ya da hastanede

gunlik aktivitesini tam olarak sinirlandirmadan yatak istirahatine alinir. Kati bir
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sekilde tuz kisitlamasi ve diyet 6nerilmez. Antihipertansif 6neren gruplar olmasina
karsin, genel kani hafif preeklamptiklerde buna gerek olmadigidir. Testlerin sikhg
fetusun gebelik haftasina goére degisir. IUGR ve %10-30 oraninda ortaya
g|kabilecek oligohidramnios riski agisindan 1-2 haftalik aralklarla U/S
incelemeleri yapilir. Anne gunlik olarak bebek hareketlerini sayar. NST
(nonstress test) her hafta tekrarlanir. Yiksek riskli gebeliklerin takibinde 1-2
haftalik aralarla yapilan amniotik sivi hacmi kontrolleri ve NST (modifiye biofizik
profil olarak adlandiriimaktadir) kullaniimaktadir. Gebeye persistan basagrisi,
gérme bozuklugu, epigastrik adri gibi bazi belirtilerin olup olmad:gi sorulur. 1-2
gun arayla idrarla giinluk protein kaybi miktari, hematokrit, trombosit sayisi takip
edilir. Kan basinci ve proteiniri evde takip edilebilir. Gebe tansiyon ve proteindri
artigslarinda tekrar hospitalize edilmelidir (43). Fizyopatolojinin ve Klinik tablonun
28-32. nci haftalarda siddetlendigi gézéniine alinarak, bu gebelik haftalarinda
daha siki takip altinda tutulmakta ve eger doppler, Urik asit, proteindiri, fibronektin
degerlerinde artma var ya da diastolik kan basinci 100 mm/Hg'yi buluyorsa,
hastaneye yatinlarak tetkik ve takibi yapiimaktadir. Hafif preeklampside perinatal
mortalite orani %11.8, IUGR orani ise %10.2 olarak tesbit edilmistir. Fetal
maturasyon tamamlandiginda servikal Bishop skoru 7'nin (izerinde ise indiksiyon
baslatihr. Serviks uygun degilse PGE2 jel ile serviks olgunlastirilarak vaginal
dogum saglanir (43,46, 47).
D. AGIR PREEKLAMPSIDE KLIiNiK YONETIM

Gebeligin ikinci trimesterinde agir preeklampsi gelisirse, bu durum ylksek
perinatal mortalite ve morbidite nedenidir. Acil dogum yaklasimi yilksek neonatal
mortalite ile beraberdir. Ek olarak her yasayan yenidoganda neonatal
komplikasyonlar ortaya ¢ikabilir. Bir calismada takip edilerek gebeligi uzatiimis 60
olguda perinatal sirvi %13 bulunmus, sirvinin 25. haftadan énce %3.2, 25 hafta
ve Uzerinde ise %27.6 oldudu vurgulanmistir (48).

Agir preeklampside anne ve fetus ciddi risk altindadir. Agir preeklampsi
olgularinin yiksek perinatal mortalite ve maternal mortalite ile beraber qittigi bir
gergektir. Tedavide en kabul goren goris eger hastalik 34. gebelik haftasindan
Once asagida belirtilen Olgutlerden biri ile beraberse dodumun planlanmasi
seklindedir. Bu ol¢utler sunlardir; membran riptird, travayin baslamasi, agir IUGR
(gestasyonel yasa goére 5.persantilin altinda) maternal veya fetal distresstir. Bununla

beraber 34. gebelik haftasinda veya bundan erken agir preeklamptik gebelikler igin
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tartismalar devam etmektedir. Bazi yazarlar dogumun gestasyonel yas dikkate
alinmaksizin kesin tedavi oldugunu 6ne strerken bagka bir grup ise konservatif
yaklagimin uygulanabilirliligine dikkat gekmektedirler (49). Yapilan bir calismada
konservatif tedavi ile gebeligin ortalama 2 hafta (4-38 giin) devam ettirilebildigini
ortaya koymustur. Gebeligin uzatildidi hastalarda belirgin perinatal mortalite ve
morbiditede diizelme (acil dodurtulan grupla kiyaslandiginda belirgin artmig maternal
morbidite olmadan) gorilmastir. Perinatal sirvi orani konservatif gidilen grupta
%76.4 iken acil dogum yaptirilanlarda ise %35.5 idi. Gergekten de konservatif
gidilen gruptaki infantlarda ki intraventrikiler hemoraji orani disuk idi (%41-%71) ve
yogun bakim unitelerinde kalig sdreleri de az idi (70-115 gtin) (48). Martin ve
Tupper'in bir calismasinda 55 agir preeklamptik hastada yapilan konservatif tedavi
sonucu (yatak istirahati, fenobarbital, antihipertansif tedavi) ile gestasyonel siire 2.5-3
hafta sure ile uzatilmistir (50). 28-34. haftalar arasinda gesitli gérugler ileri strtilmekte
ise de guncel kani, akciger olgunlugu saptanmis ise veya anne ve fetus igin tehlike
s6z konusuysa hemen dogumun gerceklestiriimesidir. Sibai 303 vakalk agir
preeklamptik gebeyi irdeledigi yayininda 32. gebelik haftasindan énce yiiksek oranda
perinatal morbidite saptamistir. Eger gebelik 28. haftadan kuiglikse perinatal morbidite
%100 olarak verilmigtir. Bu nedenle su protokol dnerilmigstir: Agir preeklampsi kriterleri
ile tan1 konulan ve eklampsi riski tasiyan tim gebeler hastaneye kabul edilir edilmez
magnezyum siilfat tedavisine baslanmalidir. Kan basinci oynamalar gosteriyorsa
hidralazin ya da nifedipin gibi antihipertansifler verilerek diastolik kan basinci 110
mm Hg'nin altinda tutulmaya calisilir. Bu hastalarda kisa strede medikal tedavi
girisimleri ise yaramiyorsa, akciger maturasyonu 6nemsenmeden, gebelik haftasina
bakilmaksizin dogum gergeklestirilir. 35. haftanin Uzerinde akciger matiirasyonu var
kabul edilir. 35 haftadan blyuk gebelikler 24 saat icinde sonlandirilir. 32-35. haftalar
arasinda eger hasta magnezyum tedavisi altinda vyeterli dilirezi gosteriyor,
antihipertansif almadan diastolik kan basinci 100 mmHg'nin altina dustiyorsa steroid
verilir ve sonra dogum gerceklestirilir. Sorun 28-32. gebelik haftalari arasinda
clkmaktadir. Az 6nce deginilen iyilik kriterlerini gdsteren gebelerde magnezyum
tedavisi kesilip steroid verilerek akciger matlrasyonu saglanana kadar tam
tesekkulll bir hastanede yogun takip Onerilmektedir. Sibai'nin bu énerisine karsin
birgok hekim, hospitalizasyonda her sey yolunda gitse de gebeligi 2 hafta igerisinde
sonlandirmay! istemektedirler. 28. haftadan 6nce seyrek olarak agir preeklampsi
gelismektedir. 24-28. haftalar arasinda perinatal mortalite %60, morbidite %100
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olarak veriimektedir. 28. haftadan 6nce geligen preeklampside anne de yiksek
oranda tehlikededir. Hemen dogum bebek icin yiksek mortalite riski tasirken
beklemek anne igin ayni tehlikeleri tasir. Hele gebelik 24. haftadan kigukse
kesinlikle dogum Onerilmektedir. Agir preeklamptik gebelerde dogum
sirasindaki yonetim de halen tartisiimaktadir. 32. haftadan blylk gebeliklerde
malprezantasyon veya fetal distress yoksa servikal olgunluk yeterli ise dogum
induklenir. Servikal olgunluk yeterli degil ise serviksi olgunlagtiracak metodiar
denenebilecegi gibi, elektif sezaryen uygulanabilir (51- 53).

Agir preeklampsinin en korkulan komplikasyonu tablonun ilerleyip,
anne i¢in ¢ok ciddi tablolara yol agabilecek eklampsinin ortaya gikmasidir. Kan
basinci agir preeklampsi tani kriterlerine uyan dizeylerin altinda veya proteiniri
olmadan da %20 oraninda eklampsi gelisebilmektedir. Magnezyum siilfat tedavisi
altinda NST dahil olmak lzere fetal biofizik profilde degisiklik olmamaktadir.
Magnezyum siilfat tedavisinde kisa sureli fetal kardiak aktivitede azalmalar
gorllur, fakat bunlar fetusta problemlere genelde yol agmazlar. Pritchard'in
1979'da onerdigi intramiskuler enjeksiyon seklindeki magnezyum tedavisi
yaninda intravendz infizyonla kullanim mumkundur. Konvilziyon riski tagiyan agir
preeklamptik veya eklamptik hasta kabul edilir ediimez damar yolu agilmakta, 6
gram (veya 3-4.5 gram) magnezyum silfat 15-20 dakikada bolus olarak
intravendz verilmektedir. Daha sonra saatte 2 gram (veya 1.5 gram) ile devam
edilmektedir. Bu rejim bir ¢ok gebede uygun magnezyum dizeylerini
saglamaktadir. Magnezyum alan hastalarda her saat patellar refleks, idrar gikisi,
solunum frekansi ve derinligi kontrél edilmelidir. Entoksikasyonun ilk belirtisi
patellar refleksin kaybidir. Oligiiri varsa magnezyum inflizyonu azaltilir veya kesilir.
Tedavi sirasinda antidot olarak 1 grilik kalsiyum glukonad ampuller hazir bulundurulur.
Dogumdan sonra annenin vital bulgularn 12-24 saat yakindan takip edilir. Eklampsi
%25 oraninda dogumdan sonra da gelisebilmektedir. Hastalarin gogu 24 saat icinde
duzelme gosterirler ( 51-53).

ANTIHIPERTANSIF TEDAViI
Gebelikteki hipertansiyon gogu kez antihipertansif ilaglar kullaniimadan da takip
edilebilir (52).
Gebelerde antihipertansif ila¢ kullanimi gerektiginde, 6nce iyi bilinen ve yan
etkileri az olan tek bir ilagla disiik dozda tedaviye baslanir. iki veya (¢ gunlik
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agralarla doz yavas olarak arttirilir. Daha fazla doz arttinmi gerektiginde tedaviye bir
vazodilatatdr eklenmesi daha iyidir. 110 mmHg'den yiiksek diastolik kan basincini
(Tarkiye'de
bulunmamaktadir) veya 5 mg sublingual nifedipin verilebilir. Sublingual veya

azaltmak igin, serum fizyolojikte eritimis 2 mg hidralazin
parenteral antihipertansifler verildiginde fetal kalp atimi muhakkak kontrol edilmelidir.
Yuksek maternal nabiz igin kardioselektif beta blokerler kullaniabilir. Periferik vaskiler
direnci azaltmak igin vazodilatatorler ve metil dopa kullanilabilir. Postpartum
preeklampsinin subjektif bulgularinin olmadigi hastalarda 90-100 mmHg diastolik
kan basinci normal olarak kabul edilebilir (37,54,55). Bu konuda kullanilan ilaglarin

fetlis mortalitesine etkisine dair galisma sonuglari tablo 1'de gosterilmistir (37).

