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OZET

Karatas, A. Hipertansif gebeliklerde maternal-fetal morbidite, mortalite ve
prognozun degerlendirilmesi, Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Anabilim Dah Tipta Uzmanhk Tezi, Eskisehir,
2006. Hipertansiyon gebelik sirasinda goriilen en yaygin sistemik rahatsizliktir.
Gebelik sirasinda hipertansiyon tanist konulan hastalarin yaklasik % 70’1 gebelige
bagli hipertansiyon-preeklampsi tanis1 almaktadir. Gebelerde hipertansiyon
insidansi tiim diinyada, farkli oranlarda goriilmektedir. Genel insidans %6-20’dir.
Agir preeklampsiye %1°den az, eklampsiye ise %0.1 oraninda rastlanmaktadir.
Preeklampsi, kokeninin maternal ve plasental oldugu bilenen, heterojen sebeplerin
araya girdigi bir multisistem hastaligidir. Ocak 1992 ile Haziran 2006 yillar
arasinda Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklar1 ve
Dogum Anabilim Dali, Perinatoloji Unitesi’nde dogum yapan toplam 595
hipertansif gebelikten dosya bilgilerine ulasilabilen 354 tanesi ¢alismaya dahil
edildi. Dogum sonrasi anne ve bebek dosyalarindan, bilgilerine ulasilan bebekler de
fetal morbidite, mortalite arastirildi. Hastalara ait bilgiler dogum defteri ve hasta
dosyalarindan edinilip, retrospektif olarak degerlendirildi. Gebeler tanilarina gore;
Gestasyonel hipertansiyon, Kronik hipertansiyon, Hafif preeklampsi, Siddetli
preeklampsi, Eklampsi, Kronik hipertansiyona siiperempoze preeklampsi ve
HELLP olarak gruplandi. Her grupta demografik 6zellikler, anne ve bebek bilgileri
degerlendirildi. Hipertansif gebelik prevalanst %7 olarak saptandi. Gebelerden
%66.4’1 takipsiz idi. Gestasyonel hipertansiyon %?2.8, kronik hipertansiyon
prevalansi % 5, siddetli PET prevalansi ise % 1.9 bulundu. Eklampsi ise 0.47%,
HELLP prevalans1 0.64% ile literatiirde bildirilen degerden oldukca fazla saptandi.
Hafif preeklampside fetal mortalite %25, siddetli preeklampside %55.6 tespit edildi
(p<0.01). Epigastrik agr sikayeti ile trombosit sayis1 anlamli olarak diisiik, AST ve
ALT diizeyi anlamh olarak yiiksek bulundu (p<0.001). Preterm dogan bebeklerde
miadinda dogan bebeklere gbre mortalite anlamlh olarak fazla saptandi (p<0.001).
Hastaligin gelisimini Onleyecek tatmin edici bir tedavi yoktur ve tek basarili
tedavisi erken tani ve erken dogumdur.

Anahtar Kelimeler: Hipertansif gebelikler, preeklampsi, maternal fetal morbidite,
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ABSTRACT

Karatas, A. Evaluation of maternal-fetal morbidity and prognosis in
hypertensive pregnancies, Eskisehir Osmangazi University Faculty of
Medicine, Medical Speciality Thesis in Department of Gynecology Obstetrics,
Eskisehir, 2006. Hypertension is the most commen systemic disease seen during
pregnancy. 70% patients diagnosed as having hypertension during pregnancy have
pregnancy induced hypertension-preeclampsia. Incidence of hypertension during
pregnancy changes in different parts of the world. General incidence is 6-20%. Of
these patients less then 1% have severe preeclampsia and 0.1% have aclampsia.
Preeclampsia is a multisystemic disease of which origin is maternal and placental
reasons, interfered by heterogenous reasons. 354 of 595 patients, whose file
information could be obtained, delivering in Eskisehir Osmangazi University
Medical Faculty Obstetry & Gynecology Department were included in the study.
Fetal morbility and mortality of babies whose information was obtained by
postpartum mother and baby files was searched. Information of patients was
obtained from birth records and patient files and evaluated retrospectively. Patients
were grouped according to the diagnoses as: Gestational hypertension, chronic
hypertension, mild preeclampsia, severe preeclampsia, eclampsia, chronic
hypertension-superimposed by preeclampsia and HELLP. In each group,
demographic specialities, maternal and fetal characteristics (information) were
evaluated. Prevalance of hypertensive and pregnancy was 7%. 66.4% of
pregnancies were not regularly controlled during pregnancy. Prevalance of
gestational hypertension was 2.8%, chronic hypertension 5%, severe PET was
1.9%. Prevalance of eclampsia was 0.47% and HELLP was 0.64%, quite more than
the prevalance obtained by literature. Fetal mortality in mild preeclampsia was 25%
and 55.6% in severe preeclampsia (p<0.01). In patients with epigastric pain, platelet
number was found to be meaning fully low, AST&ALT levels were meaning fully
high (p<0.001). Mortality of preterm babies was meaning fully higher than that of
term babies (p<0.001). There is no satisfactory prophylactic treatment of the disease
and the only succesfull treatment is early diagnosis and delivery.

Key Words: Hypertensive pregnancy, preeclampsia, maternal fetal morbidity.
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1. GIRIS

Hipertansiyon gebelik sirasinda goriilen en yaygin sistemik rahatsizliktir (1).
Gebelik sirasinda hipertansiyon tanisit konulan bayanlarin yaklasik % 70’1 gebelige
bagli hipertansiyon-preeklampsi tanis1 almaktadir. Gestasyonel hipertansiyon-
preeklampsi terimi genis spektrumda kullanmilan bir tanimdir. Bu spektrum kan
basincinda orta diizeyde yiikselmeden, cesitli organ bozukluklarina sebep olan akut
gestasyonel hipertansiyon; preeklampsi; eklampsi; ve hemoliz, karaciger enzim
yiiksekligi, trombosit diisiikliigii (HELLP) ile seyreden tablolar1 da kapsayacak
derecede ciddi seviyelere varan yiikseklikleri kapsamaktadir. Gebelik sirasinda
olusan hipertansiyon, tiim gebeliklerin % 6 ile % 8’inde goriilmektedir (1).

Gebelerde hipertansiyon insidansi tiim diinyada farkli toplumlarda farkli
oranlarda goriilmektedir. Genel insidans %6-20’dir. Agir preeklampsiye %1’den az,
eklampsiye ise %0.1 oraninda rastlanmaktadir. Eklampsi insidansi gelismis
iilkelerde 1:2000, gelismekte olan iilkelerde 1:100 -1:1700 olarak bildirilmistir (3).

Preeklampsi, kokeninin maternal ve plasental oldugu bilenen, heterojen
sebeplerin araya girdigi bir multisistem hastaligidir. Daha c¢ok geng
primigravidlerde goriiliir. Her ne kadar o©nceden mevcut olan esansiyel
hipertansiyon, mikrovaskiiler hastaliklar endokrinolojik ve koagiilatif bozukluklar
preeklampsinin gelismesine bir zemin hazirlasa da preeklampsi farkli bir hastalik
olarak degerlendirilmektedir. Preeklampsi icin acik tanisal test olmamasi,
baslangicinin ve gidisinin tahmin edilememesi bu sahada arastirmalarin yapilmasini
zorlagtirmigtir. Spiral arterlerdeki yiizeysel endovaskiiler sitotrofoblast invazyonu
ve endotelyal hiicre disfonksiyonu, etyolojisinin halen bilinmemesinin yaninda
preeklampsinin iki anahtar mekanizmasi olarak belirtilmektedir (32).

Eklampsi, gebelikte ya da postpartum alt1 hafta icinde genellikle varolan
preeklampsi  bulgularma konvulsiyon veya komanin eklenmesi olarak
tanimlanmaktadir. Gelismis bati iilkelerinde 1/2000-1/3448 siklikla goriildiigii ve 3.
diizey bakim veren referans hastanelerinde daha fazla gozlendigi bildirilmektedir.
Ayrica antenatal takibe gitmeyen toplulukta ve c¢ogul gebelikte daha sik
gozlenmektedir (3,75,77,78).



Eklampsi yasami tehdit eden acil durumlardan biri olup ciddi maternal
morbidite ve mortalite nedenidir. Ayni1 zamanda etkin tedavi edilmediginde preterm
eylem, intrauterin bilylime kisitliligi, plasenta dekolmani, perinatal morbidite ve
mortaliteye yol agmaktadir (79). Siddetli preeklampsi-eklampsiye atipik
komplikasyonlarin eklendigi HELLP sendromu daha nadir (80,81) ve daha ciddi bir
klinik antitedir (82-85). HELLP sendromunda maternal ve perinatal morbidite ve
mortalite daha da artmistir (86,87). HELLP sendromu ile komplike gebeler
enfeksiyon, hepatik riiptiir-enfarkt, kardiyopulmoner yetmezlik ve dissemine
intravaskiiler koagiilopati gibi ¢ok ciddi klinik tablolarla kars1 karsiyadirlar (88).

Preeklamptik hastaligin derecesinin saptanmasinda Onerilen laboratuar
testlerinin baslicalar1 sunlardir (89). Hemoglobin-hematokrit, trombosit sayimu,
proteiniiri, serum kreatinin diizeyi, serum {rik asit diizeyi, serum transaminaz
diizeyleri, serum albumin, laktat dehidrogenaz diizeyleri, periferik yayma ve
koagulasyon profili. Preeklampside bu testlerin disinda pek cok biyokimyasal
degisiklik meydana gelmektedir. Ozellikle erken tan1 amaciyla ya da riskli olgu
izleminde fibronektin gibi bazi testler iizerinde durulmus, bunlar patofizyolojinin
daha iyi anlasilmasini saglamistir. Ancak daha Once Ongorii degeri oldugu ©ne
stiriilen testlerin duyarlilik ve/veya ozgiinliikleri yetersiz oldugundan rutin olarak
onerilmemektedir (89). Buna karsin riskli gebelerde 24. gebelik haftasinda bilateral
uterin arter doppler incelemesiyle daha yiiksek duyarlilik ve Ozgiinliikle
preeklampsi ve intrauterin gelisme geriliginin Onceden belirlenebilecegi ileri
stiriilmektedir (90,96,97). Preeklampsi ve eklampsi, perinatal morbidite ve
mortalitede belirgin derecede artisa neden olan obstetrik bir olgudur.
Preeklamptiklerde %35-14 arasinda olan perinatal mortalite, eklamptiklerde %13-
37.9 arasinda degismektedir (91). Preeklampside karsilasilabilecek baslica
komplikasyonlar hem anneyi hem de bebegi etkileyebilir. Komplikasyonlarin
siklig1; hastaligin siddeti, hastaligin basladigi gebelik haftas1 ve beraberindeki diger
medikal problemlerin varligi ile ilgilidir. Preeklampside maternal mortalite ¢ok
nadir olmasina karsin (12), eklampside bu oran, %0-17.5 arasinda degismektedir
(12,91,96).

Preeklampsi multisistemik bir sorundur ve gelismis {iilkelerde tiim

gebeliklerin 0.4-2.8%’ini etkileyerek anne ve bebekte morbidite ve mortaliteye



neden olmaktadir. Hastaligin gelisimini Onleyecek (hipertansiyon ve eklamptik
nobetin komplikasyonlarin1 onlemekten veya azaltmaktan baska) tatmin edici bir

tedavi yoktur ve tek basarili tedavisi erken dogumdur (99-103).

Bu calismanin amaci, klinigimizde son 15 yilda tedavi edilen hipertansif
gebeliklerde, literatiir 15181inda anne ve bebek morbidite ve mortalitesi arastirmak ve
ayrica, oldukca sik goriilen ve hayati tehdit eden bu hastaliklarda literatiire gore

durumumuzu karsilastirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tamim

Hipertansiyon gebelik sirasinda goriilen en yaygin sistemik rahatsizliktir (1).
Gebelik sirasinda hipertansiyon tanisi konulan bayanlarin yaklasik % 70’1 gebelige
bagli hipertansiyon-preeklampsi tanis1 almaktadir. Gestasyonel hipertansiyon-
preeklampsi terimi genis spektrumda kullanmilan bir tamimdir. Bu spektrum kan
basincinda orta diizeyde yiikselmeden, cesitli organ bozukluklarina sebep olan akut
gestasyonel hipertansiyon; preeklampsi; eklampsi; ve hemoliz, karaciger enzim
yiiksekligi, trombosit diisiikliigii (HELLP) ile seyreden tablolar1 da kapsayacak
derecede ciddi seviyelere varan yiikseklikleri kapsamaktadir. Gebelik sirasinda
olusan hipertansiyon, tiim gebeliklerin % 6 ile % 8’inde goriilmektedir (1).

Hipertansiyon tanisi, Korotkof faz V diyastolik sesi saptamada kullanildig1
zaman, kan basincinin 140/90 mm Hg ya da daha yiiksek bulunmasi ya da ortalama
arterial basincinin 105 mmHg ve iizerinde saptanmasi ile konur. Kan basincindaki
yiikseklik, alt1 saat ara ile alinan iki ol¢iimde saptanmalidir. Odemin tanisal kriter
olarak kullanilmasi terkedilmistir; zira pek ¢ok normal gebede bulundugundan ayirt
edici ozelligi yoktur. Ge¢miste sistolik basingta 30 mmHg; diastolik basingta ise 15
mmHg’lik artis mutlak kan basinci degeri 140/90 mmHg nin altinda olsa da tanisal
kriter olarak kullanilmakta idi. Bu kriter de artik onerilmemektedir; ciinkii, bu
gruptaki olgularda kotii gebelik sonuclarinin  artmadigi  yoniinde kanitlar
bulunmaktadir. Ancak bu gruptakiler siki izlenmelidirler (2).

Gebeligin neden oldugu hipertansiyon genellikle gebeligin 20. haftasindan
sonra ortaya ¢ikmaktadir. Nadiren trofoblastik hastalik ve ¢cogul gebelik durumunda
20. haftadan once ortaya ¢ikar. Gebelikte goriilen hipertansiyon gebelik oncesinde
var olan bir hadise olabilecegi gibi gebelige sekonder gelisen bir durum da olabilir,
veya gecici bir olay olarak karsimiza ¢ikabilir. Gebelikte ortaya c¢ikan
hipertansiyona, proteiniiri ve/veya 6dem eklenirse bu duruma "preeklampsi” adi
verilir. Tabloya konviilzyonlarin eklenmesi ile “eklampsi” adini alir. Anne
mortalitesinin basta gelen nedenlerinden biri olup, toplam perinatal mortalitenin

%20 ila  %25'inin  gebelikle iliskili  hipertansiyondan  kaynaklandigi



diisiiniilmektedir. Ayrica fetal bilytime kisitliligl ve preterm dogum, maternal 6liim

nedeniyle maternal-perinatal morbidite ve mortalitesini artirmaktadir.

2.2. Insidans

Gebelerde hipertansiyon insidansi tiim diinyada farkli toplumlarda farkli
oranlarda goriilmektedir. Genel insidans %6-20 dir. Agir preeklampsiye %1°den az,
eklampsiye ise %0.1 oraninda rastlanmaktadir. Eklampsi insidansi gelismis
iilkelerde 1:2000, gelismekte olan iilkelerde 1:100-1:1700 olarak bildirilmistir
(3,4,7,8).

2.3. Risk faktorleri

Her ne kadar insidansta cografi ve irksal farkliliklar bildirilse de, farkh
populasyonlardaki preeklampsinin gelisiminde pek ¢ok risk faktorii tanimlanmigtir
(Bkz. Tablo 2.1). Gebelige bagli hipertansiyon oncelikle nulliparlarin hastaligidir
(5). ABD’de tiim nullipar gebeliklerde insidans1 %6-7°dir. Siyah irktan olmanin
hastalik icin bir risk faktorii olusturdugu pek cok yayinda belirtilmistir. Preeklampsi
ve eklampside ailesel yatkinlik da mevcut olabilir. Bu nedenle ailede preeklampsi
hikayesi olusu onemlidir ve riski 6 kat artirdig1 ifade edilmektedir. Resesif gecisli
tek gen mutasyonu sonucu ya da parsiyel penetrasyon gosteren dominant bir gene
bagli olabilecegi gibi multifaktoryel olabilir (6).

Preeklampsiye neden olabilecegi belirtilen diger risk faktorleri olarak
asagidaki durumlar belirtilmektedir: Triploidi, erkek fetus, sakrokoksigeal teratom,
hipertiroidizm, bariyer kontrasepsiyon yontemleri, yardimeci iireme teknikleri, idrar
yollar1 enfeksiyonlari, hiperemezis, epilepsi, migren (9). Bunlarin preeklampsi ile

birlikteligi tam olarak kanitlanmamustir.

2.4. Etyoloji

Preeklampsinin etyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Ama trofoblastik
dokunun varliginda ortaya c¢ikan bir sendromdur. Kesin tedavisinin gebeligin
sonlanmas1 olmast da bunu acik¢a gostermektedir. Yine plasentasyonda defekt ya
da hiperplasentasyon olan molar gebelik ve cogul gebelik gibi durumlarda
preeklampsi riski artmakta ve koryonik villuslarin bu olgularda normal gebeden

fazla olmasi sorumlu tutulmaktadir (6,10). Myometriumdaki arterlerin trofoblastlar



tarafindan invazyonunda problem olan gebeliklerde azalmis plasental akim ve
bunun sonucunda preeklampsi ve IUGR gozlenmektedir.

Preeklampsi etyolojisi hakkinda yapilan yogun arastirmalar sonucu kabul
goren 4 hipotez bulunmaktadir. Bu hipotezler sirasiyla: Uteroplasental iskemi, ¢ok
diisiik dansiteli lipoprotein ve albuminin toksisite Onleyici aktivitesi, immun

nedenler, genetik yatkinliktir.

Tablo 2. 1. Preeklampsi riskini artiran faktorler.

1) Onceki gebeliklerde preeklampsi
2) Ailesinde preeklampsi-eklampsi hikayesi
3) Nulliparite

4) Siyah 1rk

5) Cogul gebelik

6) Obezite

7) Polihidramnios

8) Molar gebelik

9) Diabetes mellitus

10) Kronik hipertansiyon

11) Renal hastalik

12) Geng yas

13) Diisiik sosyoekonomik yap1

14) Non immun fetal hidrops

15) Bag dokusu hastaliklari

16) Kalittim




2.4.1. Uteroplasental Iskemi:

Preeklampside normal gebelige gore uteroplasental kan akiminda belirgin
azalma gozlenmektedir ve fizyopatolojik degisikliklerin bu iskemi tarafindan
baslatildig1 ileri siiriilmektedir (11-13). Plasental iskeminin bir sonucu olarak
trofoblastlarin asir1 migrasyonu ve sinirin disina ¢ikisi, muhtemelen bu endotelyal

hiicre disfonksiyonuna sebep olmaktadir.

2.4.2. Cok Diisiik Dansiteli Lipoprotein (VLDL) ve Albuminin Toksisite
Onleyici Aktivitesi:

Preeklampside dolasimdaki serbest yag asitleri (FFA) hastaligin klinik
olarak ortaya cikisindan 15-20 hafta once yiikselir (14). Gebelikte enerji
gereksinimi artist VLDL artis1 ile yansitilir. Albiimin konsantrasyonu diisiik olan
kadinlarda ekstra FFA’y1 adipoz dokudan karacigere tagimak toksisite Onleyici
aktiviteyi azalup VLDL toksisitesini arttirir, endotelial hiicrelerde trigliserid
toplanir. Bu durum endotelial hiicre hasarina neden olur (14). FFA artis1 ve
endotelial hiicrelerde trigliserid toplanmasi preeklampsinin erken déoneminde ortaya
cikan oldukga iyi bir gostergedir (15-19. Bu artmis enerji gereksinimi yaninda ya
iskemi-reperfiizyon mekanizmasi, ya Iokosit aktivasyonu ya da her ikisine bagh

olarak sitokin aracili oksidatif stresi gosterir (16,17).

2.4.3. immun Nedenler

Desidual Iokositler ile sitotrofoblast hiicreleri arasindaki etkilesim normal
trofoblast invazyonu ve gelisimi i¢in gereklidir. Bu immun maladaptasyon spiral
arterlerin endovaskiiler sitotrofoblast hiicreleri tarafindan yiizeysel invazyonuna ve
artmis desidual sitokinlerin, proteolitik enzimlerin ve serbest radikallerinin sebep
oldugu endotelyal hiicre disfonksiyonuna yol acar. Preeklampside goriilen
lezyonlarin nedeninin immunolojik oldugu ileri siiriilmiistiir (12,20). Preeklamptik
ve eklamptik hastalarin plasenta, bobrek, glomerul ve karaciger Kuppfer
hiicrelerinde IgG ve C3’den olusan immiin kompleksler saptanmistir (20). HLA-A
ve HLA-B antijenleri i¢in homozigot olan gebelerde siddetli preeklampsi daha sik
goriilmektedir. Anne ve fetus arasindaki artmus HLA (human 16kosit antijeni)

uyusmazIigl ve azalmis immiin cevap sorumludur (12,24).



2.4.4. Genetik Yatkinhk

Preeklampsi ve eklampsinin gelisimi bir resesif gene veya tam olmayan
penetransa sahip dominant bir gene bagli olabilir. Penetrans fetal genotipe bagh
olabilir. Liston ve Cooper (21,22) hastaligin genetik temelini One siirmiistiir.
Aragtirmacilar eklampsili kadinlarin kiz cocuklarinda gelinlerine gore daha yiiksek
risk saptamislar ve resesif bir genden bahsetmiglerdir. Bununla birlikte
multifaktoryel kalittmin da géz ardi edilmemesi gerektigi belirtilmektedir (21,22).
Siddetli preeklampsi ve eklampsi ailesel yatkinlik gosterir. Preeklampsi gelisimi tek
resesif gen veya inkomplet penetrans gosteren dominant bir gene bagl olabilir.
Diger bir olasilik da multifaktériel kalittmdir (22,23). Preeklampsiye yol acan tek
bir major gen yoktur. Ciinkii monozigotik ikizlerde bu uyum gosterilememistir.
Fetal genotipin etkisi preeklampsi ve kromozomal anormalliklerin birlikteligi ile
gosterilmistir (22). Ote yandan eklamptik annelerin kizlarinda, ayni annelerin
eklamptik olmayan gebeliklerine gore daha fazla preeklampsi goriilmesi fetal
genotipin preeklampsiye yatkinlikta rol oynayabilecegini diisiindiirmektedir (23,24).

Abortus ve preeklampsi arasindaki epidemiyolojik baglanti preeklampsiye
olan genetik predispozisyonun prezentasyon ile iligkili oldugu goriisiinii destekler
(25). HLA ile ilgili net kanit bulunamamistir. Birkag¢ calismada hastalar ve eslerinde
artmis HLA uygunlugu saptanmistir (22). Bir yandan HLA-DR-4 preeklampsi ile
iligkilendirilirken diger taraftan HLA-A23/29, B44 ve DR7 haplotiplerine sahip
annelerde preeklampsi ve IUGR insidansinin daha yiiksek oldugu belirtilmektedir.
HLA-G ile IUGR birlikteligi de gosterilmistir (26).

Birinci kromozomdaki anjiotensinojen geninin T235 varyanti preeklampsi
ile iliskili bulunmustur (26,27). Morgan ve ark. (28) anjiotensinojen geni acisindan
homozigot olan gebelerde spiral arter remodeling kusuru oldugunu, bunun da
preeklampsi i¢in predispozisyon olusturdugunu gostermislerdir. Buna ek olarak
aktive protein C rezistansina neden olan faktor 5 Leiden mutasyonu da
patofizyolojide yer tutuyor olabilir (29). Faktor 5 Leiden prokoagulan aktiviteyi
sagladig1 icin, mutasyonu tromboemboli yoniinden predispozisyon olusturur. Bu
mutasyon gebelikte tromboembolik olaylar1 %60 oraninda arttirir (30).

Nikotinamid adenin diniikleotid (NAD) yetmezligi olan bir ailede artmis

siddetli preeklampsi ya da eklampsi insidans1 nedeniyle etiyolojide tiimor



nekrotizan faktor alfa (TNF-) ile diizenlenen genetik mitokondrial disfonksiyonu
akla getirmistir. Lokositlerdeki artmis TNF-o ekspresyonu artmig TNF-1 varyanti
ile birlikte olup preeklampsinin yiiksek TNF-o ekspresyonuna neden oldugu
bilinmektedir. Yakin zamanli bir genom arastirmasi, 4. kromozomun uzun

kolundaki bir bolgenin preeklampsiden sorumlu lokus olabilecegini gostermistir
31).

