Gebelikte

Son yillarda gebelikte hipertansiyon konusunda,
Belki de ilk kez obs-
tetrisyenler ve dabhiliyeciler arasinda ihtilafli bir¢ok nok-

6nemli geligmeler kaydedilmisgtir.

tada gériis birligine varilmistir. Bu yazida anne mortali-
tesindeki 6nemi nedeniyle 6ncelikle preeklampsi ve

eklampsinin takip ve tedavisi tizerinde durulacaktir.

TANIMLAMA, SINIFLANDIRMA VE

TESHIS

Hipertansiyon tiim gebeliklerin yaklasik %10'unda
goriiliir (1). Bu insidens gebe kadin nullipar ve birden
fazla sayida f6tiis tagiyorsa daha yiksektit (%%10-40)
a-».

Gebelik esnasinda kan basinci 6lgiilmesi hakkinda
genel bir g6riig bitligi yoktur. Diinya Saglik Tegkilat1 ve
Ingiliz Hipertansiyon Cemiyeti gebelikte diyastolik kan
basinc1 tesbitinde Faz IV Korotkoff seslerinin kulla-
nilmasin1 6nermektedir (5,6). Bu durumda intraarteryel
diyastolik basing hatali olarak 7-15 mmHg fazla 6lgiim-
lere neden olabilir (5,7). Bu nedenle Korotkoff Faz V'in

kullanilmas1 6nerilmistir (8).

Gebeligin ortasinda diyastolik kan basinci genel-
likle yaklagik 10 mmHg azalir (3). Diyastolik hipertan-
siyon icin kullanilan ve o6nerilen deger 90 mmHg ve ii-
zerindeki degerlerdir. Bununla birlikte diyastolik basing
2. trimesterde 75 mmHg ve 3.trimesterde 85 mmHg'yi
gegerse gebe kadin gok yakindan izlenmelidir (1,9).

Gebelikteki hipertansif bozukluklari siniflandirmak
i¢in son zamanlarda yeni bir ¢ok terim kullanilmaktadair.
Bazi1 siniflandirma gekilleri oldukga kompleks ve ayrinti-
lidar. (")rnegin preeklampsi olarak adlandirilan antite
gesitli arastirmacilar tarafindan toksemi, gestoz, gebe-
ligin neden oldugu hipertansiyon ve gebelikle birlikte
olan hipertansiyon olarak isimlenduitmigtir. The Wor-
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king Group (1) ACOG (American College of Obstetrics
1972'de  teklif edilen
Bu terminolojiye gore gebelikle

and Gynecologists) tarafindan
yaklagimi Onermistir.
birlikte olan hipertansiyon 4 kategoriye ayrilir:
1. Preeklampsi ve eklampsi
2. Kronik hipertansiyon

3. Kronik hipertansiyon {iizerine eklenmis preek-

lampsi

4. Gegici hipertansiyon

Kronik hipertansiyonlu gebe kadinlarin ¢ogu esan-
siyel hipertansiyonludur. Kronik hipertansiyon gebelikte-
ki hipertansiyon vakalarinin yaklagik tgte birinden so-
rumludur (3,10). Gebeligin 20.haftasindan 6nce kan ba-
sinci 140/90 mmHg'dan biiyiikse kronik hipertansiyon-
dan siphelenilmelidir (11). Gebelik esnasinda ik kez
teshis edilen ve postpartum 42.giinden sonra da de-
vam eden hipertansiyon kronik hipertansiyon olarak si-
niflandirilir. Kronik hipertansiyon nadir durumlarda béb-
rek hastaligi, renal arter stenozu ve gesitli endokrin bo-
zukluklar gibi spesifik nedenlere baglidir (1,5,9).

Gegici hipertansiyon gebeligin ortasindan sonra,
genellikle doguma yakin veya logusalikta geligir. Kan
bagsmandaki artig ¢ogu kez hafifdir. Gebeligi etkilemez.
Kan basinci postpartum ilkk birkag¢ haftada normale dé-
ner. Sonraki gebelikler esnasinda da siklikla hipertan-

siyon meydana gelir. Prognoz iyidir (1,11).