Tablo 1. Degisik ilaglarin preeklampside perinatal 6lime etkileri

Aragtirma Grubu Kontrolgrubu
. Perinatal Perinatal
llag Say Oliim % Say! Oliim %
Aspirin 160 2 1.25 186 10 5.38
Diliretikler 3705 63 1.70 3159 60 1.90
Metildopa 211 7 3.23 214 12 5.61
Bloker 256 1 0.78 260 3 1.15

Preeklamptik hastalarda ylksek kan basinci ¢odu kez dogumdan sonra
normale iner ancak preeklamptik primiparlarin %35'i daha sonra tekrar hipertansif
olacaklardir (68).

Antihipertansif tedavinin temel amaglari anneyi hipertansiyonun ciddi
komplikasyonlarindan korumak ve fetusun tek basina yasayabilecegine dek
gebeligi uzatmaktir. Bu magla kullanilabilecek bir ¢ok ila¢g ve onlarin standart
gunlik dozajlar Tablo 2'de gdsterilmistir. Genel olarak agir hipertansiyonda (>=
160/110 mmHg) antihipertansif tedavinin yapilimasinin gerektigi kabul edilmistir
(37,56).
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Tablo 2. Gebelikte sikga kullanilan oral antihipertansif ilaclar

llag Kullanim Sekli | Giinliik Doz
ilk basamak ilaglar
Alfa adrenoreseptorler
Metil dopa 750-2000mg 3-4 kez
Beta adrenoreseptor blokerler
Atenolol 25-100mg 1 kez
Metoprolol 50-100mg 2 kez
Pindolol 2.5-10mg 2 kez
Oksiprenolol 40-480mg 2-3 kez
A ve b adrenoreseptoér blokerler
Labetolol 100-1200mg 3 kez
ikinci basamak ilaglar
Vazodilatatorler
Hidralazin 10-150mg 3 kez
Kalsiyum kanal blokerleri
Nifedipin 10-120mg 2-4 kez
Nicardipin 60mg 3 kez
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MATERYAL VE METOD

Dicle Universitesi Tip Fakiltesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Kliniginde
Ocak 2000 ile Ocak 2003 tarihleri arasinda yatinlarak tedavi edilen velveya
dogurtulan 4343 olgu iginde hipertansif 511 gebe prospektif olarak incelendi.
Hipertansif hastalar Sibai'nin klasifikasyonuna gore siniflandirildi (9,15). Kontrol
grubu ayni donemde, ayni klinikte, benzer gebelik haftalarinda takip
edilerek dogurtulan 100 normotansif gebeden olusturuldu.

Gebelikte hipertansiyon klasifikasyonu

Kronik hipertansiyon
PIH
Hafif preeklampsi
Agir preeklampsi
Superempoze preeklampsi
Eklampsi
HELLP

Hastalarin  takibinde izlenen rutin protokol sirasi su iglemleri

- o o

kapsamaktaydi. Her hastanin glnlik sikayetleri dederlendirildi, klinik muayenesi
ve leopold manevralan yapildi. Obstetrik ultrasonografisi ile fetus degerlendirilip
uygun tedavi yontemine karar verildi.

Kan basinci 6lgiminde hastalar en az 5 dakika guriltistz bir
odada sandalyede oturtularak anksiyeteleri giderildi, sag kollari bir masa
Uzerine konulup alttan desteklenerek tansiyon degerleri kaydedildi.
Olcumler ikinci kez ayni koldan tekrarlandi. Koopere olamayan hastalarda
Olglimler yataklarinda yapildi. Yatak istirahatine alinan hastalarda 3 saat
ara ile olctlen diastolik kan basinci 90-110mmHg arasinda olanlar hafif
preeklampsi (0,3gr/L’den fazla proteiniri esliginde), diastolik kan basinci
110mmHg Uzerinde olanlar agir preeklampsi (24 saatlik idrarda 5gr/L’'den
fazla proteinliri veya imminent bulgulari esliginde) olarak degerlendirildi.

Fizik muayenede ¢dem varlii; bacaklarda pretibial godet birakan
sislik, elde ve ylzde sislik varsa pozitif olarak kabul edildi.

Proteiniri Tanred reaktifi kullanilarak kalitatif olarak saptandi 1+, 2+
ve 3+ olarak degerlendirildi. 3+ ve Ustinde olan degerler agir preeklampsi
tanisi igin yol gosterici oldu. Ancak bu taniyi koyabilmek igin 24 saatlik
idrardaki proteintri miktari kriter olarak alindi ve 24 saatlik idrarda 5 gr
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proteim’Jri agir preeklampsi kriteri olarak alindi. imminent bulgular ve
punlarin 6zellikleri hakkinda hastalara bilgi verilerek, bu sekilde sikayetleri
olustugunda en kisa zamanda tibbi degerlendirmenin yapiimasi amaci ile
haber verilmesi gerekliligi anlatildi.

Hastalarin ginlik sorgulamalarinda; sag ust kadran agrisi, bulanti-
kusma, bas agrisi, gérme bulanikhdi, sinek ugusmasi, kanama, sarilik,
ishal, omuz ve boyun agrisi gibi subjektif sikayetler degerlendirildi

Hastalarin aldigi ¢ikardigi sivi miktarlari ginlik kaydedildi. Tum
hastalardan rutin olarak;

e Tam kan sayimi ( Lékosit, Hemoglobin, Hematokrit, Trombosit)

e Biyokimya tetkikleri (Ure, kreatinin, urikasit, SGOT, SGPT, LDH, total
bilirubin, indirek bilirubin, total protein, albumin)

e Tam idrar tetkiki (proteindri)

Klinik degerlendirmeler ve laboratuar tetkik sonuclari ile korele
olarak imminent bulgulari oflan hastalara iki ayri damar yolu agilarak
kristaloid sivi ve konviisiyon profilaksisi agisindan magnezyum tedavisi
baglandi (Agir preeklampsi olarak kabul edilen, konvilsiyon geligimi
agisindan yiksek riskli olarak degeriendirilen grup). 10 ml de 1.5 gr
magnezyum sulfat iceren ampuller kullanilarak 6 gr magnezyum silfat
100cc. Mediflex icinde iv 20 dakika iginde yavas kontrolli bolus seklinde
yliikleme dozunu takiben idame tedavisine gegildi. Idame tedavisinde 2 gr
/saat gidecek sekilde magnezyum suilfat inflzyonu saglamak amaci ile
1000 cc %5 dekstroz iginde laktath ringer eriyigi kullanilarak 19.5 gr
magnezyum suilfat ilavesi ile hazirlanmig sivi tercih edildi. Sivi infuzyonu
disposbl baxter infizyon setleri ile 33 damla/dk gidecek sekilde ayariand.
Saatlik takipler esnasinda influzyon hizi ve damar vyolunun ¢alisip
calismadigi kontrol edildi. Sivi tedavisi amaci ile %5 Dekstroz laktatli

ringer soltsyonlari tercih edildi. Hastalar;

Saatlik kan basinci, dakika nabiz sayisi

Saatlik idrar miktari, aldi§i ¢ikardigi sivi takibi

Biling durumu, uyaniklik durumu

Solunum dakika sayisi

Patella refleksi
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« Imminent bulgularin varlidi agisindan yakindan izlendi

o Fetus kalp hizi periyodik olarak monitérize edildi

o Uterin kontraksiyonlar devamli olarak izlendi

e Genel anestezi alacak olan hastalar da operasyon esnasinda
magnezyum inflizyonu kesildi.

Ayrica acil entibasyon igin gerekli malzemeler (entibasyon tubd,
larengeskop vb .) acil yardim seti seklinde hazirlandi.

Bu tedbirlerin alindigi hastalarda konvilsiyon gelisiminde ilk
mudahale olarak air-way ile havayolu saglandi ve dilini 1sirmasi dnlendi.
Nazal oksijen verilerek sekresyonlar aspire edildi. Konvilsiyonlari
durdurmak amaci ile diazepam 10 mg intraven®z veya magnezyum siulfat
3 gr intravendz bolus yapildi. Hastalarda konvilsiyon gelistigi takdirde
etyolojisi ve ek tedavi agisindan néroloji kliniginden goris istendi ilave
antikonvilzif ajanlar tedaviye eklendi.

Oligurik olarak giden ve sivi yiklenme riski olan hastalar, periferik
damar yolu saglanamayan hastalar, reanimasyon ekibi tarafindan
degerlendiriimesini takiben ayni ekip tarafindan santral ventz kateter
uygulamasi yapildi. Gerekli gértlen hastalara ilgili birimlerden (Nefroloji,
Gogus hastaliklari, vb...) konstltasyon istendi.

Takip esnasinda hastalarin kan basinci degerlerinin 140/90-160/110
arasindaki sinirlarda kalmasina 6zen gosterildi. Bu amagla antihipertansif
tedavi almaksizin yapilan izleme doénemini takiben; alfemetildopa
antihipertansif ajan olarak baslandl. Hipertansif olarak seyreden
hastalarda Alfametil dopa 8 saatte bir veya iki tablet yada 6 saatte bir
veya iki tablet olarak uygulandi. Kan basincinda 160/110 mmHg degerinin
ustiinde ani ¢ikislar saptandigi takdirde nifedipin kapsil sublingual olarak
verildi. Bu medikasyona ragmen hipertansif olarak seyreden hastalarda
kardiyoloji uzmanlarinin énerileri ile antihipertansif tedavileri planlandi.

Sonuglarin  tablo haline getirilmesinde, istatistik analizlerin
yapilmasinda ve grafiklerin hazirlanmasinda SPSS 10, Microsft Word xp
ve Microsoft Excel xp bilgisayar programlari kullaniimistir. istatistiklerde

Pearson korelasyon analizi, X? ve student-t testleri kullaniimistir.



Klinigimizde ocak 2000 ile ocak 2003 tarihleri arasinda dogurtulan 4343
olgunun 5171'ini (%11.7) hipertansif gebe olarak saptadik. Bunlardan hafif
preeklampsi 149 olguda (%29.1), agir preeklampsi 104 olguda (%20.4), eklampsi

BULGULAR

106 olguda (%20.7), HELLP 81 olguda (%15.9), PIH 28 olguda (%5.5),

superempoze preeklampsi 28 olguda (%5.5), kronik hipertansiyon 15 olguda

(%2.9) saptandi (Sekil 1).
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Sekil 2. Preeklampsi olgularindan HELLP ve eklampsi gelisimi

TUm olgular parite yéninden incelendiginde; Hafif preeklamptiklerin 43’0
(%28.8), agir preeklamptiklerin 20’si (%19.2), kontrol grubunun 37’si (%37.0) primipar,
hafif preeklamptiklerin 57’si (%38.3), agir preeklamptiklerin 29'u (%27.9), kontrol
grubunun 43’0 (%43.0) multipar ve hafif preeklamptiklerin 49'u (%32.9), agir
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preeklamptiklerin 55'i (%52.9) ve kontrol grubunun ise 20’si (%20.0) grandmultipar
olarak bulunmustur (Sekil 3 ).
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Sekil 3. Olgularimizin parite yéninden dagilimi

Agir preeklamptik grupta paritenin hafif preeklamptik gruba gore ileri derecede
anlaml bir sekilde yukseklidi istatistiksel olarak saptanmistir (p<0.001). Hafif
preeklamptik olgularda parite sayisi arttikga ilk sistolik TA ve pik sistolik TA
degerlerinin anlamli derecede arttidi istatistiksel olarak saptanmistir (p<0.05).