2.5. Patofizyoloji

Spiral arterlerdeki ylizeysel endovaskiiler sitotrofoblast invazyonu ve
endotelyal hiicre disfonksiyonu, preeklampsinin iki anahtar mekanizmasi olarak
belirtilmektedir (32). Hastalik, plasental ve spiral arterlerin bozulmus ekstravilloz
trofoblast invazyonu ile baglar ve vaskiiler dilatasyonun olmamasi, plasental
perfiizyonun yeniden diizenlenmesinde basarisizlikla sonuglanir. Normal olarak,
fetal trofoblastik hiicreler bazal arterlerden yiikselen, myometriumu uterusun
desidual bolgesine kadar penetre eden spiral arterlerin endotelini, internal elastik
laminasini, muskuloelastik media tabakasinm1 isgal eder (33,34). Vaskiiler
degisiklikler intervilloz araliktan myometrium tcte birlik i¢c kisma kadar uzanir.
Genellikle bu islem 20 haftalik gestasyonda tamamlanir. Biiyiiyen fetusun
ihtiyaglarimi kargilamak icin elastik miiskiiler arterler caplarin1 4-6 kat artirip,
yilksek akimli diisilk direng sistemine gecerler. Preeklampside bu olaylar
gerceklesmez, meydana gelen patolojik durum "akut arteroz” olarak adlandirilir.
Bunun yani sira, aktive olmus trombositler, endotel proliferasyonuna neden olan,
artmis miktarlardaki trombosit kaynakli biiyiime faktoriinii (PLGF) tiretirler.

Notrofiller de, muhtemelen endotelin ile aktive olurlar ve lizozomal enzim
elastaz1 serbest birakirlar. Diger anormallikler vazoaktif peptitlerin anormal
yikimina baglh olarak, dolasan prostasiklinin azalmas1 ve tromboksan, endotelin-1
fibronektin ve trombomodulinin seviyelerinin artmasim igerir. Vasokonstriktorler
ve vasodilatatorler aras1 dengesizlik vazokonstriiksiyon lehinedir. Insiilin diizeyleri
artar ve insiiline hiicresel kalsiyum yanit1 degisir ki bunlar gebeligin normal insiilin
rezistansinin artmasina neden olur. Bir baska teoriye gore, lokal antijen bloke edici
faktorlerin yetersizligi nedeniyle fetusa kargt olusan maternal immun yanitlarin,
plasentanin hasarlanmasina sebep oldugu, immunolojik uyumsuzluk durumudur.

Sonugta, iki antijen olarak farkli dokular arasi dogal tolerans hasar goriir.
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Dolagimdaki lupus antikoagiilan, antifosfolipid ve anti-endotelial hiicre antikorlarin
bu olaya daha da katkida bulunabilirler.

Gebeligin erken haftalarinda sitotrofoblast hiicreleri dallanan villuslara
dogru go¢ etmeye baslarlar ve sinsityotrofoblastlara dogru trofoblast kabugunu
penetre ederek sitotrofoblast kolonlarini olustururlar. Trofoblast hiicreleri desiduaya
dogru migrasyona devam ederler ve plasental yatak altindaki myometriumda
kolonize olmaya baslarlar. Sitotrofoblast hiicre kolonlar1 spiral arterlere ulastiginda
trofoblast hiicreleri liimen igine yerleserek intraluminal tikaci olustururlar.
Endovaskiiler trofoblast hiicreleri spiral arterlerin endotel hiicrelerinin yerine geger
ve media tabakasini invaze ederler. Boylece medianin elastik, miiskiiler ve néral
yapilart hasara ugrarlar. Endovaskiiler sitotrofoblast hiicrelerinin normal adezyon
reseptor fenotiplerini degistirdikleri ve bdylece yerine gegtikleri endotel hiicrelerini
taklit ettikleri gosterilmistir. Bu taklitteki basarisizlik preeklampsi ile iliskili olabilir
(33).

Gebelik maternal kardiovaskiiler fizyolojide belirgin degisiklikler yaratir.
Sistemik vaskiiler diren¢ azalmistir, nabiz basincinin genislemesi ile birlikte kan
basincinda diisme vardir. Kan hacmi artmistir. Kardiyak debi, atim hiz1 ve atim
hacmiyle yiikselir. Bu degisiklikler gebeligin steroid hormonlarina baglidir ve bu
degisiklikler ilk trimesterde, plasental yatakta hemodinamik degisiklikler
olugsmadan 6nce baslar. Uterus dolagimi iki komponente sahiptir; myometriuma ve
plasental yataga olan kan akimi. Bunlar ayr1 kontroller altindadir. Myometriuma
olan kan akimi, gebeligin ¢ogunda az ¢ok otoregiilasyon ile kontrol altindadir. Fakat
plasental akim normal gebelikte pasif 6zelliktedir. Normal gebelikte uteroplasental
yataga olan kan akimi artis1 sonucu olarak uterin akimda belirgin artis olur. Bu,
vaskiiler yataktaki basing farkinin azalmasi ve belli bir noktaya kadar vaskiiler
direncte azalma ile olur (35). Vaskiiler direncteki azalma, ikinci trimesterde diisiik
rezistansl bir arteriovendz sant halini alan derin uterus damarlarindaki fiziksel
degisikliklere baglanmaktadir. Uteroplasental damarsal yatakta masif genisleme
vardir. Bu da plasenta biiylidiik¢ce plasental yataga eklenen damar sayisinda artma
ile birliktedir.

Insan gebeliginde uterus kan akimi termde 700ml/dk (total kardiyak debinin

%10’u) olarak tahmin edilmektedir. Bunun da %80’i plasental yatagin derin
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kisimlarina gitmektedir. Bu akim uterus agirligi, uterus komponentleri, oksijen
titketimi ile iliskilidir ve gebelik siiresince sabit kalmaktadir (36). Damar sayisinin
artmasina ilaveten damar karakterinde de oldukga farkli degisiklikler olur. Spiral
arterler uteroplasental arterlere doniisiirler. Bu yaklasik olarak 12. haftada baglar ve
yaklagik 18-20. gebelik haftalarinda maksimuma ulasir. Bundan sonra plasental
invazyonun ikinci kismi1 olan trofoblast tabakalarinin ilerleyisi baslar (37-39).

Bu olusan damarlar goriintii ya da islev olarak arterlere benzemez.
Sitotrofoblastlarin damar liimenine ve damar duvarina invazyonu ile damarin kas
tabakasinda  dejenerasyonlar  gozlenir.  Arterler olduk¢a  siki  spiral
konfigurasyonlarim1  kaybeder, diizlesir ve masif bir dilatasyon goriiliir.
Trofoblastlar, myometrial segmente ulagmak i¢in spiral arterler boyunca ilerler ve
sonucta bahsedilen vaskiiler degisiklikler gelisir. Sonugta plasental yatak
damarlanmasi gebeligin basindaki spiral arterlerden ¢ok kivrimli venlere benzer. Bu
damarlar desidua tabakasi i¢inde yaygin olarak dagilirlar. Bu sirada muskuloelastik
yapilarim1 kaybederler ve sonugta sistemik vazoregiilatuvar bilesenlere ve basing
degisikliklerine yamit Ozelliklerini kaybederler. Uterin arter istmus seviyesinde
dallanir, bu dallar myometriuma girmeden Once arkuat ag olarak korpusa ve
servikse dogru yol alirlar, myometriuma giren dallar (radial arterler) plasental
yataga yaklasirlar. Normal gebeligin basinca bagli olumlu pasif damarsal
degisiklikleri myometrium ve desidual tabakalarin bilesimindeki bazi radial arterleri
de etkiler. Bu bilesime yakin, bazal arter agi myometrial-desidual bilesimin
kanlanmasin1 saglar. Spiral arterler de plasental yatagin kendisinin kanlanmasini
saglar. Trofoblast invazyonunda ve damar transformasyonundaki yetersizlikler,
preeklampsi  ve  plasental kaynakli intrauterin  biiyiime  kisithliginin
patofizyolojisinin altinda yatan gercektir (32,37). Trofoblast gog¢ii tamamen
basarisizlia ugrayabilir ya da desidual-myometrial kesisim noktasinda
duraklayabilir. Fizyolojik vaskiiler transformasyonlarin eksikligi sonucu plasentanin
her iki tarafinda kardiyovaskiiler fonksiyonlar ciddi olarak etkilenir. Bunlarin ¢ogu
doppler velositometri ile saptanabilir. Hemodinamide kotiilesme, siiregelen
plasental yatak hasar1 ve infarkti sonucu olusur ki, bu hasar ve infarkt
preeklampsi/IUGR i¢in patognomonik gibi goriinmektedir (39,40). Plasentalasma

sonucunda, maternal uteroplasental ve fetal umbilikal plasental dolagimlar arasinda



12

temas olusur. Perfiizyondaki uyumlu diizen sonucu her iki dolasim arasindaki
oksijen ve besin aligverisi ve artik maddelerin uzaklastirilmasi saglanmis olur. Her
iki dolasimin da bu aligverisin kontroliinde pay1 var gibi goziikmektedir. Eger
embolizasyon ile maternal uteroplasental akim azaltilacak olursa, fetal umbilikal
akimda bir azalma meydana gelir (41). Bu durumda fetus hayati 6nem tasiyan
organlara Oncelik verilmek iizere kardiyak debinin dagilimini yeniden diizenler.
Bunun aksine, fetal Sliimden sonra agikga goriilebilecegi gibi, fetal umbilikal
dolasim uteroplasental perfiizyonu etkileyebilir. Yiikseklik arttikca, uterin kan
akimindaki artisa paralel olarak fetal dolasim hizi da artmaktadir. Perfiizyon
dengesinin nasil saglandig1 acik degildir, ama vazoaktif prostaglandinler arasindaki
dengesizlik, toksik vazokonstriktorlerin olusumu ya da bunlarin her ikisi beraber
olaya dahildir (42). Benzer sekilde, erken gebelikte belirgin uyumsuzluklarin dnemi
de tam anlagilamamistir. Preeklampsinin baslica olaylarindan biri gelisen
hipertansiyondur. Kan basincini etkileyen iki faktor kardiyak output ve periferik
damar direncidir.

Magnezyum, kardiyovaskiiler sistemde ¢esitli biyolojik fonksiyonlar1 olan
esansiyel bir elementtir. Hiicresel diizeyde, magnezyum kontraktil proteinleri regiile
eder, transmembran kalsiyum, sodyum ve potasyumun transportunu diizenler.
Hiicre dis1 magnezyum diizeylerinde kiiciik degisimlerin kardiyak uyarilabilirlik ve
vaskiiler tonus, kontraktibilite ve reaktivite iizerine Onemli etkileri vardir.
Magnezyum diizeylerinde azalma ile arterlerde vazokonstriiktor ajanlara yaniti
artirir, vazodilatator cevap azalir, periferal direng artar ve kan basinci yiikselir (43).
Magnezyumun vaskiiler foksiyonlar tizerine etkisi Tablo 2.2’de gosterilmistir.

Normal gebelerde kalp debisi 1. trimesterde gebe olmayan kadinlarin %30-
50’si kadar artar, sonra artis durur ve gebeligin sonuna kadar aym seviyede kalir.
Oysa preeklamptik hastalarda bu artis durmaz ve gebeligin sonuna kadar devam
eder. Yine normal gebelerde periferal damar direnci %25 azalirken
preeklamptiklerde artar. Bu artis preeklampside goriilen yiiksek tansiyonun ana
nedeni olarak gosterilmektedir Artmis vaskiiler dirence; angiotensin I,
katekolaminler, vasopressin gibi endojen hormonlara karsi damar seviyesindeki
degisikliklerin neden olabilecegi diisiiniilmektedir. Normal gebelerde anjiotensin

II’ye bir direng olusurken preeklamptiklerde tersine artmig bir hassasiyet mevcuttur.
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Bu artmis hassasiyet 17. haftadan baslayarak ortaya cikabilmektedir. Boylece
preeklampsi gelisme riski olanlarin, hastalik klinik olarak asikar hale gelmeden, 8-
12 hafta oOncesinden bilinebilecegi belirtilmektedir. Angiotensin II'nin damar
direncine yaptig1 etki muhtemelen damar endotelinde sentezlenen prostaglandinler
iizerinden olmaktadir. indometazin ve aspirin gibi inhibitorlerin kullanimiyla damar

duvarmin anjiotensin II’ye verdigi cevap azaltilabilmektedir.

Tablo 2. 2. Magnezyumun vaskiiler fonksiyonlar lizerine etkisi (43).

Diisiik magnezyum diizeyinin vaskiiler etkileri:
Endotelial permeabilite artar.
Endotel-bagiml vazodilatasyon azalir.
Vazokonstriiktor ajanlara vaskiiler cevap artar.
Vascular tonus artar.
Vazoaktif ajan ve sitokin tiretimi artar ( ET-1, katekolaminler).
Endotel bagimli vazodilatator iiretimi azalir ( prostasiklin).
Oksidatif stres artar.

Yiiksek magnezyum konsantrasyonunun vaskiiler etkileri:
Vazodilatatorlere cevapta artis,
Vazokonstriiktor ajanlara cevapta azalma,
Vazorelaksasyonda artma,

Vaskiiler kontraktilite azalir.

Normal gebelerde hem prostasiklin hem de tromboksan A,’de artis gdzlenir.
Fakat denge prostasiklin lehinedir. Damar endoteli tarafindan iiretilen prostasiklin
potent bir vazodilatator ve anti-platelet agregan bir maddedir. Plateletler ve
trofoblastlar tarafindan iretilen tromboksan A, ise vazokonstriktér ve platelet
agregatdr olarak gorev yapar. Preeklamptik hastalarda tromboksan A,/ prostasiklin

orani artar. Bunun nedeni olarak preeklamptik hastalarda hasar gormiis endotel
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hiicrelerinden prostasiklin {iiretiminin azalmasi sonucu platelet aktivasyonunun
artmasit ve tromboksan Aj’nin salinmasimma neden olmasi gosterilmektedir.
Boylelikle artmis tromboksan A,/ prostasiklin orami ortaya cikar. Bu da vaskiiler
tonus artisina ve yiikselmis vaskiiler basinca neden olur. Normal gebelerde toplam
kan hacmi 2. trimesterin sonunda %50 oraninda artmistir. Bu artisa eritrositlerden
cok, artmis plazma voliimii neden olur. Bu da fizyolojik anemiye sebep olur.
Preeklamptiklerde kan hacmindeki toplam artis ancak %16 seviyelerinde
kalmaktadir. Bunun neden oldugu hemokonsantrasyon perfiizyonu bozmaktadir.
Ancak bu hastalarda artmig damar tonusu ve vazospazm nedeniyle akut bir kanama
olmazsa intravaskiiler kompartmandaki eksiklik sorun yaratmaz. Klinik olarak
preeklampsinin siddeti artttkca hemokonsantrasyon oraninin arttigr  goriiliir.
Preeklamptik hastalardaki endotel hasar1 mikroanjiopatik hemoliz nedeniyle
olabilir. Preeklampside goriilen trombositopeni, alyuvarlarin pargcalanmasi, artmis
fibronektin, azalmig antitrombin III ve alfa2-antiplazmin seviyeleri, endotel hasari,
bunu izleyen pihtilasma ve fibrinolizin sonucu olarak ortaya c¢ikabilir (44). Bu
faktorlerin seviyelerindeki degisiklikler preeklampsinin taninmasinda ve ozellikle

kronik hipertansiyondan ayriminda 6nem tasimaktadir.
2.6. Morfolojik Ve Fonksiyonel Organ Degisiklikleri

2.6.1. Kardiyovaskiiler Sistem

Preeklampsi hipovolemi, hipertansiyon ve artmis sistemik vaskiiler direng
ile karakterizedir (45). Hipovolemi vasokonstriksiyon, kapiller yataktan sivi kaybi
veya baska bir nedene bagli olabilir. Kan akiminin direkt 6l¢iimii ile bir¢ok organin
perfiizyonunun azaldigi bilinmektedir. Yine preeklamptik gebelerde tedavi oncesi
yapilan olgiimlerde normal sol ventrikiil dolma basinci, artmis sistemik vaskiiler
direng¢ ve hiperdinamik ventrikiiler fonksiyon bulunmustur (46).

Preeklamptik gebelerin azalmis intravaskiiler kompartmanlar1 vazospazm
nedeniyle disaridan verilen sivi ile doldurulamaz. Bu hastalara fazla sivi
verildiginde normal olan sol ventrikiil dolma basinci ve buna bagh kardiyak debi de
artacaktir. Preeklamptik gebeler fazla sivi kadar voliim kaybina da hassastir.
Dogumdan birkag¢ saat sonra vazospazmin ¢oziilmesi ile voliim artar ve hematokrit

degeri diiser.
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2.6.2. Santral Sinir Sistemi ve Beyin

Preeklampside beyine giden kan akiminda ve serebral oksijen
metabolizmasinda herhangi bir degisiklik olmamasina ragmen normal gebelere
oranla serebral vaskiiler direncte belirgin bir artis olmaktadir. Eklampsi nedeniyle
Olen hastalarin iigte birinde petesiden genis hematomlara kadar uzanan serebral
kanamalar goriilmiistir. Eklamptik konviilzyonlardan sonra hastalarin %75’ inde
spesifik olmayan, ge¢ici, anormal elektroensefalogram bulgular1i mevcuttur (47). Bu
hastalarin bilgisayarli tomografi goriintiilerinde lokal 6édem ve kanama ile uyumlu

olabilecek kortikal hipodens alanlar dikkati ¢ekebilir.

2.6.3. Hematopoetik Sistem

Biitiin preeklamptik gebelerde hematolojik bozukluk olmasi sart degildir.
Goriilen patolojiler sunlardir; trombositopeni, bazi pihtilasma faktorlerinin
miktarinda azalma, hemoliz.

Preeklampsi-eklampsi olgularinda maternal trombositopeni goriilmektedir.
Dogumdan birkag giin sonra normal seviyeye cikar. Trombositopeninin her hastada
derecesi farklidir. Trombositopeninin etyolojisinde trombosit baglayan antikorlar
sorumlu tutulmustur (48). Koagiilasyon sistemindeki degisiklikler preeklampside
klinik olarak belirgin degildir. Von Willebrand faktoriin aktivitesinin Faktor VIII
aktivitesine oran1 artmistir. Antitrombin III seviyesi ise azalmistir (49).

Agir preeklampsi ve eklampsi olgularinin %7’ sinde dissemine intravaskiiler
koagiilasyon (DIC) goriilmektedir. DIC’te intravaskiiler prokoagiilanlarda azalma,
fibrin yikim {iriinlerinde artma ve mikrotrombiislere bagli son organ hasart vardir
(50). DIC’in preeeklampside olus mekanizmasinda vazospazma bagli endotel hasari
sorumlu tutulmaktadir. Yine vaskiiler fibronektinin preeklampside yiiksek
bulunmasi bu goriisii desteklemektedir (51). Hemolizin olus mekanizmasi;
vazospazma bagli endotelyal yiizeyin bozulmasi, trombositlerin bu yiizeylere
yapigmasi, fibrin birikimi ve sonugta mikroanjiopatik hemolizin gerceklesmesi
seklinde agiklanir.

Agir preeklampsili ve eklampsili hastalarin eritrositlerinin morfolojisi
incelendiginde sizositosis ve ekinositosis goriilmiig, bu degisiklikler normal

gebelerde gozlenmemistir.
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2.6.4. Bobrekler

Gebelik sirasinda bobrek kan akimi ve glomeriiler filtrasyon orani artar.
Fakat preeklamptik hastalarda normal gebelere kiyasla renal perfiizyon %?20,
glomeriiler filtrasyon oram1 %32 oraninda azdir. Preeklamptik hastalardan alinan
renal biyopsilerde hastaliga ait degisiklikler izlenebilir. Bu hastalarin glomeriiler
kapiller endotelinde sisme ve bununla birlikte endotel hiicrelerinin altinda ve
aralarinda fibrinojen derivelerinin depozitleri goriiliir. Bu yapiya Spargo ve ark.
(52) tarafindan glomeriiler kapiller endoteliyozis adi verilmistir. Glomeriiler

degisiklikler ancak postpartum haftalar sonra normale donebilmektedir.

2.6.5. Karaciger

Preeklampsi ile birlikte goriillen hemoliz, yiikselmis karaciger enzimleri,
diisiik platelet sayisi ile karakterize bir durum olan HELLP sendromu tariflenmistir.
Serumda karaciger enzimlerinin yiikselmesinin muhtemel sebebi, karaciger
lobiillerinin  periferinde goriilen periportal hemorajik nekrozlar seklindeki
lezyonlardir. Bu lezyonlardan ve kapsiilden olan kanamalar subkapsiiler
hematomlara neden olabilmektedir. Karaciger kapsiilii altindan olan kanama o kadar
ciddi boyutta olabilir ki, kapsiil riiptiire olup hayati tehdit edici intraperitoneal

kanamaya sebep olabilir.

2.6.6. Plasenta

Preeklampsi olgularinda uteroplasental kan akimi azalmaktadir. Normal
gebelikte trofoblastlarin invazyonu ile spiral arterler dilate, rezistansi diisiik
damarlara cevrilirler. Preeklampside trofoblast invazyonu defektiftir. Preeklamptik
hastalarin uteroplasental yapilarinda meydana gelen belirgin histolojik degisiklikler
hastalik icin patognomoniktir ve akut arteroz olarak adlandirilir. Bu degisiklikler;
endotel hiicre hasari, bazal membran biitiinliigliniin bozulmasi, platelet depositleri,
mural trombus, fibrinoid nekroz, intimal hiicre proliferasyonu ve myointimal
hiperplazi, diiz kas hiicre hiperplazisi, diiz kas hiicrelerinde ve myointimal genis
yag nekrozlari, damar liimeninde daralmaya neden olan vazospazmla birlikte diiz

kas hiicresi proliferasyonu gibi mikroskopik bulgular1 icermektedir.
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2.6.7. Endokrin Sistem

Normal gebelikte renin, anjiotensin ve aldosteron artarken preeklamptiklerde
gebe olmayan kadinlardaki diizeye kadar iner. Normal gebelerde anjiotensin ve
aldosterona karg1 direng varken preeklamptikler ise hassastir.

Preeklampside norepinefrinin pressor etkilerine duyarlilik ve iiriner
katekolamin atiliminda artis vardir (12,53). Bu olgularda vasodilatator etkili PGE,
ve PGI, (prostasiklin) miktar1 azalmig, vazokonstriktor etkili PGF, miktar1 artmistir
(54).

Human koryonik gonadotropin (HCG) seviyesi agir preeklampsi olgularinda
normal gebelere gore yiiksek, hafif preeklampsi hastalarinda ise ayn1 oldugu daha
onceki calismalarda goriilmistiir (55,56). Yine preeklampside human plasental
laktojen hormon (HPL) konsantrasyonu azalmis, atriyal natriiiretik peptid ise

yiiksek bulunmustur (57).

2.7. Smiflandirma

Gebelik sirasinda saptanan hipertansiyon birbirinden tamamen farkli iki
gruba ayrlir. Birincisi gebelikte ortaya cikip postpartum gerileyen gestasyonel
hipertansiyon, digeri gebelikten 6nce de varolan kronik hipertansiyondur (47).
Gebelikle birlikte goriilen hipertansiyon 1972 yilinda ACOG tarafindan klasifiye
edilip 1990’da ‘‘National Institute of Health (NIH) Working Group on
Hypertension In Pregnancy’’ tarafindan revize edilerek kabul edildi (59,60).
Buna gore:
-Kronik hipertansiyon
-Transient (gecici) hipertansiyon
-Preeklampsi-eklampsi
-Kronik hipertansiyona siiperempoze preeklampsi

Gebeligin neden oldugu hipertansiyon genellikle gebeligin 20. haftasindan
sonra ortaya ¢ikmaktadir. Istisna olarak, trofoblastik hastalik ve cogul gebelik
durumunda 20. haftadan 6nce ortaya ¢ikar. Gebelikte goriilen hipertansiyon gebelik
oncesinde var olan bir hadise olabilecegi gibi gebelige sekonder gelisen bir durum
da olabilir, veya gecici bir olay olarak karsimiza cikabilir. Gebelikte ortaya ¢ikan
hipertansiyona, proteiniiri ve/veya 6édem eklenirse bu duruma "preeklampsi” adi

verilir.
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Proteiniiri; en az 6 saat ara ile alinan idrar 6rneginde iki veya daha fazla kez
1+ ya da 2+ proteinin ¢ikmasi durumunda ya da 24 saatlik idrarda 300 mg’dan fazla
protein bulunmasi durumunda proteiniirinin varlifindan bahsedilir. Proteiniirinin
nedeni glomerul kapillerlerinin permeabilitesinde, 6zellikle albumin icin artig
olmasidir. Idrarda kaybedilen proteinin %50-60’1 albiimindir. Proteiniirinin artis1 ve
devami anne ve bebek prognozu acisindan kotii isarettir. Odem; preeklampsi
gelisiminde ilk ortaya ¢ikan bulgudur. Ekstemite ve yiizde sivi toplanmasi ile
karakterizedir. 12 saatlik bir yatak istirahatinden sonra sadece pretibial ddem olmasi
(+), tiim alt ekstremitelerde 6dem olmasi (++), karin cildinde ve yiizde 6dem olmasi
(+++) ve anazarka tarzinda 6dem olmasi (++++)ddem olarak adlandirilir. Beyin ve
akcigerde 6dem olmasi fatal olabilir. Ortaya cikan klinik tabloya gore siniflama

Tablo 2.3’te verilmistir.