PREEKLAMPSI
I.Klinik

Preeklampsi, en sik nullipar kadinlarda meydana

VE EKLAMPSI

gelir. Gebeligin geg¢ fazinda, hemen daima 20.haftadan
sonra ve siklikla doguma yakin belirgin hale déniisiir.
Preeklampsi; 6dem, proteiniiri, hipertansiyon ve bazen
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koagilasyon ve karaciger (KC) fonksiyon bozukluklari
ile karakterize bir sendromdur (1,5,9,12,13). Eklampsi
ise yukardaki anormalliklere ilaveten generalize konvil-
siyonlarla karakterizedir. Preeklampsi gebelerde %5
siklikla, eklampsi ise gebelerin %0-1'inde gérulur (13).
Preeklampsinin erken baslamasi en sik kronik hipertan-
siyon Uzerine eklendiginde ortaya cikar. Ayrica mol hi-
datiformlu veya nonimmin fétal hidropslu fotlisi olan
kadinlarda saf preeklampsi gebelik ortasindan énce ge-
lisir (12,14).

Preeklampsi anne ve fétus i¢cin hemen her zaman
potansiyel bir tehlikedir. Preeklampsi hizli bir sekilde
eklampsiye ilerleyebilir. Eklampsi gebelidin en dramatik
ve hayati tehdit eden komplikasyonlarindan biridir. Basg
agrisi, epigastrik agri, hiperrefleksi ve hemokon-
santrasyon gibi bazi semptom ve isaretler eklampsinin
habercisi olabilirler. Fakat bazen konvulsiyonlar yukar-
daki bulgulardan 6nce meydana gelir. Preeklampsinin
bir varyanti HELLP sendromu (hemolysis, elevated li-
ver enzymes, and low platelet count)'dur. Bu sendrom;
kan basincinda minimal degisiklikler, trombosit sayisin-
da hafif azalmalar, KC enzimlerinde hafif artislar ve
hafif bozulmus veya normal bobrek fonksiyonlari ile ka-
rakterizedir (13,15,16). HELLP sendromu hayati tehdit
eden bir sendromdur. Gebeligin acilen sonlandiriimasini
gerektirir. Maternal trombositopeni sezeryan dodum igin
bir endikasyon degildir.

Preeklampsinin eklampsiye dénisimuni hizlandi-
ran bazi faktorler vardir (1,17,18).

1. Primigravid kadinlar multiparlara goére 6-8 kat
daha hassastirlar.

2. Eklampsili primigravid kadinlarin yaklasik
1/3'Gnde daha sonraki gebeliklerde hipertan-
siyon vardir. Ancak daha ziyade gegici hiper-
tansiyon seklindedir. % 10-15 oraninda protei-
nurik hipertansiyon vardir.

3. Preeklampsi veya eklampsili multipar kadinlar
genellikle bazi predispozan faktorlere sahiptir-
ler. Siklikla kronik hipertansiyon vardir. Bu ka-
dinlarda superimpoze preeklampsi reklrrensi
%70 gibi yliksek oranlarda olabilir.

4. Preeklampsi icin meyil kalhtsaldir.
5. ikiz gebelik, riski 5 kat artirir.
6. Diyabet guclu bir faktordir. Fakat diyabetik

kisiler siklikla hipertansiyonun diger formlarina
sahip olduklarindan relatif risk tayin edilemez.

7. Buylk, hizla buylyen mol hidatiform primigra-
vid ve multipar kadinlarda riski 10 kat artirir.

8. Fotal hidrops primigravid ve multipar kadinlarda
riski 10 kat artirir.

Preeklampsi tipik olarak dogumdan sonra hizla ge-
riler, semptomlar ve isaretler genellikle 48 saat icinde
kaybolur. Bazen dogumdan sonra 10 gin icinde gec¢
postpartum eklampsi denilen ve hipertansiyon, protei-
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niri ve konvulsiyonlar ile karakterize bir patoloji geligir

®).