Hipertansif gebelerin yas dagihmi 16-52 yas arasinda idi ve ortalama yas
30.44 olarak bulundu. Tam olgularin yas dagilimi agadida gésterilmistir (Sekil 4).
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Sekil 4. Hipertansif gebelerin yas dagilimi

Olgulanmizi yas gruplarina gore irdeledigimizde; adir ve hafif preeklamptik
olgularin 20-40 vyaglar arasinda birbirine benzer yoduniukta oldudunu, agir
preeklamptik olgularin yas arttikga (6zellikle 35 yasindan buiylk gebelerde) gorilme

sikhiginin arttigini tesbit ettik. Olgularimizin yas grublarina gére dagiimi sekil 5'te
Ozetlenmigtir.
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Sekil 5. Preeklamptik ve kontrol grubunun yas dagilimi

Ortalama yas ve parite arttikga agdir preeklamptiklerin hafif preeklamptiklere
gbre daha sik goruldugu istatistiksel olarak ileri derecede anlamli gekilde
saptanmistir (p<0.001). Agir preeklamptik grupta yas arttikga IUGR gériilme sikligt,
gebelik haftasi, ilk sistolik TA, pik sistolik TA ve total protein degerinin de anlaml
derecede arttigi, ancak ilk diastolik TA, pik diastolik TA, Ure ve proteinirinin
anlamli derecede azaldigi istatistiksel olarak saptanmistir (p<0.05).

Olgularin ortalama gebelik haftasi hafif preeklampside 34.6+4.3, agir
preeklampside 33.3+4.4 saptandi. Gebelik haftaliklarinin dagihimi incelendiginde; 32
haftanin altinda agir preeklamptiklerin daha fazla, 32-36 haftalar arasinda olgularin
birbirine yakin siklikta ve 37 hafta ve ustlindeki gebeliklerde hafif preeklamptik
gebelerin daha yogun oldugunu tesbit ettik. Tum olgularimizin gebelik haftalarina
gore dagilimi agsagida belirtilmistir (Sekil 6).
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Sekil 6. Olgularimizin gebelik haftalarina gére dagihmi
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Agir preeklamptik olgularda gebelik haftast kiguldikge hematokrit,
hemoglobin, AST, urik asit ve proteinlrinin anlamli derecede arttigi (p<0.05),
ALT, LDH ve drenin ileri derecede anlamh sekilde arttigi istatistiksel olarak

saptanmistir (p<0.01).

Tablo 1. Preeklamptik olgularimizin demografik bulgularinin istatistiksel analizi

Hafif PE n149 Agir PE n104 P
G 4,66+ 3,3 6,30+ 4,3 <0.01
P 3:254 3,2 4,89+ 3,8 <0.001
GW 34,68+ 4,3 33,3+4,4 <0.02
Yas 30,57+ 7,7 32,8+ 6,8 <0.02

Hafif ve agir preeklamptik gruplar arasinda gebelik sayisi, parite, dogum

haftasi ve yas agisindan istatistiksel anlamli farklihk mevcuttur.

Tablo 2. Preeklamptik olgularimizin TA degerlerinin istatistiksel analizi

Parametre (mmHg) Hafif PE n149 Agir PE ni104 P

Ik Sis. TA 146,7+ 9,8 178,7+ 23,7 <0.001
ilk Dias. TA 91,7£5,7 109,0+ 14,6 <0.001
Pik Sis. TA 153,8+ 9,1 184,5+ 23,9 <0.001
Pik Dias. TA 97,4+ 5,4 113,8+ 13,0 <0.001
Son Sis. TA 126,7+ 14,5 143,5+ 21,2 <0.001
Son Dias.TA 80,0+ 9,8 87,5+ 11,7 <0.001

Hafif preeklamptik grupta pik sistolik TA'in ileri yas gebeliklerde, parite
sayisi yuksek olgularda ve son sistolik TA degerleri yiksek olanlarda anlamli
derecede arttigi (p<0.05), gravida sayisl, ilk sistolik TA, ilk diastolik TA ve pik
diastolik TA degerlerinin ise ileri derecede anlamli sekilde artti§i istatistiksel
olarak saptanmistir (p<0.01).

Olgularin hemoglobin degerleri incelendiginde; hafif preeklamptik %75, agdir
preeklamptik %73 olguda hemoglobinin 11 g/dI'nin Ustiinde oldugunu saptadik.

Olgularin hemoglobin degerleri agadida 6zetlenmistir (Tablo 3).




Tablo 3. Olgularin hemoglobin degderlerine gére dagihmi

Parametre n Hb<11g % Hb>11g %

"Hafif PE 149 37 24,8 112 75,2
Agir PE 104 28 26,9 76 73,1
Kontrol 100 34 34,0 66 66,0

Agir preeklamptiklerle hafif preeklamptikler arasinda hemoglobin ydniinden
istatistiksel bir fark (p>0.05) bulunamazken, bu degerler her iki grupta da normotansif
gruba oranla istatistiksel olarak anlamii derecede ylksek saptanmigtir (p<0.01).

Olgularin trombosit sayilari incelendiginde ise; hafif preeklamptiklerin %13.4’
unde, agir preeklamptiklerin ise %22’sinde trombositopeni oldugunu saptadik. Tim
olgularimizin trombosit dagilimi asagdida 6zetlenmigtir (Tablo 4).

Tablo 4 . Olgularimizin trombosit sayilarina gére dagihm

Parametre n PLT<150000 % PLT>150000 %

Hafif PE 149 20 13,4 129 86,6
Agir PE 104 27 25,9 77 74,1
Kontrol 100 12 12,0 88 88,0

Agir preeklamptik gebelerde trombosit sayisinin hafif preeklamptik gebelere
oranla istatistiksel olarak ileri derecede anlamli bir sekilde disik oldugu saptanmistir
(p<0.001).

Agir preeklamptiklerde hafif preeklamptiklere oranla, hemoglobin, trombosit,
hematokrit, SGOT, SGPT degerleri istatistiksel olarak anlamli derecede yuksek
bulunurken (p<0.05), total protein, Uire, kreatinin ve total biliribin degerleri ydniinden
fark anlamsiz idi (p>0.05)

Tablo 5. Preeklamptik olgularimizin hemogram bulgularinin istatistiksel analizi

Parametre Hafif PE n149 Agir PE n104 P
'WBC 12424 + 4348 13389 + 4826 >0.05
'HB 12,06 + 2,1 12,38+ 2,2 >0.05

HTC 35,78 £ 5,9 36,46 + 5,9 >0.05

PLT ( 1000) 247 + 97 204+ 77 <0.001




Hafif

ve agir

preeklamptik

olgularimizin

kan

biyokimyasini

irdeledigimizde; Karaciger harabiyetinin gostergeleri olan ALT, AST, LDH, total

ve indirek bilirubin degerleri ile bébrek fonksiyonlarini gosteren (re ve kreatinin

degerlerinin artmis oldugunu saptadik. Tam olgularimizin kan biyokimyasi

parametreleri agsagida gosterilmistir (Tablo 6).

Tablo 6. Olgularimizin ortalama serum  biyokimya degerleri.

Parametre Hafif PE n149 Agir PE n104 Kontrol n100
'ALT (UL) 26,6 +24,5 31,5+375 16,3 + 8,2
AST (ULL) 36.1+10.9 48.9+45.6 27.1+15.8
LDH (UL) 349,6 + 193,5 465,4 + 253 4 209,3 + 66,8
T .Bil. (mg/di) 09+1,1 0,9 +0,6 0,6 +0,3
1.Bil. (mg/di) 06+1,0 0,8+0,5 0,4+0,2
Ure (mg/di) 25,5+13,5 26,1+12,8 16,6 7,2

AQir preeklamptiklerde ALT ve AST degerleri hafif preeklamptiklere gore
istatistiksel olarak anlamli derecede yilksek bulunurken (p<0.05), ALT, AST

arttikga trombositierin azalmasi, LDH ve total bilirubinin artmasi arasinda istatistiksel

olarak ileri derecede anlamli bir iliski saptanmistir (p<0.01).
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Sekil 7. Agir preeklamptiklerde AST ile trombositler arasindaki iligki




Serum Kreatinin degerleri incelendiginde; Glomertil filtrasyon hizinin % 50’ nin
attina digtigunin gostergesi olan serum kreatinindeki artigi hafif preeklamptiklerin %
9.9unda, adrr preeklamptik olgularin %14.3'inde saptadik. Serum kreatinin
degerlerinin dagihmi agagida 6zetlenmistir (Tablo 7).

Tablo 7. Olgularimizin serum kreatinin dagilim oranlari

n 1,5mg alti % 1,5mg ve Usti %
Hafif PE 121 109 90.1 12 9.9
Agir PE 84 72 85.7 12 14.3
Kontrol 86 86 100.0 - -

Hafif preeklampsi ve agir preeklampsi gruplari arasinda serum kreatinin
seviyeleri yoniinden istatistiksel olarak bir iliski saptanamadi (p>0.05).

Olgularin serum Urik asit seviyelerinin dlgimunde; Hastaligin ciddiyeti ve
fetal gidis ile yakindan ilgili oldugu belirtilen serum Urik asit artigini, hafif
preklamptiklerin %10.4’Gnde, agir preeklamptiklerin % 50’sinde saptadik. Tim
olgularimizin serum Uirik asit degerleri asagida verilmistir (Tablo 8).

Tablo 8. Olgularimizin Urik asit dagilim oranlar

n 6mg alti % 6mg ve Ustl %
Hafif PE 29 26 89.6 3 10.4
Agir PE 40 20 50.0 20 50.0
Kontrol 32 31 96.8 1 3.2

Agir ve hafif preeklamptik gebelerde serum {rik asit ve serum kreatinini
arasinda istatistiksel olarak bir fark bulunamamgtir (p>0.05). Agir preeklamptik
gebelerde normotansif gebelere oranla serum Urik asit seviyeleri istatistiksel olarak
ileri derecede anlamh sekilde yiiksek tespit edilmistir (p<0.001). Her iki grupta da
serum kreatinini ve serum Urik asit seviyeleri artmasi ve bebek agirliklarinin dismesi
arasinda istatistiksel olarak ileri derecede bir iligki bulunmustur (p<0.001). Hafif
preeklamptik grupta serum (rik asit seviyesi artisi ile biliribin seviyeleri artisi

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmustur (p<0.05). Agir preeklamptik
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ve hafif preeklamptik gruplar arasinda serum urik asit, kreatinin seviyeleri, trombosit
saylisl ve IUGR arasinda istatistikse! olarak bir iligki saptanamamistir (p>0.05).
Olgularin total kan proteinleri dagiiminda; hafif preeklamptik olgularin
9,54.6'sinda, agir preeklamptik olgularin %44’inde total protein 6gram/dl'nin
I altinda saptanmistir. Olgularin total protein degerleri asagida sunulmustur
(Sekil 8)
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Sekil 8. Olgularimizin serum total protein dagihm oranlari

Her iki grupta da serum total protein seviyeleri distikge albimintri ve Urik

asit seviyelerinin yikseldigi ve IUGR gériilme oraninda artis oldugu istatistiksel olarak

anlamh bir sekilde gérilmistir (p<0.05). Serum kreatinini, trombosit ve tre degerleri
arasinda istatistiksel olarak bir iligki saptanamamistir (p>0.05).