Tablo 2. 3. Gebelikte Hipertansiyon Siniflandirmasi (61).

1. Gebeligin neden oldugu hipertansiyon
a) Proteiniiri ve patolojik diizeyde 6dem olmaksizin sadece hipertansiyon
b) Preeklampsi (proteiniiri ve/veya patolojik édem ile birlikte)
1) Hafif
2) Agir
¢) Eklampsi
2. Kronik hipertansiyon
3. Kronik hipertansiyonun siiperempoze olmasi

a) Siiperempoze preeklampsi

b) Siiperempoze eklampsi

2.7.1. Transient (Gegici) Hipertansiyon

Gebeligin ileri evrelerinde veya postpartum ilk 24 saatte latent veya gecici
hipertansiyonun belirdigi olgular olup preeklampsi veya Onceden varolan
hipertansiyon bulgular1 yoktur. Kan basinci postpartum déonemde normallesir, ancak
sonraki gebeliklerde hipertansiyon siklikla tekrarlar. Bu olgularda sonraki yillarda

biiyiik olasilikla esansiyel hipertansiyon gelisecektir (59).
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2.7.2. Kronik Hipertansiyon

Gebelikten once varolan ya da 20. gebelik haftasindan 6nce hipertansiyon
tanis1 konan olgulardir. Postpartum altinci haftadan sonra da hipertansiyonun devam
etmesi ile kronik hipertansiyon tanist konulur (62,63). Hipertansiyon kriteri sistolik
kan basinci degerinin 140 mmHg ve iizeri, diastolik kan basincit degerinin 90
mmHg ve iizeri olarak saptanmasidir. Bu degerler 6 saat aralarla iki kez
gosterilmelidir (64).

Hipertansiyon Oykiisii bulunan multipar olgular disinda kliniginde retinal
kanamalar veya s1v1 sizintilari, kan iire azotu (BUN) degerinin 20 mg/dl’nin ya da
serum  kreatininin 1 mg/d’'nin iizerinde olmasi, radyolojik ya da
elektrokardiyografik olarak kardiyomegalinin gosterilmesi, diabetes mellitus, renal
hastalik, otoimmiin veya kollajen vaskiiler hastalik veya diger yatkinlik olusturucu
bozukluklar kronik hipertansiyona eslik edebilecek durumlar olup gebeliklerinde
yakin izlenmelidir (63,65). Tiim kronik hipertansif hastaliklar (Bkz. Tablo 2. 4)
nedenlerine bakilmaksizin preeklampsi-eklampsi gelisimi i¢in predispozandir.
Kronik hipertansif gebelerde ciddi risk artisi sozkonusudur. Tek basina kronik
hipertansiyon ya da kronik hipertansiyona siiperimpoze preeklampsi genel
popiilasyona gore perinatal mortalite ve ITUGR agisindan artmis risk tagimaktadir

(66-69).

2.7.3. Kronik Hipertansiyona, Siiperimpoze Preeklampsi

Kronik hipertansif gebede tabloya preeklampsi eklenirse her ikisinin ayri
ayrt oldugu duruma goére hem annede, hem de fetusta riski oldukg¢a arttirir. Bu
olgularin sonraki gebeliklerinde preeklampsinin daha erken ve daha siddetli

tekrarlama olasilig1 s6z konusudur (59,64).

2.7.4. Preeklampsi-Eklampsi

Preeklampsi 20. gebelik haftasindan sonra artmis kan basincina proteiniiri,
O0dem ya da her ikisinin eslik ettigi, maternal ve fetal morbidite ve mortaliteyi ciddi
olarak arttiran klinik bir tablodur. Tiim gebeliklerin %6-8’inde, ilk gebeliklerin
9%5-10’unda goriiliir (70-73). 1976’da Page ve Christianson (64) ortalama arteriyel
basing (OAB) degerleri kullanimin1 6nermis olup buna gore tani icin OAB’de 20

mmHg ve {izeri artis ya da onceki kan basinct degeri bilinmiyorsa 105 mmHg ve



20

tizeri degerler gereklidir. Ortalama arteryel basing asagidaki formiil ile
hesaplanmaktadir.
OAB-= [Sistolik KB + (2 x Diastolik KB) ]/3
Proteiniiri random 6rnekte 30 mg/dl ve iizeri veya dipstick ile 1+ ve iizeri ya
da daha saglikli bir degerlendirme ile 24 saatlik idrarda 300 mg ve iizerindeki
degerler olarak kabul edilir (2,64).

Tablo 2. 4. Kronik hipertansif hastaliklar (2).

Esansiyel ailesel hipertansiyon (hipertansif vaskiiler hastalik)
Arteryel anormallikler
Renovaskiiler hipertansiyon
Aort koarktasyonu
Endokrin hastaliklar
Diabetes mellitus
Cushing sendromu
Primer aldosteronizm
Feokromasitoma
Tirotoksikozis
Glomerulonefrit (akut ve kronik)
Renal hipertansiyon
Kronik glomerulonefrit
Kronik renal yetmezlik
Diabetik nefropati
Konnektif doku hastaliklart
Lupus eritematozus,
Skleroderma
Periarteritis nodoza
Polikistik bobrek hastaligi
Akut renal yetmezlik
Obezite
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Dipstick ile idrarda yapilan spot Olciimler hatali olabileceginden 24 saatlik
idrarda kantitatif 6l¢timler ile dogrulanmalidir (89). Proteiniirinin 8 ve 6zellikle 12
saatlik idrardan hesaplanabilecegi de One siiriilmektedir (111). Alt extremitelerdeki
O0dem normal gebelige bagli olabilecegi gibi preeklampside ddem bulunmasi sart
degildir. Sivi retansiyonu belirgin 6dem olmadan hizli kilo artisiyla kendini
gosterebilir. Ancak el ve yiizde goriilen 6dem daha anlamhidir.

Preeklampsi kendini iki formda prezente edebilir. Hafif ve agir preeklampsi
karsilastirmast Tablo 2. 5’de verilmistir. Siddetli preeklampside kan basinci
160/110 mmHg ve iizeri olup 5 gr/giin ve lizeri proteiniiri saptanir. Oligiiri (500
ml/24 saat), Serebral ve gorme degisiklikleri, epigastrik agri, pulmoner ddem veya

siyanoz tabloya eslik edebilir (60).

Tablo 2. 5. Preeklampsinin siddetini gosteren parametreler (2).

Bozukluk Hafif Siddetli
Diastolik kan basinci <100mmHg >110mmHg
Proteiniiri Eserden 1(+)’e kadar 2 (+) ya da daha fazla
Basagrisi Yok Var

Gorme bozuklugu Yok Var

Ust abdominal agr1 Yok Var

Oligiiri Yok Var
Konvulsiyon Yok Var (Eklampsi)
Serum kreatinin Normal Yiikselmis
Trombositopeni Yok Var

Karaciger enzim yiiksekligi Minimal Belirgin

Fetal biiyiime kisitlilig Yok Var

Pulmoner 6dem Yok Var

Eklampsi, gebelikte ya da postpartum alt1 hafta icinde genellikle varolan
preeklampsi  bulgularma konvulsiyon veya komanin eklenmesi olarak
tammlanmaktadir. Uciincii diizey bakim veren referans hastanelerinde daha fazla

gozlendigi bildirilmektedir. Ayrica antenatal takibe gitmeyen toplulukta ve cogul
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gebelikte daha sik gozlenmektedir (75-78). Eklampsi etkin tedavi edilmediginde
preterm eylem, intrauterin biilyiime kisithiligi, plasenta dekolmani, perinatal
morbidite ve mortaliteye yol agmaktadir (79).

Siddetli preeklampsi-eklampsiye atipik komplikasyonlarin eklendigi HELLP
sendromu daha nadir (80,81) ve daha ciddi bir klinik durumdur (82-85). HELLP
sendromunda maternal ve perinatal morbidite ve mortalite daha da artmistir (86,87).
HELLP sendromu ile komplike gebeler enfeksiyon, hepatik riiptiir-enfarkt,
kardiyopulmoner yetmezlik, DIC gibi ¢ok ciddi klinik tablolarla kars1 karsiyadir
(88).

Preeklamptik hastaligin derecesinin saptanmasinda Onerilen laboratuar
testlerinin baslicalar1 sunlardir: Hemoglobin-hematokrit, platelet sayimi, proteiniri,
serum kreatinin diizeyi, serum iirik asit diizeyi, serum transaminaz diizeyleri, serum
albumin, laktat dehidrogenaz diizeyleri, periferik yayma ve koagulasyon profili
(89).

Preeklampside bu testlerin diginda pek cok biyokimyasal degisiklik meydana
gelmektedir. Ozellikle erken tan1 amaciyla ya da riskli olgu izleminde fibronektin
gibi baz1 testler iizerinde durulmus, bunlar patofizyolojinin daha iyi anlasilmasim
saglamistir. Ancak daha once Ongrii degeri oldugu 6ne siiriilen testlerin duyarlilik
ve/veya Ozgiinliikleri yetersiz oldugundan rutin olarak onerilmemektedir (89).

Buna kargin riskli gebelerde 24. gebelik haftasinda bilateral uterin arter
doppler incelemesiyle daha yiiksek duyarlilik ve Ozgiinliikle preeklampsi ve
intrauterin gelisme geriliginin Onceden belirlenebilecegi ileri siiriilmektedir (90).

ACOG Ocak 2002 de yayimladigi biilteninde (Bkz. Tablo 2. 6), agir
preeklampsi tanmis1 icin asagidaki kriterlerden herhangi birinin varligin1 kabul
etmektedir.

Bazen preeklampsi tablosuna tonik-klonik tarzda konvulziyonlar eklenir, bu
tabloya "Eklampsi” adi verilir. Eklampsideki konvulziyonlar serebral korteks
kokenlidir. Yiizden ve iistten baglayarak, biitiin ¢izgili kaslara yayilir. Tonik
(kasilma) ve klonik (¢irpinma) seklindedir. HELLP Sendromu ise hemoliz (H),
yiikselmis karaciger enzimleri (EL) ve diisiik trombosit sayis1 (LP) ile karakterize,
ilk defa Weinstein tarafindan tanmimlanmis bir sendromdur. Trombosit sayisi

100.000/mm3’iin altindadir (91).
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Tablo 2. 6. Siddetli preeklampsi kriterleri.

1. Hasta yatakta istirahat halinde iken, en az 6 saat araliklarla 2 kere 0l¢iilen
kan basincinin 160/110 mmHg ve daha yiiksek olmasi
. 24 st idrar drneginde >5 gr veya 4 saat ara ile 2 idrar 6rneginde >3+ proteiniiri
. 24 saatte 5S00ml’den az oligotiri
. Serebral ya da gorsel rahatsizliklar
. Pulmoner 6dem veya siyanoz
. Epigastrik ya da sag iist kadran agrisi
. Karaciger fonksiyonlarinin bozulmasi

. Trombositopeni

O 0 N O N B~ W

. Fetusta gelisme geriligi
10. Serum kreatinin seviyesinde yiikselme

11. Mikroanjiopatik hemolitik anemi

2.8. Laboratuar Testleri

Preeklampsinin taranmasinda ve risk altindakilerin tespiti icin bugiine kadar
cesitli testler Onerilmistir. Fakat yeteri kadar dogru ve basit bir test heniiz
gelistirilmemistir. Gebelikte anjiotensin 2 reseptorlerinde olmasi gereken fizyolojik
azalmanin preeklamptiklerde olmayisi, vazopressine artmig bir platelet kalsiyum
cevabinin olusu, CD 63 gibi cesitli platelet yiizey antijenlerinin ekspresyonunda
artig cesitli calismalarda kullanilabilecegi belirtilen testlerdir (92). Fakat yeteri
kadar kullanigh degillerdir. 13 ve 20. haftalar arasinda azalmig {iriner
kallekrein/kreatinin oraninin preeklampsi i¢in prediktif oldugu ifade edilmistir.
200’iin altindaki degerlerde pozitif ongorii degeri %91 ve negatif Ongiirii degeri
%99 olarak belirtilmistir. Diger bazi yayinlarda ise idrar albiimin/kreatinin ve
kalsiyum/kreatinin oranlarinin tarama testi olarak kullanilabilecegi ifade edilmistir
(93).

Diger tarama testleri: plazma fibronektin seviyesi, atrial natritiretik faktor,
iiriner kalsiyum ekskresyonu, maternal serum kalsiyum metabolizmasi,

vazopressine karsi trombosit kalsiyum cevabinda degisiklik, ortalama trombosit
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voliimii, eritrosit yag asitleri, plazma homosistein konsantrasyonu, olarak sayilabilir

(94).

2.9. Klinik Ve Tam

Oturur pozisyonda, sag koldan, kalp hizasinda yapilacak kan basinci
Ol¢ciimiinde sistolik kan basincinin >140 mmHg ve diastolik basincinin >90 mmHg
olmasi, preeklampsinin ana olay1 olan, vazospazmin gostergesidir.

Erken preeklampside proteiniiri minimaldir. Fakat hastalik ilerledikge
proteiniirinin artmasi fetal morbidite ve mortalitenin de artacaginin en giivenilir
kamitidir.

Odem, preeklampsinin erken bulgularindan biri olmakla beraber yeteri kadar
spesifik olmadigindan yaniltici olabilir. Bir haftada 2 kg’dan fazla olan kilo artiglart
preeklampsi i¢in uyarici niteliktedir. Buna ragmen normal gebeliklerin % 35’inde
O0dem goriilir. Yine hizli kilo artisi olan gebelerin cogunlugu preeklampsi
gelistirmeyebilir. Diger yandan bu bulgularin olmadigi hastalarda preeklampsi
goriilebilir. Bu nedenle 12 saat istirahat sonrasi yiizii ve tiim viicudu kaplayan genel
bir 6dem ancak patolojik olarak kabul edilmektedir.

Artmis derin tendon refleksleri bir eklampsi ataginin habercisi olabilecegi
gibi normal gebelerde de bulunabilir. Yine, hiperrefleksi olmadan nobet de
gozlenebilir.

Retinal arterlerin spazmi hastalarin %85’inde goriiliir. Segmental arteriolar
spazm ya da jeneralize bir darlik seklinde kendini gosterir. Oksipital korteksteki ve
retinadaki damarlarda vazospazm, iskemi veya kanama nedeniyle gormeyle ilgili
bulanik gorme, cift gorme, korliik gibi semptomlar ortaya ¢ikabilir.

Azalmis serebral perfiizyon nedeniyle bas agrisi, bas donmesi, kulak
cmlamasi, uyuklama, bilincte degisiklikler meydana gelebilir ve bunlar yaklasan bir
eklamptik krizin habercisi olabilir.

Odem ve kanamaya bagl olarak Glisson kapsiiliinde gerilme, bulanti,
kusma, epigastrik agr1 ve hematemezise neden olabilir. Ciddi preeklampside hepatik
riiptiir goriilebilir.

Renal arter vazospazmina bagli olarak oligiiri, aniiri, hematiiri meydana
gelebilir. Renal fonksiyonlan degerlendirmek igin kreatinin kleransi bakilmasi

glomeruler filtrasyon hakkinda iyi fikir verir. Preeklampsinin gsiddeti arttikca
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kreatinin klerans1 azalir. Yine serum iirik asit, serum kreatinin ve BUN seviyeleri
preeklampsiyi gostermede onemli testlerdir.

Karaciger fonksiyon testlerini degerlendirmede serum SGOT, SGPT, LDH
kullanilabilir. Preeklampsinin siddetinde artisla birlikte hemokonsantrasyon ve
hipoalbuminemi gelisir. Serum fibrinojen seviyesi, protrombin zamani, parsiyel
tromboplastin zamani genellikle normaldir. Fibrinojen yikim iiriinleri artmistir.
Trombositopeni mevcuttur. Ozellikle <100.000/mm*den trombosit degerlerinde
HELLP acisindan dikkatli olunmalidir. Damar i¢i hemoliz ve bunun sonucu olarak

artmis bilirubin, LDH, SGOT degerleri de yine HELLP agisindan anlamlidir.

2.9.1. Roll-over Testi (Supin Pressor Testi)

28-32. haftalar arasindaki bir gebenin lateral pozisyondan supin pozisyona
getirildikten 5 dakika sonra oOlgiilen diastolik kan basincinda >20 mmHg artis
olmas1 pozitif roll-over test olarak kabul edilir. Fakat yiiksek yalanci pozitif
degerleri ve duyarhlik/6zgiinliik yetersiz olmasi nedeniyle klinikte pek

kullanilmamaktadir.

2.9.2. Anjiotensin II Testi

Preeklampsi gelisecek gebeler anjiotensin II infiizyonunun vazopressor
etkisine normal gebeler gibi diren¢li degildir. Ancak bu test te yiiksek oranda
yalanci pozitif sonuglar vermesi ve uygulama zorlugu nedeniyle klinikte kullanimi

kisithidir.

2.9.3. Doppler Bulgular:

Uterin ve umbilikal damarlardan yapilan doppler ¢alismalar1 perfiizyonda
azalma, plasentada iskemi ve fetusta intrauterin tehlike yaratan artmis direnci agik
sekilde gostermektedir (95). Uterin arter doppler bulgusu normal, ancak umbilikal
arter bulgusu anormal olan olgularda IUGR, trombositopeni, fetal distrese bagh
sezaryen ve erken dogum oraninda artma gozlenmistir. Umbilikal arter doppler
bulgusu normal, uterin arter bulgusu anormal olan olgularda ise; fetal prognozun
daha iyi olmasina karsilik maternal semptomlarin (bas agrisi, oligiiri, kan basinci
yiiksekligi gibi) daha belirgin oldugu saptanmistir. Hem uterin, hem de umblikal
arter doppler bulgusunun patolojik olmasi maternal ve fetal prognozun iyi

olmadigini gosterir (95).
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Son zamanlarda doppler Olciimlerinin preeklampsinin varligini ve siddetini
gostermede etkili oldugunu belirten ¢alismalar mevcuttur (95-97). Nicolaides ve
ark. (96) 11-14. gebelik haftalarinda anne kaninda bakilan PP-13 diizeyi ile uterin
arter dopler bulgusunun birlestirilmesinin, %90 oraninda preeklampsi tanisinda
fayda saglayabilecegini bildirmektedir. Ayrica anormal uterin arter Pulsatilite

indeksi’nin (PI), gebelik prognozunun belirteci olabilecegi soylenmektedir (97).

2.10. Maternal ve Fetal Komplikasyonlar

Preeklampsi ve eklampsi, perinatal morbidite ve mortalitede belirgin
derecede artisa neden olan obstetrik bir olgudur. Preeklamptiklerde %5-14 arasinda
olan perinatal mortalite, eklamptiklerde %13-37.9 arasinda degismektedir (91).
Preeklampside karsilagilabilecek baslica komplikasyonlar hem anneyi hem de
bebegi etkileyebilir (Tablo 2. 7). Komplikasyonlarin sikligi; hastalifin siddeti,
hastaligin basladigi gebelik haftas1 ve beraberindeki diger medikal problemlerin
varlig ile ilgilidir. Preeklampside maternal mortalite ¢ok nadir olmasina karsin (12)

eklampside bu oran %0-17.5 arasinda degismektedir (12,91,98).

Tablo 2. 7. Preeklampsinin anne ve fetusta neden olabilecegi komplikasyonlar.

Anne Bebek
Serebral kanama IUGR
Kortikal korliik Fetal asfiksi
Retinal ayrilma Perinatal 6lim
Hepatik riiptiir Iatrojenik prematiirite
DIC Oligohidramnios
Pulmoner 6dem RDS
Akut renal kortikal yada tiibiiler nekroz Nekrotizan enterokolit
Ablatio plasenta Bronkopulmoner displazi
Maternal 6liim
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Preeklampside artmis fetal morbiditeye ragmen tansiyondaki yiikseklik ile
perinatal sonuc arasinda dogru oranti yoktur. I[UGR orani, erken ortaya c¢ikan
preeklampside artmaktadir. Antihipertansif kullaniminda ise perfiizyon basincindaki
diisme nedeniyle fetusa yetersiz kan akimu riski s6z konusudur. Preeklampsi kendisi
yiiksek perinatal mortaliteye sebep olurken ayni zamanda prematiiriteye ve ablasyo

plasentaya yol acarak da bu oram arttirir.

2.11. Tedavi

Preeklampsi multisistem sendromdur ve gelismis iilkelerde tiim gebeliklerin
0.4-2.8% ‘ini etkileyerek anne ve bebekte morbidite ve mortaliteye neden
olmaktadir. Hastaligin  gelisimini  (hipertansiyon ve eklamptik nobetin
komplikasyonlarin1 6nlemekten veya azaltmaktan baska) onleyecek tatmin edici bir
tedavi yoktur ve tek basarili tedavisi erken dogumdur (99-103).

Gestasyonel hipertansiyon, hafif preeklampsi, siddetli preeklampsi ve

HELLP sendromunda tedavi algoritmasi Sekil 2.1, 2.2, 2.3’te verilmistir.



Gestasyonel Hipertansiyon-Preeklampsi

Anne ve bebek durumunun degerlendirilmesi

I

>40 hafta gebelik

>37 hafta gebelik;

Bishop skoru >6, nonkomplike gebelik EVET

>34 hafta gebelik; ——» DOGUM

Eylemde veya membran riiptiirii *

Anormal fetal test

Intrauterin biiyiime kisithilig

l HAYIR

<37 hafta  37-39 hafta ——————» PROSTAGLANDIN

. N

|

Yatan veya ayaktan hasta

Anne ve fetal degerlendirme

l

Daha kétii anne veya fetal kondisyon
40 hafta gebelik
Bishop skoru >6 ve >37 hafta

Eylemde

Sekil 2. 1. Hafif gestasyonel hipertansiyon veya preeklampsi

onerilen klinik yonetim algoritmasi (104).
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Siddetli Preiklampsi

Eylem ve dogum salonuna al

Anne ve fetusu 24 saat boyunca izle
Magnezyum sulfat tedavisi, 24 saat boyunca
Sistolik > 160 mmHg, Diastolik > 110

veya ortalama arteryel basin¢ >125 mmHg ise

antihipertansif bagla

l

Maternal distress
Tyi olmayan fetal durum EVET Magnezyum sulfat
Eylemde veya membran riiptiire ise - Dogum
> 34 hafta gebelik
l HAYIR
EVET
Siddetli intrauterin gelisme gerili§i ——— > Steroid
HAYIR
| |
< 23 hafta 23-32 hafta 33-34 hafta
Gebeligin Steroid, 24-32 hafta
Sonlandirilmasi Antihipertansif, lizumu halinde

Giinliik anne ve fetusun degerlendirilmesi

34. haftada dogum

Sekil 2. 2. Siddetli preeklampsi 6nerilen klinik yonetim algoritmasi (104).



Gebelik >16 haftadan biiyiikse veya dogum sonrasi hastada asagidakilerden bir

veya daha fazlas1 mevcutsa, HELLP sendromu tamsini goz éniinde bulundur:

Preeklampsi siiphesi (hipertansiyon ve/veya proteiniiri, ozellikle <34 hafta ise)
Epigastrik / Sag tist abdominal agr1 veya retro-sternal rahatsizlik

Santral sinir sistemi/Gastrointestinal semptomlar (bulanti/kusma, siddetli

bas agrisi, Biling durumunda degisme)

Trombositopeni, trombosit sayisinin < 1500001u/L

!

Laboratuar: CBC, trombosit sayisi, LDH, AST, ALT,

Indirekt biliriibin, periferik yayma, iirik asit, renal
fonksiyonlarin aragtirilmasi.

Fetus : Eylem ve dogum iinitesinde siirekli fetal monitorizasyon

— T

SINIF I

SINIF II SINIF III veya

Inkomplet / Parsiyel

Antepartum Postpartum

Deksametazon 10 mg IV 12 saatte bir Deksametazon 10 mg IV 12 saat ara ile x 2
l Deksametazon 5 mg IV 12 saat araile x 2

Dogum sonrasi T

Bkz. sekil 2.3. ‘devam’, sayfa 31

Sekil 2. 3. HELLP yonetim algoritmasi (105).

