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ebelikte hipertansiyon, en s›k rastlan›lan
problem olup, tüm gebeliklerin  % 12-15'inde

görülür ve bunun da yaklafl›k % 70'i preeklampsi,
geriye kalan› ise kronik hipertansiyon olarak karfl›-
m›za ç›kar (1). A¤›r preeklampsi ise yaklafl›k % 5
do¤umda görülür (2). Preeklampside maternal
morbidite ve mortalite, mevcut tablonun a¤›rl›¤›na
göre de¤iflir. Bu nedenle preeklampside s›n›flama-
n›n önemi büyüktür. De¤iflik s›n›flamalar ileri sü-
rülmektedir. Ancak kullan›ma en uygun, tablonun
a¤›rl›¤›n› iyi yans›tan ve klinik uygulamada yard›m-
c› olan afla¤›daki s›n›flaman›n en uygun oldu¤u ka-
natindeyiz (3). Tan›mlama, zaten bilinen termino-
lojiye girmeden afla¤›daki flekilde yap›labilir.

KKRROONN‹‹KK  HH‹‹PPEERRTTAANNSS‹‹YYOONN:: Gebelik öncesi
mevcut olan ve üzerine gebeli¤in eklendi¤i olgu-
lard›r.

GGEEBBEELL‹‹KK  HH‹‹PPEERRTTAANNSS‹‹YYOONNUU:: Proteinürisiz pre-
eklampsi olarak da adland›r›labilir ve sadece hiper-
tansiyon mevcuttur. Preeklampsinin di¤er bulgula-
r› yoktur. Proteinüri mevcut de¤ildir ve diyastolik
kan bas›nc› 110 mm Hg'n›n alt›nda olmal›d›r.

HHAAFF‹‹FF  PPRREEEEKKLLAAMMPPSS‹‹:: Gebelik hipertansiyonu
üzerine proteinürinin eklendi¤i olgulard›r. Prote-
inüri 5 gr/l'nin alt›ndad›r. 

OORRTTAA  PPRREEEEKKLLAAMMPPSS‹‹:: Hafif preeklampsideki
flartlar geçerli olup, sadece hipertansiyon 110 mm
Hg ya da üzerindedir. ‹stirahat ve antihipertansife
ra¤men 110 mm Hg veya üzerinde devam ediyor-
sa, o zaman, a¤›r preeklampsi grubuna geçer.

AA⁄⁄IIRR  PPRREEEEKKLLAAMMPPSS‹‹:: Diyastolik kan bas›nc›n›n-
istirahat ve antihipertansif tedaviye ra¤men- 110
mm Hg veya üzerinde olmas› ve/veya proteinüri-
nin 5 gr/l üzerinde olmas›, ve/veya a¤›r klinik ya
da laboratuvar bulgular›n olmas› (Oligüri, skotom,
bafl a¤r›s›, konfüzyon, epigastrik a¤r›, retina kana-
malar›, pulmoner ödem, HELLP sendromu vb)

GGEEBBEELL‹‹⁄⁄‹‹NN  AA⁄⁄IIRRLLAAfifiTTIIRRDDII⁄⁄II  KKRROONN‹‹KK  HH‹‹PPEERR--
TTAANNSS‹‹YYOONN:: Kronik hipertansif olan bir gebede,

tabloya preeklampsinin eklenmesi olgular›n› kap-
sar ve a¤›r preeklampsideki takip ve tedavi kural-
lar› geçerlidir. Çünkü a¤›r preeklampsi gibi morbi-
dite ve mortaliteye sebep olur.

EEKKLLAAMMPPSS‹‹:: Preeklampsi zemininde tonik-klo-
nik konvülsiyonun tabloya eklenmesidir.

* Kronik hipertansiyon
* Gebelik hipertansiyonu
* Hafif preeklampsi
* Orta preeklampsi
* A¤›r preeklampsi
* Gebeli¤in a¤›rlaflt›rd›¤› kronik hipertansiyon
* Eklampsi

K›saca tan›mlanan bu s›n›flamada görülece¤i
üzere, tablonun a¤›rl›k derecesine göre s›n›flama
de¤iflmektedir. Burada kritik olan nokta, orta pre-
eklampsi olgular›d›r. Kabaca ifade etmek istenirse;
kronik hipertansiyon, gebelik hipertansiyonu ve
hafif preeklampsi olgular› HAF‹F GRUBU oluflturu-
lar. Bu grupta fetal ya da maternal mortalite yük-
sek de¤ildir. Ancak morbidite, özellikle fetal mor-
bidite, sorundur. Orta preeklampsi, a¤›r preek-
lampsi, gebeli¤in a¤›rlaflt›rd›¤› kronik hipertansi-
yon ve eklampsi A⁄IR GRUBU olufltururlar. Halbu-
ki bu grupta hem maternal hem de fetal mortalite
ve morbidite yüksektir. Bu a¤›r grup içinde ise, 24
-32. gebelik haftas›nda olan orta preeklampsi olgu-
lar›, konservatif yaklafl›m yap›labilecek olgulard›r.
Hastane flartlar›nda izlenmesi gereken ve her an
a¤›r preeklampsi grubuna geçebilecek olan hasta-
lard›r. Bu gebeler d›fl›nda olan tüm a¤›r grup olgu-
lar›, istisnai olgular hariç, gebelik yafl› ne olursa ol-
sun do¤urtulmal›d›r. Aksi halde maternal mortalite
ve morbiditenin engellenmesi ve organizmada ge-
liflecek olan komplikasyonlar›n önüne geçmek ola-
s› olamayacakt›r.  

S›n›flama, maternal morbidite ve mortalite aç›-
s›ndan önem kazanmaktad›r. Çünkü literatürde
eski klasik s›n›fland›rmada a¤›r preeklampsi olarak
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s›n›fland›r›lan olgular›n hangisinde konservatif
hangisinde hemen do¤um uygulanmas› konusu
aç›k de¤ildir. E¤er olgu ve patolofizyoloji iyi de¤er-
lendirilmez ve belirlenmezse maternal morbidite
ve hatta ço¤u zaman maternal mortalite kaç›n›lmaz
olur. Dolay›s› ile olgunun do¤ru de¤erlendirilip s›-
n›fland›r›lmas› ve e¤er a¤›r grupta ise destek teda-
visinin do¤ru yap›l›p, do¤ru do¤um yöntemi ile
do¤urtulmas› mortalite üzerine etkili en önemli
noktalard›r.

Bu yaz›da, maternal mortalite ve morbidite aç›-
s›ndan, a¤›r olgularda maternal organ hasarlar› ve
bunlar›n önlenmesinde hangi tedavi yaklafl›mlar›-
n›n yap›lmas›, ayr›ca hangi do¤um ve anestezi
yönteminin uygulanmas› gerekti¤i üzerinde duru-
lacakt›r.

PPAATTOOGGEENNEEZZ

Etyoloji tam olarak bilinmemekle beraber, arafl-
t›rmalar giderek preeklampsi patogenezi konusun-
da  baz› noktalar› ortaya koymaktad›r. Fetus genle-
rinin yar›s›n› babadan almaktad›r ve bu paternal
alograft ilk kez, implantasyon s›ras›nda maternal
desiduan›n trofoblastik invazyonu ile ortaya ç›kar.
Plasentasyonun tamamlanmas› (12-14 hafta) ile pri-
mer trofoblastik invazyon son bulur. Ancak sekon-
der trofoblastik invazyon devam eder ve yaklafl›k
20.gebelik haftas› civar›nda tamamlan›r. Sekonder
trofoblastik invazyon ile, ekstravillöz sitotrofoblast-
lar maternal spiral arterlerdeki düz adale hücreleri-
nin yerine geçer ve böylece bu damarlar›n adrener-
jik denervasyonu meydana gelir. Bu yap› de¤iflikli-
¤i ile, spiral arterler yüksek dirençli damar yap›s›n-
dan düflük dirençli damar yap›s›na dönüflür (4-6).
Ayn› zamanda endotel kaynakl› vazodilatatörler
olan prostasiklin ve nitrik oksit dominans› ile ma-
ternal damarlar›n biyokimyasal adaptasyonu olu-
flur.  Preeklamptik gebelerde, sekonder trofoblastik
invazyon yetersiz olur ve spiral arterlerin adrener-
jik inervasyonu devam eder. Bu yetersizli¤in tro-
foblastlar›n spiral arter invazyonunu engelleyen bir
immunolojik problem nedeni ile olufltu¤u düflünül-
mektedir (7,8). Bunun yan›nda baz› ailelerde pre-
eklampsinin s›k görülmesi, resesif geçifl gösteren
bir ailesel yap›n›n oldu¤unu düflündürmektedir (9). 

Endotel kaynakl› olan prostasiklin ve nitrik ok-
sit, kuvvetli vazodilatatörlerdir. Preeklampside, ye-
tersiz sekonder trofoblastik invazyon nedeni ile,
desidual lenfoid dokudan serbest radikaller ve li-
pid peroksidaz üretimi artar. Lipid peroksidaz ise,
siklooksigenaz enzimini aktive ederek prostasiklin
sentezini bozar. Böylece endotel kaynakl› prosta-
siklin ile trombosit kaynakl› tromboksan dengesi,
prostasiklin aleyhine bozulur. Serbest radikaller ise
vazokonstriktör olan endotelinleri art›r›r. Böylece

intervillöz sahada perfüzyon bozulur (10).  Preek-
lamptik gebelerde, normal renin-angiotensin-al-
dosteron stimulasyonu (RAAS) oluflmaz. Bu stimu-
lasyonun oluflmamas› ile birlikte angiotensin-II ve
norepinefrin'e olan duyarl›l›¤›n art›fl›, endotel hasa-
r› ve nitrik oksit üretimin azalmas›n›n nedeni ola-
rak izah edilmektedir (11,12).

Zeeman ve Dekker (6), preeklampside trombo-
sit disfonksiyonuna yol açan endotel hasar›n›n esas
oldu¤unu ortaya koymaktad›rlar. Prostasiklin ve
belki de nitrik oksit yoklu¤unda, endotel hasar› ile
ortaya ç›kan trombosit aktivasyonu oluflmakta ve
böylece spiral arterlerdeki endotel hasar› ile trom-
bositlerin yap›flmas› ve agregasyonu meydana gel-
mektedir. Takiben tromboksan ve serotonin salg›-
lanmas› ile trombosit agregasyonu h›zlanmaktad›r.

Hafif olgularda, spiral arterlerin ancak bir bölü-
münde sekonder trofoblast invazyonu oluflmam›fl-
t›r. Meydana gelen trombosit agregasyonu ile aç›¤a
ç›kan serotonin, trofoblastik de¤iflime u¤rayan ya-
ni sekonder trofoblastik invazyonun olufltu¤u spi-
ral arterlerde, endotel 5-HT1 (5-hydroxytryptami-
ne) reseptörlerini uyarmakta ve k›smen de olsa
prostasiklin ve nitrik oksit salg›lanmas› olmaktad›r.
Prostasiklin ile uteroplasental RAAS sisteminin uya-
r›lmas› sonucu uteroplasental angiotensin-II salg›-
lanmas› meydana gelir ve böylece oluflan damar
direncindeki art›fl ile  uteroplasental perfüzyon ar-
tar. Bu mekanizma ile fetusun ihtiyac› karfl›lan›r,
ancak maternal kan bas›nc›nda art›fl olur (13).

A¤›r olgularda ise, uteroplasental damarlardaki
endotel hasar› maksimum düzeydedir. Bu damarlar
endotel-5-HT1 reseptörlerinin uyar›lmas› ile aç›¤a
ç›kan prostasiklin ve nitrik oksit salg›lanmas› özel-
liklerine sahip de¤ildirler. Bu flartlarda salg›lanan
serotonin, damar düz adale hücrelerindeki 5-HT2
reseptörleri üzerine etki eder. Keza trombositler-
den salg›lanan bu serotoninler, ayn› zamanda
trombosit 5-HT2 reseptörleri üzerine etki ederek,
trombosit agregasyonunu h›zland›r›rlar. Nitekim
ketanserin (5-HT2 seretonerjik reseptör blokeri) ile
yap›lan bir çal›flmada; preeklamptik hipertansiyon
ve trombosit agregasyonu engellenebilmifltir (14).