Gebelerin proteiniri dagiimlari.incelendiginde; agir preeklamptik olgularin %
78.9'unda idrarda (+++) proteinlri saptanirken, hafif preeklamptiklerin % 61.7’sinde
idrarda (+) proteindri saptandi. Olgularin idrarla protein kaybi asagida belitilmistir
(Tablo 9).

Tablo 9 . Olgularimizin proteiniri dagilim oranlari

N yok + % ++ % 444 %
Hafif PE 149 - 92 61.7 56 37.6 1 0.7
Agir PE 104 - - - 22 21.1 82 |789
Kontrol 100 90 10 10.0 - - - -

I 29




Agir preeklamptik gebelerde proteiniri miktarinin hafif preeklamptik gebelere

oranla istatistiksel agidan daha fazla oldugu saptanmistir (p<0.01).

Tablo 10 . Preklamptik olgularimizin biyokimyasal bulgularinin istatistiksel analizi

Parametre Hafif PE (n149) Agir PE (n104) P

ALT (uL) 22,6+ 24,5 314+37.8 <0.05
AST (ULL) 36,1+ 37,4 48,1 +45,6 <0.05
'LDH (L) 349,6 + 193,5 465,4 + 253,4 <0.001
T. Bil. (mg/di) 0,9+1,1 0,9+ 0,6 >0.05
I.Bil. (mg/d) 0,7 +1,0 0,8+0,5 >0.05
Urikasit(mg/di) 40+1,6 6,1+1,9 <0.001
Cre(mg/di) 0,9+0,9 09+0,5 >0.05
Ure(mg/di) 25,5 +13,5 26,1+ 12,8 >0.05
T.Prot. (mg/di) 59+0,7 5,6+0,9 >0.05
Alb. (mg/di) 29+0,5 2,8+0,6 >0.05

Hafif preeklamptik olgularnn blyik bir kisminda (% 61.8) vaginal dogum

gergeklestirilirken, agir preeklamptiklerde sezaryen ile normal vaginal dogum oraniari

birbirine benzer olarak saptandi. Olgularin dogum sekli asagida belirtiimistir (Tablo

11).

Tablo 11 . Hipertansif gebelerin dogum sekillerine gére dagilimi

VAGINAL SEZARYEN TOPLAM
SAYI % SAYI % SAYI %
Hafif PE 82 61.8 57 38.2 149 100.0
Agir PE 50 48.1 54 519 104 100.0
Kontrol Grubu 56 56.0 44 44.0 100 100.0

Hipertansif gruplarimizia kontrol grubu arasinda vaginal dogum ile sezaryen

acgisindan anlamii bir iliski saptanmamistir (p>0.05).

20



Tablo 12. Preeklamptik olgularimizin sezaryen endikasyonlarinin dagiimi

Hafif PE Endikasyon Agir PE

SAYI % SAYI %

1 1.7 Dekolman plasenta 2 St
5 8.7 ilerlemeyen Travay 2 3.7
5 8.7 iri Bebek 4 75

12 21.2 M.Sectio 6 11.1

3 5.3 Transvers Durus 5 9.2

23 40.4 Fetal Distress 20 37.1

5 8.7 CPD 5 9.2

3 5.3 Elektif 10 18.5

Agir preeklamptik olgulanmizda 6l0 dogum orani % 9.7 iken, hafif
preeklamptiklerde oran %8.1 olarak saptandi (Sekil 9).
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Sekil 9. Preeklamptik ve kontrol grubu olgularinin IUMF dagilmi

Agir ve hafif preeklamptik gruplar arasinda 6li dogum (IUMF) agisindan
istatistiksel bir fark saptanamamigtir (P>0.05).

Agir ve hafif preeklamptik gebelerden 32-36 hafta arasinda dogan canli
bebeklerin oranlari birbirine benzerken, 37 haftanin Uzerindeki gebeliklerde canli
dogan bebeklerin hafif preeklamptiklerde agir preeklamptiklere gére daha yiksek
oranda oldugunu saptadik.Tim canli dodan bebeklerin gebelik haftalarina gore
dagiimi asagdida belirtiimigstir (Sekil10).
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Sekil 10. Canli dogan bebeklerin gebelik haftalarina gbre dagilimi

Agir preeklamptik grupta gebelik haftalarinin hafif preeklamptik gruba gére
istatistiksel olarak anlamli sekilde disuk oldugu tespit edilmistir (p<0.02).

Tum canli dodan bebeklerin 5.dakika apgar skorlarinin dagihmi incelendidinde;
hafif preeklamptik annelerden dodan bebeklerin apgar skoru 7 ve altinda olan
bebeklerin orani %22.6 iken, agir preeklamptik annelerden dodan bebeklerin apgar
skoru 7 ve altinda olan bebek orani % 27.6 olarak saptandi. Canli dogan bebeklerin 5.

dakika apgar degerleri asagida verilmistir ( Tablo 13).

Tablo 13. Canh dogan bebeklerin 5. apgar skorlarinin dagihimi

Apgar7 ve ¥ % Apgar7’nin T %
Hafif PE 31 22.6 106 774
Agir PE 26 2'7.6 68 72.4
Kontrol 20 20.0 74 74.0

Agir preeklamptik annelerin bebekleri ile hafif preeklamptik annelerin
bebeklerinin 5.dakika apgar skorlan arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmamistir (p>0.05).

Olgularin bebeklerinin agirhgr incelendiginde; 2000gram ve altinda dogan
bebeklerde agir preeklamptik grubun hafif preeklamptik gruba oranla daha yodun
oldugu, 2500gram ve Ustindeki bebeklerde hafif preeklamptik grubun yogunlugu
daha fazla gdzlenirken, 2000-2500gram arasinda dodan bebeklerde birbirine benzer
sonuglar saptandi (Sekil 11).
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Sekil 11. TUm bebeklerin dogum agirliklarina gére dadihimi
Agdir preeklamptik annelerin bebeklerinin agdirhg! ile hafif preeklamptik
annelerden dogan bebeklerin adirliklar arasinda istatistiksel olarak anlamii bir
fark saptanmistir (p<0.01).
Canli dodan bebeklerde 2000gram ve altindaki bebeklerde agir
preeklamptikler, 2500gram ve ustiinde dogan bebeklerde hafif preeklamptik

gebelerden dogan bebeklerin orani daha ylksek saptandi (Sekil 12).
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Sekil 12. Canh dodan bebeklerin dogum agdirliklarina gére dagilimi

Hafif ve adir preeklamptik gebeler arasinda bebek agirliklart ydniinden
istatistiksel olarak ileri derecede anlamli bir iligki bulunmustur (p<0.01). Ayrica her
iki grupta da bebek agirliklarinin dismesi ile yas ve paritenin artmasi arasinda
anlaml bir iligki saptanmistir (p<0.005).
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Tablo 14. Preeklamptik olgularimizin dogum bulgularinin istatistiksel analizi

Hafif PE n149 Agir PE n104 P
Apgar(1.Dakika) 5,75+ 2,6 5,02+ 2,6 <0.05
"Apgar(5.Dakika) 74728 7,02 42,9 >0.05
'Kilo (gr) 2840+ 1030 2441+ 1072 <0.01
'Boy (cm) 48,27+ 4,7 46,19 £5,2 <0.01
'JUGR %6 %16 <0.02

Yenidoganlar iIUGR yéniinden incelendiginde; Hafif preeklamptik olgularin

%6.1'inde, agir preeklamptik olgularin %16.3'tinde IUGR saptandi (Tablo 15).

Tablo15. Olgularimizdaki IUGR dagilimi

n IUGR(+) % IUGR (-) %
Hafif PE 149 9 6.1 140 93.9
Agir PE 104 17 16.3 87 83.7
Kontrol 100 8 8.0 92 92.0

Agir preeklamptiklerde hafif preeklamptiklerden daha sik IUGR olustugu

istatistiksel olarak anlamli bir iligki ile saptanmistir (p<0.02).

Her iki grupta da IUGR ile serum urik asit seviyesi, serum kreatinini

istatistiksel olarak bir iligki bulunamamistir (p>0.05). Fakat dusik gebelik

haftalarinda ileri anne yasinda ve gebelik sayisinin fazlaliginda IUGR orani

istatistiksel olarak anlamli bir sekilde artmis olarak bulunmustur (p<0.05).

Tablo16. Preeklamptik olgularimizin perinatal mortalite oranlari

m—

Parametre n IUMF % ENO % Toplam %
Hafif PE 149 12 8.05 5 3.35 15 11.40
Agir PE 104 10 9.61 8 7.69 16 17.30

Antihipertansif tedavide sistolik tansiyonu 160 mmHg'nin, diastolik tansiyonu

110 mmHg'nin altinda tutmay amagladik. Hafif preeklamptik olgularimizin 59'unda

(%39.9) ve agir preeklamptik olgularimizin 2’sinde (%2.0) antihipertansif tedavi

' ;




uygulanmayip yatak istirahati ve diyet ile tansiyon kontrol altinda tutulmustur (Sekil

13).
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Sekil 13. Olgularimizin antihipertansif tedavilerinin sematik dagilimi

| : Yatak istirahati+ diyet
Il : Alfa metil dopa
[l : Alfa metil dopa+ Nifedipin

IV: Alfa metil dopa+ Nifedipin+ A veya B bloker

Mevcut c¢alismamizia Klinigimizde Onceki yillarda yapilan calismalar

(68,69) karsilastirdigimizda; Hafif preeklampsi oranimiz %58.9, énceki yillarda

yapilan calismalarda sirasiyla %73.5 ve %31, adir preeklampsi oranimiz %41.1

diger calismalarda %26.5 ve %69 olarak verilmigti.
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Verileri istatistiksel olarak kiyasladigimizda hafif preeklampside;

P 1986-1995 (69) |2000-2003(mg) |1997-1999(70 ) P
n 211 149 46
Gravida >0.05 48+3.7 4.61+3.4 4945 >0.05
Parite - - 3232 3.4+ 3.8 >0.05
GW <0.001 36.9+4.0 34.7t4.3 370x30 <0.001
'Yas >0.05 30.3+6.8 30.5¢7.7 31.0+£84 >0.05
STA <0.001 147.9+11.0 153.819.1 153+ 13 >0.05
DTA <0.001 94.9+6.9 974154 95.0£7.0 <0.05
Hematokrit | <0.001 33.6£5.6 35.815.9 - .
Trombosit >0.05 2418+ 67.4 247.1497 1 2446+ 96.6 >0.05
ALT >0.05 22.3+17.5 22.6124.5 - -
AST >0.05 31.9+26.7 36.1£37.4 328+24.2 >0.05
LDH - - 349.6£193.5 2442 +100.1 | <0.001
Ure >0.05 23.7+11.6 255+13.5 24.1£10.0 >0.05
Creatinin <0.01 0.8+0.3 1.0£0.9 09+04 >0.05
N. Dogum >0.05 % 59.7 % 61.7 % 47.8 <0.05
Sectio >0.05 % 40.3 % 38.3 % 52.2 <0.05
Apgar 1.dk >0.05 6123 57126 6+3 >0.05
Apgar 5.dk <0.02 81+£25 74128 813 >0.05
Kilo <0.01 3171+ 922 284011030 3004+ 986 >0.05
IUGR - : % 6 %32.6 <0.001
P.Mortalite >0.05 %9 % 11.4 % 13 >0.05
M.Mortalite - - - - -

Hafif preeklamptik gebelerde dogum haftasinin, bebek dogum agirhginin,
5.dakika apgar skorlarinin, [UGR gérilme oraninin istatistiksel olarak anlamli
derecede azaldigini (p<0.01), perinatal mortalite oraninin kismen (%13’den
%11.4'e) dustagunt, STA, DTA ve hematokrit degerlerinin anlamli derecede
arttiginmi saptadik (p<0.001).