Smuf I: Trombosit sayist SSO.OOO/mm3, AST veya ALT >70IU/L, LDH >600IU/L.
Smnif II: Trombosit sayist 50.000 -100.000/mm?, AST veya ALT >70IU/L, LDH >600IU/L.
Snif III: Trombosit sayis1 100.000 -150.000/mm’, AST veya ALT >40IU/L, LDH >6001U/L



l

SINIF III

Komplike

Semptomlar: Eklampsi, Epigastrik agri1, siddetli
Hipertansiyon, koagulopati(DIC), ve/veya end organ
Hasari bulgusu (SSS, Bobrek, Karaciger, Kalp-Akciger)

Smuf I, IT gibi tedavi et.

l

Inkomplet / Parsiyel

v

Non-Komplike Bireysel Tedavi

Laboratuar ve klinik parametrileri takip et

<« Sumf [, II veya komplike sinif III’e ilerleme

Sekil 2. 3. ‘Devam’ (105).

31
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3. GEREC VE YONTEMLER

Bu retrospektif calismada, Ocak 1992 ile Haziran 2006 yillar1 arasinda
Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum
Anabilim Dali, Perinatoloji Unitesi’nde tanis1 konulan, tedavisi planlanan ve dogum
yapan 595 hipertansif gebelikten dosya bilgilerine ulagilabilen 354 gebe ve 190
bebek, maternal, fetal morbidite ve mortalite yoniinden arastirildi. Arastirma igin
ESOGU Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan 04/10/2006 tarih ve 535 sira numarasi ile
izin alind1.

Hastalara ait bilgiler dogum defteri ve hasta dosyalarindan edinildi. Dosya
bilgilerine ulasilan olgularin yas, gravida, parite, abortus, yasayan ¢ocuk sayisi,
takipli olup olmadiklar, takipli ise poliklinigimizde mi, dis merkezde mi oldugu,
basvurulan zamandaki gebelik haftalar1 bakildi. Bas agrisi, gérme bozuklugu,
epigastrik hassasiyetleri not edildi. Ozgecmislerinde sistemik hastalik olarak
hipertansiyon, diyabet, kalp ve akciger hastaliklari, bobrek ve tiroid rahatsizliklar
olanlar kaydedildi.

Basvuran ve takip edilen gebeler; Tamlarima gore su sekilde
siiflandirildilar.  Gestasyonel hipertansiyon, Kronik hipertansiyon, Hafif
preeklampsi, siddetli preeklampsi, eklampsi, kronik hipertansiyona siiperempoze
preeklampsi. HELLP tanis1 alan olgular ise (HELLP, siddetli preeklampsi ve
HELLP, eklampsi ve HELLP) olarak ii¢ gruba ayrildi. Olgular yaslarina gore <19
yas, 19 — 35 yas ve >35 yas olmak iizere ayrildi.

Gravidalarina gore bir kez gebe kalanlar, iki-ii¢ kez gebe kalanlar ve >dort
kez gebe kalanlar; Paritelerine gore, bir kez dogum yapanlar, iki ve ii¢ dogum
yapanlar ve >dort dogum yapanlar olarak ayrildi.

Gebeler bagvuru anindaki ve dogum anindaki gebelik haftalarina gore; <28
hafta, 28 — 34 hafta arasi, 34 — 37 hafta aras1 ve >37 hafta olarak gruplanda.

Basvuru aninda yapilan degerlendirmelerinde genel durumlar, sistolik ve
diastolik tansiyon degerleri, gbz kapagi, pretibial, el sirti1 ve karin cildi 6demi goz
oniinde bulunduruldu. Sistem muayenelerine bakildi. Hastalardan gonderilen
hemogram, biyokimyasal testler, tam idrar tetkikleri ve varsa giinliik idrarda bakilan

proteiniiri miktari, hesaplanan kreatinin kleransi degerleri kaydedildi.
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Doppler ile fetal kalp sesleri dinlendi. Fetal kalp sesi alinamayan olgulara
kontrol amaciyla, kalp sesi pozitif saptanan olgulara ise durumu stabil olanlara
hemen, stabil olmayanlara ise genel durumu stabil olunca fetal gelisimi
degerlendirmek {iizere obstetrik ultrasound ve doppler bakildi. Olgulardan bishop
skoru uygun olanlara gebelik haftas1 géz oniine alinarak indiiksiyon; bir kismina ise
acil veya elektif sezaryen yapildi. Dogum yontemi olarak indiiksiyon, spontan
vajinal dogum, vakum ve forseps ile sezaryen uygulanan olgular; uygulanan yontem
ve anestezi acisindan anne ve bebek durumunu degerlendirmek iizere bilgileri
kaydedildi.

Tanilarina gore gruplamada ACOG simiflamasi géz oniine alindi. Buna gore;

3.1.1. Gestasyonel Hipertansiyon

[k defa gebeligin 20 haftasindan sonra tansiyon degerlerinde alti saat ara ile
en az iki ol¢timde sistolik >140mm Hg, diastolik >90 mmHg olanlar, ilave olarak
tam idrar tetkikinde proteiniiri saptanmayanlar veya giinliik idrarda <300 mg/giin

protein olanlar dahil edildi.

3.1.2. Kronik Hipertansiyon

Gebelikten once varolan ya da 20. gebelik haftasindan 6nce hipertansiyon
tanis1 konan olgulardir. Hipertansiyon kriteri sistolik kan basinci degerinin >140
mmHg, diastolik kan basinct degerinin >90 mmHg saptanmasidir. Bu degerler 6
saat ara ile en az iki kez gosterildi. Ilave olarak tam idrar tetkikinde proteiniiri

saptanmayanlar veya giinliik idrarda <300 mg/giin protein olanlar dahil edildi.

3.1.3. Kronik Hipertansiyona siiperempoze Preeklampsi

Gebelikten once varolan ya da 20. gebelik haftasindan 6nce hipertansiyon
tanist konan olgulardir. Hipertansiyon kriteri sistolik kan basinci degerinin >140
mmHg, diastolik kan basinci degerinin 290 mmHg olarak saptanmasidir. Bu
degerler 6 saat aralarla iki kez gosterilmelidir. Ilave olarak tam idrar tetkikinde

proteiniiri saptanan veya giinliik idrarda >300mg/giin proteiniiri olanlar dahil edildi.
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3.1.4.Preeklampsi-Eklampsi

Hafif preeklampsi

[k defa gebeligin 20 haftasindan sonra tansiyon degerlerinde alt1 saat ara ile
enaz iki olcimde sistolik >140 mmHg, diastolik >90mmHg olanlar, ilave olarak
tam idrar tetkikinde proteiniiri random 6rnekte 30 mg/dl ve {izeri veya dipstick ile 1
(+) ve tizeri yada daha saglikl bir degerlendirme ile 24 saatlik idrarda >300 mg/giin
olarak kabul edildi.

Siddetli preeklampsi
Siddetli preeklampsi kan basinc1 160/110 mmHg ve iizeri olup 5 gr/giin ve
iizeri proteiniiri olanlar dahil edildi. Oligiiri <(500 ml/24 saat), Serebral ve gdorme

degisiklikleri, epigastrik agri, pulmoner 6dem veya siyanoz tabloya eslik edebilir

3.1.5. Eklampsi
Eklampsi, gebelikte ya da postpartum alt1 hafta icinde genellikle varolan
preeklampsi bulgularina tonik klonik tarzda konvulsiyon veya komanin eklenmesi

olarak tanimlanmaktadir.

3.1.6. HELLP

Bu grupta siddetli preeklampsi ve eklampsi ile beraber olan olgular da kendi
icinde ayr1 olarak degerlendirildi. HELLP sendromu trombosit sayilarina gore;
(Simif I SSO.OOO/mm3, Smmf II: 50.000 -100.000/mm> ve Simf III: >100.000-
<150.000/mm”) 3 sinifa ayrildu.

Maternal deksametazon ve fetal matiirasyon icin steroid kullanimi
kaydedildi. Annelerin antenatal ve postnatal donemde takip siireleri, kontrole gelme
oranlari, kontrole gelenlerde ise daha sonra goriillen komplikasyonlar kaydedildi.
Bebeklerin 1. ve 5. dk Apgar skorlari, dogum kilolari, umbilikal arter ve ven kan
gazlan ile diger morbidite bilgileri kaydedildi. Dogan bebekler; <1000 gr, 1000 —
1499 gr, 1500-1999 gr, 2000-2499 gr ve >2500 gr olarak siniflandi. Birinci dakika
Apgar skorlar <4, >4 ve 5. dk Apgar skorlari; <7 ve >7 olmak iizere gruplandi.
Umbilikal arter ve ven pH; <7, >7-<7.2 ve >7.2 olarak ayrildi. Yenidoganda kalan
bebeklerin ventilatdrde kalma siiresi, toplam yenidogan servisinde takip edilen giin

sayis1 ve morbidite bilgileri toplandi.
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Sifa ile taburcu edilen bebeklerden kontrole gelenlerde daha sonra goriilen
komplikasyonlar not edildi. Kontrole gelme oranlar1 degerlendirildi.

Gestasyonel hipertansiyon-kronik hipertansiyon, hafif preeklampsi — siddetli
preeklampsi, gestasyonel hipertansiyon — preeklampsi, HELLP - Siddetli
Preeklampsi, HELLP — Eklampsi ve HELLP gruplari, kronik hipertansiyon — kronik
hipertansiyona siiperempoze preeklampsi gruplari kendi aralarinda demografik
ozellikler, maternal ve fetal bulgular agisindan karsilastirildi. Ayrica anneler;
Epigastrik agri, proteiniiri, deksametazon kullanimi1 bebekler ise steroid tedavisi,
pPROM, fetal distres, dogum haftasi, dogum sekli, Apgar perinatal mortalite,
bakimindan incelendi. Hipertansif hastaliklarin aylara ve yillara gore dagilimina

bakilda.

3.2. Gestasyonel Hipertansiyon — Kronik Hipertansiyon

Iki grup yas, gravida, parite gibi demografik 6zellikleri ve gebelikte takip
yoniinden degerlendirildi. Dogum haftalari, dogum sekli, dogumda uygulanan
anestezi yontemi, amniyon mayide mekonyum varligi, plasentanin erken ayrilmasi,
1. ve 5. dk Apgar skoru, umbilikal arter ve ven pH degerleri, dogum agirhg ve

perinatal mortalite yoniinden karsilagtirildi.

3.3. Hafif Preeklampsi — Siddetli Preeklampsi

Her iki grup yas, gravida, parite, gbzdibi bulgulari, dogum haftasi, dogum
agirhigl, dogum sekli, tercih edilen anestezi yontemi, amniyon mayide mekonyum
varligi, plasentanin erken ayrilmasi, Apgar skoru, kord kan1 pH degerleri, perinatal

mortalite yoniinden karsilagtirildi.

3.4. Gestasyonel Hipertansiyon — Preeklampsi

Iki grup arasinda yas, gravida, parite, gebelik takibi, dogum haftas1, dogum
sekli, dogum agirligi, dogumda uygulanan anestezi yOntemi, amnion mayide
mekonyum varligi, plasentanin erken ayrilmasi, 1. ve 5. dakika Apgar skoru ve

perinatal mortalite yoniinden fark arastirildi.

3.5. HELLP - Siddetli Preeklampsi, HELLP — Eklampsi ve HELLP gruplari
HELLP ve HELLP ile beraber goriilen siddetli preeklampsi, eklampsi

arasinda; yas, gravida, parite, bas agrisi, gorme bozuklugu, epigastrik hassasiyet,
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gozdibi incelemesi, sistolik ve diastolik kan basinci degerleri, trombosit sayisi, AST
ve ALT diizeyleri, bagvuru aninda fetal kalp seslerinin yoklugu, serebral
goriintiileme bulgusu, dogum haftasi, dogum sekli, uygulanan anestezi yontemi,
amniyon mayide mekonyum varlig1 ve plasentanin erken ayrilmasi, 1. ve 5. dakika
Apgar skoru, arter ve ven pH’s1, dogum kilosu, giinliik protein kaybi1 acisindan
karsilastirildi. Ayrica bu gruptaki olgular trombosit sayilarina gore ii¢ sinifa ayrildi.
Siif I: <50.000/mm” trombosit sayis1 olanlar, sinif II: 50.000-100.000/mm’ ve sif
II: >100000/mm’ trombosit sayis1t olanlar olarak belirlendi. Siniflar AST, ALT,
diizeyleri, dogum haftasi, dogum sekli, dogum agirlig1 ve yenidoganda kalis siireleri

yoniiyle kargilastirildi.

3.6. Kronik Hipertansiyon - Kronik Hipertansiyona Siiperempoze
Preeklampsi gruplan

Bu gruplar; yas, gravida, parite, sistolik ve diastolik kan basinci, dogum
haftasi, dogum kilosu, dogum sekli, tercih edilen anestezi yontemi, plasentada

ablasyon bulgusu, 1. ve 5. dk Apgar ve perinatal mortalite yoniinden karsilastirildi.

3.7. Epigastrik Agr1
Sag iist kadran agnisi ile trombosit, AST ve ALT diizeyleri arasinda iligki
bakild.

3.8. Proteiniiri
Gebelikte kaybedilen giinlilk protein miktar1 ile fetal distress, RDS,

hiperbiliriitbinemi, sepsis arasi iliski degerlendirildi.

3.9. Deksametazon

Klinigimizde HELLP tablosunda gebelere; 1. giin 2x10 mg, 2. giin 2x5 mg
deksametazon tedavisi uygulanmaktadir. Gebelere uygulanan deksametazon
tedavisi ile gebelik haftasi, trombosit sayis1 ve maternal mortalite arasinda iligki

degerlendirildi.

3.10. Steroid Tedavisi
Fetal akciger gelisimini uyarmak ic¢in 28-34. gebelik haftalarinda 2x12 mg

betametazon tedavisi uygulanmaktadir. Steroid tedavisi ile 1. ve 5. dk Apgar skoru,
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umbilikal arter ve umbilikal ven pH degeri, fetal morbidite (intrakranial kanama,
konviilziyon, respiratuar distress sendromu (RDS), hipotermi, hipoglisemi,
hiperbiliritbinemi, sepsis, nekrotizan enterokolit, hipoksik iskemik ensefalopati),

ventilator ihtiyaci, yenidoganda kalis siiresi ve mortalite arastirildi.

3.11. Prematiir erken membran riiptiirii (pPROM)

Erken membran riiptiirii olan gebeler fetal morbidite ve mortalite
bakimindan arastinldi. PPROM olan ve olmayan grupta; dogum haftasi, fetal
intrakranial kanama, RDS, sepsis, hastanede kalis siiresi ve perinatal mortalite

arasinda iliski arastirildi.

3.12. Fetal Distres
Intrauterin donemde akut ve kronik fetal distress maruziyeti ile
yenidoganlarda; 1. — 5. dk Apgar skoru, umbilikal arter ve ven pH degeri, dogum

kilosu degerlendirildi.

3.13. Dogum Haftasi
Dogum haftasi ile 1. ve 5. dk Apgar skoru, umbilikal arter ve ven pH degeri,
steroid tedavisi, RDS, sepsis, hastanede kalis siiresi, perinatal mortalite

degerlendirildi.

3.14. Dogum Sekli
Vaginal dogan bebekler ile sezaryen ile dogan bebekler arasinda dogum
haftasi, 1. ve 5. dk Apgar skoru, umbilikal arter ve vende pH degeri, yenidogan

initesinde kalis siireleri ve perinatal mortalite karsilastirildi.

3.15. APGAR
Dogum sonrast 1.ve 5. dk Apgar degerleri; dogum haftasi, dogum agirligi,

dogum sekli ve kordon kan gazi degerleri ile karsilastirildi.

3.16. Perinatal Mortalite

Perinatal mortalite 24. gebelik haftasindan sonra dogan ve dogum sonrasi 7
giin icerisinde yasamim yitiren bebekleri kapsamaktadir. Yasamin yitiren bebekler
preterm dogum, pPROM, steroid tedavisi, fetal distress mevcudiyeti, dogum sekli

bakimindan karsilastirildi.



38

3.17. Hipertansif Hastaliklarin Aylara ve Yillara Gore Dagilinm

Hipertansif gebelerin bagvuru tarihleri aylara ve yillara gore incelendi.

Elde edilen tiim veriler SPSS for Windows 13.0 programi kullanilarak
bilgisayara girildi.

Istatistiksel hesaplama ve karsilastirmalarda Statistical Package for the
Social Science (SPSS 13.0, Chicago, III, USA) for Windows 13.0 kullanild.
Verilerin normal dagilima uygunlugu shapiro-wilk testi ile test edildi. Istatistiklerde
Pearson exact ki-kare, Pearson ki-kare, Continuity correction ki-kare ve Fisher
exact ki-kare testleri kullanildi. Parametrik testlerden bagimsiz orneklerde t testi,
oneway ANOVA, Post Hoc Tukey Testi, parametrik olmayan testlerden, Mann-
Whitney U testi ve Kruskal-Wallis testi kullamildi. Siirekli degiskenler, ortalama +
SEM (standart error of mean) olarak sunuldu. P<0.05 istatistiksel olarak anlaml
kabul edildi.
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4. BULGULAR

Ocak 1992 ile Haziran 2006 yillar1 arasinda klinigimize basvuran ve dogum
yapan toplam 8388 hastanin 595’1 (%7) hipertansif gebelik olarak degerlendirildi.
Bu olgulardan dosya bilgilerine ulasilabilen 354 tanesi calismaya dahil edildi.
Hipertansif gebelik prevalansi (595/8388) %7 olarak saptandi.

Basvuran ve takip edilen gebeler; Tanilarina gore gestasyonel hipertansiyon
10 olgu (%2.8), Kr. HT 7 olgu (%?2.0), hafif preeklampsi 56 olgu (15.8), siddetli
preeklampsi 162 olgu (%45.8), eklampsi 32 olgu (%9) olarak tespit edildi. Kronik
hipertansiyona siiperempoze preeklampsi toplam 33 olguda (%9.4) go6zlendi.
Bunlardan 14 tanesinde hafif preeklampsi, 19 tanesinde ise siddetli preeklampsi
bulgularina rastlandi (Sekil 4.1). Gebelerden 54 tanesi (%15.2) HELLP tablosunda
idi. Bunlar da kendi aralarinda; HELLP, HELLP + siddetli preeklampsi ve HELLP
+ eklampsi olarak ii¢ alt gruba ayrildi. Olgu sayilari sirastyla 9, 36, 9 idi.

n: olgu sayisi

0

Gestasyonel HT. Kr. HT. Hafif PET Siddetli PET Eklampsi Siiperempoze PET HELLP

Hipertansif hastaliklar

Sekil 4. 1. Hipertansif hastaliklarin Dagilima.

1992-2006 yillart arasinda klinigimize bagvuran ve takip, tedavileri yapilan
hipertansif gebeliklerin yillara gore dagilimi (Sekil 4.2°de) verilmistir. Son yillarda
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klinigimize bagvuran hipertansif gebelik sayisinda artis dikkati ¢cekmektedir. 2006
yilimin ilk 6 ay1 calismaya dahil edildi. Altt ayda 17 hipertansif gebelik takip ve
tedavi edildi. En diisiik say1 1992 ve 1993 yillarinda sirasiyla 6 ve 10 olarak

saptandi.

n: Olgu sayisi

1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006
Yillar

Sekil 4. 2. Hipertansif gebeliklerin yillara gore sayisi.

Aylara gore dagilima bakildiginda (Bkz. Sekil 4. 3) en fazla Mart (48 gebe),
Mayis (44 gebe) ve Temmuz (34 gebe), en az ise Eyliil (14), Ocak (21) ve Subat
(23) aylarinda hipertansif gebelige rastlanmistir.

Hipertansif hastaliklarin demografik ozellikleri Tablo 4.1°de verilmistir.
Adoblesan donemde dogum yapan 9 hasta (%2.5), 19-35 yas arasi dogum yapan 273
hasta (%77.1) ve 35 yasindan sonra dogum yapan 72 hasta (%20.3) mevcuttu.

Tablo 4. 1’de de gosterildigi gibi, ilk gebelik olarak bagvuran 104 olgu
(%29.4), ikinci ve ligiincii gebeliklerinde bagvuran 149 olgu (%42.1), dordiincii ve
daha sonraki gebeliginde bagvuran 101 olgu (%?28.5) vardi.

Onceden bir kez dogum yapan 231 gebe (%65.3), iki ve ii¢ dogum yapan 95
gebe (%26.8), dort ve daha fazla dogum yapan 28 gebe (7.9) mevcuttu.
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60

50

n: Olgu sayisi
w I
S S

33
S

10

Ocak Subat Mart Nisan May s Haziran Temmuz Agustos Eyliil Ekim Kasim Aralik

Aylar

Sekil 4. 3. Hipertansif gebeliklerin aylara gore sayisi.

Tablo 4. 1. Hipertansif hastaliklarin yas, gravida, paritelerine gore dagilimi.

N

<19 | 9 ‘ 2.5 ‘

Yas >19 -<34| 273 | 77.1 |
>35 | 72 ‘ 20.3 ‘

1 | 104 ‘ 29.4 ‘

Gravida | ,3 | 149 | 42.1 |
4-5 | 101 | 28.5 |

1 | 231 | 65.3 |

Parite 2.3 | 95 ‘ 26.8 ‘
4-5 | 28 | 7.9 |

Gebelerden basvuru aninda 44 tanesi (%12.4) 28 haftanin altinda idi. 28
hafta ile 34 hafta arasinda 116 gebelik (%32.8), 34 hafta iizerinde 37 hafta altinda
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94 gebelik (%26.6) mevcuttu. 100 gebe ise (%?28.2) 37 hafta ve iizerinde
basvurmustu.

Basvuru anindan doguma kadar gebelerden %85’ 7 giin ve daha az takip
edilmistir. % 10’u on giinden fazla %?2.5 ise 21 giin ve iizerinde takip edilmistir.

Basvuran ve takip edilen gebelerden 235 tanesi (%66.4) hi¢bir sekilde
gebelik takibinde degildi. 119 gebe ise (%33.6) gebelik takiplerine gitmekte idi.
Takipli gebelerden 64 tanesi (%53.8) fakiiltemizde, 55 gebe ise (%46.2) fakiilte
disinda gebelik takibine gitmektelerdi.

Tablo 4. 2. Hipertansif gebelikler, gebelik haftas1 ve takip olup olmamasina gore

dagilimi.
| Gebelik Haftas ‘ Takip |
| <28 ‘ 28 -34 ‘ 34-37 ‘ >37 ‘ Yok ‘ Var |
Say1 | 44 ‘ 116 ‘ 94 ‘ 100 ‘ 235 ‘ 119 |
% | 12.4 ‘ 32.8 ‘ 26.6 ‘ 28.2 ‘ 66.4 ‘ 33.4 |

Olgulardan sistemik hastaliklarina bakildiginda; 40 olguda Hipertansiyon, 7
olguda DM, bir tanesinde kalp rahatsizligi, 3’er olguda Akciger ve Tiroid hastaligi,
5’inde ise bobrek hastaligi vard.

Yapilan gozdibi degerlendirmesinde (Bkz. Tablo 4. 3) 345 olguya gozdibi
muayenesi yapildi (%97.5), 9 olguya ise (%2.5) yapilmadi. Gozdibi muayenesi
yapilan gebelerden 207’sinde (%58.5) normal gozdibi muayene bulgular saptandi.
138 gebede grade 1’den grade 4’e kadar cesitli bulgular mevcuttu. 57 grade 1, 57
grade 2, 20 grade 3 ve dort grade 4 gozdibi bulgusu mevcuttu.

Gebeliklerin bagvuru aninda el doppleri ile yapilan degerlendirmesinde 321
tanesinde ¢ocuk kalp sesleri alinirken; 32 gebede cocuk kalp sesi duyulamadi, bir
gebelikte ise kalp sesi siipheli idi. Kalp sesi siipheli olan gebede yapilan obstetrik
ultrason ile fetal kalp sesinin negatif oldugu goriildii.

Gebeliklerden 65 tanesinde (%18.4) preterm eylem, 13 tanesinde ise (%3.7)
pPROM mevcuttu. On gebede cogul gebelik (%2.8) saptandi. Cogul gebeliklerin
hepsi ikizdi.
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Tablo 4.3. Hipertansif hastaliklarda gozdibi bulgulari.

Gozdibi Bulgusu ‘

| Normal ‘ Grade I ‘ Grade IT | Grade III ‘ Grade IV‘ Toplam |

Say1 | 207 ‘ 57 ‘ 57 | 20 ‘ 4 ‘ 345 |

% | 60 ‘ 16.5 ‘ 16.5 | 5.7 ‘ 1 ‘ 100 |

Sekil 4.4’te de goriildiigii gibi, obstetrik ultrasonografi 309 gebeye (%87.3)
uygulandi. Ultrasonografi ile degerlendirilen gebelerin 23 tanesinde fetal kardiyak
aktivite gozlenmedi. Fetal kalp sesleri pozitif saptanan gebeliklerden 136’sinda
(%38.4) normal, 150’sinde (%42.4) anormal ultrasonografi bulgular1 saptanda.