Oluflan endotel hasar› trombositleri aktive eder
ve trombositopeni ortaya ç›kar. Ancak trombosito-
peni nadiren 100.000/ml alt›na iner. Buradaki
kompanse edilen trombolitik olay, t›pk› "Trombo-
tik Trombositopenik Purpura" ya da "Hemolitik
Üremik Sendrom" da oldu¤u gibidir. Ayr›ca preek-
lamptik hastalar, tromoboemboliye yatk›nd›rlar. Bu
ise von Willebrand faktör (F VIII-Rag) ile Faktör
VIII-koagülan aktivitesi (F VIII-C) aras›ndaki oran›-
n›n de¤iflmesi ile meydana gelir. Endotel hasar› ile
F VIII-Rag sirkülasyona geçer, trombinin F VIII-C'i
inaktive etmesi ile F VIII-RAg/F VIII-C oran› artar.
Böylece tromboemboliye e¤ilim artar (15).
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PPAATTOOFF‹‹ZZYYOOLLOOJJ‹‹

Preeklampsi bir multisistemik hastal›kt›r ve ön-
celikle kardiyovasküler, santral sinir sistemi ve ge-
nito-üriner sistemi etkiler. Ancak yine de bir flekil-
de tüm sistemler belli bir derecede etkilenirler.

KKaarrddiiyyoovvaasskküülleerr  SSiisstteemm::  Labil olan kan bas›nc›,
endojen vazopressörlere olan artm›fl duyarl›l›¤›n
bir göstergesidir. Plazma volümü, preeklamptik ge-
belerde normallere nazaran %9 azalm›flt›r ve hatta
bazen a¤›r olgularda % 30-40'a kadar azalmaktad›r
(16). Ancak pulmoner ödem olmayan preeklamp-
tik gebelerde santral ven bas›nc› ve pulmoner ka-
piler bas›nç normaldir. Plazma volümü azald›¤›
halde, santral ven bas›nc› ve pulmoner kapiler ba-
s›nc›n normal olmas›, intravasküler volümün sant-
ral sirkülasyona yönlenmesi sonucu normal kardi-
yak dolum bas›nc›n›n sa¤lanmas› ile mümkün ol-
maktad›r (17). 

Preeklamptiklerde hemodinamik de¤ifliklikler
konusunda pek çok çeflitli ancak fikir birli¤i olma-
yan çal›flmalar yap›lm›fl olmakla beraber, baz› çal›fl-
malar hiperdinamik yap› ve artm›fl kardiyak at›m
oldu¤unu ortaya koymufllard›r. Gronendijk'in çal›fl-
mas›nda (18), plazma volüm geniflleticiler ile vazo-
konstriksiyonun azald›¤› ve kardiyak at›m›n artt›¤›-
n› tesbit etmifltir. Bu ve benzeri çal›flmalar ortaya
koymaktad›r ki; preeklampside vazokonstriksiyon
ve hipoperfüzyon tabloya hakimdir. Easterling'in
çal›flmas›nda (19), preeklamptik gebelerin Doppler
ile kardiyak fonksiyonlar› izlenmifltir. Preeklampsi-
nin a¤›rl›¤› artt›kça, tablo hiperdinamiden yüksek
sistemik vasküler dirence do¤ru de¤iflmektedir.
Cotton'un (20) tedavi almayan a¤›r preeklampsi ol-
gular› üzerine yapt›¤› çal›flmada ise, 3 aflamal› hi-
perdinamik yap› tesbit etmifllerdir. 1) Olgular›n ço-
¤unlu¤u; artm›fl kardiyak at›m, normal ya da hafif
artm›fl sistemik damar direnci, normal ya da hafif
azalm›fl plazma volümü ve dolum bas›nc› ile karak-
terize hiperdinamik yap›ya sahiptirler. 2) Normal
kardiyak at›m ve düflük dolum bas›nc› fakat artm›fl
sistemik damar direnci söz konusudur. 3) Sol vent-
rikül fonksiyonunda yetersizlik ile ortaya ç›kan
plazma volümünde belirgin azalma ve belirgin de-
recede  artm›fl sistemik damar direnci mevcuttur.

Preeklamptik gebeler, genellikle normal kan
at›m h›z›na sahiptirler. Pek çok çal›flmada santral
venöz bas›nç ve pulmoner kapiller bas›nç ölçüm-
leri yap›lm›flt›r. Ancak santral venöz bas›nç ve pul-
moner kapiller bas›nç aras›nda çok zay›f bir iliflki
saptanm›flt›r (21). Preeklamptik bir hastada belirli
bir düzeyde santral venöz bas›nç sa¤lamak amac›
ile bolus halinde çok s›v› verilmesi zararl›d›r ve ko-
layl›kla pulmoner ödeme yol açabilir. Çünkü kol-
loid osmotik bas›nç-pulmoner kapiller yatak bas›nç
iliflkisi tersine dönmüfltür. 

Kolloid osmotik bas›nç, normal gebelerde azal-

m›fl albumin konsantrasyonuna ba¤l› olarak zaten
düflüktür. Ancak preeklamptik gebelerde bu dü-
flüklük çok belirgindir. Normal gebelerde 22
mmHg iken preeklamptiklerde 18 mmHg civar›n-
dad›r (22). Artm›fl damar permeabilitesi, intravas-
küler s›v›n›n ve proteinin interstisyel sahaya kaç›fl›-
n›n mevcut oldu¤u olgularda,  düflük kolloid os-
motik bas›nç pulmoner ödem riskini çok art›r›r.

HHeemmaattoolloojjiikk  SSiisstteemm:: P›th›laflma bozukluklar›,
özellikle a¤›r olgularda belirgindir. Burada ise; hi-
perkoagülabilite, fibrinolizis ve trombosit aktivas-
yonu olmak üzere 3 ana komponent söz konusu-
dur. Preeklampside hiperkoagülabilite, normal ge-
belikte mevcut olan hiperkoagülabilitenin belirgin
olarak daha da artmas› ile kendini gösterir. Artm›fl
protrombin zaman›, p›ht›laflma fakörlerinin baz›la-
r›n›n (II,V,X) aktivasyonu ve azalm›fl fibrinojen tab-
loya hakimdir. Koagülasyon ile oluflan fibrinin
plazmin ile y›k›m› sonucu, dimeric (D-dimer v.b.)
y›k›m ürünleri aç›¤a ç›kar. Fibrin y›k›m ürünlerinin
ölçülmesi ile fibrinolizis hakk›nda fikir edinilebilir.
Ancak burada ayn› zamanda fibrinojen y›k›m›ndan
aç›¤a ç›kan fibrin y›k›m ürünleri de mevcuttur. Bu
yüzden fibrin y›k›m ürünlerinin tam do¤ru tesbit
edilebilmesi için fibrin D-dimer ölçümü yap›lmas›
gerekmektedir. Böylece damar için p›ht›laflma ve
fibrinolizisin varl›¤› daha spesifik olarak tesbit edi-
lebilir. Ayr›ca a¤›r preeklampsi olgular›nda, Faktör
VIII antijen/aktivite oran›na bak›larak da artm›fl
trombin yap›m› hakk›nda fikir edinilebilir (23). Pre-
eklampsi olgular›n›n %15-30'unda trombositopeni
geliflir. A¤›r preeklampsi olgular›nda, 100.000/ml
ve alt›nda trombositopeniye s›kl›kla rastlan›r. Kel-
ton'un (24) çal›flmas›nda, trombosit say›s› ile iliflki-
li olmayan kanama zaman›nda uzama saptanm›flt›r.
Buradan hareketle preeklampside hem trombosit
fonksiyonlar›nda hem de say›s›nda bozukluk oldu-
¤unu ileri sürmüfllerdir. Preeklampside; trombosit-
lerden salg›lanan beta tromboglobulinlerde artma,
trombosit yar›lanma ömründe k›salma ve megat-
rombositlerin periferik kanda görülmesi s›k rastla-
nan di¤er parametrelerdir (25). Ayr›ca trombositle-
rin agregasyonuna karfl› olan prostasiklin etkisi,
gebelikte, gebe olmayanlara nazaran azalmaktad›r.
Preeklampside ise daha fazla olup %50 düzeylerin-
dedir (26). Keza a¤›r preeklampsinin nadir formu
bir olan HELLP sendromunda da trombositopeni
mevcuttur. 

BBööbbrreekk  FFoonnkkssiiyyoonnllaarr››:: ‹ntrakapiller hücrelerde-
ki fliflmeye ba¤l› olarak ve oluflan iskemi neticesi,
glomerüllerdeki büyüme, böbreklerdeki tipik lez-
yonlard›r. Glomerülopati sonucu, büyük molekül
a¤›rl›kl› proteinlere karfl› geçirgenli¤in artmas› so-
nucu proteinüri geliflir. Proteinürinin derecesi ile
glomerüllerdeki histolojik bozulman›n ve hipertan-
siyonun çok yak›n iliflkisi vard›r. Albumine ilaveten
globulinler, hemoglobin ve transferin gibi di¤er



proteinlerin de idrarda saptanmas›, glomerulopati-
nin a¤›rl›¤› ile paraleldir. Serum kreatinini nadiren
normalin üstüne ç›kar ve 1gr/dl üzerinde saptan-
mas›, bir renal tutulman›n göstergesidir (1). Preek-
lampside ürat klirensi düfler ve serumda ürik asit
artar. Ürik asit yüksekli¤i preeklampsinin erken be-
lirtecidir. Oligüri ise preeklampsinin a¤›rl›¤› ile pa-
raleldir ve 24 saatte 400 ml'den az idrar ç›k›fl› ile
kendini gösteren oligüri varl›¤›nda intravasküler
volümün ivedilikle de¤erlendirilmesini gerektirir.
Renal yetersizlik çok nadiren gözlenir ve genellik-
le renal fonksiyonlarda tam bir normalleflmenin ge-
riye dönüflü gözlenir. Ancak bilateral renal kortikal
nekroz meydana gelmiflse, böbrek yetersizli¤i yer-
leflir. Oligüri ve azotemi ile karakterize olan böb-
rek yetersizli¤i, do¤umu takiben 1 hafta içinde dü-
zelir. Sibai (27), 31 olguluk akut renal yetersizlik
serisinde %50'ye yak›n dializ gereklili¤i bildirmifltir.
Proteinüri 1 hafta içinde kaybolurken, bu hastalar-
da hipertansyonun normale dönmesi bazen birkaç
haftay› alabilmektedir.

EEnnddookkrriinn  vvee  MMeettaabboolliikk  DDee¤¤iiflfliikklliikklleerr::  Endokrin
ve metabolik kontrolde renin-angiotensin-aldoste-
ron sistemi önemli bir role sahip olmakla beraber,
di¤er vazoaktif (prostaglandinler, vazopressin, atri-
al natriüretik peptid gibi) hormonlar, sempatik si-
nir sistemi, kalp, dolafl›mdaki kan volümü ve  da-
marlar da kontrol sisteminin parças›d›rlar. Bu kont-
rol sisteminin amac›, kan bas›nc›n›n belirli bir dü-
zeyde tutulmas›d›r.

PPuullmmoonneerr  DDee¤¤iiflfliikklliikklleerr:: Preeklamptik gebeler-
de, farengolarengal ödemden dolay› üst solunum
yollar›ndaki daralmadan dolay› artm›fl bir risk söz
konusudur. E¤er pulmoner ödem tabloya eklenmifl
ise, a¤›r preeklampsinin ciddi bir kompliksayonu-
dur ve yaklafl›k % 3 olguda gözlenir. Pulmoner
ödemin %30'unun antepartum ve % 70'inin ise
postpartum dönemde görüldü¤ü bildirilmifltir.
Postpartum olgular›n›n ço¤unun, do¤umdan önce
afl›r› s›v› yüklenmesinden meydana geldi¤i saptan-
m›flt›r (28).

KKaarraaccii¤¤eerr  BBoozzuukklluu¤¤uu:: Preeklampside serum
transaminazlar›n yükselmesi s›k gözlenen bir du-
rumdur. Epigastrik ya da subkostal a¤r›, ödeme
ba¤l› olarak karaci¤er kapsülünün gerilmesinden
ya da subkapsüler veya parenkimal kanamadan
dolay› geliflir. Nadiren karaci¤er kapsülü kanama-
dan dolay› y›rt›labilir ve böylece intraperitoneal ka-
namaya sebep olabilir. Preeklamptik olgular›n ka-
raci¤er biyopsilerinde, hafif periportal fibrin çök-
meleri görülebilir. Subendotelyal fibrin çökmesi,
t›pk› böbrekte oldu¤u gibi endotel hasar›n›n sonu-
cudur (29). 