Il. Fizyopatoioji

Preeklampside kalp debisinin normal, azalmis ya
da artmis oldugu hususunda ihtilaf vardir (5,12.14,19).
Bununla birlikte hastalik genellikle kalp debisinde azal-
ma ile karakterizelir. Hipertansiyon belirgin olarak or-
taya cikan periferik direng artisina baghdir (5,20). Nor-
mal bir gebeligin karakteristidi ise vazodilatasyondur.
Preeklampside normal diGiinal kan basinci ritmi (sabah
pik ve gece dip nokta) tersine dénmustir. Sistolik kan
basinci nadiren 200 mmHg'yi asar. Normal gebelerde
anjiotensinin pressor etkilerine karsi asiri bir direnc ol-
masina karsilik preeklampside hipertansiyon klinik ola-
rak ortaya ¢cikmadan haftalar énce basta anjiotensin ol-
mak Uzere pressOr hormonlara karsi artmis bir cevap
gelistigi tesbit edilmistir (21). Normal gebelikte aktive
olan renin-anjiotensin-aldosteron sistemi, preek-
lampsi'de suprese olur. Dolasan anjiotensin seviyeleri
asiri artar.

Preeklampside vaskuler reaktivitedeki artisin nede-
ni agik degildir. Bu konuda iki hipotez vardir:

1. Vazodilatér prostoglandinlerin relatif eksikligine
bagli olarak vazokonstriksiyon olugsmasi. Buna goére
prostosiklin metabolitlerinin renal atilimi veya bu eiko-
sonoidlerin kan damarlari ya da plasenta tarafindan ya-
pimi normalden daha azdir veya tromboksan seviyeleri
artmistir (1,5,22).

2. Preeklampside vaskuler endotel hicre distonk-
siyonu gelismektedir (5,23). Kanda dolasan maddelerin
sitotoksik ve mitojenik oldudu, blyime faktorlerinin
transkripsiyon ve yapimini artirdigi hastaligin klinigi
olusmadan Once kultirde endotel hicrelerinde gdsteril-
mistir  (24).

Preeklampside renal lezyon glomerullerde buyume
ve iskemi olusmasidir. Bunun sonucunda glomeril filt-
rasyon hizi normal gebelige gbre %25 oraninda duser.
Glomerul filtrasyon hizi normal gebelik esnasinda art-
tigindan gebe kadinlarda 1 mg/dl'lik serum kreatinin se-
viyesi 6nemli Olgide bdbrek tutulmasini gdsterebilir.
Preeklampside urat klirensi de azalir. HiperlUrisemi pre-
eklampsinin erken bir gostergesi olabilir. Bébregdin sod-
yumu ekskrete etme yetenegi de azalmistir. Fakat bu
bozukluk degisik derecelerde oldugundan agir eklampsili
bazi hastalarda 6dem yoktur. Ayrica patolojik 6dem
olustugunda plasma voliumi tipik olarak azalir ve he-
mokonsantrasyon geligir (5.12,14).

. O nleme

Preeklampsiyi 6nlemek igin tuz kisitlamasi, profi-
laktik ditietik tedavi, kalsiyum takviyesi ve disik doz
aspirin gibi cesitli yaklasimlar teklif edilmistir. Tuz kisit-
lamasinin preeklampsinin insidans veya siddetini azalt-
tigina dair deliller mevcut degildir. Yine 700 gebe kadi-
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nin alindigi randomize galismalarin meta-analizinde diu-
retik tedavi olan kadinlar ile tedavi olmayan kontrol
grubu arasinda protein-Urik hipertansiyon insidansinda
bir fark bulunamamistir (25). Diyete kalsiyum ilavesi
son zamanlarda preeklampsinin énlenmesinde ¢ok
merkezli c¢alismalarin odak noktasidir. Preliminer c¢a-
ligmalarda diyete kalsiyum ilavesinin gebe olan ve ol-
mayanlarda kan basincini disirdigi gosterilmistir (26).
Yeni bir galisgmada gebelikte kalsiyum takviyesi ile hi-
pertansiyon insidansinda hafif bir azalma tesbit edil-
mistir (27). Bu Umit verici galismalara ragmen gebelik
esnasinda hipertansiyonu 6nlemede kalsiyumun roll
hakkinda kesin bilgiler heniz elde edilememistir. Gebe-
ligin 12.haftasindan sonra baslanan disik doz aspirin
(yaklasik 60 mg/giin) prostosiklin yapimindan ziyade
tromboksan inhibisyonu yaparak vazokonstriksiyon ve
patolojik pithtilagmay1 o6nler. Dlstuk doz aspirinin veril-
digi 13 calismanin meta-analizinde proteinurik pieek-
lampsi insidansinda énemli bir azalma bulunmustur
(28). Bazi arastirmacilar onceki gebelikleri preeklampsi
ile komplike olan ve plasenta yetersizligine bagh rekur-
ren fotus Olimi veya agir fotis gelisme geriligi riski
olan kadinlarin olusturdugu yuksek risk grubunda
duslk doz aspirin tedavisinin dikkatle kullanimi tavsiye
etmektedirler.