137 gebelikte (%38.7) IUGR tespit edildi. Bunlardan 78’1 simetrik, 59’u
asimetrik biiylime kisithiligr idi. Biiyiime kisitliligi saptananlarin 36’sinin (%27.1)
son adet tarihine gore iki hafta biiyiime kisithilig1 vardi. 27 fetusda ise (%20.3) 6
hafta ve {izerinde biiyiime kisitlilig1 saptandi.

Amniotik sivi degerlendirmesinde (Bkz. Sekil 4. 4); 255 (%72) normal,
42(%11.9) oligohidramnios, 5’er gebelikte (%1.4) anhidramnios, polihidramnios
tespit edildi.

Yirmiiic gebeye serebral goriintileme amagl; Tomografi ve magnetik
resonans tetkiki istendi. Goriintiilleme sonrasinda yedi olguda normal, 13 olguda
serebral 6dem, li¢ olguda ise serebral iskemi tespit edildi.

Maternal degerlendirme sonrasinda toplam 16 gebeye (%4.5) Deksametazon
tedavisi uygulandi. 23 gebelikte ise fetal akciger matiirasyonu saglamak icin steroid
(betametazon) tedavisi yapildi.

Gebelerin dogum haftas1 ve dogum yontemine gore dagilimi Tablo 4.4’te
gosterilmistir. Dogum haftasi; 28 haftanin altinda olan 35 gebelik (%9.9) vardi. 28 —
34 haftada dogum yapan 102 (%28.8), 34 — 37 haftada 97 (%27.4), > 37 haftada ise
120 (%33.9) gebe mevcuttu. Gebeliklerin 197’si (%55.6) Sezaryen ile, 101’1
(%?28.5) indiiksiyon sonrasi vaginal yol ile, 4’ii vakum ekstraksiyon ile, 52’si ise

spontan vaginal yol ile sonlandirildi.
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Obstetrik Ultrasound
—
Var : 309 (%87.3) Yok: 45 (%12.7)
\/ v
FKA(-): 23 FKA(+): 286

Normal: 136 (38.4)  Anormal: 150 (%42.4)

Biiyiime Kisithhg: Amniotik Sivi:

—\

Var: (137) Yok: (13) Oligohidramnios: 42 | Anhidramnios: 5

N

Simetrik: (78) Asimetrik: (59) Polihidramnios: 5

Sekil 4. 4. Ultrasonografi yapilan hipertansif gebeliklerde bulgular.

Tablo 4. 4. Gebeliklerin dogum haftas1 ve dogum yontemine gore dagilimi.

‘ ‘ Dogum Sekli ‘
‘ Dogum Haftasi ‘ Abdominal | Vaginal ‘
‘ <zs| >28-34 ‘ z34<37| >37 ‘ C/s | IVD| SVD ‘ Vakum ‘
Sayl‘ 35 | 102 ‘ 97 | 120 ‘ 197 | 101| 52 ‘ 4 ‘
% ‘ 9.9 | 28.8 ‘ 27.4 | 33.9 ‘ 55.6 | 28.5| 14.7 ‘ 1.1 ‘

Dogumda anestezi sekli olarak sezaryen uygulanan 197 gebelikten 188’ine
(%53.1) genel, 3 gebeye epidural (%0.8), 6 gebeye ise (%1.6) spinal + epidural
anestezi uygulandi. 157 vaginal dogumdan 121’inde lokal anestezi kullanilirken 36
vaginal dogumda ise anestezi kullanilmadi.

Sezaryen ile dogum yapan 197 gebeden 51°inde (%25.8) intraabdominal asit
saptandi. Asit saptanan gebelerin 13’iinde 100 cc, 34 gebelikte 100-1000 cc, 2
olguda 2000 cc ve 1 olguda 4500 cc asit mayi vardu.

Amniotik sivilarin degerlendirmesinde ise 277 gebelikte (%78.2) normal, 16

akut mekonyum (%4.5), 61 gebelikte kronik mekonyum (%17.2) tespit edildi.
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Plasentalarin degerlendirilmesi sonucu 25 olguda (%7.1) ablasyo plasenta
gozlendi. Dogum sonras1 dort anne (%1.1) diyaliz, yedi anne (%?2) ise solunum
destegine ihtiya¢ gosterdi. Toplam 11 anne 6liimii (%3.1) goriildii. Dogum sonrasi
annelerin %601 yedi giine kadar takip edilirken kalan % 29’u ek bir hafta daha
takibe ihtiya¢ gosterdi. Toplam % 10 hasta 15 giinden, %2.5 ise 21 giinden fazla
takip edildi. Dogum sonrasi sifa ile taburcu edilen 343 anneden 50’si (%14.5)
dogum sonras1 kontrol muayenesine geldi.

Bebeklerden 74 tanesi 6lii dogmustu. Tablo 4. 5’de goriildiigii gibi, 1. dk
Apgar skorlarina bakildiginda 0-3 Apgar aras1 153 bebek, 4-7 Apgarli 101 bebek ve
8-10 Apgar ile dogan 96 bebek saptandi. 5. dk Apgar; 0-3 Apgarli 104, 4-7 Apgarh
92, 8-10 Apgarli 154 bebek mevcuttu.

Umbilikal arter ve ven pH degerleri Tablo 4. 6’da verilmistir. Buna gore
umbilikal arterde % 7.8’i pH:<7.0, % 27’si ise pH: >7.0- <7.2, % 65 pH: > 7.2
saptandi. Umbilikal vende ise pH:<7.0 olan %6.8, pH: >7.0- <7.2 dlciilen %20.4 ve

pH: >7.2 bulunan %72.8 yenidogan mevcuttu.

Tablo 4. 5. Hipertansif gebeliklerde 1. ve 5. dk Apgar skorlar1 dagilim.

Apgar Skoru

0-3 | 47 | 8-10 | Toplam

1. Dakika | 153 | 101 | 96 350

5.Dakika | 104 | 92 | 154 350

Tablo 4. 6. Hipertansif gebelerde bebeklerin umbilikal arter ve ven pH’lar1.

Kan gaz1 pH

<7 | >7-<72 | >7.2 | Toplam

Arter | 13 45 108 166
% 7.8 27 65 100
Ven 11 33 118 162

%o 6.8 204 72.8 100
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Dogum agirliklarina gore bebeklerin dagilimi Tablo 4. 7°de gosterilmistir.
Dogum aninda 56 bebek 1000 gramdan kiiciik, 55’1 1000-1499 gr, 58’i 1500-1999
gr, 74’1 2000-2499 gr ve 104 bebek >2500 gr agirlikta idi.

Dosya bilgilerine ulagsilabilen bebeklerden yenidogan servisinde takip
edilirken tespit edilebilen morbiditeleri degerlendirildi.

Bilgilerine ulagilabilen 197 bebekten 6’sinda intrakranial kanama saptandi,
4’iinde konviilzyon gozlendi. 45 yenidogan hiperbiliriibinemi tanis1 aldi, 24’iline
sepsis tanis1 kondu. Dort yenidogan nekrotizan enterokolit, 15’1 ise hipoglisemi
tamst aldi. Iki olgu hipoksik iskemik ensefalopati olarak degerlendirildi. 183
yenidogandan 57’si entiibe (%31.1) edildi.

Mortalite bilgilerine 244 bebekte ulasildi. Bilgilerine ulasilan bebeklerde
perinatal mortalite oran1 (107/244) 438/1000 olarak hesaplandi.

83 bebek yedi giine kadar, 85’1 ise yedi-28 giin arasinda takip edildi. 16

bebek 28 giinden daha uzun siire hastanede takip edildi.

Tablo 4. 7. Hipertansif gebelerde dogum agirligina gore dagilim.

Dogum Agirhig |
<1000gr | 1000- 1500- 2000- >2500gr
1499gr | 1999gr | 2499gr Toplam
Say1 | 56 ‘ 55 ‘ 58 ‘ 74 ‘ 104 | 345 ‘
% | 16 ‘ 16 ‘ 16.8 ‘ 21.5 ‘ 30 | 100 ‘

4.1. Gestasyonel Hipertansiyon - Kronik Hipertansiyon

Her iki grupta 19 yas altinda gebelik gozlenmedi. Gestasyonel
hipertansiyonlu 10 gebe’nin yas ortalamasi 31.1+4.9 yas idi. Kronik hipertansiyona
sahip 7 gebe’nin yas ortalamasi ise 32.5+4.2 yas idi. Demografik 6zellikler Tablo 4.
8’de verildi.

Gestasyonel hipertansiyonda gravida ortalamasi; 2.5+1.4, parite ortalamasi
0.8+£1.0 idi. 1. dk Apgar skoru ortalama 6.7+3.1, 5. dk skoru ise 8.0£3.0 bulundu.
Umbilikal arter pH’st 7.23£0.06, ven pH’st 7.26£0.07 bulundu. Kronik
hipertansiyonlu gebelerde gravida ortalamasi; 2.8+1.5, parite ortalamasi 1.5+1.2

idi. 1. dk Apgar skoru ortalama 5.2+3.4, 5. dk ise 7.243.5 bulundu. Arter pH’s1
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7.18£0.08, ven pH’s1 7.23+0.11 bulundu. Her iki grup arasinda demografik
ozellikler, 1. ve 5. dk Apgar skoru, umbilikal arter ve ven pH’s1 acisindan fark
saptanmadi (p>0.05).

Gestasyonel hipertansiyon tanist alan gebelerden 8’1 (%80), Kronik
hipertansiyon tanist alanlarin ise ii¢’ii (%43) gebeliklerinde takipli idi (P>0.05).

Her iki grupta da 28 haftanin altinda dogum go6zlenmedi. 28 - 34 hafta
arasinda birer, 34 — 37 haftada ikiser dogum goézlendi. =37 haftada gestasyonel
hipertansiyonlu grupta yedi, kronik hipertansiyonlu grupta ise dort dogum mevcuttu
(p>0.05).

Gestasyonel hipertansiyon grubunda bes vaginal yolla, bes C/S ile dogum
yaptirilirken; Kronik hipertansiyon grubunda iki vaginal, bes C/S dogum mevcuttu
(p>0.05).

Her iki grupta C/S ile dogumlarda genel anestezi tercih edilirken,
gestasyonel hipertansiyon grubunda vaginal dogumlarda lokal anestezi yontemi
kullanildi. Kronik hipertansiyon grubunda bir dogumda lokal anestezi kullanildi,

birinde ise anestezi uygulanmadi (p>0.05).

Tablo 4. 8. Gestasyonel hipertansiyon ve kronik hipertansiyon; demografik

ozellikleri, Apgar ve pH degerleri (+x SEM¥*).

Gestasyonel HT.(n 10) | Kronik HT.(n7) | p
Yas (y1l £ SEM) 31.1+4.9 32.5+4.2
Gravida (n) 2.5+1.4 2.8%1.5
Parite (n) 0.8+1.0 1.5+1.2
>0.05

1. Dakika 6.743.1 52434
APGAR | 5 pakika 8.0£3.0 72435

Arter 7.2320.06 7.1820.08
pH Ven 7.2620.07 7.2320.11

* (SEM): Ortalama standart hatasi.
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Amnion mayi gestasyonel hipertansiyonlu gebeliklerin tiim dogumunda
berrak iken, kronik hipertansiyonlu gebelerin birinde kronik mekonyumlu, altisinda
berrakti (p>0.05).

PIH grubunda tiim plasentalar gross goriiniim olarak normal iken Kr. HT.
grupta alt1 plasenta normal, bir plasenta ise ablasio bulgusu gostermekte idi.

Bebeklerin dogum haftas1 ve dogum kilolar1 Tablo 4. 9°da verilmistir.
Gestasyonel hipertansiyon grubunda dogan bebeklerin ortalama dogum haftas;
37.6+2.1 hafta, ortalama dogum agirligi 2742+682gr idi. Kronik hipertansiyonlu
gebelerden dogan bebeklerin ortalama dogum haftasi; 36.1+3.8 hafta, ortalama

dogum agirhigr ise 2181+£902¢gr idi. (p>0.05).

Tablo 4. 9. Gestasyonel HT. ve Kr. HT; Dogum haftasi ve dogum kilolar (+ SEM).

| Gestasyonel HT. (n 10) ‘ Kr. HT. (n 7) | P

Dogum Haftasi (hf) | 37.6x£2.1 ‘ 36.1£3.8 | >0.05

Dogum Kilosu (gr) | 27424682 ‘ 2181902 |

Gestasyonel hipertansiyonlu grupta dogan on bebekten besinin kronik
hipertansiyon’lu grupta dogan yedi bebekten ise {icliniin mortalite bilgisine
ulagilabildi. Buna goére birinci grupta iki, ikinci grupta ise bir perinatal mortalite

saptand1 (p>0.05).

4.2. Hafif Preeklampsi — Siddetli Preeklampsi

Preeklampsi olgularinda hafif ve siddetli formlarin anne ve bebek agisindan
ciddi morbidite, mortalite olusturdugu bilinmektedir. Onbes yillik deneyimde 56
hafif, 162 giddetli preeklampsili olgu gozlendi; maternal, fetal etkileri gézden
gecirildi, bulgular Tablo 4. 10’da verildigi gibidir.

Her iki grup arasinda demografik oOzellikler ve pH bakimindan fark
saptanmadi (p>0.05). Buna gore hafif preeklampsi grubunda sekiz, siddetli
preeklampsi grubunda ise 43 bebek 1. dk Apgar’t 0 olarak dogurtuldu. Hafif
preeklampsili grupta 1. dk Apgar skoru ortalama 6.4+3.2, 5. dk skoru ise 7.7+3.3
bulundu. Siddetli preeklampsili gebelerde 1. dk Apgar skoru ortalama 4.1+3.4, 5. dk
skoru ise 5.543.8 bulundu (p<0.001).



Tablo 4.10. Hafif Preeklampsi ve Siddetli Preeklampsili gebelerin demografik

ozellikleri, Apgar ve pH degerleri (= SEM).
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Hafif Preeklampsi Siddetli Preeklampsi
(n56) (n 162) p

Yas (yil + SEM) 28.846.3 29.2+6.1
Gravida (n) 2.5%1.6 2.9+1.9 >0.05
Parite (n) 1.0+1.3 1.3+1.4

1. Dakika 6.4+3.2 4.1£3.4
APGAR | 5 pakika 7.743.3 5.5+3.8 <0.001

Arter 7.23+0.06 7.2020.15
pH Ven 7.2620.85 7.2120.13 >0.05

Tablo 4.11. Preeklampsi grubunda 1. ve 5. dk Apgar skorlari.

Apgar Skoru

0-3 | 4-7 ‘ 8-10 ‘ Toplam

Hafif 1. Dakika | 10 | 17 ‘ 29 ‘ 56
Preeklampsi | =5 Dakika | 10 | 3 | 43 | 56
Siddetli 1. Dakika ‘ 74 | 49 ‘ 39 ‘ 162
Preeklampsi | 5, Dakika‘ 52 | 44 ‘ 66 ‘ 162

Maternal gozdibi incelemesinde hafif preeklampsili grupta 38 normal, sekiz

grade I, alt1 grade II, bir grade III bulgu saptandi. Siddetli Preeklampsi gozlenen

annelerde ise; 101 normal, 26 grade I, 23 grade II, dokuz olguda grade III ve
bir’inde grade IV gbzdibi bulundu (p>0.05). Gozdibi inceleme bulgular1 Tablo 4.

12°de verildi. Istatistiksel 6nem gozlenmemesine ragmen, siddetli preeklampsi

grubunda daha fazla etkilenme goriildii.
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Tablo 4.12. Preeklampsili gebelerin gdzdibi muayene bulgulari.

| Gozdibi Bulgusu ‘ ‘
| Normal‘ Grade I ‘ Grade I | Grade I1I ‘ Grade IV ‘ Toplam ‘
Hafif | 38 ‘ 8 ‘ 6 | 1 ‘ - ‘ 53 ‘
Siddetli | 101 ‘ 26 ‘ 23 | 9 ‘ 1 ‘ 150 ‘

Tablo 4. 13’te goriildiigii gibi, dogum haftalarn ve dogum kilolarina gore
yapilan degerlendirmede hafif preeklampsili annelerden 28 hafta altinda dogum
gozlenmedi. Hafif preeklampsili grupta dogum haftasi ortalama 37.0+2.6 hafta,
dogum Kkilosu ise ortalama 2585+739gr bulundu. Siddetli preeklampsili grupta
dogum haftas1 ortalama 33.9+4.4 hafta, dogum kilosu ise ortalama 1908+943gr
bulundu (p<0.001).

Tablo 4.13. Hafif ve siddetli preeklampsi grubunda ortalama dogum haftas1 ve

dogum agirliklar1 (xSEM).

Hafif Preeklampsi Siddetli Preeklampsi
‘ (n 56) (n 162) p
Dogum Haftas: (hf) ‘ 37.0£2.6 | 33.9+4.4 ‘
Dogum Kilosu (gr) ‘ 25854739 | 1908943 ‘ <0.001

Vaginal dogum hafif preeklampsili 19 gebede (%33), siddetli preeklampsili
76 gebede (%47) uygulandi (p>0.05). Her iki grubun dogum haftasi ve dogum
yontemi Tablo 4. 14’te verildigi gibidir. Hafif preeklampside vaginal dogumlarin
12’si spontan, altis1 indiiksiyon, bir tanesi vakum ekstraksiyon ile yaptirildi. 37 hafif
preeklampsili gebe ise C/S ile dogurtuldu. Siddetli formda 25 spontan, 49
indiiksiyon, iki vakum ekstraksiyon uygulandi. C/S ile dogum 86 siddetli
preeklamptik gebede gerceklestirildi.

Indiiksiyon uygulanan siddetli preeklampsili grupta intrauterin 6lii fetuslar

ve 28 haftanin altinda gebelikler cogunlukta idi.
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Hafif preeklampsili gebelerden sezaryen esnasinda 35’ine (%94.5) genel,
ikisine epidural anestezi uygulandi. Siddetli preeklampsili olgulardan 80’ine (%93)
genel, altisina epidural anestezi uygulandi.

Dogumda amnion sivisinda mekonyum varligi karsilagtirildi. Amnion
mayileri hafif preeklampsili gruptaki dogumlarin 47°sinde berrak, ikisinde akut,
yedisinde ise kronik mekonyumlu olarak degerlendirildi. Siddetli preeklampsili
grupta 128 dogumda berrak, 10’unda akut, 24’iinde ise kronik mekonyumlu
saptand1 (p>0.05).

Plasentalara ablasyo bulgusu yoniinden bakildiginda; ablasyo gozlenen ligii
hafif preeklampsili grupta 15 plasenta ise siddetli preeklampsi grubunda
bulunuyordu (p>0.05).

Mortalite bilgilerine ulasilanlar karsilastirildi. Hafif preeklampsili 32
bebekten sekizi (%25), siddetli preeklampsili 115 bebegin ise 64’ (%55.6)
kaybedildi (p<0.01).

Tablo 4. 14. Preeklampsi’li gebelerin dogum haftasi ve dogum yontemi.

Dogum Sekli ‘

Dogum Haftasi Abdominal | Vaginal ‘

‘ <28 ‘ 28-34 ‘ 34-37 ‘ >37 ‘ C/s | IVD | SVD ‘ Vakum ‘

Hafif ‘ - ‘ 7 ‘ 13 ‘ 36 ‘ 37 | 6 | 12 ‘ 1 ‘
Siddetli ‘ 16 ‘ 55 ‘ 44 ‘ 47 ‘ 86 | 49 | 25 ‘ 2 ‘

4.3. Gestasyonel Hipertansiyon — Preeklampsi

Gestasyonel hipertansiyon grubunda 19 yas altinda gebelik gozlenmedi.
Gestasyonel hipertansiyonlu 10 gebenin yas ortalamasi 31.1+4.9 yas idi.
Preeklampsili 218 gebenin yas ortalamasi ise 29.1+6.2 yas idi.

Gestasyonel hipertansiyon da gravida ortalamasi; 2.5+1.4, parite ortalamasi
0.8+1.0 idi. Birinci dakika Apgar skoru ortalama 6.7+3.1, besinci dakika skoru ise
8.0£3.0 bulundu. Umbilikal arter pH’s1 7.23+0.06, ven pH’s1 7.26£0.07 bulundu.
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Preeklampsili gebelerde gravida ortalamasi; 2.8+1.9, parite ortalamasi
1.2+1.9 idi. Birinci dakika Apgar skoru ortalamasi 4.74£3.5, besinci dakika ise
6.0£3.8 bulundu. Umbilikal arter pH’s1 7.20£0.13 ven pH’s1 7.22+0.12 bulundu.

Her iki grubun demografik o6zellikleri, 1. ve 5. dk Apgar skoru, umbilikal
arter ve ven pH’s1 Tablo 4. 15’te verildi ve bakilan parametreler agisindan fark

saptanmadi (p>0.05).

Tablo 4. 15. Gestasyonel hipertansiyon-Preeklampsi demografik 6zellikler, 1. ve 5.

dk Apgar skoru, umbilikal arter ve ven pH’s1 (+SEM).

Gestasyonel HT.(n 10) | Preeklampsi (n 218) P
Yas (yil + SEM) 31.1+4.9 29.16.2
Gravida (n) 2.5+1.4 2.8+1.9
Parite (n) 0.8+1.0 1.2¢1.4
>0.05

1. Dakika 6.743.1 47435
APGAR | 5 pakika 8.0£3.0 6.0£3.8

Arter 7.23+0.06 7.200.13
pH Ven 7.2620.07 7.2240.12

Gestasyonel HT. tanis1 alan gebelerden 8’1 (%80), preeklampsi tanisi ile
izlenenlerin ise 78’1 (%35.7) takipli idi. Her iki grup arasinda takip bakimindan
istatistiksel anlamlilik saptand1 (p<0.05).

Gestasyonel hipertansiyon grubunda dogan bebeklerin ortalama dogum
haftasi; 37.6£2.1 hafta, ortalama dogum agirhigr 2742+682¢gr idi. Preeklampsi
grubundaki gebelerden dogan bebeklerin ortalama dogum haftasi; 34.7+4.2 hafta,
ortalama dogum agirligi ise 20794942gr bulundu. Dogum haftasi ve dogum
kilolarna gore karsilastirma Tablo 4. 16’da verildi. Preeklampsi grubunda dogum

haftas1 ve dogum kilosu anlamli olarak daha diisiik saptand1 (p<0.001).
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Tablo 4.16. Gestasyonel HT-Preeklampsi grubu; dogum haftasi, dogum kilosu

karsilastirmasit (+SEM).

Gestasyonel HT. Preeklampsi
(n=10) (n=218) p
Dogum Haftasi (hf) 37.6£2.1 34.7£4.2
<0.001
Dogum Kilosu (gr) 2742+682 2079+942

Iki grup dogum sekli acisindan karsilastirild;, bulgular Tablo 4. 17°de

verildi.

Tablo 4.17. Gestasyonel hipertansiyon - Preeklampsi grubunda dogum

yontemleri.
Dogum Sekli
Hastalik Abdominal Vaginal
C/S IVD SVD Vakum
Gestasyonel HT 5 3 1 1
Preeklampsi 123 55 37 3

Gestasyonel HT. grubunda 5 dogum (%50) C/S ile yaptirilirken;
Preeklampsi grubunda 123 dogumda (%56) C/S uygulandi (P>0.05). 2. grupta
vaginal dogumlarin 37’si spontan, 55’1 indiiksiyonla, 3’ii vakum ekstraksiyon ile
gerceklestirildi (p>0.05).

Birinci grupta C/S ile dogumlarda genel anestezi tercih edilirken,
preeklampsi grubunda 115 C/S ile dogumda (%94) genel, 2 olguda epidural, 6’sinda
kombine (epidural + spinal) anestezi (%6) uygulandi. Preeklampsi grubunda vaginal
dogumlarda lokal anestezi yontemi 76 dogumda (%80) kullanilirken, 19’unda

uygulanmadi (p>0.05).
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Amnion mayi gestasyonel hipertansiyonlu gebeliklerin tiim dogumunda
berrak iken, preeklampsili dogumlardan 175’inde (%80) berrak, digerlerinde
mekonyumlu saptandi. Mekonyumlu saptananlarin 12’si akut, 31’i ise kronik
mekonyum idi (p>0.05).

PIH grubunda tiim plasentalar goriiniim olarak normal iken preeklampsi
grubunda 18 plasentada (%8) ablasyo bulgusu gozlendi (p>0.05).

PIH’l1 gruptan dogan on bebekten besinin preeklampsili annelerden dogan
218 bebekten 147’sinin mortalite bilgisine ulasilabildi. Buna gére PIH I1 grupta iki
(%40), Preeklampsi’li grupta ise 72 (%49) fetal mortalite saptandi (p>0.05).