NNöörroolloojjiikk  DDee¤¤iiflfliikklliikklleerr:: Preeklampsinin klasik
nörolojik bulgular›; ciddi bafl a¤r›s›, görme bozuk-
lular›, hipereksitabilite ve hiperrefleksidir. Konvül-

siyonun gözlenmesi ile eklampsi oluflur. Eklampsi-
nin etyolojisi bilinmemekler beraber, baz› yazarlar
taraf›ndan hipertansif ensefalopati ya da kan bas›n-
c›n›n belirli bir eflik de¤eri aflmas› ile serebral kan
dolafl›n›n otoregülasyonun bozulmas› olarak tarif
edilmektedir (30). Ancak eklamptik olgular›n yak-
lafl›k %20'sinde, kan bas›nc›n›n 140/90 mmHg  ya
da alt›nda saptanmaktad›r. Di¤er taraftan vazos-
pazm, küçük kanama odaklar›, mikroinfarktlar,
tromboz ve serebral ödemin de eklampside rol oy-
nayabilece¤i ileri sürülmüfltür (31). 

HHEELLLLPP  SSeennddrroommuu:: Hemoliz, karaci¤er enzimle-
rinde yükselme ve trombositopeni ile karakterize,
a¤›r preeklampsinin bir formudur. Hepatit, gebeli-
¤in akut ya¤l› karaci¤eri ve trombotik trombosito-
penik pupura ile kar›flt›r›labilir. Mikrovasküler en-
dotel hasar›, intravasküler trombosit aktivasyonu
ve hemoliz tabloya hakimdir. Literatürde bildirilen
olgulara bak›ld›¤›nda, tan›mlamalar aras›nda farkl›-
l›klar çoktur ve gerçek s›kl›¤› söyleyebilmek olas›
de¤ildir. Sibai'nin tan›mlama aç›s›ndan önerisi (32)
flu flekildedir: 1)anormal periferik yayma ve hiper-
bilirubinemi, 2)yükselmifl SGOT  (70 U/l veya üze-
ri), 3)100.000/ml den az trombositopeni. HELLP ol-
gular›n›n %90'›nda yorgunluk, sa¤ üst kadran a¤r›-
s›; %50'sinde bulant› ve kusma vard›r. Do¤umu ta-
kiben hemoliz 48 saat içinde geçer. LDH postpar-
tum ilk günde belirgin yüksektir Trombositler ilk
72 saat içinde genellikle 100.000/ml üzerine ç›kar.
E¤er trombosit say›s› 50.000/ml ve alt›nda seyredi-
yorsa maternal morbidite çok artar. HELLP sendro-
mu ne kadar a¤›r ve uzun sürerse, o ölçüde mater-
nal morbidite ve mortalite artar. fiokta olan, masif
asit ya da plevral efüzyonu olan ve omuz a¤r›s› ya-
k›nmas› olan hastalarda, mutlaka ultrason ile kara-
ci¤er subkapsüler hematomu veya rüptürü araflt›r›l-
mal›d›r. DeBoer (33), HELLP sendromunda disse-
mine intravasküler koagülasyon (DIC) s›kl›¤›n›
araflt›rm›fl ve hepsinde kompanse DIC tesbit (trom-
bin-ATIII kompleksi, azalm›fl ATIII ve protein-C fa-
kat normal p›ht›laflma) etmesine karfl›l›k, dekom-
panse DIC saptamam›flt›r. HELLP sendromunda
a¤›r preeklampside oldu¤u gibi do¤um sa¤lanmal›
ve özenle takip-tedavisi yap›lmal›d›r.

PPuullmmoonneerr  ÖÖddeemm::  Çok s›k karfl›lafl›lan bir komp-
likasyon de¤ildir. Altta yatan sebebin tesbiti (sep-
sis, s›v› yüklenmesi, kalp yetersizli¤i) ve giderilme-
si ile tedavi edilir. Hipertansiyona ba¤l› olarak art-
m›fl "afterload" nedeni ile sol ventrikül sistolik
fonksiyonu bozulur ve buna ba¤l› olarak sol atri-
um bas›nc› artar ve bu da geriye yans›yarak pul-
moner kapiller bas›nçta art›fla yol açar. Böylece or-
taya  artm›fl PCWP ve azalm›fl kolloid onkotik ba-
s›nç nedeni ile pulmoner ödem geliflir. Sibai (28),
retrospektif olarak inceledi¤i 37 pulmoner ödem
olgusunda maternal komplikasyon  olarak  %46
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endometritis-sepsis, %32 plasenta dekolman›,
%49'unda DIC, % 27'sinde akut böbrek yetersizli¤i,
%14'ünde kardiyovasküler yetmezlik, %11'inde ma-
ternal mortalite ve %49'unda perinatal mortalite tes-
bit etmifltir. Görüldü¤ü gibi ciddi maternal kompli-
kasyona neden olan bir preeklampsi komplikasyo-
nudur. Bu nedenle özenle ve do¤ru bir flekilde te-
davi edilmelidir. Oksijenizasyon sa¤lanmas›, s›v› k›-
s›tlamas›, diüretik uygulanmas› ilk aflamadaki yak-
lafl›md›r. Düzelmeyen olgularda COP-PCWP oran›-
na bak›larak, düflük olan olgularda kolloid uygula-
mas› yap›lmal›d›r. Sol ventrikül yetersizli¤i içinde
olan olgularda dopamine uygulanmas› di¤er bir al-
ternatifdir. E¤er tüm tedbirlere ra¤men düzelmezse
trakeal entübasyon ve ventilasyon gerekebilecektir.

PPllaasseennttaa  DDeekkoollmmaann››:: Preeklamptik olgular›n
yaklafl›k %2'sinde görülür. Gebeli¤in a¤›rlaflt›rd›¤›
kronik hipertansiyon olgular›nda daha s›k görüldü-
¤ü bildirilmifltir (34). Fetusun ölü oldu¤u dekolman
olgular›nda, maternal kan volümünün en az %50
kadar kanad›¤› bilinmelidir. Maternal mortalite ve
morbidite üzerine, hem kan kayb› hem de gelifle-
bilecek DIC aç›s›ndan önemli etkisi vard›r.

PPRROOFF‹‹LLAAKKSS‹‹

Maternal mortalite normal gebelerle hafif pre-
eklamptik olgularda farkl›l›k göstermemektedir. O
halde profilaksi a¤›r preeklampsinin oluflmas›n›n
önüne geçilmesidir.

AAssppiirriinn:: Preeklampsi patogenezinde prostasik-
lin/tromboksan dengesizli¤i ana faktör oldu¤un-
dan, preeklampsinin profilaksisinde aspirinin etki-
si üzerine pek çok çal›flma yap›lm›flt›r. Aspirin, mi-
de ve barsaktan süratle emilerek portal dolafl›ma
girer ve portal dolafl›mda yo¤un olan trombositler
üzerine etki ederek (siklooksigenaz›n inhibisyonu)
trombosit yaflam› boyunca tromboksan sentezini
engeller. Halbuki portal dolafl›ma nazaran periferik
dolafl›mda çok daha düflük yo¤unlukta olan aspi-
rin, periferik dolafl›mdaki trombositler ve endotel
üzerine çok daha az etkilidir. Böylece prostasiklin
üretimi üzerine ciddi bir etkisi yoktur. Bu noktadan
hareketle 80-100 mg aspirinin profilaktik kullan›m›
kabul gören bir uygulama olmakla beraber, aspirin
üzerine tart›flmalar halen devam etmektedir (35).
Yap›lan çok merkezli çal›flmalardan birinde; aspi-
rin alanlar ile almayanlar aras›nda sadece s›n›rda
bir yarar saptan›rken, aspirin alan grupta plasenta
dekolman›n›n daha s›k gözlendi¤i bildirilmifltir
(36). Di¤er çok merkezli çal›flmada ise; preek-
lampspinin ya da intrauterin geliflme gerili¤inin ön-
lenmesinde ve ayr›ca spontan abortus, erken do-
¤um, perinatal mortalite, ölü do¤um ya da herhan-
gi bir formdaki preeklampsi bak›m›ndan fark bulu-
namam›flt›r (37).  Ancak çok merkezli çal›flmalar

halen bu konuda devam etmektedir.
KKaallssiiyyuumm:: Kalsiyum al›m› ile eklampsi aras›nda

tersine bir iliflkinin oldu¤u, epidemiyolojik çal›flma-
lar ile bildirilmifltir (38). Kalsiyum al›m›n›n hiper-
tansiyonu hafif düflürdü¤ü ve preeklampsi ile er-
ken do¤um oran›n› azaltt›¤› belirlenmifltir (39). An-
cak tüm çal›flmalar bunu do¤rulamamaktad›r.

OOBBSSTTEETTRR‹‹KK  YYAAKKLLAAfifiIIMM

Preeklampsinin tedavisi, hastan›n stabillefltiril-
mesi ve do¤umun sa¤lanmas›d›r. Stabillefltirmekten
maksat, vakan›n klinik ve laboratuvar durumunun
tüm detaylar› ile ortaya konulmas› ve hemodina-
mik dengenin sa¤lanmas›d›r. Fetus sa¤l›¤›n›n de-
¤erlendirilmesi bu yaz›da ele al›nmayacakt›r. Fetal
sa¤l›k aç›s›ndan  kronik hipertansiyon, gebelik hi-
pertansiyonu ve hafif preeklampsi grubunda olan
gebelerin terme kadar izlenmesi yeterlidir. Yap›la-
cak olan uygulama, gebenin e¤itimi ile evde kendi
kendine izlemenin sa¤lanmas›d›r. Kan bas›nc› ve
proteinürinin hasta imkanlar› içinde yap›lmas› ve
di¤er klinik parametreler hakk›nda gebenin yeterli
bilgilendirilmesi ile tablodaki bir ilerlemenin olas›
oldu¤u durumlarda, gebenin hastaneye baflvurma-
s› temel yaklafl›md›r. Bu zaman dilimi içinde gebe-
nin fiziksel aktivitesinin k›s›tlanmas› unutulmamal›-
d›r. Tuz k›s›tlamas› ya da ödem varl›¤›nda diüretik
kullanman›n bir yarar› olmad›¤› gibi, patofizyoloji-
yi daha da kötülefltirebilece¤i bilinmelidir. Perina-
tal morbidite aç›s›ndan bu gruptaki hafif olgular›n
ortalama 2 haftal›k aral›klarla de¤erlendirilmesi ye-
rinde olacakt›r. Orta preeklampsi olgular› mutlaka
hastane  flartlar›nda izlenmeli ve her an a¤›r preek-
lampsi haline dönüflebilece¤i ak›lda tutulmal›d›r.
Klinik ve laboratuvar parametreler yak›n izlenmeli,
olgunun durumuna göre olmakla beraber, hergün
olmasa bile gün afl›r› gerekli laboratuvar de¤erlen-
dirmeler yap›lmal›d›r. A¤›r klinik ve laboratuvar
bulgular›n olmad›¤›, ancak sadece hipertansiyonun
yüksek olmas› (diyastolik kan bas›nc› 110 mmHg
veya üzerinde) ile seyreden orta preeklampside, is-
tirahat ya da istirahat ile geçmedi¤i için anhipertan-
sif uygulanm›fl ve buna ra¤men hipertansiyonun
a¤›r seyetmesi halinde olgunun a¤›r preeklampsi
s›n›f›na geçece¤i bilinerek izlenmelidir. Gebelik
haftas› 24-32 aras›nda olan orta preeklampsi olgu-
lar›na konservatif yaklafl›m ile, fetal matürasyon
aç›s›ndan zaman kazan›lmas› yararl› olacakt›r. An-
cak, bu konservatif yaklafl›m ile ancak bir ya da
birkaç hafta zaman kazan›lmas› mümkün olabile-
cektir. Olgunun terme ulaflabilmesi, preeklampsi-
nin yap›s› aç›s›ndan zaten mümkün de¤ildir. E¤er
böyle bir olgu söz konusu ise, olgunun do¤ru de-
¤erlendirilmesi ve s›n›fland›r›lmas›n›n yeniden göz-
den geçirilmesi  gerekmektedir. 



Preeklampside do¤um yöntemi ve anestezi se-
çimi konusu, daha ileride ele al›nacakt›r. Konserva-
tif izlenen veya do¤uma haz›rlanan ya da do¤um
sonras› hastalar›n yönetiminin nas›l yap›lmas› ge-
rekti¤i konusu, maternal mortalite ve morbidite
aç›s›ndan en önemli noktay› oluflturur.