Onceki calismalar ile karsilastirdigimizda, hafif preeklampside elde
ettigimiz bulgular, bizim serimizde klinik tablonun daha erken basladi§ini, ancak

perinatal mortalite ydntnden fark olmadigini géstermistir.
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Agir preeklampside;

P 1986-1995(69) | 2000-2003(mg) |1997-1999(70) P
n 76 104 102

Gravida >0.05 6.3+ 3.9 6.314.3 6.1+ 4.1 >0.05
Parite - - 49+3.8 44+35 >0.05
GW >0.05 346149 33.3+4.4 34.0t4.0 >0.05
Yas >0.05 32370 32.816.8 319176 >0.05
STA <0.01 175.9+ 19.8 184.5+23.9 176+ 26 <0.02
DTA >0.05 113.8£12.6 113.8413.1 112+ 15 >0.05
Hematokrit | >0.05 34.7£6.9 36.5+5.9 - -
Trombosit >0.05 211.1£87.2 204.2+78.0 186.2+1236 >0.05
ALT >0.05 34.5+51.6 31.5437.5 - -
AST >0.05 49.4+92.3 48.2445.6 111.7+1698 <0.001
LDH - 465.4+253.4 471.1+£3879 >0.05
Ure <0.05 32.2+ 23.1 26.0+12.8 29.0£17.0 >0.05
Creatinin >0.05 1.2£15 1.0£0.6 1.0£0.6 >0.05
NDogum <0.01 %79 %48 %51 <0.05
Sectio <0.01 %21 %52 %49 <0.05
Apgar1.dk <0.05 42+27 5.0+2.6 4+ 3 <0.02
Apgar5.dk <0.05 59+34 7.0£29 6+ 4 <0.05
Kilo >0.05 2577+ 1018 2441+1072 2335+ 1040 >0.05
IJUGR - - % 16.3 % 15.6 >0.05
P.Mortalite | <0.01 % 36.8 % 17.3 % 36.2 <0.001
M.Mortalite |<0.01 % 5.2 % 1.9 - -

Agir preeklamptik olgularimizda sezaryen oranlarimizin anlamli derecede

attigini (p<0.001), 1. ve 5.dakika apgar skorlarimizin yukseldigini (p<0.05),

perinatal mortalite oranlarinin anlamli derecede (%36.8'den %17.3’'e) azaldigini

(p<0.01) ve maternal mortalite oraninin (%5.2'den %1.9'a) ileri derecede anlaml

olarak azaldigini saptadik (p<0.001).

Apgar degerlerinin yiiksek, perinatal ve maternal mortalite oranlarinin

anlamli derecede azalmasinin nedenini

yapilan erken invaziv girisimlere

bagladik, bununda sezaryen oranlarinin artmasina sebep oldugunu goérdik.
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TARTISMA

Gebeligin hipertansif hastaliklarindan olan preeklampsi butin dunyada
maternal ve fetal olimlerin baslica sebeplerindendir. Preeklampsi arteryel kan
basing ylUksekligi, 6dem ve proteiniri ile bir vazokonstruksiyon sendromunu
teskil ederler. Preeklampsi uteroplasental perflizyonu azaltarak, fetist akut ve
kronik hipoksemi, malnutrisyon, fetal gelisme geriligi, erken dogum, perinatal
morbidite ve mortalite riskleri altinda birakir (21). Genel olarak gebeligin
olusturdugu hipertansiyon; gebelik ©ncesinde normotensif olan, retinopati,
nefropati ve proteinirisi olmayan kadinlarda gebeligin ikinci yarisinda kan
basincinin 140/90 mmHg ve/veya izerinde saptanmasi olarak tanimlanmaktadir.
Bu durum gebelikte ortaya g¢ikar ve dogum sonunda geriler (47). Henuz kesin
olarak kanitlanmamakla beraber immunolojik veya genetik bazi faktorlerin
etkisiyle maternal spiral arterlerin trofoblastlarca yetersiz invazyonunun
preeklampsi gelisimini baslattigi dustndimektedir. Bunun sonucunda plasental
perflizyonun azaldidi, cesitli endotelyal toksinlerin ortaya ¢iktiginin éne surildugu
ve bunlarin yaygin endotel hasarina neden oldudu varsayilmaktadir (38).
Hipertansif bozukluklar gebelikte en ¢ok Qbrﬂlen medikal komplikasyon olup,
maternal ve perinatal mortaliteyi anlamh olarak arttirirlar. Gebelikteki hipertansif
bozukluklarin siniflamasi, hastaligin prognozunun belirlenmesi, yikselmis kan
basincinin ve gebelidin yonetimi, maternal ve fetal risklerin tespiti agisindan son
derece onemlidir ve bu amaglara hizmet etmelidir. Siniflama konusunda diinyada
cok gaba harcanmig ve degisik siniflamalar éne sirtimustir.Fakat bugun bile tam
bir fikir birligine varitamamistir. Gebelikte tespit edilen hipertansiyon etyolojik
olarak tamamen farkl iki gruba ayrilir. Birincisi gebeligin neden oldugu, gebelikte
ortaya ¢ikip, dogum ile geriye dbnen "gebeligin olusturdugu hipertansiyon”,
ikincisi ise herhangi bir nedene bagh olarak gebelikten dnce de mevcut olan ve
gebelige eslik eden "kronik hipertansiyon"dur. Kronik hipertansiyonda mevcut
hipertansiyonun tedavisi 6n planda iken, gebeligin olusturdugu hipertansiyon
grubunda kan basinci yuksekliginin 6dnemi altta yatan patolojinin bir gdstergesi
olmasidir. Anne ve fetis Uzerine etkisi g6z dniine alindiginda kronik hipertansiyon,
gebelik hipertansiyonu ve hafif preeklampsi hafif grup olup ayni yaklagim iginde ve
yine agir preeklampsi, gebeligin agirlastirdigi kronik hipertansiyon (SEPE) ve
eklampsi, ayni klinik yaklagim i¢inde ele alinmalidir (9,47).
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Bizim galigmamizda 253 preeklamptik olgumuzun 1040 (%41.1) agir
preeklamptik, 149'u (%58.9) hafif preeklamptik olarak siniflandinidi ve 100
normotansif gebe ile kargilastiriidi. Olgularimizin tamamina yakininin antenatal
takiplerini yaptirmamis, gebelik ve riskleri hakkinda yeterince bilgi sahibi olmayan,
sosyokltirel dizeyi dusidk olgular oldugu tespit edildi. Klinigimizde 32. hafta
oncesinde belirlenerek takibe alinan olgular ancak 23 (%9) tanedir.Oysa antenatal
takibini yaptirmayip dogum igin miadinda gebelik ile bagvuran olgular 102 (%40.3)
oranindadir. Gebelik egitimden yoksun kadinlarin antenatal takiplerindeki yetersizlik
perinatal morbidite ve mortaliteyi etkiledidi gibi anne hayatini da tehlikeye
sokmaktadir.

Gebeligin hipertansif hastali§i nulliparlarda 3 kat daha fazla goralar (71).
Yapilan bir galismada ortalama dogum sayisi hafif preeklampside 0.7+ 1.3 ve agir
preeklampside 0.5+ 0.7 olarak verilmistir.Ayni ¢alismada 209 olgunun 115'i (%55)
primipar, 94’0 (%45) multipar olarak bildiriimistir (72). Bizim g¢aligmamizda hafif
preeklamtikler %28.8 primipar, %38.3 multipar, %32.9 grandmultipar olarak
saptanirken, agir preeklamptikler %19.2 primipar, %27.9 multipar, %52.9
grandmultipar idi. Hafif preeklamptikierde ortalama dogum sayisi 3.25+3.27 olarak
saptanirken, agir preeklamptiklerde 4.89+3.84 idi. Dogum sayisi yo6nilinden
literattirden farkli olarak preeklampsinin ¢alismamizda grandmultiparlarda fazla
¢tkmasini; Bélgemizde genel olarak ileri yas gebelikleri ve dogum sayisinin fazla
olmasina bagladik.

Gebeligin hipertansif hastaliklarinda normal gebelie oranla daha erken
haftalarda dogum gozlenmektedir (14). Barton ve arkadaslan 592 hafif
preeklamptik olguda yaptiklari bir c¢alismada ortalama gebelik haftasini
36.7+£3.6 olarak bulmuslardir (46). Sibai ve arkadaslari 60 agir preeklamptik
olguyu igeren bir arastirmada ortalama gebelik haftasini 32.4+2.7 olarak
bulmuslardir (58). Bizim ¢alismada hafif preeklamptiklerde ortalama gebelik haftasi
34.68+4.3, agir preeklamptiklerde ise 33.3t4.4 olarak bulunmustur. Agir
preeklamptik olgularin gebelik haftaliklari, hafif preeklamptiklere oranla
istatistiksel olarak anlamli derecede diiglik bulunmustur (p<0.02). Her iki grupta da
gebelik haftaliklarinin grandmultiparlarda diistikge IUGR gérillme oraninin arttig
istatistiksel olarak anlaml bir sekilde bulunmustur (p<0.05). Sonuglarimiz literatiir

verileriyle uyguniuk gostermektedir.
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Gebeligin hipertansif hastaliklarinda belirgin  bir hemoglobin artigi
gosterilmigtir.  Yine bu hastalarda trombosit yikiminin artmasindan dolayi
trombosit sayilarinda azalma goérilmektedir (50,59). Sibai ve arkadaslari
yaptiklari bir calismada agir preeklampsili olgularda trombosit seviyesinin
181+65x10° oldugunu bildirmislerdir (58). Yapilan baska bir calismada hafif
preeklamptiklerin % 28'inde 150.000'nin altinda trombosit miktarlari tespit
edilmistir (7). Yine yaptlan bazi ¢alismalarda hafif preeklamptiklerde % 4-16
oraninda trombositopeni géralduga bildirilmektedir (5,59). Gebeligin hipertansif
hastaliklarinda hemokonsantrasyondan dolayi hemoglobin ve hematokrit
degerlerinde yukselmeler gorulur. Agir preeklampside hafif preeklampsiye gore
daha fazla hemoglobin ve hemotokrit artiglart goérilmektedir (19,59). Bizim
olgularimizdaki hemoglobin degerleri incelendiginde; Hafif preeklamptik %24.8
olguda, agir preeklamptik %26.9 olguda ve kontrol grubumuzda %34.0 olguda
11 gram/dl' nin altinda hemoglobin miktari, hafif preeklamptik %75.2 olguda,
agir preeklamptik %73.1 olguda ve kontrol grubunda %66.0 olguda 11
gram/dI'nin tGstinde hemoglobin miktari saptanmistir. Her iki preeklamptik grupta
da kontrol grubuna oranla hemoglobin degerlerinin ileri derecede anlaml gekilde
artmis oldugu saptanmistir (p<0.001). Yine tim olgularin trombosit sayilan
incelendiginde ise; hafif preeklamptiklerin %13.4’inde ve agdir preeklamptiklerin
%25.9’'unda trombositopeni saptanmistir. Agir preeklamptik olgularimizda hafif
preeklamptik olgularimiza goére istatistiksel olarak anlamh derecede dusik
trombosit seviyeleri saptanmistir (p<0.05). Hastalarimizdaki literatlire oranla biraz
disik hemoglobin degerlerinin olmasini yore halkinin beslenme aliskanhklarinin
genelde kotl olmasina ve antenatal takibin yetersiz olmasina bagladik.