4.4. HELLP - HELLP + Siddetli Preeklampsi - HELLP + Eklampsi

HELLP sendromu ile takip edilen toplam 54 olgu demografik ozellikler,
maternal ve fetal komplikasyonlar agisindan incelendi. Dokuz gebe HELLP, 36’s1
HELLP + Siddetli preeklampsi, dokuzu ise HELLP + Eklampsi olarak
degerlendirildi. Bu grubun demografik ozellikleri, Apgar ve pH biligileri Tablo 4.
18’de verildi.

HELLP tablosundaki dokuz gebenin yas ortalamasi 32.4+5.8 yas idi.
HELLP + Siddetli preeklampsili 36 gebe ortalama 27.8+5.2 yasinda saptandi.
HELLP + Eklampsili dokuz gebe ise ortalama 25.8+4.4 yasinda idi. HELLP ve
HELLP+Eklampsi gruplar1 arasinda yas bakimindan istatistiksel anlamlilik saptandi
(p<0.05).

HELLP grubunda gravida ortalamasi; 3.74£2.6, parite ortalamasi 2.2+1.8 idi.
Birinci dakika Apgar skoru ortalama 2.5+3.4, besinci dakika Apgar skoru ise
3.3+4.2 bulundu. Umbilikal arter pH’s1 7.10£0.19, ven pH’s1 7.09+0.20 bulundu.
HELLP+Siddetli preeklampsili gebelerde gravida ortalamasi; 2.2+1.1, parite
ortalamast 0.89+0.91 idi. Birinci dakika Apgar skoru ortalamasi 2.7£3.0, besinci
dakika ise 4.1+3.4 bulundu. Umbilikal arter pH’s1 7.11+0.17, ven pH’s1 7.150.28
bulundu. HELLP+Eklampsi grubunda gravida ortalamasi; 3.0+2.5, parite ortalamasi
1.742.6 idi. Birinci dakika Apgar skoru ortalama 1.7£1.3, besinci dakika Apgar
skoru ortalama 3.8+2.7 bulundu. Umbilikal arter pH’st 7.11+0.16, ven pH’s1
7.14£0.26 bulundu. HELLP ile HELLP+Eklampsi grubu arasinda yas bakimindan

istatistiksel anlamhilik saptandi (p<0.05). Her ti¢ grup arasinda gravida, parite,
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birinci ve besinci dakika apgar skoru, umbilikal arter ve ven pH’s1 acisindan

istatistiksel fark saptanmadi (p>0.05), (Bkz. Tablo 4.18).

Tablo 4. 18. HELLP, HELLP+Siddetli PET, HELLP+Eklampsi; demografik

ozellikler, 1., 5. dk Apgar skoru, umbilikal arter, ven pH’s1 (+SEM).

HELLP | HELLP+Siddetli | HELLP+Eklampsi
(n=9) PET (n=36) (n=9) p

Yas (y1l) 32,445 8% 27.845.2 25.8+4.4% <0.05
Gravida (n) 3.742.6 2.2+1.1 3.042.5
Parite (n) 22418 0.820.9 1.742.6

1.Dakika | 2.5+3.4 2.7+3.0 1.7£1.3 >0.05
APGAR | 5 pakika | 33#42 4.143.4 3.822.7

Arter 7.100.19 7.11£0.17 7.13£0.12
pH Ven 7.09:0.20 7.15+0.23 7.14+0.26

* 1 p<0.05

Bu gruptaki gebelerin viziiel semptomlar1 ve epigastrik sikayetleri Tablo 4.
19°da karsilastirildi. Sadece HELLP grubunda iki gebede (%22) bas agris1 sikayeti
varken, Siddetli preeklampsi eklendiginde 17 gebe (%47), Eklampsi eklendiginde 5
gebe (%55.5) bas agrisindan sikayetci idi (p>0.05).

Gorme bozuklugu sikayeti; Sadece HELLP tablosundaki gebelerde yoktu.
Preeklampsi ile komplike olan grupta alt1 (%16.6), eklampsi ile komplike grupta ise
bir gebede (%11.1) gérme bozuklugu sikayeti vardi (p>0.05).

Epigastrik hassasiyet; Tek bagina HELLP eslik eden hastalarin %33’iinde
mevcuttu. Preeklampsi ile beraber HELLP olan grupta %22, Eklampsi ile beraber
HELLP grubunda ise bir (%11) gebelikte vardi (p>0.05).
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Tablo 4. 19. HELLP’li gebelerde bas agrisi, gorme bozuklugu, epigastrik agri.

Sikayet ‘ Bas Agrisi ‘ Gorme Bozuklugu | Epigastrik Agn ‘
Tam (San | % | San | % | s | % |
HELLP (n:9) ‘ | 22 ‘ | | ‘ 33 ‘
HELLP+Siddetli PET (n:36) ‘ 17 | 47 ‘ 6 | 16.6 | ‘ 22 ‘
HELLP+Eklampsi (n:9) ‘ | ‘ 1 | | 1 ‘ 11 ‘

Her ii¢ grup gozdibi bulgulart agisindan karsilastirildi, bulgular Tablo 4.
20’de verildi. HELLP grubunda basvuran tiim gebelerde gozdibi incelemesi
patolojik idi. Bunlardan dort’iinde grade I, ii¢’iinde grade II, iki’sinde ise grade III
hipertansif gézdibi bulgusuna rastlandi. HELLP + Siddetli preeklampsi’li grupta 15
gebede (%41.6) hipertansif goézdibi mevcuttu. Bu grupta 21 gebenin gozdibi
normal, besinin grade I, besinin grade II, ikisinin grade III, iiciiniin grade IV
hipertansif idi. HELLP + Eklampsi grubunda gebelerden bes’i normal, dort’ii
(%44.5) hipertansif retinopati bulgusuna sahipti. Bir gebede grade I, iiclinde ise
grade II hipertansif gozdibi saptandi (p<0.01).

Tablo 4. 20. HELLP olgularinda g6z dibi muayene bulgulari.

Gozdibi Muayene Bulgusu ‘
Normal | Grade I | Grade II ‘ Grade III ‘ Grade IV ‘ p
HELLP (n:9) ‘ | 4 | 3 ‘ 2 ‘ - ‘
Hellp+Sid. PET (n:36) ‘ 21 | 5 | 5 ‘ 2 ‘ 3 ‘ <0.01
Hellp+Eklampsi (n:9) ‘ 5 | 1 | 3 ‘ - ‘ ‘

Uc grup tansiyon degerlerine gore karsilastirildi ve bulgular Tablo 4. 21°de
verildigi gibi idi. Sistolik ve diastolik tansiyon arteryel (TA) degerleri siddetli
preeklampsi ile komplike grupta tek basina HELLP grubuna gore anlaml olarak
yiiksek saptandi (p<0.001).
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Tablo 4. 21. HELLP olgularinda sistolik ve diastolik TA degerleri (:SEM).

HELLP | HELLP+Siddetli | HELLP+Eklampsi
(n:9) PET (n:36) (n:9) p
Sistolik TA (mmHg) 148+38% 170£16% 154233
Diastolik TA (mmHg) | 87+19% 115+11* 97421 <0.001

#p<0.001

HELLP ile komplike gebeler trombosit sayisi, AST ve ALT diizeylerine
gore Tablo 4. 22’de karsilastirildi. Trombosit sayist; <50000/mm>, 50000-
100000/mm’ ve >100000/mm” olmak iizere ii¢ grupta incelendi. HELLP ve HELLP
+ Eklampsi tablosunda olan gebelerin hepsi <100000/mm® trombosit sayisina
sahipti. HELLP + Siddetli preeklampsili grupta ise 32 gebede (%86.3) 100000’den
az, dort gebede (%13.7) > 100000/mm’ trombosit saptandi.

Tablo 4. 22. HELLP ile komplike gebelerde trombosit, AST, ALT degerleri.

Trombosit Sayisi (/mm3) | AST (IU/L) ‘ ALT (IU/L) ‘

<50.000 | 50-99.999 | >100.000 | <70 | >70 | <70 | >70 |

HELLP (n:9) ‘ 5 ‘ 4 | | 2 | 7 ‘ 4 ‘ 5 ‘
HELLP+Siddetli PET (n:36) ‘ 15 ‘ 17 | 4 | 4 | 32 ‘ 8 ‘ 28 ‘
HELLP+Eklampsi (n:9) ‘ 5 ‘ 4 | - | 2 | 7 ‘ 2 ‘ 7 ‘
Toplam ‘ 25 ‘ 25 | 4 | 8 | 46 ‘ 14 ‘ 40 ‘

AST ve ALT degerleri <70 IU/L ve >70 IU/L olmak iizere incelendi.
HELLP’li ve HELLP + Eklampsi’li gebelerin %77.7°si, HELLP + Siddetli
preeklampsi’li gebelerin ise %88.8’1 >70 IU/L AST degerine sahipti. ALT sadece
HELLP grubunda %55.5 gebede, beraberinde siddetli preeklampsi ve Eklampsi
goriilen gruplarda ise %77.7 gebede >70 IU/L idi. Trombosit, AST ve ALT sayist
bakimindan her {i¢ grup arasinda istatistiksel anlamlilik saptanmadi (p>0.05).

Bagvuru aninda bakilan fetal kalp sesleri; HELLP’li gebelerden iiciinde
(%33), HELLP ile Siddetli preeklampsi beraber oldugunda ii¢ gebede (%9),
Eklampsi birlikte oldugunda ikisinde (%22) alinmadi. Her ti¢ grupta toplam 54
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gebenin onuna serebral goriintilleme yontemi uygulandi. HELLP sendromlu bir
gebeye goriintiileme yontemi uygulandi; sonu¢ normal olarak raporlandi. HELLP +
siddetli preeklampsi olan alti olguya yontem uygulandiginda bir normal, dort
serebral 6dem, bir iskemi teshis edildi. Eklampsi ile HELLP beraber gozlenen
dokuz olgunun {i¢iine islem uygulandiginda; normal, ddem ve iskemi saptanan birer
olgu mevcuttu.

C/S ile dogum yapan gebelerden 2’si tek basmma HELLP, 18’i siddetli
preeklampsili, 6’s1 ise Eklampsi idi. Vaginal dogumlarin HELLP grubunda yedi
dogumdan 6’s1, ikinci grupta 18 gebelikten 15’1, Eklampsi grubunda ise ii¢ gebenin
iicti indiiksiyonla dogurtuldu (p>0.05).

Her ii¢ grupta da C/S ile dogumlarda genel anestezi uygulandi. Vaginal
dogumlarda HELLP grubunda ii¢ olguda anestezi kullanilmaz iken; diger tiim
dogumlar lokal anestezi ile gergeklestirildi.

HELLP sendromlu gebeliklerden ii¢iinde amniyon mayi mekonyumlu olarak
degerlendirildi. Bunlardan bir tanesi akut mekonyumlu idi. HELLP + siddetli
preeklampsi grubunda on, Eklampsi’li grupta ise dort dogumda amniyon mayi
kronik mekonyumlu idi (p>0.05).

Uc grup dogum aninda plasental ablasyo acisindan incelendiginde; sadece
HELLP + siddetli preeklampsi grubunda, iki dogumda ablasyo bulgusuna rastlandi.

HELLP ile komplike tiim gebeler Mississippi smiflamasina gore
gruplanarak, smiflar arasinda AST, ALT, dogum sekli, dogum haftasi, dogum
agirligl ve yenidogan servisinde kalig siireleri karsilastirildi, bulgular Tablo 4. 23’te
verildi. Ortalama trombosit sayilari sirasiyla; 40533, 73694 ve 12411 olarak
hesaplanmistir. Siddetli HELLP grubunda, simf II'ye goére AST ve ALT
diizeylerinde anlamli olarak yiikseklik saptanmistir (p<0.05). Ortalama trombosit
sayilari sirastyla; 40533, 73694 ve 12411 olarak hesaplanmistir. Sinif I1I’de bulunan
4 hasta siddetli preeklampsi ile komplike bulunmus, olgu sayis1 azligi nedeniyle
istatistiksel anlamlilik bulunamamistir. Bakilan diger parametreler arasinda da

anlaml fark saptanmadi (p>0.05).
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Tablo 4. 23. HELLP ile komplike olgular trombosit sayisina gore; AST, ALT,

dogum sekli, haftasi, agirligl, yenidogan servisinde kalis siiresi (£SEM).

‘ Sinif I (n=25) | Sinif I (n=25) ‘ Siif I (n=4) ‘ )

Trombosit (/mm3) (40533+27197) (73694+59028) (124111+186516)

AST (IU/L) ‘ 536487+ | 1944207 ‘ 1555+1852 ‘

ALT (IU/L) 3824344% 158+168* 1281£1870 <0.05
Dogum | Abdominal ‘ 10 | 14 ‘ 2 ‘

Sekli Vaginal ‘ 15 | 11 ‘ 2 ‘

Dogum Haftas: (hf) | 30w | 3254 | 29936 | >0.05
Dogum Agirhi (gr) ‘ 1375£750 | 1725£927 ‘ 1350857 ‘
Yenidoganda kals (giin) ‘ 12.2+11.1 | 11.4+£9.4 ‘ 3.0£2.6 ‘

4.5. Kronik Hipertansiyon — Kr. HT. Siiperempoze Preeklampsi

Gebelikte kronik hipertansiyon tizerine preeklampsi eklenmesi ile maternal,
fetal morbidite ve mortalitedeki degisim degerlendirildi. Kronik hipertansiyon’lu 7
gebenin yas ortalamast 32.5+4.2 yas idi. Siiperempoze preeklampsili 33 hasta
ortalama 32.246.2 yasinda idi.

Kronik hipertansiyon da gravida ortalamasi; 2.8+1.5, parite ortalamasi
1.5+1.2 idi. Birinci dakika Apgar skoru ortalama 5.2+3.4, besinci dakika Apgar
skoru ise 7.2+3.5 bulundu. Umbilikal arter pH’s1 7.18+0.08, ven pH’s1 7.23+0.11
bulundu. Siiperempoze preeklampsili grupta gravida ortalamasi; 3.8+2.1, parite
ortalamast 2.3+2.0 idi. 1. dk Apgar ortalamas1 4.5+3.2, 5. dk ortalamasi ise 6.1£3.6
bulundu. Umbilikal arter pH’s1 7.21+0.14, ven pH’s1 7.19+0.26 bulundu. Her iki
grubun demografik 6zellikleri, 1. ve 5. dk Apgar skoru, umbilikal arter ve ven pH’s1
Tablo 4. 24’°de verildi, aralarinda istatistiksel fark saptanmadi (p>0.05).

Kronik Hipertansiyon’lu grupta 28. gebelik haftasi altinda hicbir gebe
basvurmadi. Tablo 4. 25°de de goriildiigii gibi, bu grupta ortalama dogum haftasi;
36.1+3.8 hafta, ortalama dogum agirhig 2181+902gr idi. Kronik hipertansiyona
siiperempoze preeklampsili grupta ortalama dogum haftasi; 33.3+4.8 hafta,

ortalama dogum agirligi ise 1762+972gr bulundu (p>0.05).
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Tablo 4. 24. Kronik hipertansiyon-siiperempoze preeklampsi, demografik 6zellikler,

1. ve 5. dk Apgar, umbilikal arter ve ven pH degerleri (SEM).

Kronik HT. Siiperempoze
(n:7) PET ( n:33) P
Yas (yil) 32.5+4.2 32.246.2
Gravida (n) 2.8%1.5 3.842.1
Parite (n) 1.5£1.2 2.32.0
>0.05

1. Dakika 52434 45432
APGAR | 5 pakika 7.243.5 6.143.6

Arter 7.18+0.08 7.2120.14
pH Ven 7.2340.11 7.19+0.26

Tablo 4. 25. Kronik hipertansiyon- kronik hipertansiyona siiperempoze

preeklampsi, dogum haftasi, dogum kilosu.

Kronik HT. | Siiperempoze Preeklampsi
(n=7) (n=33) p
Dogum Haftasi (hf) 36.1+£3.8 33.3+4.8
Dogum Kilosu (gr) | 2181£902 17624972 >0.05

Kronik hipertansiyonlu grupta iki vaginal, bes C/S ile dogum yaptirilirken;
Siiperempoze preeklampsi grubunda 16 vaginal, 17 C/S dogum yaptirildi. Birinci
grupta bulunan iki vaginal dogumdan biri; ikinci grupta ise 16 vaginal dogumdan
12’si indiiksiyon ile dogurtuldu (p>0.05).

Kronik hipertansiyon’lu grupta C/S ile dogumlarda genel anestezi tercih
edilirken, siiperempoze preeklampsi grubunda 16 dogum genel, bir dogum ise

kombine (epidural + spinal) anestezi ile gerceklestirildi. Vaginal dogumlarda kronik
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hipertansiyon grubunda bir dogumda lokal anestezi kullanildi, birinde ise anestezi
uygulanmadi. Siiperempoze preeklampsi’li gebelerden vaginal dogum yapan
10’unda lokal anestezi uygulanirken, alti dogumda higbir anestezi yontemi
kullanilmadi (p>0.05).

Kronik hipertansiyon’lu grupta altt normal bir ablasyo plasenta gozlendi.
Stiperempoze preeklampsi’li 33 dogumdan ise 3’iinde ablasyo plasenta saptandi
(p>0.05).

Kronik HT’lu grup’tan dogan yedi bebekten iiciinlin siiperempoze
preeklampsi’li grup’tan dogan 33 bebekten ise 23’iiniin mortalite bilgisine ulagildi.

Birinci grupta bir, ikinci grupta ise sekiz perinatal mortalite gdzlendi (p>0.05).

4.6. Takip

Hipertansiyon ve gebelik nedeniyle klinigimize yatirilan hastalarda bagvuru
aninda fetal kardiyak aktivite, gebelik haftasi ve fetal mortalite degerlendirildi. Elde
edilen veriler Tablo 4. 26’da sunuldu.

Basvuran ve takip edilen gebelerden 235 tanesi (%66.4) hicbir sekilde
gebelik takibinde degildi. 119 gebe (%33.6) takipli idi. Takipli gebelerden 64 tanesi
(%53.8) fakiiltemizde, 55’1 ise (%46.2) fakiilte diginda gebelik takibine
gitmekteydi. El doppleri ile bakildiginda takipli 119 gebelikten besinde (%4) ¢ocuk
kalp sesleri (CKS) alinamadi. Takipsiz 235 gebede 27 CKS yok, 1 siipheli, 207
CKS pozitif bulundu (p>0.05).

Tablo 4. 26. Takibe gore bagvuru haftasi, CKS, fetal mortalite iligkisi (+SEM).

Takip ‘
Yok ‘ Var ‘ Toplam F
Basvuru haftasi 33.9+4.4 34.7+4.6
‘ Yok ‘ 27 ‘ 5 ‘ 32 |
CKS ‘ Var 207 114 319 | >0.05
(gebe)
‘ Siipheli ‘ 1 ‘ - ‘ 1 |
Mortalite (bebek) 86 38 124
Toplam (gebe) 235 119 354
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Takipli hastalarda basvuru aninda ortalama 33.9+4.4 hafta, takipsizlerde
34.7+4.6 hafta gebelik mevcuttu. Takipsiz olgularda (%52), takiplilerde (%47) fetal

mortalite vardi (p>0.05).

4.7. Epigastrik Agn

Sag iist kadran ve epigastrium bolgesinde agri tarifleyen hastalarda agr ile
trombosit sayisi, AST ve ALT degerleri arasinda iliski arastirildi, sonuglar Tablo 4.
27°de verildi.

Toplam 30 gebede epigastriumda agr sikayeti mevcuttu. Epigastrik agri
sikayeti olmayan gebelerde ortalama trombosit sayisi 178425+231384/mm’,
ortalama AST degeri 94+282IU/L, ortalama ALT degeri ise 71+257IU/L idi.
Epigastrik  agn  sikayeti olan hastalarda ortalama trombosit  sayisi
105146+83843/mm’, AST 401+529IU/L, ALT 258+296IU/L bulundu. Agn ile
trombosit sayisi, AST ve ALT diizeyi arasinda anlaml iliski saptandi (p<0.001).

Tablo 4. 27. Trombosit, AST, ALT sayisi ile epigastrik agrn iliskisi (SEM).

Epigastrik Agn

Yok Var p

Trombosit (/mm°) 1784254231384 105146+83843

AST (IU/L) 944282 401529 <0.001

ALT (IU/L) T1+257 2584291
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4.8. Deksametazon

Deksametazon kullanilan gebeler trombosit sayisi, dogumda gebelik haftasi,
maternal mortaite yoniinden Tablo 4. 28’de karsilastirildi. Deksametazon kullanilan
16 gebenin besinde (%11), 50000/mm’ altinda trombosit mevcuttu. Alti gebeye
50000-100000, 5 gebeye >100000/mm® trombosit sayis1 varken deksametazon
tedavisi verildi (p<0.001). Gebelik haftas1 <34 olan 137 gebeden 13’iine, >34 hafta
olan 227 anne adayindan ise iiciine tedavi uygulandi (p<0.001). Olen 11 anneden

2’si, yasayan 343 anneden 14’1 tedavi ald1 (p<0.05).

Tablo 4. 28. Deksametazon tedavisi; trombosit, gebelik haftasi, maternal mortalite.

Deksametazon
Yok ‘ Var ‘ P
<50000  (n=45) | 40% 5% ‘
Tromsbosit 50-100000 (n=48)| 40 ‘ 6" ‘ <0.001
(/mm’) =100000 (n=257) | 252 [ 5
Gebelik <34 (n=137) | 124 ‘ 13 ‘
Haftasi | >34 @=227) | 224 | 3| <0.001
Maternal | Var (n=11)| 9 ‘ 2 ‘
Mortalite | yok (n=343) | 329 ‘ 14 ‘ <0.05

4.9. Steroid Tedavisi

Fetal akciger gelisimi icin betametazon 12 mgr 24 saat ara ile iki kez
intramuskiiler uygulandi. Uygulanan steroid tedavisinin fetal morbidite ve
mortaliteye etkisi arastirildi. Steroid uygulanan gebeliklerde dogum sonrasi 1. ve 5.
dakika Apgar skoru, umbilikal kordon arter ve ven pH degerine bakildi. Yenidogan
bebek dosyalarindan 195’ine ulasildi. Bulgular Tablo 4. 29°da sunuldu. Dosya
bilgilerine wulasilan bebeklerden altisinda intrakranial kanama, dordiinde
konviilzyon, besinde hipotermi, 15’inde hipoglisemi, 44’iinde hiperbiliriibinemi
gozlendi. Olgularin 24’iinde sepsis, 4’iinde NEK ve 2’sinde HIE saptandi. 62
yenidoganin ventilator ihtiyact oldu. RDS tanist konulan 41 bebekten besi, RDS
olarak degerlendirilmeyen 153 bebegin dokuzu intrauterin donemde steroid tedavisi

aldi. Hastanede kalis siiresi ile steroid tedavisi arasinda iliski degerlendirildi. NEC,
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HIE ve hipoglisemi saptanan bebekler steroid tedavisi verilmeyen gruptan dogdu.
Dogum oOncesi anneye uygulanan steroid tedavisinin bakilan tiim parametrelerde

anlamli fark olusturmadig gézlendi (p>0.05).

Tablo 4. 29. Steroid tedavisi, fetal morbidite ve mortalite iliskisi (SEM).

| Yok (331) ‘ Var (,23) ‘ Toplam (bebek) | p |

1. dakika | 4.4+3.4 ‘ 3.123.1 ‘ |
APGAR | 5 gakika | 5.8+3.7 ‘ 4.6£3.7 ‘ |

Arter | 7.190.14 ‘ 7.2310.10‘ |
PH Ven | 7.21%0.17 ‘ 7.2310.10‘ |
Ventrikiiler kanama | 6 ‘ 0 ‘ 6 |
Konviilziyon | 4 ‘ 0 ‘ 4 |
RDS | 36 ‘ 5 ‘ 41 |
Hiperbiliriibinemi | 40 ‘ 4 ‘ 44 | >0.05
Sepsis | 22 ‘ 2 ‘ 24 |
NEC | 4 ‘ 0 ‘ 4 |
HIE | 2 ‘ 0 ‘ 2 |
Ventilator Thtiyaci | 56 ‘ 6 ‘ 62 |
Mortalite  (bebek) | 112 ‘ 12 ‘ 124 |
Kabhs siiresi (giin) | 10.3£11.9 ‘ 14.3+11.3 ‘ |
Dogum Haftasi (hf) | 34.2+4.6 ‘ 32.742.7 ‘ | <0.05

4.10. Prematiir erken membran riiptiirii (pPROM)

pPROM ile fetal intrakranial kanama, sepsis, RDS, fetal mortalite ve dogum
haftas1 arasinda iliski arastirildi. Bagvuru aninda 13 gebe pPROM tanist aldi.
Bunlardan sekiz bebegin bilgisine ulasildi. Bilgileri elde edilen bebekler
degerlendirildi. Sepsis gozlenen 24 yenidogan bebek bu acidan arastirildiginda hic
birisinde antenatal pPROM tanisina rastlanmadi.