Preeklampside antihipertansif kullan›m› ile, ge-
beli¤in uzat›lmas› ve daha iyi perinatal sonuç elde
edilmesi hususunda pek çok çal›flma yap›lm›flt›r.
Ancak, bu çal›flmalarda ele edilen sonuç yüz gül-
dürücü olmam›flt›r (40). Çünkü hipertansiyon pato-
lojinin sadece bir semptomudur ve belki de bir öl-
çüye kadar yeterli dolafl›m›n sa¤lanmas› için gerek-
lidir.

Sibai'nin yapt›¤› retrospektif bir çal›flmada (41),
18-27 gebelik haftalar›ndaki a¤›r preeklampsi olgu-
lar›na konservatif yaklafl›m (yatak istirahati, antihi-
pertansif, MgSO4 v.b.) yap›lm›flt›r. Bu çal›flmada;
64 olgunun sadece 4'ü acil do¤umu (dekolman, fe-
tal ölüm, dissemine intravasküler koagülasyon-
DIC) gerektirmifltir. Geriye kalan olgularda ortala-
ma 11 gün kazan›lm›fl olmas›na karfl›n, 31 antepar-
tum fetal kay›p, 21 neonatal kay›p ile %87 perina-
tal mortalite geliflmifltir. Maternal morbidite ise;
%22 dekolman, %20 trombositopeni,  %17 HELLP
sendromu, %17 eklampsi ve %8 DIC olarak gerçek-
leflmifltir. Sibai'nin sonraki çal›flmas›nda ise (42); ol-
gular›n %35'inin aktif yaklafl›m yani do¤umu  ve
geriye kalan›n konservatif yaklafl›m ile izlendi¤i ça-
l›flma grubunda,  ortalama 13 gün kazan›lm›fl ve
perinatal mortalite %76 olarak verilmifltir. Bu çal›fl-
mas›nda, konservatif yaklafl›m›n ancak seçilmifl ol-
gularda ve bu konuda yeterli deneyimi olan mer-
kezlerde uygulanmas›n› önermifltir. Odendaal ise
yapt›¤› randomize çal›flma ile (43), 28-34 gebelik
haftalar›nda a¤›r preeklampsi olgular›nda konser-
vatif yaklafl›m ile ortalama 7 gün kazan›ld›¤›n› ve
daha az neonatal morbidite ve mortalite elde edil-
di¤ini ileri sürmüfltür. 

Görüldü¤ü gibi, literatürde hangi yaklafl›m›n
daha iyi oldu¤u konusunda tam bir fikir birli¤i
yoktur. Burada problem olan nokta, beklendi¤inde
maternal morbidite ve mortalitenin artmas›, ayr›ca
antenatal mortalitenin söz konusu olmas›na karfl›-
l›k, do¤umun hemen sa¤lanmas› ile neonatal mor-
bidite ve mortalitenin hayli yüksek olmas›d›r. Ko-
nunun can al›c› noktas›, bize göre; gebedeki pato-
fizyolojinin hangi aflamada oldu¤unun iyi belirlen-
mesinde yatmaktad›r. A¤›r preeklampsi  olarak ta-
n›mlanan hastalar›n, asl›nda genifl bir yelpaze için-
de oldu¤unu gözden uzak tutmamak gerekir. Han-
gi a¤›r preeklampsi olgular›n›n konservatif yakla-
fl›m ile izlenmesi gereklili¤i bugüne de¤in ortaya
konulmam›flt›r. Bizim kulland›¤›m›z s›n›fland›rma
içinde (3), orta preeklampsi olgular› ancak konser-
vatif yaklafl›ma uygun olan gebeleri teflkil ederler.

Orta preeklampsi tan›s› alan gebelerin tüm klinik
ve laboratuvar de¤erlendirmeleri eksiksiz yap›lma-
l› ve gereken önlem ya da tedavi yaklafl›mlar› bu
tabloya göre yap›lmal›d›r. Önerdi¤imiz s›n›fland›r-
ma ›fl›¤›nda; 32 hafta üzerinde orta preeklampsi ve
gebelik haftas› ne olursa olsun a¤›r preeklampsi,
gebeli¤in a¤›rlaflt›rd›¤› kronik hipertansiyon ve ek-
lampsi olgular›nda konservatif yaklafl›m›n uygulan-
mas› ile maternal morbidite ve mortalite ciddi fle-
kilde artacakt›r. Baflka bir anlamda söylemek gere-
kirse; maternal morbidite ve mortaliteyi düflürmek
istiyorsak orta ve a¤›r preeklampsi tan›mlamas›n›
do¤ru yapmak durumunday›z. ‹lave olarak, gerek
orta ve gerekse di¤er a¤›r preeklampsi, gebeli¤in
a¤›rlaflt›rd›¤› kronik hipertansiyon ve eklampsi ol-
gular›nda; nas›lsa do¤urtuyoruz veya do¤urttuk
düflüncesi ile, klinik ve laboratuvar de¤erlendiril-
mesinin eksik yap›lmas› maternal mortalite ve mor-
biditenin di¤er bir ana kayna¤›n› oluturmaktad›r.
E¤er yeterli de¤erlendirme yap›lmazsa, uygulan-
mas› gereken tedavi yaklafl›mlar›n›n hangisinin da-
ha uygun olaca¤›na karar vermek olas› olmayacak-
t›r. Çünkü art›k bu aflamada tablo süratle seyret-
mekte, morbidite-mortalite saatler içinde geliflmek-
te ve geç kal›nm›fl olmaktad›r. Hele buna, gereksiz
bir telafl ve endikasyon  ile sezaryen ve genel anes-
tezi yükü eklenince, durum tam bir yumak haline
dönüflmektedir. Böylece maternal morbidite ve
mortalite gereksiz yere artmaktad›r.

Preeklampside patofizyoloji sadece plasenta ve
uterus etkileflimine s›n›rl› de¤ildir. Spiral arter dü-
zeyinde oluflan problemlerin meydana getirdi¤i en-
dotel hasar›, sadece burada kalmamakta ve tüm
anne organizmas›n› da etkilemektedir. Bu etkileme
ya da genelleflme derecesi ise, problemin ciddiye-
tine göre de¤iflmektedir. Bu nedenle ne kadar er-
ken bulgu veriyorsa ve ne kadar a¤›r preeklampsi
olarak kendini gösteriyorsa, mevcut problem o öl-
çüde ciddi demektir. ‹flte bu olgularda anne orga-
nizmas›n›n etkilenmesi de ayn› derecede a¤›r ol-
maktad›r. Dolay›s› ile 32 haftan›n ve özellikle de 28
haftan›n alt›nda ortaya ç›kan preeklampsi olgula-
r›nda maternal morbidite ve mortalite oldukça yük-
sektir. 

Preeklampsi olgular›nda en önemli ve yap›lma-
s› gereken fley, ilk klinik ve laboratuvar de¤erlen-
dirmedir. Çünkü takibeden süreç içindeki de¤iflim-
ler, bu ilk bulgulara göre de¤erlendirildi¤inde da-
ha objektif olacakt›r ve preeklampsinin seyri hak-
k›nda daha iyi fikir verecektir. Çünkü preeklamp-
sinin fliddeti artt›kça, o ölçüde anne organlar› ve
sistemleri iflin içine girmekte ve etkilenmektedir.
Bu anlamda afla¤›daki testler uygulanmal›d›r: Tam
kan say›m›, trombositler, serum elektrolitleri,
SGOT, kreatinin ve ürik asit, idrarda kalitatif ve Es-
bach protein tayini, protrombin zaman›, fibrinojen,
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fibrin y›k›m ürünleri (ya da tercihan D-dimer), fib-
ronektin, nörolojik muayene, fundoskopi. Ayr›ca
ilgili semptomlar, kan bas›nc›, nab›z, solunum, id-
rar takibi, ald›¤›-ç›kard›¤› s›v› takibi aç›s›ndan kay›t
tutulmal›d›r. Zaten orta ya da a¤›r preeklampsi ay›-
r›c› tan›s›na gidebilmek ve takibini yapabilmek an-
cak bu flartlarda mümkün olabilecektir. Gebelik hi-
pertansiyonu ve hafif preeklampsi olgular›nda bu
bafllang›ç de¤erlendirmesinden sonra, ancak klinik
veriler ve hastan›n genel durumuna göre bu test-
lerden bir k›sm›n›n ya da tümünün tekrarlanmas›
gerekecektir. Yoksa hafif olgularda hastaneye ya-
t›rmak ve sürekli bu testleri terkrarlaman›n anlam›
ve katk›s› yoktur. Ne zaman ki tabloda de¤iflme,
ilerleme söz konusu ise, o flartlarda duruma göre
karar vermek en do¤ru ve ak›lc› yaklafl›m olacak-
t›r. Hastanede yatan orta ya da a¤›r preeklampsi,
gebeli¤in a¤›rlaflt›rd›¤› kronik hipertansiyon ve ek-
lampsi olgular›nda bafllang›ç testlerine ilaveten, or-
taya ç›kan tabloya göre gerekli tetkikler yap›l›r. ‹z-
lenmekte (gebe ya da lohusa) olan olgularda labo-
ratuvar testler genelde gün afl›r› (gerekli ise gün-
lük) tekrarlanmal›d›r. Ancak günde 4-6 kez yap›lan
klinik de¤erlendirme en k›ymetli yaklafl›m olacak-
t›r. Bu anlamda günlük takip kart›n›n düzenli ve
anlafl›l›r tutulmas› di¤er önemli ve s›kl›kla gözden
kaçan bir durumdur. Yat›r›lacak a¤›r olgular, mut-
laka preeklampsi konusunda yeterli bilgi ve tecrü-
be birikimi olan ekibe sahip hastanelerde ve mer-
kezlerde takip ve tedavi edilmelidir. Çünkü mater-
nal mortalite olgular› incelendi¤inde bunlar›n en az
yar›s›, e¤er yeterli merkezlerde tedavi edilirse, ön-
lenebilmektedir (44). Bu merkezlerde ise, preek-
lampsi gebelerinin izlenece¤i özel bak›m üniteleri
olmal›d›r. Keza do¤umhanelerin de ayn› anlamda
donan›ma sahip olmalar›  gerekmektedir. Yine ay-
n› olgular, do¤um sonras› bu özel bak›m odalar›n-
da tutulmal›d›r. Bu merkezlerin do¤umhanelerin-
de, epidural anestezide deneyimli anestezi uzman-
lar› (gerek do¤um gerek sezaryen anestezisi için)
ekipte yer almal›d›r. Art›k "Obstetrik Anestezist"
kavram› gündeme girmifltir. Preeklampsi ve preek-
lampside do¤um olay›na, bir an evvel do¤urtulur
ve sorun ortadan kalkar yaklafl›m›n› benimseme-
mek gereklidir. Aksi takdirde maternal morbidite
ve mortalite  art›fl› kaç›n›lmaz olacakt›r.

Preeklamptik gebeler, özel bak›m odalar›nda
belirli bir izleme formu ile de¤erlendirilmelidir.
Her türlü konplikasyon an›nda, ekip-ekipman ve
düzen içinde ihtiyaca her an cevap verecek düze-
nekte olmal›d›r. Telafl ve panik içindeki bir ekip
çal›flmas› ile sa¤l›kl› bir yard›m olanaks›z olacakt›r.
Antenatal izlem alt›na olan gebelerin ilk rutin tet-
kiklerde bir patoloji olmad›¤› takdirde; kan bas›n-
c›, solunum say›s›, atefl, refleksleri, idrar takibi, al-
d›¤›-ç›kard›¤› s›v›, kilo izlemi yap›lmal›d›r. 