Gebeligin hipertansif hastaliklarinda karaciger fonksiyon bozukluguna
sanildigindan sik rastlanir ve bunun sonucunda karaciger enzimlerinde
yUkselmeler gorilur (13, 36, 60). Karacigerin etkilenme derecesi, hastaligin
agirigiyla  paraleldir. Hamileligin son dbnemlerinde olusan karaciger
hastaliklarinin ¢gogunlugu hipertansiyon ile iligkilidir. Karaciger preeklampsiyle
primer olarak iligkili olmasa da, ciddi vakalarda hedef organ haline gelmektedir.
Noninvaziv gortntileme teknikleri, 0zellesmis kan testleri ve karaciger
histolojisindeki son gelismeler, bu hastaliklarla karacigerin ilgisinin tekrar
degerlendiriimesine yol agmistir (60). Normal gebelikte serum transaminazlari

normal sinirlardadir. Gebe bir kadinda karaciger enzimlerinin yikselmesi siklikla
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karaciger hastaligina, bazi durumlarda da kas hastaliklarina isaret eder (61). Agir
preeklamptiklerde degisik derecelerde karaciger enzimlerinde yUkselmeler
saptanmaktadir. Chesley (1978) tarafindan yapilan incelemelerde; bilirubin, alkalen
fosfataz, SGOT ve SGPT degerlerinin higbirinin prognozu veya hastaligin
ciddiyetini belirlemede vyararli olmadigi sonucuna varilmigtir. Ne var ki,
mikroanjiyopatik anemi, artmis SGOT ve SGPT degerleri, anne ve bebek igin kitu
prognoz gostergesidir. Bulgular genellikle hastaligin ciddiyetiyle baglantihdir ve
hepatomegaliyle beraberlerse, bir hepatik ruptir tehlikesi gosterirler (19). Biz
yaptigimiz ¢alismada agir preeklamptik olgularimizda daha belirgin olmak uzere,
SGOT, SGPT ve LDH degerlerinin artmis oldugunu saptadik. Her iki grup
kontrol grubu ile kiyaslandiginda, SGOT, SGPT degerlerinin preeklamptiklerde
anlamli derecede yukseldigi, LDH degerlerinin preeklamptiklerde ileri derecede
arttig1 saptanmis olup, total bilirtibin ve indirek bilirubin degerleri yéniinden bir
fark saptanamamistir.  Karaciger fonksiyonlarinin  gebeligin  hipertansif
hastaliklarinda bozuldujuna paralellik gosteren bu bulgulanimiz  literatir
sonuglariyla da uygunluk géstermektedir.

Preeklampside serum Urik asit konsantrasyonu normale oranla % 150-200
kat artis gOsterir (47). Serum Urik asit dizeylerinin  preeklamptik olgularda
yukselmesinin mekanizmasi hentiz tam olarak agiklanamamistir. Yapilan bir ¢calismada
uteroplasental Unitenin anaerobik metabolizmasina bagh kan laktat duzeylerindeki
artisin serum Urik asit yikselmesine yol agabilecegi iddia edilmistir. Bozulmus Urik
asit klirensi de bu artistan sorumlu olabilir (62). Ancak (rik asit dederlerinin hastaligin
ortaya c¢lkmasindan o©nce yukselmesi. konusu tartismalidir (47). Gebeligin 28.
haftasindan itibaren ylksek serum Urik asit seviyesi saptanan saglkli gebelerde
ileride preeklampsi gelisebilecedi belirtiimistir. Buna karsin yapilan bir arastirmada
preeklampsi gelisen gebelerde dogumdan yalniz bir hafta &nce Urik asit dlizeylerinde
belirgin artis saptanmigtir (62). Ayrica serum Urik asit diizeyi, perinatal prognozu da
kan basincindan daha iyi gostermektedir. Serum kreatinin degerleri belirgin olarak
ylkselmedikge tanida yardimci degildir. Serum kreatinin dlgimleri dizenli olarak
yapilirsa, klirensteki bu azalmayi yansitabilmekte fakat normal degerlerin genis bir
aralikta yer almasi nedeniyle, ¢ok yiksek olmadikga tek baslarina ise
yaramamaktadir (19). Calismamizdaki hafif ve agir preeklamptik olgularda ire ve
kreatinin serum dlzeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamii bir fark bulunamadigdi

(p>0.05) halde, her iki grupta da serum urik asit de@erlerinin artti§r yoninde
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istatistiksel olarak ileri derecede anlamh bir iligki tespit edilmistir (p<0.001).
Calismamizda olgularimizdaki serum Urik asit degerlerindeki artis literatlr ile uyumiu
bulundu.

Proteindri, preeklampsinin diagnostik bulgularindandir. Proteinirinin artmasi
maternal ve fetal morbidite ve mortalitenin artisi ile paralellik gdsterir (36). 300
mg/gun Uzeri proteiniri patolojik kabul edilir. (13,63). Proteindrinin 5 gr/L/gin'den
fazla olmasi agir preeklampsi kriteridir (19,64). Bizim c¢alismamizda da agir
preeklamptik grupta idrarla protein atiiminin hafif preeklamptik gruba gére daha
fazla oldugu istatistiksel olarak ileri derecede anlamh bulunmus olup (p<0.001),
bu bulgularimiz literatir ile uygunluk géstermektedir.

Genel kani tani konduktan sonra preeklamptik gebelerin hospitalize
edilmesi seklindedir. Bu hastalarda anne yéninden dekolman ve konvulsiyon riski
hafif olarak artmis "Dekolman riski %1, konvulsiyon riski %0.2 olarak verilmektedir.
Hasta evde ya da hastanede gunliuk aktivitesini tam olarak sinirlandirmadan
yatak istirahatine alinir. Bazi hastalar; kan basinci normal duzeylere iner,
belirgin proteinlri kaybolursa evine goénderilebilir. Bu bebek igin herhangi bir
tehlikenin olmadigi durumlarda s6z konusudur. Gebeye evde yatak istirahati verilir.
Hastaya bebek hareketlerini saymasi ve kartla izlemesi 6nerilir, ginde 10’ un altinda
bebek hareketi oldugunda tekrar hastaneye basvurmasi sdylenir. Kan basinci,
proteiniri evde takip edilebilir. Gebe, kan basinci ve proteiniri artiglarinda tekrar
hospitalize edilmelidir. Takip sirasinda agir preeklampsi bulgulari saptanirsa
dogum gergeklestirilir. Fetal gelisme geriligi, oligohidramnios ve fetal distress
yoksa gebe terme kadar takip edilir. Fetal matirasyon tamamlandiinda servikal
Bishop skoru 7'nin tzerinde ise indiiksiyon baslatilir, serviks uygun degilse PG E2
jel ile serviks olgunlastirilarak vaginal dogum saglanir (47). Bizim galismamizda
hafif preeklamptiklerde 1 (%0.39), agir preeklamptiklerde 2 (%0.79) olguda
dekolman plasenta saptadik. Calisma grubumuzdaki dekolman plasenta orani
(%1.18) literatr ile uyumlu bulundu.

AJir preeklampsi olgularinin yiiksek perinatal mortalite ve maternal mortalite ile
beraber gittigi bir gergektir. Tedavide en kabul géren goris eder hastalik 34. gebelik
haftasindan énce membran riptiirli, travayin baslamasi, agir IUGR (gestasyonel
yasa gore 5. persantilin altinda), maternal veya fetal distress gibi bozukluklardan biri
ile beraberse dogumun planlanmasi seklindedir. Bununla beraber, 34. gebelik

haftasinda veya bundan erken agir preeklamptik gebelikler igin tartismalar devam

42



etmektedir (43,48,49,50). 28-34. haftalar arasinda cesitli gérisler ileri surtilmekte ise
de guncel kani, akciger olgunlugu saptanmig ise veya anne ve bebek icin tehlike
s6z konusuysa hemen dogumun gerceklestiriimesidir. Sibai 303 vakalk agir
preeklamptik gebeyi irdeledigi yayininda 32. gebelik haftasindan énce yliksek oranda
perinatal morbidite saptamistir. Eger gebelik 28. haftadan kiigikse perinatal morbidite
%100 olarak verilmigtir. Bu nedenle su protokol dnerilmistir. Agir preeklampsi kriterleri
ile tani konulan ve eklampsi riski tagiyan tim gebeler hastaneye kabul edilir ediimez
magnezyum stilfat tedavisine alinmahdir. Kan basinci oynamalar gosteriyorsa
hidralazin ya da nifedipin gibi antihipertansifler verilerek diastolik kan basinci 110
mmHg'nin altinda tutulmaya ¢alisihr. Bu hastalarda kisa surede medikal tedavi
girisimleri ise yaramiyorsa akcider maturasyonu énemsenmeden, gebelik haftasina
bakilmaksizin dodum gergeklestirilir. 35. haftanin (zerinde akciger
matiirasyonu tamamlanmis olarak kabul edilir. 35 haftadan buylk gebelikler 24
saat icinde sonlandirilir. 32-35. haftalar arasinda efer hasta magnezyum tedavisi
altinda, yeterli ditrezi gosteriyor, antihipertansif almadan diastolik kan basinci 100
mmHg'nin altina duslyorsa steroid verilir ve sonra dogum gerceklestirilir. Sorun 28-
32. gebelik haftalari arasinda ¢ikmaktadir. Az 6nce deginilen iyilik kriterlerini gdsteren
gebelerde, magnezyum tedavisi kesilip steroid verilerek akciger matirasyonu
saglanana kadar tam tesekkilli bir hastanede yodun takip dnerilmektedir. Sibai'nin
bu 6nerisine karsin bir ¢ok hekim, hospitalizasyonda her sey yolunda gitse de
gebeligi 2 hafta igerisinde sonlandirmayi istemektedirler. 28.nci haftadan dnce gelisen
preeklampside anne de yliksek oranda tehlikededir. Hemen dogum bebek igin yiiksek
mortalite riski tagirken, beklemek anne icin ayni tehlikeleri tagir. Hele gebelik 24.
haftadan kugukse kesinlikle dogum &nerilmektedir. Agir preeklamptik gebelerde
dogum sirasindaki yonetim de halen tartisiimaktadir. 32. haftadan blyuk gebeliklerde
malprezantasyon veya fetal distress yoksa, servikal olgunluk yeterli ise dogum
induklenir. Servikal olgunluk vyeterli degil ise serviksi olgunlagtiracak metodiar
denenebilecedi gibi, elektif sezaryen bile uygulanabilir. 32. haftadan kiiglk
gebeliklerde, serviks uygun degilse elektif sezaryen uygulanir (43,47).