Intraventrikiiler kanama tespit edilen 6 yenidoganin antenatal pPPROM tanis1

yoktu. pPROM’lu gebeliklerden dogan sekiz bebekten yedisinde RDS gozlenmedi.
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Gebelerden bagvuru aninda 3’ii <34 haftada, 10’u ise >34 haftada olarak
saptandi. Bunlardan bir tanesi <34 haftada, 12’si >34 haftada dogum yapti.
Dogumlardan 10’u C/S, ikisi vaginal, bir tanesi indiiksiyonla gerceklestirildi
(p>0.05). Distress bilgilerine ulagilan bes olgudan birinde akut, dordiinde ise kronik
fetal distress mevcuttu. Bakilan parametreler ile pPROM arasinda istatistiksel
anlamlilik saptanmadi (p>0.05).

pPROM ile perinatal mortalite iliskisine bakildiginda; 124 perinatal
mortalitenin hepsi antenatal pPROM olmayan grupta idi (P<0.05).

4.11. Fetal Distres

Akut ve kronik fetal distres bulgusu saptanan yenidoganlarda 1. ve 5. dk
Apgar skoru, dogum kilosu, umbilikal arter ve ven pH’si, distres bulgusu
olmayanlara gore anlaml olarak daha diisiik saptand1 (p<0.001). Bulgular Tablo 4.
30’da gosterildi.

Tablo 4. 30. Yenidoganlarda fetal distres ile 1. ve 5. dk Apgar skoru, umbilikal pH,

dogum kilosu iliskisi (+SEM).

Fetal Distress
Yok (.143) | Var (.17) p
1. dakika 6.243.1 3.6£2.9
APGAR | 5 dakika | 7.63.0 5.243.4 <0.001
Arter 7.21+£0.14 7.17+0.14 <0.05
pH Ven 7.25+0.10 7.17+0.20 <0.01
Dogum Kilosu 2408+883 17094811 <0.001
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4.12. Dogum Haftasi

Dogum haftasi ile 1. ve 5. dk Apgar skoru, steroid kullanimi, RDS, sepsis,
perinatal mortalite ve hastanede kalis siiresi degerlendirildi. Bebek dosyalarindan,
steroid tedavisi icin 350, RDS i¢in 196, sepsis i¢in 197, mortalite icin 244 bebek
bilgisine ulasildi. Bulgular Tablo 4.31°de verildi. 28 gebelik haftasindan énce dogan
bebeklerde intrauterin ve erken perinatal mortalite (PNM) goriilmesi nedeniyle 1. ve
5. dk Apgar skoru oldukc¢a diisiikk saptandi. Bu grupta Apgar skoru, steroid
kullanimi, yenidoganda kalis siiresi diger gruplara gore anlamli olarak diisiik; RDS,
sepsis ve mortalite ise anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0.05). 28-34 haftada
dogan ve bilgilerine ulasilan 102 bebekte 1. ve 5. dk Apgar skoru daha ileri
haftalarda dogan bebeklere gore anlamli olarak diisiik, steroid kullanimi, RDS ve
sepsis, PNM, yenidoganda kalis siiresi ise anlamli olarak fazla saptandi (p<0.05). 37
haftanin tizerinde dogan 120 bebekten birine steroid uygulandi, 7 bebekte RDS
gozlendi. Bu grupta sepsis saptanmaz iken PNM 160 %o, hastanede kalis ortalamasi
ise 5.244.6 giin bulundu.

Tablo 4. 31. Yenidoganlarda dogum haftasi, 1. - 5. dk Apgar skoru, steroid tedavisi,

RDS, sepsis, hastanede kalis siiresi, perinatal mortalite iliskisi (£SEM).

Dogum Haftas: (hafta) |
<28 (n=35) | 28-34 (n=102) | 34-37 (n=97) | >37 (n=120) | P
1.dakika ‘ 0.4+1.2 | 24425 ‘ 4743.1 ‘ 6.8+2.7 ‘
APGAR 5.dakika | 0.6+1.8 | 3.843.2 | 6.4+3.2 | 8.32.5 | <0001
Steroid (n=23) 23/350 (%6) | 2/35(%5) | 13/102(%13) | 7196(%7) | 1/117(%1) | <0.01 |
RDS (n=41) 41/196 (%21) | 2/4(%50) | 29/57(%51) | 5/62(%8) | 5/73(%7) | <0.001 |
Sepsis (n=24) 24/197 (%12) | 1/5(%20) | 19/57(%33) | 4/62(%6) | | <0.001 |
PNM (n=124) 124/244 (510 %0) | 32/32 (1000%o0) | 62/82 (750%0) | 19/63 (300%0) | 11/67 (160%o0) | <0.001 |
Yenidoganda kals siiresi (giin) | 6.627.1 | 16.9+17.4 | 11.248.4 | 5.244.6 | <0.05 |
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4.13. Dogum Sekli

Hipertansif gebelerde uygulanan dogum yontemi ile RDS, ventilator ihtiyact
ve yenidogan servisinde kalis siirelerine bakildi (Bkz. Tablo 4.32). Dogum yontemi
ile RDS ve ventilator gereksinimi arasinda istatistiksel fark bulunamadi (p>0.05).
Sezaryan ile dogurtulan 152 bebekten 49’u (%37) yedi giinden daha az takip
edilirken, 69’u (%52) 7-28 giin, 14’ii ise 28 giinden fazla takip edildi. Vaginal
dogurtulan 52 bebekten 34’ii (%65), bir haftadan kisa, 16’s1 (%30) ise bir-dort hafta
stireyle takip edildi (p<0.05).

Vaginal dogumda abdominal doguma gore, 1. ve 5. dk Apgar skoru, dogum
haftasi, yenidoganda kalis siiresi daha az, fetal mortalite daha fazla saptandi
(p<0.001). Her iki dogum sekli arasinda umbilikal kan gazi pH degeri acgisindan

istatistiksel bir anlamlilik bulunmadi (p>0.05).

Tablo 4. 32. Yenidoganlarda dogum yontemi ile Apgar, pH, dogum haftasi,

yenidoganda kalis siiresi, perinatal mortalite iliskisi (£SEM).

‘ Abdominal (n=197) | Vaginal (n=157) ‘ P ‘

1. Dakika ‘ 4.8+2.8 | 3.743.9 ‘
APGAR |5 nakika ‘ 6.8+2.7 | 44344 ‘ <0.001
Kan Arter ‘ 7.20+0.13 | 7.16£0.16 ‘
gaz1 Ven ‘ 7.2120.17 | 7.2240.14 ‘ >0.05
Dogum Haftasi (hf) ‘ 35.242.9 | 33.045.7 ‘
Yenidoganda kals siiresi (giin) ‘ 12.3+12.9 | 6.0£7.2 ‘ <0.001
PNM (binde) ‘ 48/197 (243%0) | 76/157 (484/%0) ‘

4.14. APGAR

Birinci dk Apgar skoru <3, >4; 5. dk Apgar skoru <7, >8 olarak siniflandi.
Buna gore Apgar skoru ile umbilikal arter ve ven pH degeri karsilagtirildi (Bkz.
Tablo 4. 33, 4. 34). 1. dk Apgar skoru >4 olan bebekler ile, 5. dk Apgar skoru >8
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olanlarda daha diisiik Apgarli bebeklere gére umbilikal arter ve ven pH lart anlamhi

olarak daha yiiksek saptandi (p<0.05).

Tablo 4. 33. Tiim yenidoganlarda 1. dk Apgar ile umbilikal kord kam pH iligkisi.

1. DAKIKA APGAR

pH <3 >4 P
Arter | 7.13x0.15 | 7.2120.12 | <0.01
Ven 7158022 | 7.24x0.13 | <0.05

Tablo 4. 34. Tiim yenidoganlarda 5. dk Apgar ile umbilikal kord kam pH iligkisi.

1. DAKIKA APGAR

pH <7 >8 P
Arter 7.10+0.16 7.2340.11
Ven 7.100.24 7.26+0.08 | <0.001

4.15. Perinatal Mortalite

Dosya bilgilerine ulasilan 244 bebekten 124’ii fetal mortalite idi. Preterm

dogan bebeklerde miadinda dogan bebeklere gore anlamli olarak fazla perinatal

mortalite saptandi (p<0.001). pPROM olan gebelerden dogan 6 bebegin hi¢birinde

mortalite gozlenmedi (p<0.05). Steroid kullanimi ile perinatal mortalite arasinda

anlaml iligski bulunamad1 (p>0.05).

Fetal distres olmayan 93 gebelikte 29 fetal mortalite gbzlendi. Buna karsilik

distres saptanan 126 gebelikte 70 fetal mortalite vardi (p<0.001).

Akut fetal distres gozlenen 21 gebelikte 11, kronik distres saptanan 105

gebeligin ise 59 perinatal mortalitesi vardi (P>0.05).

Sezaryen ile dogumlarda %35, vaginal dogumlarda ise %71 fetal mortalite

bulundu (P<0.001).
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Tablo 4. 35. Yenidoganlarda perinatal mortalite ile preterm dogum, pPROM, steroid

kullanimu, fetal distress, dogum sekli iligkisi.

Vajinal dogum (n:107)

31/107 (%29) | 76/107 (%71) |

‘ Fetal Mortalite | ‘

‘ Yok (n=120) | Var (n=124) | P ‘
Preterm dogum (n:177) ‘ 64/177 (%36) | 113/177 (%64) | <0.001‘
pPROM  (n:6) ‘ 6/6 (%100) | - | <0.05 ‘
Steroid kullammm (n:21) ‘ 9/21 (%43) | 12/21 (%57) | >0.05 ‘
Fetal Distres (n:126) ‘ 56/126 (%44.4) | 70/126 (%55.6)| <0.001
Sezaryen ile dogum (n:137) ‘ 89/137 (%65) | 48/137 (%35) |

‘ <0.001

Hipertansif gebelikler ile perinatal mortalite arasinda iliski Tablo 4. 36’da

gosterildi. Dosya bilgilerine ulagilamamasi

degerlendirilemedi.

Tablo 4. 36. Hipertansif gebelikler, perinatal mortalite iligkisi.

nedeniyle veriler

tam

PNM (binde) (n:120)

Gestasyonel HT. (n:10)

2/5 (400%o0)

Kr. HT. (n:7)

1/3 (333%0)

Siiperempoze PET (n:33)

8/23 (347%0)

PET (n:218)

72/147 (589%0)

HELLP (n:56)

37147 (787%0)

olarak
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5. TARTISMA

Gebelik sirasinda olusan hipertansiyon, tiim gebeliklerin % 6 ile % 8’inde
goriilmektedir (1). Bizde calismamizda hipertansif gebelik prevalansim1 % 7 olarak
saptadik ve literatiir ile uyumlu idi.

Calismamizda hastalar tanilarina gore; gestasyonel hipertansiyon 10 olgu
(%2.8), kronik hipertansiyon 7 olgu (%2.0), hafif preeklampsi 56 olgu (15.8),
siddetli preeklampsi 162 olgu (%45.8), eklampsi 32 olgu (%9) olarak tespit edildi.
Kronik hipertansiyona siiperempoze preeklampsi toplam 33 olguda (%9.4)
gozlendi. Olgularin 54 tanesi (%15.2) HELLP tablosunda idi.

Literatirde  gestasyonel hipertansiyon prevalanst %6-10 arasinda
verilmektedir (104). Bizim calismamizda da gestasyonel hipertansiyon %?2.8 ve
literatiir ile uyumlu bulunmustur. Kronik hipertansiyon tiim gebeliklerin %]1-5 inde
bildirilmektedir (66,67). Calismamizda 7 olguda kronik hipertansiyon, 33 olguda ise
siiperempoze PET bulunmustur. Buna gore bizim klinigimizde de kronik HT

prevalansi % 5 ile literatiire benzerlik gostermektedir.

Siddetli preeklampsi ise Kristin H ve ark. (126) yaptigi ¢alismada tiim
gebeliklerin %?2.1’inde saptanmistir. Bizde ¢alismamizda Siddetli PET prevalansini

% 1.9 ile literatiire benzer bulduk.

Eklampsi gelismis batili iilkelerde 1/2000-1/3448 siklikla goriildigi ve 3.
diizey bakim veren referans hastanelerinde daha fazla gozlendigi bildirilmektedir.
Ayrica antenatal takibe gitmeyen toplulukta ve cogul gebelikte daha sik
gozlenmektedir (75-78). Eklampsi calismamizda 0.47 % olarak bulunmus ve
literatiirde bildirilen degerden oldukga fazla saptanmistir. Fakat klinigimiz referans
hastanesi ve 3. diizey bakim veren klinik olmasi sebebiyle fazla goriilmesi
beklenmektedir. Ayrica antenatal takibe gitmeyen gebelerin cogunlukta refere

edilmesi de bu oram artirmaktadir.

Klinigimizde HELLP prevalansim1 0.64% olarak saptadik. Literatiirde 1-6
%0 (80,81) olarak verilmektedir. Literatiirde bildirilen orandan fazla gozlenmesi
yine ayn1 sekilde takipsiz gebelerin refere edildigi 3. diizey merkez olmamizdan

kaynakladigini diisiindiirmektedir.
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1992-1993 yillarinda yillik 6-10 olan hipertansif gebelik sayisi son yillarda
34-47 arasinda degismektedir. Son yillarda klinigimize bagvuran hipertansif gebelik
sayisinda artis dikkati c¢ekmektedir. Bu artisin sebebi ulagim imkanlarinin
fazlalagsmasi ve tan1 sonrasi sevk olanaklarinin iyilesmesi olabilir. 2006 yilinin ilk 6
ay1 ¢aligmaya dahil edildi. Alt1 ayda 17 hipertansif gebelik takip ve tedavi edildi.

Aylara gore dagilima bakildiginda en fazla Mart (48 gebe), Mayis (44 gebe)
ve Temmuz (34 gebe), en az ise Eyliil (14), Ocak (21) ve Subat (23) aylarinda
hipertansif gebelige rastlanmistir. Hipertansif gebeliklerin mevsimsel olarak
insidansinin  degisebilecegi diisiiniilerek yapilan c¢ok sayida calisma vardir
(106,107). Makhseed ve ark. (107) Kuveyt’te yaptiklart ¢alismada ¢ok sicak ve ¢ok
soguk havalarda preeklampsi insidansinin fazla oldugunu saptamislardir. Phillips ve
ark. (106) ise dollenme zamanina gore yaptiklari calismalarinda son adet tarihi
Haziran ayma denk gelen hastalarda en yiiksek indidans; Mart ayma denk gelen
hastalarda ise en diisiik insidans saptamislardir. Yaz aylarinda olan dogumlarda
ilkbahar aylarina gore anlaml olarak daha diisiik preeklampsi saptamislardir. Biz
calismamizda son adet tarihini goz Oniinde bulundurmadik, fakat Mart ve Mayis
aylarinda en fazla, Eyliil ayinda en az hipertansif gebelik saptadik. Bu bulgu
Phillips ve ark.’min ilkbaharda yaz aylarina daha fazla saptadiklar1 calismalar ile
uyumlu idi.

Calismamizda addlesan donemde dogum yapan 9 hasta (%2.5), 19-35 yas
aras1t dogum yapan 273 hasta (%77.1) ve 35 yasindan sonra dogum yapan 72 hasta
(%20.3) mevcuttu. Dogum agirligi ve erigkinlerde preeklampsi riskini arastiran
calismasinda Jennifer ve ark. (94) benzer oranlar (%3.8, %74, %22) saptamiglardir.

[lk gebelik olarak basvuran 104 olgu (%29.4), ikinci ve iiciincii
gebeliklerinde basvuran 149 olgu (%42.1), dordiincii ve daha sonraki gebeliginde
bagvuran 101 olgu (%28.5) vardi.

Onceden bir kez dogum yapan 231 gebe (%65.3), iki ve iic dogum yapan 95
gebe (%26.8), dort ve daha fazla dogum yapan 28 gebe (7.9) mevcuttu.

Literatiirde (108) primigravidlerde %74 primiparlarda ise %44, oraninda
bildirilmektedir. Calismamizda primigravidlerde %29 primiparlarda %65, olarak

literatiir ile uyumsuz bulunmustur.



72

Gebelerden basvuru aninda %45.2’si 34 haftanin altinda; %28.2’si 37 hafta
ve lizerinde idi. %66.4 hicbir sekilde gebelik takibinde degildi. %33.6’s1 gebelik
takiplerine gitmekte idi. Takipli gebelerden %53.8’1 fakiiltemizde, %46.2’si ise
fakiilte disinda gebelik takibine gitmekteydi. Calismamizda obstetrik ultrasonografi
ile degerlendirilen gebelerin 23 tanesinde fetal kardiyak aktivite gdzlenmedi. Fetal
kalp sesleri pozitif saptanan gebeliklerden 136’sinda (%38.4) normal, 150’sinde
(%42.4) anormal ultrasonografi bulgular1 saptandi.

137 gebelikte (%38.7) intrauterin biiylime kisithligi (IUGR) tespit edildi.
Bunlardan 78’1 simetrik, 59’u asimetrik bilyiime kisitlilig idi.

Gelisme geriligi saptananlarin 36°s1 (%27.1) son adet tarihine gore iki hafta
geri idi. 27 fetusda ise (%20.3) 6 hafta ve iizerinde gelisme geriligi vardi.

Amniotik s1vi degerlendirmesinde %72 normal, %11.9 oligohidramnios, 5’er
gebelikte %]1.4 anhidramnios, polihidramnios tespit edildi.

Anne ve bebekte ciddi morbidite ve mortaliteye sebep olan ve tek basarili
tedavisi erken tani ve erken dogum olan hastalikta; gebelikte takibin 6nemi birkez
daha vurgulanmaktadir (100-103).

Gestasyonel hipertansiyon ve kronik hipertansiyonun demografik 6zellikleri
karsilastirlldi. Her iki grupta 19 yas altinda gebelik gozlenmedi. Gestasyonel
hipertansiyonlu 10 gebenin yas ortalamasi 31.1+4.9 yas idi. Bu grupta hastalarin
%70’1 19-35 yas, %30’u 35 yasin iizerinde idi. Kronik hipertansiyona sahip 7
gebenin yas ortalamasi ise 32.5+4.2 yas idi. Gebelerden %711 19-35 yas, %29’u 35
yasin iizerinde saptandi. Vanek ve ark. (109) kronik hipertansiyonlu gebelerde
yaptiklar ¢alismalarinda 19-35 yas arasinda %61, 35 yas iizerinde ise % 38 hasta
bulmuslardir. Calismamizda benzer sekilde gebeler ileri yasta bulunmusg fakat 19-35
yas aras1 gebelik daha fazla saptanmistir. Toplumumuzda dogurganligin fazla
olmasi1 daha genc yasta gebe kalinmas1 bunda etken olarak diistiniilmiistiir.

Her iki grupta da 28 haftanin altinda dogum gozlenmedi. 28-34 hafta
arasinda birer, 34-37 haftada ikiser dogum go6zlendi. =37 haftada gestasyonel
hipertansiyonlu grupta yedi, kronik hipertansiyonlu grupta ise dort dogum mevcuttu

(p>0.05).
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Gestasyonel HT. grubunda tiim plasentalar gross goriinim olarak normal
iken Kr. HT. grupta alt1 plasenta normal, bir plasenta (%14) ise ablasyo bulgusu
gostermekte idi.

Gestasyonel hipertansiyon grubunda dogan bebeklerin ortalama dogum
haftasi;; 37.6+£2.1 hafta, ortalama dogum agirhigi 2742+682gr idi. Kronik
hipertansiyonlu gebelerden dogan bebeklerin ortalama dogum haftasi; 36.1£3.8
hafta, ortalama dogum agirlig1 ise 2181+£902¢r idi. (p>0.05).

Sibai ve ark. (104) gestasyonel hipertansiyonlu 186 gebede yaptigi
calismada, ortalama dogum haftasim1 39.1 hafta, dogum kilosunu 3217 gr olarak
bulmus, 1 olguda abrupsiyo plasenta gozlemistir. Benzer sekilde Vanek ve ark.
(109) israil’de 1807 kronik hipertansif gebede ortalama dogum haftasim ve dogum
kilosunu ¢alismamizdan fazla, abrupsiyo plasenta insidansin1 ise % 0.8
bildirmiglerdir. Calismamizda dogum haftasinin ve dogum kilosunun literatiirden
daha diisiik, ablasyo plasentanin daha yiiksek saptanmasi; olgu sayimizin az
olmasindan ve hastalarin takipsizliginden kaynaklaniyor olabilir.

Bu calismada, hafif ve siddetli preeklampside anne ve bebek bulgular
karsilastirildi. Buna gore hafif preeklampsi grubunda sekiz, siddetli preeklampsi
grubunda ise 43 bebek 1. dk Apgar’t O olarak dogurtuldu. Hafif preeklampsili
grupta 1. dk Apgar skoru ortalama 6.4+3.2, 5. dk skoru ise 7.7£3.3 bulundu.
Siddetli preeklampsili gebelerde 1. dk Apgar skoru ortalama 4.1£3.4, 5. dk skoru
ise 5.543.8 bulundu (p<0.001).

Dogum haftalarma gore yapilan degerlendirmede hafif preeklampsili
annelerden 28 hafta altinda dogum goézlenmedi. Bu grupta dogum haftasi ortalama
37.0£2.6 hafta, dogum kilosu ise ortalama 2585+739gr bulundu. Siddetli
preeklampsili grupta dogum haftas1 ortalama 33.9+4.4 hafta, dogum kilosu ise
ortalama 1908+943gr bulundu (p<0.001). 37 hafif preeklampsili gebe (%67), 86
siddetli preeklamptik gebe (%53) C/S ile dogurtuldu.

Hafif preeklampsili gebelerden sezaryen esnasinda 35’ine (%94.5) genel,
ikisine epidural anestezi uygulandi. Siddetli preeklampsili olgulardan 80’ine (%93)
genel, altisina epidural anestezi uygulandi.

Agir preeklamptik 101 gebeyi normotansif 101 gebelikle karsilastirdiklar

calismalarinda Haliloglu ve ark. (110) ortalama dogum haftasim1 30.6 hafta, dogum
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kilosunu 1605 gr, 5. dk Apgar skorunu 7.6 ile kontrol grubuna gore anlamli olarak
diisitk bulmuslardir. Aymi sekilde Fernandez ve ark. (111) preeklamptik anne
bebeklerinin daha fazla sezaryen ile dogduklarini, SGA ve diisiik 5. dk Apgar skoru
sikliginin da anlaml olarak yiiksek oldugunu tepit etmislerdir.

Ulagilabilen mortalite bilgileri karsilastirildi. Hafif preeklampsili 32 bebek,
siddetli preeklampsili 115 bebek bilgisine ulagildi. Perinatal mortalite sirasiyla
250%0 ve 556%o0 olarak hesaplandi (p<0.01). Preeklampsi siddetli formda
oldugunda ve erken gestasyonel haftada goriildiigiinde perinatal mortalite

artmaktadir (112)

Gestasyonel hipertansiyon ve preeklampsi grubunda gebelik o6zellikleri
degerlendirildiginde; gestasyonel hipertansiyon grubunda 19 yas altinda gebelik
gozlenmedi. 10 gebenin yas ortalamasi 31.1+4.9 yas idi. Preeklampsili 218 gebenin

yas ortalamasi ise 29.1+6.2 yas idi.

Gestasyonel hipertansiyon da gravida ortalamasi; 2.5+1.4, parite ortalamasi
0.8+1.0 idi. Birinci dakika Apgar skoru ortalama 6.7+3.1, besinci dakika skoru ise
8.0£3.0 bulundu. Umbilikal arter pH’s1 7.23+0.06, ven pH’s1 7.26£0.07 bulundu.

Preeklampsili gebelerde gravida ortalamasi; 2.8+1.9, parite ortalamasi
1.2+1.9 idi. 1. dk Apgar skoru ortalamast 4.7£3.5, 5. dk ise 6.0+3.8 bulundu.
Umbilikal arter pH’s1 7.20£0.13 ven pH’s1 7.22+0.12 bulundu.

Her iki grup arasinda demografik ozellikler, 1. ve 5. dk Apgar skoru,
umbilikal arter ve ven pH’s1 acgisindan fark saptanmadi (p>0.05). Her iki grup
arasinda 1. ve 5. dk Apgar degerlerinde (p<0.08) fark saptanmamasi gestasyonel
hipertansiyon grubundaki hasta sayisinin azhigindan kaynaklanmis olabilecegi
diistiniildii.