IV.TEDAVI

1. Nonfarmakolojik tedavi: Annenin dogum 6n-
cesi takibinin 2 6nemli hedefi vardir. Eklampsinin erken
taninmasi ve preeklampsinin progresyon hizini tahmin
etmek. Anjiotensin Il'ye karsi artmis asir duyarlik digin-
da preeklampsiyi erken ddénemde teshis ettirebilecek
bir test yoktur. Anjiotensin Il testi ise tarama testi ola-
rak kullanilacak kadar pratik degdildir. Bu nedenle glnu-
muzde preeklampsinin en 6énemli klinik bulgusu protei-
niridir. Ne yazik ki protelnuri ge¢ bir degisikliktir. Ba-
zen konvilsiyondan sonra bile gérulebilir. Bu nedenle
erken tanida faydali degildir. Preeklampsinin erken tani-
s primer olarak 2.trimesterin sonunda ve 3.trimesterin
basinda dlagnostik kan basinci artiglari rte konur. Pre-
eklampsi tanisindan sliphe edildiginde hasta hospitalize
edilmelidir (1,5,9,14). Asagidaki durumlardan herhangi
biri mevcutsa gebelik yasina bakilmaksizin dogum endi-
kedir (1,8).

1. 24-48 saatlik tedaviye ragmen devam eden agir
hipertansiyon,

2. Trombositopeni,

3. KC fonksiyon bozuklugu, KC kapsul distan-
siyonu olan annelerde KC riptir kompli-
kasyonunda mortalite %65'dir.

4. ilerleyici bobrek fonksiyon bozuklugu (ani oligu-
ri dahil)

5. Eklampsinin éncl isaretleri. Bas agrisi, epigas-
trik agri, hiperrefleksi gibi,

6. Fotus veya annenin tehlikede oldugunu gdste-
ren baska diger bir bulgu.
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2. llagc tedavisi: Gebelik esnasinda hipertansiyo-
nun tedavi edilip edilmemesi hususunda ihtilaf vardir
(5,9). Diyastolik kan basinci >100 mmHg ise farmako-
lojik tedavi 6nerilmektedir. Bu dénemde yapilan tedavi-
nin foétise yarari olduguna dair teorik ya da amprik bir
bulgu yoktur. Tedavi edilecekse segilecek Ilag metildo-
pa'dir. Kalsiyum Kanal Blokerleri, |3 blokerler ve hydra-
lazin diger secgeneklerdir (1).

Diyastolik kan basinci dogum esnasinda siklikla
>105-110 mmHg ise mutlaka tedavi edilmelidir. Tablo
Tde kullanilan ilaglar 6zet halinde verilmistir. Gini-
miizde secilecek ilk ilag 1.V. hidralazindir. Dikkatli ola-
rak verildiginde ¢ogu kez basarili olan bu ilagla ilgili
onemli klinik tecribe vardir. Kan basincini kontrolli bir
tarzda azaltir.