Calismamizda olgularin hepsi klinige yatirilarak takip edilmiglerdir. Klinigine
gore degerlendirilerek akciger matlrasyonunun tamamlanmasi ( 34 haftanin
altindaki gebeliklerde 12 saat ara ile 2 doz betametazon gebeye intramuskuiler
uygulanarak) saglandi. Dogum sekli olarak 6ncelikle vaginal yol tercih edilmistir.

Servikal olgunlugun vyeterli olmadi§i vakalarda PG E; tablet ile serviks



olgunlagsmasi saglanmis, basarisiz kalinanlarda indiksiyon denenmistir.
indiksiyonun basgarisiz olduju olgularda ise sezaryen tercih edilmistir. Hafif
preeklamptik olgularin %38.2'si, agir preeklamptik olgularin %51.9'u, kontrol
grubunun %56.0’s1 sezaryen ile dogum yapmiglardir. Hastalik gruplarn dogum
sekli ybnuinden incelendiginde bir fark saptanamamistir (p>0.05).

Gebeligin hipertansif hastaliklarinda bebeklerin, saglikli anne bebeklerine
gore genel durumlarinin daha koétu oldugu bildirilmektedir (65). Bizim
calismamizda hafif preeklamptik grubun 1. dakika apgar degeri 5.75+ 2.65, 5.
dakika apgar degeri 7.47+ 2.86, adir preeklamptik grupta 1. dakika apgar degeri
5.02+2.64, 5.dakika apgar dederi 7.02+ 2.99 ve kontrol grubunda 1. dakika apgar
degeri 6.29+2.25, 5. dakika apgar degeri 8.28+2.55 olarak saptandi. Her iki
gruptaki apgar degerleri kontrol grubuna gére anlamli derecede diistik bulundu
(p<0.001). Bu bulgudan da anlagilacagi gibi, preeklampsinin klinigi agirlastik¢a
inutero stresin arttigi ve bunun dogal sonucu olarak literatlrle de uyumlu sekilde
apgar degerlerinin disik oldugu saptandi.

Gebeligin hipertansif hastaliklarinda prematirite ve IUGR gérilme orani
normal gebelerdekinden ylksektir (13,66). Joanne ve arkadaslarinin yaptiklari
70 olguyu kapsayan bir calismada kontrol grubuna (n=18964) oranla istatistiksel
olarak anlaml derecede disik dogum agirhgr (2173+ 909.7 gr) ve gebelik haftasi
(35.0+4.1) saptamuslardir (67). Barton ve arkadaslari yaptiklar bir calismada hafif
preeklamptik gebelerde ortalama bebek agirhgini 27571555 gram olarak
bulmuslardir (46). Bizim galismamizda hafif preeklamptiklerde ortalama bebek
agirhgini 2840+1030 gram, agir preéklamptiklerde ise 2441+1072 gram olarak
bulunmustur. Agir preeklamptik grupta hafif preeklamptik gruba kiyasla gebelik
haftasi anlaml derecede dusuk saptandi, dolayisiyla agir preeklamptik grupta
bebeklerde prematirite ve distk dogum agirlikh bebek oraninin fazla olmasi
galismamizi dogruladi.Her iki grupta bebek agirliklari yoniinden istatistiksel olarak
ileri derecede anlamli bir iligki bulunmustur (p<0.001).

Gebeligin hipertansif hastaliklarinda IUGR gériilme orani artmaktadir (14).
Erden ve arkadaslari gebeligin hipertansif hastaliklarinda % 20-50 arasinda
IUGR'nin goérildigini bildirmislerdir (5). Dekker hipertansif gebelerde IUGR
gorulme oraninin % 33.3 oldugunu bildirmistir (59). Dénmez ve arkadaslari

yaptiklari bir gaismada hafif preeklamptiklerde % 20, agir preeklamptiklerde %
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64.2 oraninda IUGR géruldagind bildirmislerdir (47). Bizim galismamizda IUGR
yonunden incelendiginde; hafif preeklamptik olgularin  %6.1’inde, agir
preeklamptik olgularin  %16.3’'inde IUGR saptanmistir. Adir preeklamptik
olgularda hafif preeklamptik gebelere oranla istatistiksel olarak anlamli derecede
daha fazla IUGR tespit edilmistir (p<0.02). Bu sonuglar literatiirle uygunluk
gdstermektedir (58,66).

Agir preeklampsinin en korkulan komplikasyonu tablonun ilerleyip, anne
icin ¢cok ciddi olan eklampsi tablosunun ortaya ¢ikmasidir. Eklampsi sikligi 100 ile
3448 gebelikte bir oraninda goérilmektedir (47). Kan basinci agir preeklampsi
tani kriterlerine uyan dizeylerin altindayken veya proteinlri olmaksizin da %20
oraninda eklampsi gelisebilmektedir. Eklampsi profilaksisi igin diazepam,
barbitlratlar ve difenilhidantoin kullanilmistir. Ancak bu droglarin hig birinin gerek
Klinik kullanimda, gerekse eklampsiyi 6nlemede magnezyum slifat tedavisine
ustunlikleri saptanamamistir. Ek olarak magnezyum sulfat tedavisi altinda NST
dahil olmak (zere fetal biofizik profilde degisiklik olmamaktadir. Gunimizde
eklampsi profilaksisi igin yaygin olarak magnezyum silfat kullantimaktadir.
Pritchard'in 1979'da 6nerdigi intramiskuler enjeksiyon seklindeki magnezyum
tedavisi yaninda Zuspan'in ve Sibai'nin intraventz infuzyon seklinde
uygulanimlart vardir. Biz klinigimizde Sibai rejimini kullandik. Eklampsi %25
oraninda dogumdan sonra da gelisebilmektedir. Hastalarin godu 24 saat iginde
dizelme gosterirler. Kan basinci bir hafta iginde normale déner. Eger kan basinci
yuksekligi 6 haftadan uzun sirmisse, hasta hipertansiyon hastasi olarak kabul
edilir (47). Calismamizda klinikte takip. edilen hafif preeklamptiklerin %2.1’inde,
agir preeklamptiklerin %4.8'inde eklampsi gelisirken, hafif preeklamptiklerin
%6.7’sinde, agir preeklamptiklerin ise %Z27.8'inde HELLP sendromu gelisti. Bu
bulgular hafif gibi goérinen olgularin %2-6 oraninda agirlagabilecegini, agir
olgularda ise bu oranin %27’lere ulagabilecegini gostermistir.

Ulkemizde yapilmis olan bazi c¢alismalarda gebeligin hipertansif
hastaliinda maternal mortalite  %0-5.2 arasinda bulunmustur.  Hafif
preeklamptikleri incelemis olanlar higbir olguda maternal mortalite
bildirmemislerdir. Ulkemizde yapilan bir galismada agir
preeklamptiklerde maternal mortalite saptanamazken, diger bir calismada ise (266
olgu) 7 (%2.63) maternal mortalite bildirilmistir (5). Bizim ¢alismamizda hafif

preeklamptiklerde maternal mortalite saptanmazken, agir preeklamptiklerde 2
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(%1.92) olgu saptanmistir. Buldugumuz maternal mortalite oraninin literatirle
uyumlu oldugunu gordak.

Hafif preeklampside perinatal mortalite orani %11.8 olarak bildirilmistir.
Erden ve arkadaslari yaptiklari bir galismada perinatal mortalite oraninin hafif
preeklamptiklerde %5-21, agir preeklamptiklerde ise % 11-37 arasinda
oldugunu bildirmislerdir (5). Hollanda'da yapilan bir calismada 12.000 hipertansif
gebede %20-25 oraninda perinatal 6lim bildiriimistir (49). Bizim ¢alismamizda
perinatal mortalite oranlari hafif preeklamptiklerde %11.4, adir preeklamptiklerde
%17.3 olarak saptanmig olup tim bu sonuglar literatir ile uygunluk
gbstermektedirler.

Onceki galigmalar ile kargilastirdigimizda, mevcut galismamizin 1986-1995
yillart arasinda yapilan (69) calisma ile benzer ozellikler tagidigini, ancak hafif
preeklampside elde ettigimiz bulgular, bizim serimizde klinik tablonun daha erken
basladigini, ancak perinatal mortalite yéninden fark olmadigini gdstermistir.
Bebek apgar degerlerinin yiksek ¢ikmasini, perinatal ve maternal mortalite
oranlarinin anlaml derecede azalmasinin nedenini yapmis oldugumuz erken
invaziv girisimlere bagladik, bununda sezaryen oranlarinin artmasina sebep
oldugunu gordik.

Goruluyor ki; modern obstetrikteki hizli ilerlemelere ragmen halen
gebeligin hipertansif hastaliji anne ve bebek yoninden morbidite ve
mortalitede 6nemini korumaktadir. Hastaligin derecesi, dogumdaki gebelik
haftasi, yenidoganin agirligi, neonatal bakimin yeterliligi yenidogani etkiledigi
gibi, erken tani ve konvilsiyonlarin 6nlenmesinde anne saghg: agisindan da
6nem tasir. Dlzenli antenatal takip hastaligin erken saptanmasini saglayacagi
gibi gerekli dnlemierin alinmasina hem anne hem de fetlisiin hayati tehlikeye
atiimadan dogumun gerceklestiriimesini saglayacaktir.
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SONUG

Sonug olarak inceledigimiz ¢ yillik hipertansif hastaliklar i¢inde preeklampsi
oranimiz % 49.5 olarak bulundu. Kalan %50.5 lik bélim eklampsi, HELLP, PIH,
superempoze preeklampsi ve kronik hipertansiyon tarafindan olusmaktadir.
Preeklamptiklerin % 58.9'u hafif, % 41.1’i agir preeklampsi olarak smiflandirild.
Preeklamptik grubun tamami (hafif+agir) benzer yas ve gebelik haftasindaki kontrol
grubundan istatistiksel olarak farkli laboratuvar ve klinik 6zellikler géstermekteydi.