AA¤¤››rr  pprreeeekkllaammppssii  oollgguullaarr››nn››nn  tteeddaavviissii:: Do¤uma
kadar, do¤umda ve postpartum ilk 24 saatte uygu-
lanacak tedavide befl önemli nokta önemlidir. 1)S›-
v› dengesinin sa¤lanmas› 2)Antihipertansif tedavi
3)Konvülsiyon profilaksisi 4) Anestezi uygulamas›
5) Obstetrik endikasyon olmad›kça vaginal do¤u-
mun sa¤lanmas›

1)E¤er serum uygulan›yorsa, verilen miktar
2ml/kg/saat'den az olmal›d›r. A¤›r preeklampsi ol-
gular›nda bu miktar daha da az olmal›d›r. Aksi hal-
de s›v› yüklenmesi ile pulmoner ödem riski arta-
cakt›r. Çünkü konvülsiyon profilaksisi için uygula-
nan MgSO4 uygulamas›, ya da do¤um eylemi esna-
s›nda oksitosin ile beraber MgSO4 uygulamas› ile
bazen fark›nda olmadan afl›r› s›v› yüklenmesine yol
açacakt›r. Bu nedenle daha az serum içine çift doz
MgSO4 ya da oksitosin ve bunun da otomatik
kontrollü damla say›c›lar ile verilmesi daha güven-
li olacakt›r. Ayr›ca serum uygulanmas› ile kolloid
osmotik bas›nç düflecektir ve bu da pulmoner
ödem riskini art›racakt›r (45).  Jones (46), intrave-
nöz kolloid verilmesinin kristalodilere nazaran kol-
loid osmotik bas›nc› daha az düflürdü¤ünü ifade
etmektedir. Ancak bu uygulaman›n böbrek ya da
kardiyopulmoner patolojinin geliflti¤i olgularda
kullan›lmas›n› tavsiye etmektedir. Kirshon ise (47),
kolloid osmotik bas›nc›n 12 mmHg'n›n alt›na düfl-
tü¤ünde ya da kolloid osmotik bas›nç/ pulmoner
kapiller bas›nç (COP/PCWP) oran›n›n tersine dön-
dü¤ü olgularda kullan›lmas›n› önermektedir. Do-
¤um öncesi a¤›r preeklampsi olgular›na, önce 500
ml %5 albumin verildikten sonra saatte 80 ml'den
fazla olmamak üzere verilen ringer laktat perfüzyo-
nu ile, saatte en az 60-70 ml'lik bir idrar ç›k›fl›n›n
sa¤lanmas› do¤ru bir yaklafl›m olacakt›r   Santral
venöz bas›nç (CVP) ölçümü   yap›lmadan daha faz-
la kolloid verilmesi (kanama, hemoliz veya DIC
durumlar› hariç) riskli olmaktad›r. Daha fazla s›v›
tedavisi gereksinimi durumunda CVP uygulanmas›
gereklidir. CVP ve idrar ç›k›fl›na göre hareket edil-
melidir. ‹ntravasküler volüm hakk›nda, CVP ile iyi
fikir edinebildi¤imiz halde, akut volüm de¤ifliklik-
lerine karfl› olan sol kalp cevab›n› ölçememekteyiz.
Duruma ve olgunun a¤›rl›k derecesine göre pul-
moner arter kateterizasyonu (diüretiklere cevap
vermeyen pulmoner ödem, tüm tedaviye ra¤men-
dopamine dahil-oligürinin aç›lmamas›) gerekebile-
cektir. S›v› tedavisinin do¤ru ve yerinde yap›lmas›,
hastan›n hemodinamik dengesini ayakta tutmada
en önemli faktördür ve maternal mortalitede en
çok rol oynayan faktörlerin bafl›nda gelir. Kapiller
permeabilitenin kaybolmas›, s›v› ve proteininin da-
mar d›fl›na kaç›fl›, hipertansiyon ve yayg›n endotel
hasar› ile patoloji tamamen yerleflmifltir ve yanl›fl
ya da yerinde yap›lmayan s›v› tedavisi ile tablo sü-
ratle kötüleflebilecektir. Volüm geniflleticiler veril-



meden oluflan vazoditasyon ile kan bas›nc›nda sü-
ratli bir düflüfl olmakta, ancak idrar üretiminde düfl-
me ve fetal distress oluflmas› ile kendini gösteren
bir periferik iskemi meydana gelmektedir. Bu ne-
denle plazma volüm geniflleticilerin uygulanmas›
tavsiye edilmekte, hatta bu olgularda kan bas›nc›
kontrolünün daha kolay elde edilebildi¤i bildiril-
mektedir (48).

Oligüri, a¤›r preeklampside s›k rastlanan bir du-
rumdur. Dolay›s› ile idrar takibinin önemi çok bü-
yüktür. Saatte 30 ml veya daha az idrar ç›k›fl›n›n ol-
mas› ve bunun da en az 3 saatten beri sürmesi (id-
rar sondas›n›n yerinde ve aç›k olmas› kontrol edil-
meli), oligüri tan›s›n› koydurur. Bu durumda 300-
500 ml ringer laktatl› serum verilmesi ilk yap›lacak
olan uygulamad›r. Oligürinin sürmesi halinde bu
miktar afl›lmamal›d›r. E¤er cevap al›namazsa, 250-
500 ml %5'lik albumin verilir. Albuminin buradaki
rolü; volüm geniflletmek ve sistemik vasküler di-
renci azaltmakt›r. E¤er halen oligüri düzelmezse,
CVP kateter uygulanmal› ve böylece hipovolemi
hakk›nda fikir edinilmeli ve ancak bu flartlarda da-
ha fazla kristaloid veya kolloid verilmelidir. Ancak
s›v› yüklemesine karfl›l›k sol ventrikül cevab›n›
CVP'nin yans›tmayaca¤› bilinmeli ve oligüri halen
devam ediyorsa PCWP kateteri uygulanmal›d›r. Ak-
si halde tedaviye ba¤l› pulmoner ödem riski çok
yüksektir. Bu durumda flartlar daha da a¤›rlaflacak
ve morbidite ve mortalite artacakt›r. Bu uygulama-
lar do¤um servisinde, gerekli flartlara haiz özel üni-
telerde yap›lmal›d›r. Her do¤um klini¤inin bu dü-
zenlemeyi yapmas› zorunludur. Bu tür yo¤un teda-
vi ve bak›m›n reanimayon servisinde yap›lmas›,
karfl›l›kl› olarak olgunun birlikte yönetimini zorlafl-
t›racakt›r. Bu olgular preeklampsi konusunda bilgi
ve tecrübe birikimi olan ekip taraf›ndan tedavi
edilmelidir. Aksi takdirde her branfl kendi aç›s›n-
dan olaya bakar, böylece çabuk ve do¤ru yap›lma-
s› gereken önlemler zaman›nda uygulanamad›¤›n-
dan, vaka süratle kötüleflir ve kaybedilebilir.

2) Yatak istirahati ve antihipertansife ra¤men
diyastolik kan bas›nc›n›n 110 mmHg ve üzerine ol-
mas› ile art›k a¤›r preeklampsi tan›m› alan orta pre-
eklampsi olgular› da, tüm tablo ile yerleflen a¤›r
preeklampsi  olgular› kadar risk alt›ndad›r. A¤›r
preeklampsi olgular›nda gebelik haftas› ne olursa
olsun, do¤um sa¤lanmal›d›r. Bu olgular zaten çok
erken gebelik haftalar›nda bafllam›flt›r ve patoloji
gebenin sistemlerini etkilemekte ve bozmaktad›r.
Bu noktada art›k anne ciddi risk alt›ndad›r. Konser-
vatif tedavi ile çok fazla zaman kazanman›n müm-
kün olamayaca¤› ve perinatal mortalitede bir iyilefl-
me elde edilemeyece¤i yap›lan çal›flmalarla ortaya
konulmufltur. Do¤umun sa¤lanmas›nda obstetrik
kurallardan uzaklaflmamak gereklidir. Hiçbir za-
man preeklampsi, bir sezaryen endikasyonu olma-

mal›d›r. Hipertansiyonun giderek yüksek hal alma-
s›, bizim için antihipertansif ciddi bir tedavi yapma-
m›z› gerektiren bir durumdan baflka birfley de¤il-
dir. Kan bas›nc›na bakarak telaflla sezaryen yap-
makla; hem ameliyat nedeni ile kan kayb›, trombo-
sit tüketimi ve tüketim p›ht›laflman›n indüklenme-
si, enfeksiyon gibi komplikasyonlarla morbiditeyi
daha da art›rm›fl oluruz hem de genel anestezinin
bafl›nda oluflan hipertansiyon ata¤›n›n hastal›¤›n
üzerine eklenmesi, s›v› gereksiniminin daha da art-
mas›, anestezide oksijen ve karbondioksit gibi gaz
al›flveriflinin zor ayarlanabilmesi gibi problemler
nedeni ile ilave morbidite ve mortalite ile karfl› kar-
fl›ya kal›nabilecektir. Zaten bozulmufl olan denge
daha da bozulacak ve belki de önüne geçilemeye-
cek patolojilere neden olunabilecektir. 

Antihipertansif kullan›m›nda s›kça uygulanan
di¤er bir yanl›fl uygulama ise, her türlü klinik ve la-
boratuvar patolojiye ra¤men, antihipertansif kulla-
n›m› ile kan bas›nc›n›n düflürülmesi ya da düflüre-
bilme gayretleri ile hastan›n günlerce hatta hafta-
larca takip edilmesidir. Bu hastalar hastanelere ar-
t›k son evrede gelmekte ve en yüksek mortalite bu
grup hastalarda olmaktad›r.

En çok kullan›lan antihipertansif ilaç alfametil-
dopa, kan bas›nc›n› kontrol alt›na almada baflar›l›
sonuçlar vermekle beraber, çabuk etki elde etme-
de yani akut tedavide yetersizdir ve alfametildopa
kullanan hastalarda anestezi k›smen de olsa sorun
teflkil etmektedir. Ancak postpartum devrede ra-
hatl›kla kullan›labilecek bir ilaçt›r. Günde 4 kez ol-
mak üzere 1 ya da 2 gr/gün olarak kullan›lmakta-
d›r. Sodyum nitroprussid, çabuk etki etmesi ve k›-
sa yar›lanma ömrü nedeni ile kullan›lan ilaçlar ara-
s›ndad›r. Ancak fetal metabolik asidoz yapabilece-
¤i ileri sürüldü¤ünden sadece çok acil durumlarda
kullan›lmas›nda yarar vard›r (49).

Beta-blokerler kullan›lan di¤er antihipertansif-
lerdendir. Etkilerini, kalpte beta-1 ve periferide
(periferik damarlar, bronkus, uterus) beta-2 adre-
nerjik reseptörlerin blokaji ve inhibisyonu ile yap-
maktad›rlar. Neonatal hipoglisemi, bronkial spazm,
neonatal respiratuvar depresyon gibi yan etkileri
nedeni ile s›n›rl› kullan›ma sahiptir. Labetalol ise,
bir kombine alfa-beta adrenerjik blokerdir. Beta
bloker etkisi yan›nda alfa bloker etkisi ile, vazodi-
latasyonu indüklemektedir. Kullan›m dozu, 300
mg/gün (ihtiyaca göre 2400 mg/gün'e kadar) ola-
rak tavsiye edilebilir. Çabuk etki elde edilmesi an-
cak çok süratli düflüfle yol açmadan güvenli olarak
kullan›lmas› ve yan etkilerinin az olmas› nedeni ile
tercih edilmektedir (50).

Hidralazin, Amerika'da preeklampside en çok
kullan›lan antihipertansif olarak yerini alm›flt›r. An-
cak parenteral kullan›lmas› gerekmektedir. Di¤er
taraftan flu an itibar› ile kullan›mdan  kalkm›flt›r.
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Damar üzerindeki düz adale hücrelerine direkt et-
ki ile relaksasyon yaparak ve sempatik sinir sitemi
uyar›lmas› ile kalpte kontraktilitede art›fla ve tafli-
kardiye yol açarak etkisini gösterir. Bunun yan›nda
bafla¤r›s›, çarp›nt›, bulant›-kusma gibi yan etkilere
haizdir. Ayr›ca utero-plasental dolafl›m› azaltt›¤› ile-
ri sürülmektedir. Sürekli kullan›m›nda ise birikme
nedeni ile hipotansiyona yol açabilmektedir. Hid-
ralazin, nifedipin ve labetalol üzerine yap›lan kar-
fl›laflt›rmal› çal›flmalarda, preeklampsi olgular›nda
akut hipertansif tedavi konusunda birbirlerine bir
üstünlükleri ortaya konulamam›flt›r (50, 51).

Kalsiyum kanal blokerleri (nifedipine, nicardi-
pine, isradipine, verapamil) ise kuvvetli antihiper-
tansiflerdir ve etkilerinin prekapiller arteriollerin
miyojenik tonusunu düflürmeleri üzerinde gösterir-
ler. En s›k rastlanan yan etkileri, akut vazodilatas-
yondur. Nicardipine ve isradipine, preeklampside
kullan›lan ve Doppler çal›flmalar› ile fetus dolafl›m›
üzerine olumsuz bir etkisi ve maternal yan etkisi
olmad›¤› ortaya konulan kalsiyum kanal blokerle-
rindendir (52). Parenteral kullan›m› olan verapamil
bir di¤er ajand›r. Plazma volüm geniflleticilerin
(dextran-70) verilmesinden sonra kullan›lan vera-
pamil ile kan bas›nc›nda %20 düflme elde edildi¤i
bildirilmifltir (54). Ancak MgSO4 ile birlikte kulla-
n›ld›¤›nda dikkatli olunmas› gerekmektedir.