Gestasyonel hipertansiyon grubunda dogan bebeklerin ortalama dogum
haftasi; 37.6+£2.1 hafta, ortalama dogum agirhigr 2742+682¢gr idi. Preeklampsi
grubundaki gebelerden dogan bebeklerin ortalama dogum haftasi; 34.7+4.2 hafta,
ortalama dogum agirligi ise 2079+942¢gr bulundu (p<0.001).

Gestasyonel HT. tanis1 alan gebelerden 8’1 (%80), preeklampsi tanisi ile
izlenenlerin ise 78’1 (%35.7) takipli idi. Her iki grup arasinda takip bakimindan
istatistiksel anlamlilik saptand1 (p<0.05).
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Gestasyonel hipertansiyon grubunda tiim plasentalar goriiniim olarak normal
iken preeklampsi grubunda 18 plasentada (%8) ablasyo bulgusu gozlendi (p>0.05).

Gestasyonel hipertansiyonlu gruptan dogan on bebekten besinin
preeklampsili annelerden dogan 218 bebekten 147’sinin mortalite bilgisine
ulagilabildi. Buna gore PIH’ 11 grupta iki (%40), Preeklampsi’li grupta ise 72 (%49)
perinatal mortalite saptand1 (p>0.05).

Gestasyonel hipertansiyon grubunda az sayida hasta olmasi ve dosyalarin
yarisina ulagilamamasi iki grup arasinda olmast beklenen mortalite farkini
yansitmamis olabilir. Literatiirde preeklampsi siddetli formda oldugunda ve erken
gestasyonel haftada goriildiigiinde perinatal mortalitenin arttig1 bildirilmektedir
(112). Her iki grup arasinda takip bakimindan ciddi fark gézlenmesi;

HELLP ile komplike olmus toplam 54 olgu demografik 6zellikler, maternal
ve fetal komplikasyonlar agisindan incelendi. Dokuz gebe HELLP, 36’s1 HELLP +
Siddetli PET, dokuzu ise HELLP + eklampsi ile komplike idi.

Siddetli preeklampsi Kristin H ve ark. (126) yaptig1 calismada tiim
gebeliklerin %2.1’inde saptanmistir. Bizde calismamizda Siddetli PET prevalansim

% 1.9 ile literatiire benzer bulduk.

Eklampsi bizim c¢alismamizda 4.7%o olarak bulunmus ve literatiirde
bildirilen degerden olduk¢a fazla saptanmistir (75-78). Onuh ve Aisen (113),
Nijerya’da 7835 dogumda 103 eklampsi bildirmis, insidans 1.32% bulmuslardir.
Fakat klinigimiz referans, ve 3. diizey bakim veren klinik olmas1 sebebiyle fazla
goriilmesi beklenmektedir. Ayrica antenatal takibe gitmeyen gebelerin ¢ogunlukta

refere edilmesi de bu orani artirmaktadir.

Klinigimizde HELLP prevalansim1 %o 6.4 olarak saptadik. Literatiirde 1-6
%0 (80,81) olarak verilmektedir. Literatiirde bildirilen orandan fazla gézlenmesi
yine ayni sekilde takipsiz gebelerin refere edildigi 3. diizey merkez olmamizdan
kaynakladigini diisiindiirmektedir.

HELLP tablosundaki dokuz gebenin yas ortalamasi1 32.4+5.8 yas idi.
HELLP + Siddetli PET 36 gebe ortalama 27.8+5.2 yasinda, HELLP + eklampsili
dokuz gebe ise ortalama 25.8+4.4 yasinda idi. HELLP ve HELLP+eklampsi
gruplart arasinda yas bakimindan istatistiksel anlamlilik saptandi (p<0.05).

Literatirde eklampsinin yas ortalamasi 27.1+5.6 ve nullaparlarda daha fazla
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gozlendigi bildirilmektedir. Bizde eklamptik gebelerimizde ortalama 25.8+4.4 yas
ile literatiire yakin bulduk (113).

Her ii¢ grup arasinda gravida, parite, birinci ve besinci dakika apgar skoru,
umbilikal arter ve ven pH’s1 agisindan istatistiksel fark saptanmadi (p>0.05).
Sadece HELLP ile komplike grupta %22 bas agris1 sikayeti varken, Siddetli
preeklampsi eklendiginde %47, eklampsi eklendiginde %355.5 gebede bas agrisi
sikayeti vardi fakat istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05). Gérme bozuklugu
sikayeti; Sadece HELLP tablosundaki gebelerde yoktu. Preeklampsi ile komplike
olan grupta %16.6, eklampsi ile komplike grupta ise %11.1 gérme bozuklugu
sikayeti vardi1 (p>0.05). Epigastrik agri; HELLP ile komplike hastalarin %33’iinde
mevcuttu. Preeklampsi ile beraber HELLP olan grupta %22, eklampsi ile beraber
HELLP grubunda ise %11 gebelikte vardi (p>0.05). Onuh ve Aisen (113)
eklampsili hasta grubunda bag agris1 sikayetini %82.4 ile bizden yiiksek, gorme
bozuklugunu %10.6, epigastrik agn sikayetini %7 ile calismamiza yakin degerlerde

bulmustur.

Her iic grup gozdibi bulgular agisindan karsilagtirildi. HELLP grubunda
bagvuran tiim gebelerde gdzdibi incelemesi patolojik idi. Bunlardan dordiinde grade
I, iicinde grade II, ikisinde ise grade III hipertansif gdzdibi bulgusuna rastlandi.
HELLP + Siddetli preeklampsili grupta %41.6 hipertansif gézdibi mevcuttu. Bu
grupta 21 gebenin gdzdibi normal, besinin grade I, besinin grade II, ikisinin grade
III, ti¢linlin grade IV hipertansif idi. HELLP + eklampsi grubunda gebelerden 5’i
normal, 4’ti %44.5 hipertansif retinopati bulgusuna sahipti. Bir gebede grade I,
iictinde grade II hipertansif gdzdibi saptand1 (p<0.01).

Preeklampsi-eklampsi ve HELLP ile komplike 86 hastada yapilan bir
calismada; bas agris1 %73, epigastrik agri %45, gérme bozuklugu %29 olarak
bulunmus ve Missisippi siniflamasina gore hastalar (trombosit, LDH, AST, ALT
sayilarina gore siniflama) gruplandiginda siddetli hastalik formundan hafife dogru
sikayetlerde azalma gozlenmistir (81). Calismamizda da hastalik preeklampsi ve
eklampsi ile komplike olunca sikayetlerde artig saptanmus, fakat istatistiksel olarak

anlamli bulunmamastir.
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Uc grup tansiyon degerlerine gore karsilastirildiginda sistolik ve diastolik tansiyon
arteryel degerleri siddetli preeklampsi ile komplike grupta tek basina HELLP
grubuna gore anlamli olarak yiiksek saptandi (p<0.001). Eklampsinin hastalarda;
sidetli hipertansiyon, siddetli proteiniiri ve jeneralize Odem tablosundan,
hipertansiyonun bulunmadigi veya hafif oldugu, proteiniiri ve édemin olmadigi
genis spektrumda goriilebilecegi bildirilmektedir. Bununla beraber siddetli
hipertansiyon %58 olguda, eklampsi 32 haftanin altinda goriildiigiinde ise %71’ inde
goriilmektedir (78,134)

C/S ile dogum HELLP grubunda %22, siddetli preeklampsi ile komplike
grupta %50, eklampsi ile komplike grupta ise %66 saptandi. Abbade ve ark. (114)
326 HELLP ile komplike gebede sezaryen hizint %90.2, De-Gracia (81)
preeklampsi-eklampsi ve HELLP ile komplike 86 gebede %71, Onuh ve Aisen
(113) ise 103 eklamptik gebede sezaryen hizim1 %58.5 bildirmislerdir.
Calismamizda HELLP ve HELLP+PET grubunda 3’er gebede bagvuru aninda cks
allmamamas1 nedeniyle bu olgulara ve bishop skoru uygun olan gebelere indiiksiyon
uygulanmasindan, sayilarin diger caligmalara gore az olmasindan dolay1 diisiik
sezaryen hizi saptandigi diisiiniilmektedir. Her ti¢ grupta da C/S ile dogumlarda

genel anestezi uygulandi.

HELLP ile komplike tiim gebeler Mississippi smiflamasina gore
gruplanarak, siniflar aralarinda AST, ALT, dogum sekli, dogum haftasi, dogum
agirlhign ve yenidogan servisinde kalis siireleri karsilastirildi. Ortalama trombosit
sayilar1 sirasiyla; 40.533, 73.694 ve 124.111 olarak hesaplandi. Siddetli HELLP
grubunda, siif II'ye gore AST ve ALT diizeylerinde anlamli olarak yiikseklik
saptanmistir (p<0.05). Sinif III te bulunan 4 hasta siddetli preeklampsi ile komplike
bulunmusg, olgu sayist azligi nedeniyle istatistiksel anlamlilik bulunamamistir.
Bakilan diger parametreler arasinda da anlamli fark saptanamadi (p>0.05).

Kronik hipertansiyon anne ve bebek icin artmis morbidite ve mortalite riski
tasimaktadir (66,67). Hastalarin %25’inde goriilen en yaygin komplikasyonu
siiperempoze preeklampsidir (67). Diger annelere ait komplikasyonlari, plasental
ablasyon, sezaryen dogum ve Olimdiir (69). Bebekler icin en sik goriilen
komplikasyonlar, SGA (Small for Gestational Age) ve erken dogum, intrauterin

biiytime kisithlig (IUGR) dir (68,69,115)
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Gebelikte kronik hipertansiyon tizerine preeklampsi eklenmesi ile maternal,
fetal morbidite ve mortalitedeki degisim degerlendirildiginde; Her iki grup arasinda
demografik ozellikler, 1. ve 5. dk Apgar skoru, umbilikal arter ve ven pH’si
acisindan fark saptanmadi (p>0.05).

Istatistiksel olarak anlamli olmamasina ragmen siiperempoze grupta
ortalama dogum haftasin1 ve dogum agirhgim diisiik saptadik. Dogum haftalan
sirastyla  36.1+3.8 hafta ve 33.3#4.8 hafta, dogum agirliklar1 ise 2181+902gr
vel762+972gr olarak bulundu. Kronik hipertansiyonlu grupta %71 C/S ile dogum
yaptirilirken; Siiperempoze preeklampsi grubunda bu oran %51 bulundu. Kronik
hipertansiyon’lu grupta bir, siiperempoze preeklampsi’de 3’iinde ablasyo plasenta
saptandi (p>0.05). Kronik HT’lu grup’tan dogan yedi bebekten ({igiiniin
siiperempoze preeklampsi’li grup’tan dogan 33 bebekten ise 23’iiniin mortalite
bilgisine ulasildi. Her iki grupta da %33 mortalite gézlendi.

Klinigimizde tedavileri yapilan gebelerden 235 tanesi (%66.4) hicbir sekilde
gebelik takibinde degildi. 119 gebe (%33.6) takipli idi.

Takipli hastalarda bagvuru aninda ortalama 33.9+4.4 hafta, takipsizlerde
34.7+4.6 hafta gebelik mevcuttu. Takipsiz olgularda %52, takiplilerde %47 fetal
mortalite bulundu (p>0.05). Hipertansif gebeliklerde, gelisen komplikasyonlarin
erken taninmasi ve erken miidahalede bulunulmasi, anne ve bebek i¢in hayati 6nem
tasimaktadir. Gelisen komplikasyonlarla bas edebilmek icin gebelikte diizenli
takibin 6nemi vurgulanmaktadir (100-103,113).

Sag iist kadran ve epigastrium bolgesinde agn tarifleyen hastalarda agr ile
trombosit sayisi, ast ve alt degerleri arasinda iligki arastirildi.

Biitiin preeklamptik gebelerde hematolojik bozukluk olmast sart degildir.
Preeklampsi-eklampsi, HELLP olgularinda goriilen maternal trombositopeni,
dogumdan birkac giin sonra normal seviyeye cikar. Trombositopeninin her hastada
derecesi farklidir. Trombositopeninin etyolojisinde trombosit baglayan antikorlar
sorumlu tutulmustur (48).

Karaciger enzimlerinin yiikselmesinin muhtemel sebebi, karaciger
lobiillerinin  periferinde goriilen periportal hemorajik nekrozlar seklindeki
lezyonlardir. Bu lezyonlardan ve kapsiilden olan kanamalar subkapsiiler

hematomlara neden olabilmektedir. Karaciger kapsiilii altindan olan kanama o kadar
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ciddi boyutta olabilir ki kapsiil riiptire olup hayati tehdit edici intraperitoneal
kanamaya sebep olabilir. Gerilen karaciger kapsiiline bagli epigastrik agn
hissedilmektedir.

Toplam 30 gebede epigastriumda agr1 sikayeti mevcuttu. Epigastrik agn
sikayeti olan ve olmayan gebelerde agri ile trombosit sayisi, AST ve ALT diizeyi
degerlendirildiginde; Agrist olmayan gebelerde ortalama trombosit sayisi
178425+231384/mm’, ortalama AST degeri 94+£282IU/L, ortalama ALT degeri ise
71+2571U/L idi. Agn sikayeti olan hastalarda ise ortalama trombosit sayisi
105146+83843/mm’ ile diisik, AST 401£529TU/L, ALT 258+296IU/L, ile fazla
bulundu (p<0.001).

Klinigimizde HELLP sendromlu hastalarda dogum sonrasi deksametazon
tedavisinin etkisini arastiran prospektif c¢alismada Yal¢in ve ark. (116), tedavi
uygulanan grupta ortalama arteryel kan basincim1 ve AST diizeyini anlaml1 olarak
diisiik; trombosit sayisimi  ve idrar cikarimimi ise anlamli olarak yiiksek
bulmuslardir. Biz de hipertansif gebelerde yaptigimiz calismada deksametazon
kullanilan 16 gebenin besinde (%11), 50000/mm’ altinda trombosit saptadik. Alt1
gebeye 50000-100000, 5 gebeye >100000/mm’ trombosit sayis1 varken
deksametazon tedavisi verildi (p<0.001). Gebelik haftas1 <34 olan 137 gebeden
13’iine, >34 hafta olan 227 anne adayindan ise iiciine tedavi uyguland1 (p<0.001).
Olen 11 anneden 2’si, yasayan 343 anneden 14’ii tedavi ald1 (p<0.05).

Fetal akciger gelisimi i¢in uygulanan steroid tedavisinin, fetal morbidite ve
mortaliteye etkisi arastirildi. Toplam 23 gebeye tedavi uygulandi. Tedavi alan
gebelerde ortalama gebelik haftasi 32.7 hf olarak bulundu. Antenatal steroid
tedavisinin RDS insidansimi % 47, preterm infantlarda mortaliteyi % 40,
intrakraniyal kanama insidansin1 % 52 azalttig1 yapilan metaanaliz ile gosterilmistir
(117). Yaptigimiz caligmada steroid uygulanan bebeklerde dogum sonrasi 1. ve 5.
dakika Apgar skoru, umbilikal kordon arter ve ven pH degerine bakildi.

Yenidogan bebek dosyalarindan 195’ine ulagildi. Dosya bilgilerine ulasilan
bebeklerden altisinda intrakranial kanama, dordiinde konviilzyon, besinde
hipotermi, 15’inde hipoglisemi, 44’tinde hiperbiliriibinemi gozlendi. Sepsis 24
bebekte, NEK dort, hipoksik iskemik ensefalopati (HIE) iki, ventilator ihtiyact 62
yenidogan bebekte saptandi. RDS tanis1 konulan 41 bebekten besi, RDS olarak
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degerlendirilmeyen 153 bebegin dokuzu intrauterin donemde steroid tedavisi aldi.
Hastanede kalis siiresi ile steroid tedavisi arasinda iliski degerlendirildi. NEC, HiE
ve hipoglisemi saptanan bebekler steroid tedavisi verilmeyen gruptan dogdu.

Elimian ve ark. (118) yaptiklar1 ¢alismada antenatal kortikosteroid kullanim1
ile klinik ve histolojik koryoamnionit, diisiik Apgar skoru, dogum sonras1 siirfaktan
kullanimi, vazopressor tedavi ihtiyaci arasinda bir fark bulamamislardir. Ek olarak
steroid kullanilan ve kullanilmayan grup arasinda, RDS, intraventrikiiler kanama,
nekrotizan enterokolit, patent ductus arteriosus, prematiire retinopatisi, yenidogan
sepsisi ve bebek Oliimii arasinda fark bulamamiglardir. Brezilya yenidogan
aragtirma grubu (119) yaptig1 bir ¢alismada, steroid kullanilan grupta 1. ve 5. dk
Apgar skorlart acisindan anlamli iyilesme bulmustur. Calismamizda dogum Oncesi
anneye uygulanan steroid tedavisinin bakilan tiim parametrelerde anlamli fark
olusturmadigi gozlendi (p>0.05). Bu farkliligin sebebi, caligmanin retrospektif
olmasindan ve tiim bilgilere ulagilamamasindan kaynaklandig diisiiniildii.

pPROM ile fetal intrakranial kanama, sepsis, RDS, fetal mortalite ve dogum
haftas1 arasinda iliski arastirildi§inda, sepsis gozlenen 24 yenidogan bebekten hig
birisinde antenatal pPROM tanisina rastlanmadi. Intraventrikiiler kanama tespit
edilen 6 yenidoganin antenatal pPROM tamis1 yoktu. pPROM’Iu gebeliklerden
dogan sekiz bebekten yedisinde RDS gozlenmedi. Bakilan parametreler ile
(mortalite disinda) pPROM arasinda istatistiksel anlamlilik saptanmadi (p>0.05).

pPROM olan gebelerden dogan 6 bebegin higbirinde mortalite gézlenmedi
(p<0.05). Literatiirde (120-124) pPROM ile perinatal infeksiyon, fetal distres,
sezaryen dogum ve fetal olim arasinda iliski bildiren bircok calismaya ragmen,
bizim calismamizda yetersiz sayida hasta bulunmasi anlamli iliskiyi gdstermemis
olabilir.

Preterm dogan bebeklerde miadinda dogan bebeklere gore mortalite anlaml
olarak fazla saptandi (p<0.001). 28-34 haftada dogan ve bilgilerine ulasilan 102
bebekte 1. ve 5. dk Apgar skoru daha ileri haftalarda dogan bebeklere gore anlamh
olarak diisiik, steroid kullanimi, RDS ve sepsis, fetal mortalite, yenidoganda kalis
stiresi ise anlamli olarak fazla saptandi (p<0.05). Preterm dogan bebeklerde Apgar
skorunu arastiran Hegri ve ark. (125) benzer sekilde gebelik haftasi ve dogum

kilosu azaldik¢a Apgar skorunu daha diisiik saptamistir.
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Uygulanan dogum yontemi ile RDS, ventilator ihtiyact1 ve yenidogan
servisinde kalig siirelerine bakildiginda, dogum yontemi ile RDS ve ventilator
gereksinimi arasinda istatistiksel fark bulunamadi (p>0.05). Literatiirde sezaryen ile
dogumlarda anne ve bebek i¢cin morbidite ve mortalite daha fazla bildirilmesine
ragmen (126,127), calismamizda sezaryen ile dogumlarda %35, vaginal dogumlarda
ise %71 fetal mortalite bulundu (P<0.001). Sezaryan ile dogurtulan 152 bebekten
%37’si yedi giinden daha az takip edilirken, %52’si 7-28 giin takip edildi. Vaginal
dogurtulan 52 bebekten %65’1 bir haftadan kisa, %30’u ise bir-dort hafta siireyle
takip edildi (p<0.05). Calismamizda, intrauterin donemde olii olan bebeklerin
indiiksiyonla  vajinal  dogurtulmasinin  ve dosya bilgilerine yeterince
ulagilamamasinin bu farklilikta rolii oldugu diistiniilmiistiir.

Apgar skorlamasi asfiksinin degerlendirilmesinde en yaygin kullanilan
parametre olmasina ragmen kismen subjektif parametrelere dayanmasi ve kisiler
arasinda degerlendirme farkliligindan dolay1 artik asfiksinin degerlendirilmesinde
tek basina yeterli kabul edilmemektedir (129). Arteryel kan gazi degerlerinden fetal
durumu en iyi gosteren parametre pH degeridir (128-130). Dogumdaki Apgar skoru
ile umbilikal pH’nin birbirini destekleme oranina bakilan pek c¢ok calismada,
duyarlilik %26-46, o6zgiillik %84-93 arasinda verilmektedir (131-133). Biz de
calismamizda 1. ve 5. dk Apgar skoru ile umbilikal arter ve ven pH degerini
karsilastirdik; 1. dakika Apgar skoru >4 olan bebekler ile, 5. dakika Apgar skoru >8
olanlarda daha diisiik Apgarli bebeklere gore umbilikal arter ve ven pH degerini

anlaml olarak daha yiiksek saptadik (p<0.05).
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6. SONUC VE ONERILER

1. Hipertansiyon gebelik sirasinda goriilen en yaygin sistemik rahatsizliktir.

2. Gebelik sirasinda olusan hipertansiyon, tiim gebeliklerin % 6 ile % 8’inde
goriilmektedir.

3. Calismamizda hipertansif gebelik prevalansim % 7 olarak saptadik.

4. Gestasyonel hipertansiyon prevalansi %2.8 bulundu.

5. Kronik hipertansiyon prevalansi % 5 ile literatiire benzerlik gostermektedir.

6. Siddetli preeklampsi prevalansi caligmamizda %1.9 ile literatiire benzer
bulundu.

7. Eklampsi prevalanst c¢alismamizda 0.47% olarak literatiirde bildirilen
degerden oldukga fazla saptandi.

8. HELLP prevalansi 0.64% ile literatiirden fazla bulundu.

9. Gebelerden basvuru aninda %45.2’si 34 haftanin altinda, %28.2’si 37 hafta
ve iizerinde idi.

10. Gebelerden %66.4’11 hicbir sekilde gebelik takibinde degildi.

11. 137 gebelikte (%38.7) intrauterin biiyiime kisitliligi (IUGR) tespit edildi.

12. Gestasyonel hipertansiyon grubunda dogan bebeklerin ortalama dogum
haftasi; 37.6+2.1 hafta, ortalama dogum agirligi 27424+682gr bulundu.

13. Kronik hipertansiyonlu gebelerden dogan bebeklerin ortalama dogum
haftasi; 36.1+3.8 hafta, ortalama dogum agirligi ise 2181+902gr idi.

14.  Hafif preeklampsili annelerde dogum haftasi ortalama 37.0+2.6 hafta,
dogum kilosu ise ortalama 2585+739¢gr bulundu.

15. Siddetli preeklampsili grupta dogum haftast ortalama 33.9+4.4 hafta, dogum
kilosu ise ortalama 1908+943¢gr bulundu (p<0.001).

16.  Hafif preeklampsili 32 bebek %25°’i, siddetli preeklampsili 115 bebek
%355.6’s1 kaybedildi (p<0.01).

17.  Eklamptik gebelerimizde yas ortalamasi 25.8+4.4 yas bulundu.
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HELLP grubunda ortalama trombosit sayilari sirasiyla; 40533/mm’,
73694/mm’ ve 124111/mm’ olarak hesapland.

Siddetli HELLP grubunda, sinif II'ye goére AST ve ALT diizeylerinde
anlamli olarak yiikseklik saptanmistir (p<0.05).

Epigastrik agr sikayeti olanlarda ortalama trombosit sayisi 105146/mm’ ile
diisiik, AST 401IU/L, ALT 258IU/L, ile fazla bulundu (p<0.001).

pPROM olan gebelerden dogan 6 bebegin higbirinde mortalite gézlenmedi
(p<0.05).

Preterm dogan bebeklerde miadinda dogan bebeklere gére mortalite anlaml
olarak fazla saptandi (p<0.001).

28-34 haftada dogan ve bilgilerine ulasilan 102 bebekte 1. ve 5. dk Apgar
skoru daha ileri haftalarda dogan bebeklere gore anlamli olarak diisiik,
steroid kullanimi, RDS ve sepsis, fetal mortalite, yenidoganda kalis siiresi
ise anlamli olarak fazla saptandi (p<0.05).

Calismamizda sezaryen ile dogumlarda %35, vaginal dogumlarda ise %71
fetal mortalite bulundu (P<0.001).

1. dakika Apgar skoru >4 olan bebekler ile, 5. dakika Apgar skoru >8
olanlarda daha diisitk Apgarli bebeklere gore umbilikal arter ve ven pH
degerini anlamli olarak daha yiiksek saptadik (p<0.05).

595 gebe hastanin 354’tinde dosya bilgilerine ulasilabildi. Bunlarinda
yaklagik 180-190’min bebek bilgilerine ulasildi. Dosya ve arsiv bilgilerine
ulasmada zorluklar olusmaktadir. Bilgilere daha saglikli ulasabilmek icin

hasta verilerinin bilgisayar ortamina aktarilmasi uygun olacaktir.
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