Hafif preeklampsi ile agir preeklampsi gruplarini karsilastirdigimizda, agir
preeklamptiklerde, anne yasi (>35yas), gebelik (6.3) ve dogum sayisini (4.8)
(grand multiparite %52.9) daha ylksek, gebelik haftasini ise daha dusuk (33w)
olarak belirledik .

Laboratuvar bulgular iginde agir grupta tansiyon arteryel, htc, hb, ALT,
AST, LDH, Jurik asit, proteiniri degerlerinin daha belirgin arttigini,
trombositopeninin  daha sik goraldigint saptadik. Bu bulgular bize agir
preeklampsinin ¢zellikle HELLP’e giden bir yol olabilecedini dusundirmektedir.

Agir preeklamptik grupta dogum sekli olarak sezaryenin agirlikli oldugunu,
bebek dogum agdirhginin, apgar degerlerinin daha disik, IUGR'nin daha sik,
perinatal mortalitenin daha yiksek oldugunu tesbit ettik. Ayrica agir grupta
eklampsi 2 kat, HELLP 4 kat daha fazla gelisti.

Son 0¢ yil igindeki bulgularimizi klinigimizdeki daha onceki benzer
calismalar ile karsilastirdigimizda, dogum haftasi ve yenidogan agirhginin
azaldigini gézlemledik. Bobrek fonksiyonlari, Apgar skorlari, perinatal mortalite
galisma grubumuzda daha iyi bulundu. Bunu da olgularin daha erken dénemde
taninmasina ve gerektijinde sezaryen yapiimis olmasina bagladik.

Ulkemizde yapilmis esdeger calismalar ile karsilastirdigimizda mortalite
oranlarimiz benzer olup, agir preeklamptik olgularimizin siklikla daha ileri yaslarda,
daha yuksek paritesi olan gebelerde ve daha erken gebelik haftalarinda
goralduginu belirledik. Bu durumu iki ydnden agiklayabilmenin mimkin oldugunu
dusundik:

1. lleri yag nedeniyle renovaskiler hastaliklar bu grupta daha sik bulunmaktadir ve
gebelik sirasinda hipertansiyon ve preeklampsiye egilim daha fazla olmaktadir.

2. Multiparite ve grand multiparite spiral arterlerde aterosklerotik degisikliklere,
uterus kas ve bag dokusu kitlesinde artisa yol acarak (73) gebelik sirasinda

uteroplasental kanlanmanin yetersiz olmasina yol acgarak, iskemi ve buna
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reaksiyon olarak vazokonstriktif mediatorlerin ortaya ¢ikmasina neden olmaktadir.
Nihai tablo preeklampsi klinigi ile karsimiza ¢gikmaktadir.

Birinci  hipotezimizi ispatlayabilmenin yolu hastanin 6nceki kayitlarina
ulagiimasi, yani saglkh tibbi verilerin tutulmasi ve aktariimasi ile mimkindur.
Calismamizdaki olgularin  sadece %5.5’'inde silperempoze preeklampsi
saptayabildik, ayirici taniya gidemedigimiz i¢in diger tim olgulari agir preeklampsi
olarak niteledik. Nitekim sUperempoze preeklampsi grubunda klinik ve fetal
prognozu daha kéti bulduk.

ikinci hipotezin ispati ise nadiren de olsa yapilan sezaryen histerektomilerin
ve ilerleyen yaslarda yapilacak olan histerektomilerin histopatolojik incelemesi, MR
calismalari veya Doppler calismalari ile mamkin olabilir. Takdir edilecedi gibi
bunlarin yapilmasi pratikte oldukga zor ve karmasik olabilecektir.

Gebeligin hipertansif tablolari incelendiginde 6zetle sunlar séylenebilr: Klinik
tablo genellikle gebeligin ge¢ donemlerinde ortaya ¢iktigi halde fizyopatolojik
degisiklikler daha erken dbénemde ortaya c¢ilkmaktadir. Hastaliin erken
taninabilmesi igin gebelere gebelik ve riskleri hakkinda gerekli detayl bilgiler basin,
yayin, TV, radyo araciligiyla verilmeli, saglik kuruluglarinda periyodik etkinlikler
dizenlenmeli, 6zellikle bélgemizde ileri yas gebeliklerinin getirdigi komplikasyonlari
Onlemek bakimindan etkili aile planlamasi hizmeti sunulmalidir.

Hasta kayitlarinin iyi tutulmasi, kurumlar arasinda paylagilmasi ve
aktarilmasi, vyeterli prenatal takip, zamaninda ve vyerinde uygun tedavi
yontemleriyle gebeligin hipertansif hastaliinda maternal-fetal morbidite ve

mortalitenin azaltilabilecegini sdyleyebiliriz.
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OZET

AMAG : Obsterigin 100 yildan uzun bir siredir Uzerinde ugrastigi halde
etyopatogenezinin hala aydinlatilamadigi bir hastalik grubu olan gebeligin
hipertansif hastaliklari icinde genis bir yer tutan preeklampsiyi hafif ve agir olarak
ayirmak, demografik, klinik, biyokimyasal, maternal-fetal parametrelerini
karsilastirmak, ayni dénemde klinikte takip edilen ve kontrol grubu olarak alinan
100 normotansif gebe ile karsilastirdiktan sonra klinigimizde bu konu ile ilgili &nceki
yillarda yapilan ¢aligmalarla karsilastirarak, preeklampsi konusunda ne kadar yol
aldigimizt ve neler yapmamiz gerektigini 6grenmeyi amacladik.

MATERYAL ve METOD : Ocak 2000 ile ocak 2003 tarihleri arasinda Dicle
Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Kliniginde yatirilarak tedavi
edilen ve/veya dogurtulan 511 hipertansif gebeden 253’0 preeklampsi tanisiyla
prospektif olarak incelendi. Ayni dénemde klinikte tedavi edilen ve/veya dogurtulan
100 normotansif gebe kontrol grubu olarak alindi. Gunliik idrarla 500mg/dI’den
fazla protein kaybi olanlar, arteryel kan basinci 160/110mmHg ve (izerinde olanlar,
bas agrisi, epigastrium agrisi, skotom, biling bulanikhgi gibi serebral ve viziel
sikayetleri olanlar ve HELLP tablosu geligsenler agir preeklampsi digerleri hafif
preeklampsi olarak degerlendirildi.

Sonuglarin  tablo haline getiriimesinde, istatistik analizlerin
yaptimasinda ve grafiklerin hazirlanmasinda SPSS 10, Microsft Word xp
ve Microsoft Excel xp bilgisayar programlari kullanilmistir. istatistiklerde
Pearson korelasyon analizi, X? ve student-t testleri kullaniimistir.

BULGULAR : Hafif preeklampsi 149 (%58.9), agir Preeklampsi 104 (%41.1)
olguda saptandi. Agir preeklampsi olgularindan %4.8 eklampsi, %27.8 HELLP,
hafif preeklampsi olgularinin %2.1 eklampsi, %6.7 HELLP gelisti. Dekolman
plasenta % 1.18 olguda gdzlendi.

Olgularimizin yas dagihmi 16-52 arasinda ve ortalama yas 30.4 olarak
bulundu. Agir preeklamptik grupta yas arttikga IUGR gérilme sikidi, gebelik haftas,
ilk sistolik TA, pik sistolik TA ve total protein degerinin de anlamli derecede
arttigi, ancak ilk diastolik TA, pik diastolik TA, Ulre ve proteindrinin anlamh
derecede azaldidi istatistiksel olarak saptanmistir (p<0.05).

Olgularimizi parite yéniinden inceledigimizde agir preeklamptiklerin % 52.9’
unun grangmultipar oldugunu saptadik. Agir preeklamptik grupta paritenin hafif

preeklamptik gruba gore ileri derecede anlamh bir sekilde yikseklidi istatistiksel olarak
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saptanmigtir (p<0.001).

Hafif preeklamptik grupta ortalama gebelik haftasini 34.68, agir
preeklamptiklerde 33.33 olarak saptadik. Agir preeklamptik olgularda gebelik
haftasi kiguldikge hematokrit, hemoglobin, AST, (rik asit ve proteinlrinin
anlamh derecede arttii (p<0.05), ALT, LDH ve (renin ileri derecede anlamh
sekilde arttigi istatistiksel olarak saptanmistir (p<0.01).

Hafif preeklamptiklerde ortalama STA degerini 126.7 mmHg, DTA degerini
97.4 mmHg, agir preeklamptiklerde STA degerini 184.5 mmHg, DTA 113.3
mmHg olarak saptadik. Hafif preeklamptik grupta ortalama STA'in ileri yas
gebeliklerde, parite sayisi ylksek olgularda anlamli derecede arttigi (p<0.05).

Hafif preeklamptik olgularimizin % 13.4’Gnde, agir preeklamptiklerin %
25.9'unda trombositopeni saptadik.

Agir preeklampside daha belirgin olmak lizere her iki grupta da ALT, AST,
LDH, drik asit, total bilirubin, indirek bilirubin, tre, kreatinin, idrarda protein kaybi
degerlerinin arttigini, total protein, albumin degerlerinin azaldigini saptadik. Agir
preeklamptiklerde ALT ve AST degerleri hafif preeklamptiklere gore istatistiksel
olarak anlamli derecede yiksek bulunurken (p<0.05), ALT, AST arttik¢a
trombositlerin azalmasi, LDH ve total bilirubinin artmasi arasinda istatistiksel olarak
ileri derecede anlamh bir iliski saptanmistir (p<0.01). Adir preeklamptik gebelerde
proteinuri miktarinin hafif preeklamptik gebelere oranla istatistiksel agidan daha fazla
oldugu saptanmigtir (p<0.01).

Hafif preeklamptiklerin %38.2’si, agir preeklamptiklerin %51.9’'u sezaryen
ile dogurtuldu. 5. dakika apgar skorlari hafif preeklamptiklerde 7.47, agirda 7.02
saptandi. Ortalama bebek agirliklar hafif preeklamtiklerde 2840gram, agir
preeklamptiklerde 2441gram idi.

Hafif preeklamptiklerde IUGR orani %6.1, agir preeklamptiklerde %16.3
saptandi. Agir preeklamptiklerde hafif preeklamptiklerden daha sik IUGR olustugu
istatistiksel olarak anlamli bir iligki ile saptanmistir (p<0.02).

Hafif preeklamptiklerde perinatal mortalite orani  %11.4, agir
preeklamptiklerde %17.3 saptandi. Maternal mortalite hafif preeklamptiklerde
saptanamazken, agir preeklamptiklerde % 1.9 olarak belirlendi.

SONUGC : AJir preeklampsinin hafif preeklampsiye oranla 32 haftanin
altindaki gebelik haftalarinda, anne yasi ileri olanlarda, dogum sayisi yiksek
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olanlarda daha sik gorildigan, klinik prognozun daha agir, hematolojik ve/veya
biyokimyasal bir parametrenin bozulmaya baslamasiyla dijer parametrelerinde
hizla patolojik ydne kayip multiorgan disfonksiyonuna yol agtigini, [lUGR, perinatal
ve maternal morbidite ve mortalitenin daha sik, eklampsi ve HELLP’e gidisin daha

hizh ve yogun oldugunu gordik.
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