Nifedipine üzerinde en çok çal›fl›lm›fl olan kal-
siyum kanal blokeridir. Sublingual ve oral kulan›-
m› ile çok iyi etki elde edilebilmekte ve etki süre-
si k›sa olmaktad›r. Fetal dolafl›m üzerine herhangi
bir etki yapmadan kolayl›kla gebenin kan bas›nc›-
n› kontrol alt›na alabilmektedir (53). Rubin (55), ni-
fedipine kullan›lan preeklamptik olgularda, trom-
bositlerde art›fl oldu¤unu bildirmifltir.  Netice ola-
rak nifedipine en çok tercih edilen antihipertansif
ajan olarak karfl›m›za ç›kmaktad›r. ‹lave olarak, va-
zodilatatör ve antiagregan etkilerinin de mevcut ol-
du¤u ortaya konulmufltur. Akut durumlarda; 10
mg'l›k tabletlerden 15 dakika ara ile ihtiyaca göre
2 ya da 3 defa verilebilir. Kan bas›nc› yavafl bir fle-
kilde uygun seviyeye düflecektir ve idame dozu
olarak 4-6 saat aral›klarla 10 mg verilmelidir. Gün-
lük maksimum doz olarak 120 mg'› aflmamak ge-
reklidir. ‹lave bir antihipertansife gerek yoktur.
Çünkü hospitalizasyon, uygun s›v› tedavisi (ve ge-
rekli hallerde plazma volüm geniflleticiler) ve e¤er
endikasyonu do¤du ise MgSO4 tedavisi ile hasta
kontrol alt›na al›n›r ve bu arada do¤um indüksiyo-
nu uygulan›r. A¤›r preeklampsi olgular›nda, özel-
likle kan bas›nc› zor kontrol alt›na al›nanlar ve di-
¤er klinik bulgular› olanlarda indüksiyon ile birlik-
te MgSO4 profilaksisi yap›lmas› en uygun yaklafl›m
olacakt›r. Do¤umhane flartlar›nda uygulanan bu
yaklafl›m, bilgi ve tecrübe birikimi yeterli ekip ve
flartlar alt›nda uygulanmal›d›r. Bu flartlarda mater-

nal morbidite ve mortalite minimum olacakt›r. Ma-
alesef literatürde, bu konu üzerine kontrollü yap›l-
m›fl yeterli bir çal›flma yoktur. Ancak maternal mor-
bidite ve mortalite olgular› incelendi¤inde, bunla-
r›n bu kurallara uyulmayan olgular taraf›ndan olufl-
turuldu¤u görülmektedir. Bu konu üzerinde ileride
tekrar durulacakt›r.

3) Preeklampside konvülsiyon profilaksisi lite-
ratürde en çok tart›fl›lan di¤er bir konudur ve
MgSO4, phenytoin, diazepam ve phenobarbital en
çok çal›fl›lm›fl olan ajanlard›r. MgSO4'›n kuvvetli
antikonvülzif etkisi yan›nda zay›f antihipertansif ve
antidiüretik etkisi de mevcuttur. Moodley'nin (56)
yapt›¤› 228 olguluk bir randomize çal›flmaya göre;
sadece antihipertansif ilaç alan ile antihipertansif
ilaç ve MgSO4 alan grup aras›nda konvülsiyon, Ap-
gar skoru, do¤um a¤›rl›¤› ve maternal komplikas-
yon aç›s›ndan herhangi bir fark bulunamam›flt›r.
Keza Friedman'›n çal›flmas›nda (57), phenytoin ve
MgSO4 alan grup aras›nda konvülsiyon aç›s›ndan
bir fark bulunamam›fl ve ayr›ca servikal olgunlafl-
man›n phenytoin grubunda daha iyi oldu¤u bildi-
rilmifltir. Eklampsi Çal›flma Grubu'nun 1995'de yap-
t›¤› çal›flmada ise (58); MgSO4, phenytoin ve diaze-
pam aç›s›ndan konvülsiyon yönünden bir fark bu-
lunamam›flt›r. Tüm bunlar›n yan›nda MgSO4'›n
risksiz bir ajan olmad›¤› ak›lda tutulmal›d›r. Doz
afl›m› durumunda, e¤er önlenemez ve tedavi edil-
mezse, kalp ve solunum durmalar›na yol açabilir.
Ayr›ca düflük Apgar skoru, neonatal solunum dep-
resyonu ve reflekslerde azalmaya yol açt›¤› bildiril-
mektedir. Bu nedenle doz ayarlamalar›n›n, kanda
Mg+ tayinleri ile yap›lmas› güvenli kullan›m› geti-
recektir. Tedavi konsantrasyonlar› 4-7 mEq/l (veya
5-9 mg/dl) (59) aras›ndad›r. Kan düzeyi 10
mEq/l'de patella refleksi kayb›, 12-16 mEq/l'de so-
lunum inhibisyonu ve 20 mEq/l'de kalp durmas›na
yol açabilir. Herhangibir Mg+ toksisitesi flüphesin-
de ilaca son verilmelidir ve intravenöz calcium glu-
conate veya calcium chloride verilmelidir. Nadiren
geliflen solunum inhibisyonunda trakeal entübas-
yon ve mekanik ventilasyon gerekebilir. MgSO4
kullan›m›nda uterin aktivitede azalma, uzam›fl ey-
lem, afl›r› kan kayb›, neonatal depresyon gibi yan
etkiler bildirilmifl olmakla beraber;  yap›lan bir
prospektif çal›flmada, sadece oksitosin alan ile ok-
sitosin ve MgSO4 alanlar aras›nda herhangibir fark
bulunamam›flt›r (60). MgSO4 uygulamas›n› takiben
eklampsi geliflmesi çok enderdir. Yap›lan karfl›lafl-
t›rmal› bir çal›flmada; phenytoin alan grupta ek-
lampsi s›kl›¤› %0.8  ve MgSO4 alan grupta ise %0.3
olarak bulunmufltur (61).  Eklampsi olgular›nda
ise, ilk MgSO4 dozunu takiben %10-15 olguda ye-
ni konvülsiyon görülmüfl  ve hemen ikinci doz 2-4
gr MgSO4 verilmesinden sonra hiçbirinde konvül-
siyon gözlenmemifltir. Bu oran phenytoin grubun-
da %35 olarak saptanm›flt›r.



Konvülsiyon profilaksisinin maternal ve perina-
tal sonuçlar üzerine etkisi, erken a¤›r preeklampsi
olgular›na MgSO4 kullanan ve kullanmayanlarda
Odendaal (62) taraf›ndan araflt›r›lm›fl ve MgSO4'›n
etkinli¤inin tart›fl›l›r oldu¤unu bildirmifllerdir. An-
cak bu çal›flma retrospektif bir çal›flma olup bir fle-
kilde konservatif tedaviye b›rak›lm›fl ve uzun süre-
li MgSO4 kullan›lm›fl olgulard›r. Çal›flma yorumun-
da, ancak gerekti¤inde ve özellikle do¤um eyle-
minde olan olgularda kullan›m›n›n daha do¤ru ola-
ca¤› ifade edilmektedir.

Preeklampsi olgular›nda bafl a¤r›s› özellikle ret-
ro-orbital a¤r›, görme bozuklular› (bulan›k görme
ya da lekeli görme), karaci¤er bölgesinde a¤r›, flu-
ur bulan›kl›¤›, kan bas›nc›nda ani ya da kontrol al-
t›na al›namayan yükselmeler gibi belirtiler konvül-
siyonun habercisi ya da ön belirtisi olarak kabul
edilmeli ve bu hastalarda konvülsiyon profilaksisi
yap›lmal›d›r. Çünkü konvülsiyon maternal morbi-
dite ve mortalitede ciddi rol oynamaktad›r. Bu
amaçla serum uygulanan hastada, 3-4 gr MgSO4
intravenöz  ve yükleme dozu olarak, bolus halinde
verilmelidir. Olas› yan etkiler için dikkatli olmak
gereklidir. Takiben saatte ortalama 1.5 gr gidecek
tarzda serum içinde perfüzyon yap›lmal›d›r. Bu te-
davi boyunca günde 2 veya ihtiyaca göre daha s›k
olarak kanda Mg+ tayinleri yap›larak tedavi dozun-
da kal›nmas› sa¤lanmal› ve ayr›ca toksisite için bu
kontroller sürdürülmelidir. E¤er tedavi esnas›nda
herhangi bir bulgu  veya neden kalmad›ysa, 24 sa-
atten falza MgSO4 tedavisinin sürdürülmesinin an-
lam› yoktur. Ayr›ca yukar›daki bulgular olmasa bi-
le a¤›r preeklampsi olgular›nda (zaten do¤um ka-
rar› verilmifl olan olgular olmal›d›r) do¤uma kadar
indüksiyon ile birlikte MgSO4 profilaksisinin yara-
r› büyüktür. Keza bu olgularda do¤umu takibeden
ilk 24 saat ayn› tedavinin sürdürülmesinde yarar
vard›r. Çünkü eklampsi olgular›n›n %30'u postpar-
tum dönemde ve bunlar›n ço¤unlu¤u da ilk 24 sa-
at içinde meydana gelmektedir (63).

AANNEESSTTEEZZ‹‹  ÖÖNNCCEESS‹‹  DDEE⁄⁄EERRLLEENNDD‹‹RRMMEE

S›v› dengesi de¤erlendirilirken; hastan›n ald›¤›-
ç›kard›¤› s›v› takibi, kan bas›nc›-solunum - nab›z
takibi, verilen tedavi, laboratuvar takibi ve genel
durumu hakk›nda tam bir bilgi sahibi olunmal›d›r.
S›v› dengesi için gerekli olan haller; günlük gerek-
sinimi ve varsa aç›klar›n yerine konmas›, yeterli id-
rar ç›k›fl›n›n sa¤lanmas›, intravenöz tedavinin yap›l-
mas› ve sürdürülmesi ve epidural anestezi esnas›n-
da oluflacak olan sistemik vasküler direncin düfl-
mesinin karfl›lanmas›d›r. S›v› düzenlenmesinde
konservatif davranmakta yarar vard›r. Saptanan
CVP (5-10 cm H2O gibi) düzeyinin korunmas›,
pulmoner ve serebral ödemin önlenmesini sa¤laya-
cakt›r. Epidural anestezide hipotansiyondan kaç›n-

mak için, e¤er CVP negatif de¤erde ise pozitife ( 2-
3 cm H2O gibi) çevirmek gereklidir. ‹lave 250-500
ml ilave kristaloid yeterli olacakt›r (64). Joyce (65),
epidural anesteziden önce 25gr %25'lik albuminin
30 dakika içinde verilerek plazma volümünün ge-
niflletilmesini önermektedir.

Kan bas›nc› dikkat ve özenle izlenmelidir. Tan-
siyon aletinin manflonunun kol çevresinden en az
% 25 daha büyük olmas› ve do¤ru yerlefltirilerek
ölçülmesi önemli bir ayr›nt›d›r. Sezaryen olas›l›¤›n-
da, s›k arterial kan örneklemesi gereksinimi için ra-
dial arter kateterizasyonu önerenler vard›r. Pulmo-
ner arter kateterizasyonu (PCWP) gereklili¤i konu-
sunda de¤iflik görüfller vard›r. Seri PCWP ölçümle-
rinin, kardiyak at›m ve ventrikül fonksiyonunu be-
lirlemede yarar› vard›r. Ancak komplikasyonlar›
olan bir yöntemdir. Literatürde PCWP nin preek-
lamptik hastalarda belirgin yarar› oldu¤unu ortaya
koyan bir çalflma mevcut de¤ildir. Olgunun duru-
muna göre de¤erlendirme, en do¤ru yolu göstere-
cektir.

Trombosit fonksiyonunu ve kanama riskini be-
lirlemede, kanama zaman›n›n tayini önerenlerin
yan›nda, bir yarar›n›n olmad›¤› yönünde de çal›fl-
malar vard›r (66). Epidural anestezide kanama
komplikasyonu aç›s›ndan kanama zaman›n›n bir
yarar› olmad›¤› ortaya konulmufltur (67). Keza
trombositopeni üzerinde, epidural anestezi komp-
likasyonu yönünden durulmufltur. Ancak tek bafl›-
na trombosit say›s›, epidural anestezi için bir kont-
rendikasyon teflkil etmez. E¤er klinik olarak bir ka-
nama (ekimoz, petefli) mevcutsa ve bu trombosito-
peni ile birlikte ise bir anlam oluflturur. K›sa aral›k-
larla yap›lan trombosit say›mlar›nda belirgin ve ani
düflüfller varsa, bunun önemi daha büyüktür. E¤er
50.000 üzerinde trombosit varsa, herhangi bir
transfüzyona ihtiyaç yoktur. Uzam›fl protrombin ve
aktive parsiyel tromboplastin zaman› saptand›¤›n-
da p›ht›laflma görülmeyecektir. Belki bu durum,
belirgin olmayan bir DIC durumunu belirler ve epi-
dural anestezi yerine genel anestezi seçimine yön-
lendirir.

Muhtemel bir üst solunum yolu ödemi, aneste-
zistin ana problemlerinden biridir. Herhangi bir
stridor ya da dispne uyar›c›d›r ve genel anestezi
yerine epidural anesteziye yönlendirici olmal›d›r.
Çünkü bu durumda trakeal entübasyon ya güç ola-
cak ya da mümkün olmayacakt›r. Bu durumda
anesteziye ba¤l› maternal morbidite ve mortalite
geliflebilecektir. Ödem yan›nda, kolay tahrifl olan
ya da kanamaya e¤ilimli mukoza her zaman prob-
lem yaratacakt›r.

MgSO4 kullan›lan ve serum fizyolojik ile kont-
rollu yap›lan hayvan çal›flmalar›nda, MgSO4 de-
neklerinde, epidural anestezide uterin dolafl›m
üzerine kötü etki ortaya ç›karmadan maternal kan
bas›nc› düflüflü daha belirgin olarak saptanm›flt›r
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(68). Bu nedenle MgSO4 kullan›lan olgularda, epi-
dural anestezide titrasyonun özenle yap›lmas› ge-
rekti¤i savunulmaktad›r.

DDOO⁄⁄UUMMDDAA    EEPP‹‹DDUURRAALL  
AANNAALLJJEEZZ‹‹--AANNEESSTTEEZZ‹‹

Preeklamptik do¤umlarda epidural anestezi
kullan›m›n›n de¤iflik nedenlerle yarar› vard›r. 1)A¤-
r› giderilmesinde di¤er yöntemlerden daha baflar›-
l›d›r. 2)Preeklamptiklerde a¤r›ya karfl› kan bas›n-
c›nda yükselme olur. Epidural analjezi ile bu gide-
rilir. 3) Epidural analjezi ile katekolamin ve di¤er
stres hormonlar› daha az sal›n›r ve böylece kan ba-
s›nc› kontrolü kolaylafl›r. 4)Preeklamptik olgularda
epidural analjezi, intervillöz dolafl›mda düzelmeye
neden olur. 5) Optimal kardiyak at›m sa¤lar. 6)Acil
sezaryen durumunda, önceden uygulanan epidural
analjezi, daha sonraki epidural anesteziyi kolaylafl-
t›r›r. 

Epidural anesteziden evvel s›v› düzenlemesi ya-
p›lmal› ve uygulanmald›r. Bafllang›çtaki epidural
analjezi esnas›nda, seyreltilmifl lokal anestezik kul-
lan›l›r ve blok yavaflça sa¤lan›r, böylece kan bas›n-
c›n›n durumu gözlenir ve 30 dakika aral›klarla
anestezi uygulan›r. Bupivacaine tercih edilen ajan-
d›r.  Lidocaine'e oranla kuvvetli analjezi ve daha az
motor blok oluflturur. ‹fllem öncesi s›v› düzenlen-
mesi ve dikkatli blok uygulamas› rutin uygulama-
d›r.  E¤er kan bas›nc›nda düflme oluflursa, gebe
yan yat›r›l›r, oksijen uygulan›r ve ilave kristaloid
verilir. E¤er yeterli gelmezse 2.5 - 5 mg ephedrine
verilir. Epidural analjezide infüzyon uygulanmas›,
son y›llarda tercih edilen bir yöntem olmufltur.
Fentanyl (50-100 (g) ile birlikte uygulanan bupiva-
caine (%0.125 - %0.25), sadece bupivacaine göre
daha iyi analjezi sa¤lamaktad›r. Baz› klinisyenler
bupivacaine infüzyonuna 2(g/ml epinephrine ilave
etmekte ve daha iyi analjezi sa¤lad›¤›n› belirtmek-
tedir (69). Ancak motor blok artmaktad›r. Epineph-
rine ihtiva eden lokal anesteziklerin preeklamptik
gebelerde kullan›labilece¤i bildirilmektedir (70).

SSEEZZAARRYYEENN  AANNEESSTTEEZZ‹‹SS‹‹

Yukar›da say›lan tüm rutin de¤erlendirmelere
ilaveten, entübasyon aç›s›ndan bir zorluk olup ol-
mad›¤› önceden araflt›r›lmal›d›r. Çünkü tüm komp-
likasyonlar, son anda karfl›lafl›lan zorluklar›n üste-
sinden do¤ru flekilde gelinememesinden kaynak-
lanmaktd›r. Anestezi öncesi CVP uygulanmas›, a¤›r
preeklampsi olgular›na do¤ru kan bas›nc› takibi
için arteryel kateterizasyon uygulamalar› düflünül-
melidir. Hodgkinson (71), epidural ve genel anes-
tezinin birlikte uygulanmas›n› tavsiye etmektedir.
Çünkü sadece genel anestezi uygulananlarda, tra-

keal entübasyon, aspirasyon ve ekstübasyon esna-
s›nda pulmoner arter bas›nc›n›n, epidural ve genel
anestezi birlikte ugulananlara göre belirgin olarak
artt›¤›n› tesbit etmifltir. Keza Ramanathan (72), ge-
nel anestezi uygulamas›nda ACTH ve beta-endorp-
hin, epinephrine ve norepinephrine seviyesinin,
cilt kesisi esnas›nda önemli derecede artt›¤›n›, hal-
buki epidural anestezi ugulananlarda herhangi bir
de¤iflme olmad›¤›n› saptam›flt›r. Ayr›ca genel anes-
tezi alan olgularda, bebeklerde düflük Apgar skoru
saptanm›flt›r. Özetle, a¤›r preeklamptiklerde genel
anestezi esnas›nda ortaya ç›kan nöro-endokrin
stres cevap, epidural anestezide meydana gelme-
mektedir. 

Epidural kateter yerlefltirilmemifl ancak acil se-
zaryen uygulanacak preeklamptik hastalarda, spi-
nal anestezi bir di¤er seçenektir. Tecrübeli elde,
ameliyathane haz›rlan›ncaya kadar olan zaman
içinde uygulanabilir. Hipotansiyondan kaç›fl, spinal
anestezide her zaman mümkün olamamakla bera-
ber, acil flartlarda uygulanacak olan genel anestezi-
den daha az zararl› oldu¤u vurgulanmaktad›r (69).

Preeklamptik gebelerde genel anestezinin getir-
di¤i ilave riskler mevcuttur: 1)Mide muhteviyat›n›n
aspirasyonu, 2)Farengolarengeal ödemden dolay›
entübasyon güçlü¤ü, 3)‹ntervillöz ak›m›n bozulma-
s›. Fakat bunun yan›nda; koagülopati, plasenta de-
kolman›, fetal distres ve teknik nedenlerle epidural
anestezinin uygulanamad›¤› durumlarda genel
anesteziden baflka seçenek mevcut de¤ildir. Genel
anestezi s›ras›nda uygulanan entübasyon esnas›n-
da  geçici fakat ciddi bir hipertansiyon geliflir ve bu
da intrakraniyal bas›nc›n art›fl›na ve dolay›s› ile se-
rebrovasküler ataklara sebep olabilir. Sosis (73), bu
komplikasyonun önüne geçmek için trimethaphan
kullan›lmas›n› önermektedir. Ramanathan ise (74),
labetalol kullan›lan hastalarda, genel anestezi entü-
basyonu s›ras›nda ortaya ç›kan bu hipertansiyon
krizinin görülmedi¤ini bildirmifltir.

DDOO⁄⁄UUMM  AANNEESSTTEEZZ‹‹SS‹‹  SSOONNRRAASSII  TTAAKK‹‹PP

Lohusa do¤umdan sonra 24 saat süre ile, özel
ünitede izlenmelidir. Postpartum izlemenin kriter-
leri afla¤›daki gibi olmal›d›r: 1) Kontrendikasyon
olmad›¤› sürece, tüm sezaryen olgular› epidural
opioid almal›d›r. Epidural olarak 3.5-4.0 mg morp-
hine en uygun analjeziyi sa¤lar. 2)Ald›¤›-ç›kard›¤›
s›v› takibi yap›lmald››r. S›v› verilmesinde saatte 75
ml'yi aflmamak gerekir. 3) MgSO4 perfüzyonuna
en az 24 saat süre ile devam edilir. 4)Kan bas›nc›,
solunum ve nab›z takibi yap›lmal›d›r. Antihipertan-
sif tedaviye devam etmelidir. Kan bas›nc› normale
inse bile, bazen postoperatif a¤r› nedeni ile ani
olarak tekrar yükselebilir.

EEKKLLAAMMPPSS‹‹



Eklampsi s›kl›¤› çeflitli ülke ve merkezlere göre
de¤iflmektedir (1/110 ile 1/3500 do¤umda). Ço-
¤unlukla üçüncü trimesterde görülmektedir. Olgu-
lar›n %70'i antepartum dönemde meydana gelmek-
tedir. Postpartum olgular›n ço¤una ilk 24 saat için-
de rastlanmaktad›r. Do¤umdan 22 gün sonra olan
eklampsi olgusu bildirilmifltir (63). Eklampsi olgu-
lar›n›n %20'sinde a¤›r preeklampsi bulgular›na rast-
lanmaz. Nulliparite, ço¤ul gebelikler, triploidi, ge-
beli¤in a¤›rlaflt›rd›¤› kronik hipertansiyon (özellik-
le nefropatiler), geçirilmifl preeklampsi/eklampsi,
nonimmün hidrops ve sistemik lupus erythemato-
sus eklampsi için risk faktörleridir. Preeklampside
görülen her türlü patofizyoloji görülebilir. Konvül-
siyon ani bafllayabilir. Yüz kaslar›nda kas›lma ile
bafllar ve  15-20 saniye süren tonik faz ve takiben
yaklafl›k 1 dakika süren apne ile kendini gösteren
jeneralize klonik faz ile devam eder. Sonras›nda
uzun inspiryum ile soluk alma meydana gelir ve
postiktal döneme geçer. Koma hali de¤iflik sürede
kendini gösterir. Kardiyo-respiratuvar kollaps ve
mide muhtaviyat›n›n solunum yollar›na aspirasyo-
nu eklampsinin a¤›r komplikasyonlar›ndand›r.

Serebral vazospazm, ödem, iskemi, kanama, hi-
pertansif ensefalopati ve DIC eklampsi patolojisin-
den sorumlu tutulmaktad›r. Kompüterize tomogra-
fi normal olabilir veya serebral ödem, infarkt ve
kanama bulgular› verebilir. Nörolojik kay›p, geçici
kortikal körlük, retina dekolman› ve postpartum
psikoz, geçici nörolojik komplikasyonlard›r. Ancak
yafll› hastalarda, özellikle gebeli¤in a¤›laflt›rd›¤›
kronik hipertansiyon vakalar›nda  daha a¤›r komp-
likasyonlar (hemipleji) ve hatta mortalite meydana
gelebilir.

Havayolar›n›n aç›k tutulmas›, hipoksemi ve as-
pirasyon gibi komplikasyonlar önlenmelidir. Anti-
hipertansif ve MgSO4 tedavisi yukar›da anlat›ld›¤›
gibi uygulanmal›d›r. Eklampsi do¤um indüksiyonu
için endikasyon teflkil eder ve vaginal do¤um ter-
cih edilmelidir. Konvülsiyon esnas›nda ve hemen
sonras›nda fetal bradikardi gözlenebilir ve devam
etmedi¤i sürece acilen sezaryeni gerektirmez. Ek-
lampsinin süratle kontrol alt›na al›nmas› ile hemen
düzelir. Eklamptik hastalar›n analjezi ve anestezi-
sinde, nörolojik defisit veya flüphesi olmad›¤› süre-
ce, tercih edilen yöntem epidural olmal›d›r. Ek-
lamptik gebelerde hastan›n kabul etmemesi, DIC
ve plasenta dekolman› kontrendikasyon teflkil
eder. MgSO4 perfüzyonu hasta stabilleflinceye ka-
dar en az 24 saat süre devam etmelidir. Uzun sü-
ren fluur kayb› durumunda kompüterize tomografi
ya da manyetik görüntüleme ile serebral tetkik ya-
p›lmal›d›r. Eklampsi rekürrans› konusunda de¤iflik
yay›nlar mevcuttur (% 0-20). Sibai ikinci gebelikte
eklampsi riskini % 1.4 olarak vermektedir (75). Ge-
beli¤in 30.haftas›ndan evvel a¤›r preeklampsi veya

eklampsi geçirenlerin sonraki gebeliklerinde pre-
eklampsi veya eklampsi geçirme s›kl›¤›, gebeli¤in
30.haftas›ndan sonra ortaya ç›kanlara göre daha
yüksek bulunmufltur. 

MMAATTEERRNNAALL  MMOOBB‹‹DD‹‹TTEE  VVEE  MMOORRTTAALL‹‹TTEE

A¤›r olgularda acil do¤um uygulamas›n›n yap›l-
d›¤› 19.yüzy›lda eklamptik gebelerin %20-30'u kay-
bedilirken, maternal sedasyon ve do¤umu bafllat-
ma yönteminin uyguland›¤› 20.yüzy›l bafllar›nda,
maternal mortalite yar› yar›ya indirilebilmifltir.
1930'lu y›llardan bu yana MgSO4, antihipertansif
tedavi ve zaman›nda do¤um uygulamas› ile mater-
nal mortalite çok aza indirgenmifltir (76). Preek-
lampside maternal mortalite oran›n› bölgesel, sos-
yoekonomik ve medikal yaklafl›m farkl›l›klar› etki-
lemektedir. A¤›r preeklampsi olgular›nda diyastolik
kan bas›nc›n›n 120 mmHg'n›n üzerine ç›kmas› ile
oluflan ani bas›nç art›fllar›, serebral kanama, a¤›r
ventrikül yetersizli¤i, plasenta dekolman› ve DIC
tablosu ile paralel seyretmekte ve yüksek maternal
mortaliteye sebep olmaktad›r (77). Akut renal ye-
tersizlikte %10, pulmoner ödemde %11 ve kronik
renal yetersizlikte %50'ye varan maternal mortalite
oranlar› bildirilmektedir (75).

Maternal mortalite geliflmifl ülkelerde oldukça
düflük olmas›na karfl›n, geliflmekte olan ülkelerde
halen önemli bir sa¤l›k problemidir. ‹ngiltere'de
yüzbinde 7, Holanda'da 8.8, Amerika'da 9.1 (genel
olarak geliflmifl olan ülkelerde yüzbinde 30) iken,
Latin Amerika'da 270, Asya ülkelerinde 420, Afrika
ülkelerinde 640 olarak verilmektedir (78).

Preeklampside maternal mortalitenin bafll›ca
nedeni, serebro-vasküler atak ve kardiyo-pulmo-
ner yetersizliktir (79). Moodley (80), a¤›r preek-
lampside maternal komplikasyon oran›n› %66 ola-
rak vermektedir. Hastaneye kabul esnas›nda mev-
cut olan maternal komplikasyonlar› hariç tuttu¤un-
da ise %19.7 olarak bildirmektedir.

Türkiye Nüfus ve Sa¤l›k  Araflt›rmas›na göre
(81), 1993 y›l› esas al›nd›¤›nda, son 5 y›ll›k dönem
içinde do¤um öncesi yeterli bak›m alanlar›n oran›
%24.8'dir. Bu oran bat› bölgelerinde yar› yar›ya
iken di¤er bölgelerde giderek düflmektedir. Yine
1997 y›l›nda 6 ayl›k bir dönemi kapsayan ve hasta-
ne bildirimlerine dayal› olarak yap›lan bir çal›flma-
da; anne ölümlerinin %90'›n›n kanama, uterus rüp-
türü ve preeklampsi-eklampsi gibi do¤ru obstetrik
yaklafl›mlarla önlenebilecek nedenlere ba¤l› oldu-
¤u  bildirilmifltir (44). 

Ülkemizde referans konumunda olan merkez-
lerde gebelikte hipertansiyon insidans› %1 ile %9
aras›nda oynayan bir aral›kta bildirilmektedir (82-
87). 1968-1991 y›llar› aras›nda de¤iflik bölge ve
merkezlerde yaklafl›k 83 000 hastane do¤umunu
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içeren araflt›rman›n verilerine göre, gebelikte görü-
len hipertansiyonda yüzbinde 3940 oran›n›nda ma-
ternal mortalite h›z› söz konusudur (88). Di¤er bir
deyiflle, ortalama her 800 do¤umdan birinde pre-
eklampsiye ba¤l› anne ölümü olmufltur. Kronik hi-
pertansiyon ve hafif preeklampsi olgular›nda ma-
ternal mortalite bildirilmezken, a¤›r preeklampside
yüzbinde 2630-5000, eklampside ise yüzbinde
3000-14000 oran›nda maternal mortalite ile karfl›la-
fl›ld›¤› gösterilmifltir (83-90). Anne ölümleri içinde
hipertansiyonun %25 oran›nda rol oynad›¤› bildiril-
mekle beraber (88), ülkemizde antenatal kontrolle-
rin ve kay›t sistemlerinin yetersizli¤i ile otopsi ge-
lene¤inin yerleflmemifl olmas› gibi  nedenler göz
önüne al›nd›¤›nda, bu oran›n asl›nda daha da yük-
sek olabilece¤ini düflünebiliriz.

Antenatal kontrollerin eksikli¤i, maternal mor-
talite de dikkati üzerine çeken bir faktör olarak
karfl›m›za ç›kmaktad›r. Ülkemizde yap›lan çal›flma-
larda mortalite vakalar›n›n %75-100'ünde antenatal
kontrollerin yap›lmam›fl oldu¤u belirtilmektedir
(82,85,91). Cerrahpafla T›p Fakültesi Reanimasyon
Ünitesinde preeklampsi-eklampsi nedeni ile tedavi
gören 13 olgunun 5'inde maternal mortalite gelifl-
mifltir. Befl olgunun 2'si d›fl›nda (intraserebral kana-
ma) kalan di¤er 3 vakan›n genel anestezi alt›nda
sezaryen uygulanan vakalar oldu¤u bildirilmifltir
(92). Cerrahpafla T›p Fakültesinde 1991-1996 y›lla-
r›n› içeren dönemde yap›lan çal›flmaya göre (93),
maternal mortalite yüzbin do¤umda 80 olarak bil-
dirilmifltir. Mortalite olgular›n›n %62.5'ini preek-
lampsi olgular› oluflturmaktad›r. Bu olgular ince-
lendi¤ine tüm olgular›n a¤›r preeklampsi ya da ek-
lampsi olarak son anda do¤um için ya da mevcut
a¤›r problemleri için baflvuran hastalar oldu¤u gö-
rülmektedir. Ayn› dönem içinde reanimasyon ser-
visine gebelik ile ilgili komplikasyondan dolay› 129
hasta kabul edilmifl ve bu olgular›n %26.3'ü morta-
lite ile sonuçlanm›flt›r. Bu 129 olgunun 107'si Ka-
d›n-Do¤um klini¤inden sevk edilmifl ve %14.9'u
mortalite ile sonuçlanm›flt›r. Halbuki d›flar›dan ka-
bul edilen 22 olgunun %81.8'inde mortalite olufl-
mufltur. Bu çal›flma bize, ülkemizde antenatal bak›-
m›n özellikle preeklampsi konusunda çok yetersiz
oldu¤u ve yanl›fl uyguland›¤› gerçe¤ini vermekte-
dir.

Preeklampside maternal morbiditenin belli bafl-
l›calar›; serebrovasküler atak, serebral körlük, kon-
vülsiyon, pulmoner ödem, aspirasyon sendromu,
HELLP sendromu, kanama, böbrek yetersizli¤i ve
derin ven trombozudur. Ülkemizde yap›lan çal›fl-
malarda; preeklampsi-eklampsi olgular›n›n %50-
70'inde göz bulgusu, %30-45'inde karaci¤er komp-
likasyonlar›, %32-62'sinde böbrek fonksiyon bo-
zukluklar›, %27'sinde nörolojik bulgu, %12-15 pla-
senta dekolman›, %3-8'inde DIC saptanm›flt›r
(84,94-96). Bir çal›flmada eklamptik konvülsiyonla-

r›n %42'sinin hastane flartlar›nda olufltu¤u bildiril-
mifltir (83). Ayr›ca eklamptiklerin %6.5'inde HELLP
sendromu görüldü¤ü, bu sendromda %10 oran›nda
maternal mortalite ile karfl›lafl›ld›¤› belirtilmifltir
(97,98).

SSOONNUUÇÇ

1) Antenatal bak›m hizmetlerinin yayg›nlaflt›r›l-
mas› ve do¤ru bak›m hizmetlerinin verilmesi, peri-
natal mortalitede oldu¤u kadar, maternal mortalite
ve morbiditede en önemli faktörlerin bafl›nda gel-
mektedir. Bu amaçla antenatal kontrol alt›nda olan
gebelerde, gebelik hipertansiyonu tan›mlamas›, s›-
n›fland›r›lmas›, uygun takip ve tedavi protokolleri-
nin uygulanmas› konunun özünü teflkil etmektedir.
Burada profilaksi ve erken tan›, tedavinin erken
yap›lmas›na olanak sa¤layacakt›r.

2) Hafif preeklampsi olgular›n›n yak›n izlenme-
si ve a¤›r olgular›n›n hastane flartlar›nda izlenerek,
hastan›n genel durumunun ayr›nt›s› ile ortaya ko-
nulmas› ikinci aflamay› oluflturmaktad›r. 

BBuurraaddaa  uuyyuullmmaass››  ggeerreekkeenn  
tteemmeell  nnookkttaallaarr  iissee;;  
a) a¤›r olgular›n hastane flartlar›nda izlenmesi, 
b) uygun akut antihipertansif tedavinin uygu-

lanmas›, 
c) etkili konvülsiyon profilaksisinin sa¤lanma-

s›, 
ç) s›v› ve hemodinamik dengenin kurulmas›, 
d) a¤›r preeklampsi ve eklampside annede op-

timal vital fonksiyonlar sa¤land›ktan sonra
do¤umun  indüklenmesi,  

e) gerekmedikçe genel anestezi uygulanmama-
s› ve bunun yerine epidural anestezinin ter-
cih edilmesi, 

f) halen uyguland›¤›na tan›k oldu¤umuz eski
protokollar›n (rutin diüretik, trankilizan...)
terkedilmesi ,

g) Kad›n-Do¤um kliniklerinin uygun ekip ve
ekipmanlara haiz servislere sahip olmas› ve
uzmanl›k e¤itimi s›ras›nda  her 100 gebeli-
¤in 5-10'unda görülebilen ve ciddi maternal-
perinatal morbidite ve mortaliteye neden
olan bu antiteye önem verilmesidir.

Özetle; preeklampsi-eklampside do¤umun bir
an önce (sezaryen ?) sa¤lanmas› ve e¤er kötüleflir-
se sevkedilmesi ile (reanimasyon servisine veya
yo¤un bak›m servisi olan baflka bir hastaneye), pe-
rinatal-metarnal morbidite ve mortalite çözülmüfl
olmamakta, aksine daha da komplike hale getiril-
mifl olmaktad›r. Ayr›ca, antihipertansif tedavi ge-
rektirecek olgularda günlerce yap›lan antihipertan-
sif tedavinin yarar› olmad›¤› gibi, s›v› ve hemodi-
namik dengenin bozulmufl oldu¤u ve annede sis-
temik tutulman›n a¤›rlaflt›¤› olgular› da geciktirme-
si, sorunun di¤er bir boyutunu oluflturmaktad›r.



A¤›r olgularda acil olarak al›nan rutin önlemler, ba-
zen ciddi komplikasyonlar› önlemektedir. E¤er va-
ka sevk edilecekse, a¤›rlaflmas› beklenmemelidir.
A¤›r vakalar sevk edilirken rutin acil tedavi yap›l-
m›fl olmal› ve ilk bulgular ile yap›lan giriflim ve uy-
gulanan tedavi kay›tlar› mutlaka sevk merkeze bil-
dirilmelidir. Bu kurallara  uyulmas› ve Kad›n-Do-
¤um, Anestezi ve Reanimasyon ekiplerinin uyumlu
çal›flmas› ile, maternal morbidite ve mortalitenin
hem önüne geçilebilmesi, hem de geliflmifl ülkeler
düzeyine indirilebilmesi mümkün olacakt›r.
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