Diuretikler, 6zellikle loop dilretikler preeklampsi
tedavisinde kardiyak dekompensasyon yoksa verilme-
melidirler. Eklainptik konvilsiyonlarin nedeni tam olarak

Tablo 1. Doguma yakin veya dogum esnasinda agir hi-
pertansiyon tedavi prensipleri (1,3,8)

Kanbasinci rcgllasyonu
Kan basincinin azaltiimasi gerektigi tartismali olmakla bitlikte
diyastolik kan basincinin 90-110 mmHg arasinda surdurdl-
mesi 6nerilmektedir.

ilag tedavisi
Hydralazine segilecek llactir. 1.V. kullanilir. Disiik dozda
(I.V. bolus 5 mg gibi) baglanir, sonra basingtaki ani azalma-
laidan kaginmak igin 20-30 dakikada bir 5-10 mg 1.V. verilir.
Ya da inflizyon sokinde 0.5-10 mg/saat sabit hizda verilir.
Yan etkileri; taglkaidi, basagrisi, flushing, bulanti, kusma'dir.
Diazoxide, hydralazine cevap alinamadigi durumlarda tav-
siye edilir. Yuksek doz ani hipotansiyona yol acabildiginden
kiigiik dozlarda her 1-2 dk'da 30 mg 1V. verilmelidir. Yan
etkiler; tagikardi, hiperglisemi, dogum sancilarinin durmasi ve
neonatal hipoglisemidir.

Labctalol ile tecriibe yenidir. Bazi arastirmacilar bu ilaci dia-
zoxide yerine kullanirlar. 50 mg V. yavas injeksiyondan
sonra 1-2 mg/dk'da verilir.
Kalsiyum kanal biokerleri ile iyi sonuglar bildirilmigtir. Mag-
nezyum siilfat Intiizyonu lle birlikte verilirse, magnezyum,
kalsiyum kanal blokerleiiniil etkisini potanslyalize edebildigin-
den hizli ve ciddi hipotansiyon olugabilir. Nifedipin 10 mg
dilalti ve oral her 20-30 dk'da bir verilebilir. Yan etkilen;
basagdrisi, flushing, bulanti, tasikardi, uterus atonisi ve hemo-
rajlsi, dogum'un durmasi'dir.
Sodyum nitroprussld kullanimindan kaginiimalidir. Fétal
slyanld zehirlenmesine yol acabilir. Hayati tehdit eden agir
hipertansiyonda ve sadece yogun bakim Unitesinde kullanilir.
Dozu 0.5-10GCj/dk 1.V.'d.

Konviilsiyonlarin énlenmesi
Parenteral magnezyum siilfat eklamptlk konviilslyonlann
énlenmesinde segilecek ilagtir. 10 dk'da 4-6 g I.V. veya i.M.
verildikten sonra 1 g/saat I.V. devam edilir. Ya da 5 dk'cia 4
g I.V.'den sonra 10 g i.M ve tier 4 saatte bir 5 g i.M. lle
devam edilir. Yan etkileri; Kardlyopulmoner depresyon, fo6-
tal/neonatal depiesyondur. Tedavi dogum sonrasi 12-24 saat
sireyle devam ettir.Imelidir. Glinkli bu dénemde eklainpsili
kadinlarin 1/3'inde konviilsiyon vardir.



176

anlasilamadigindan tedavisi ihtilafhidir (5,29). Magnez-
yum silfat'in Amerika'da segilen bir tedavi olmasina
karsilik Avrupa'da cesitli narkotikler, barbitiratlar ve
benzodiazepin deriveleri tercih edilir. Ancak gunu-
mizde eklampsinin 6nlenmesi ve tedavisinde arastir-
macilarin gogu parenteral magnezyum silfat 6nermek-
tedirler. Yapilan bir galismada magnezyum silfat veri-
len preeklampsili 4726 kadindan sadece 7'sinde
eklamptik konvilsiyon go6zlenmistir (30). Eklampside
magnezyum silfat miteakip ndbetleri 6énlemede etkili-
dir. Tedavide basari orani fenotoin ve diazepam'a gore
daha iyidir (31,32). Dikkat edilmesi gereken bir nokta
da magnezyum silfat, kalsiyum kanal blokerlerinin etki-
sini artiracagi igin kan basinci belirgin olarak disebilir.

Hipertansif ansefalopati ile eklamptik konvilsiyon-
lar karistiriilmamahdir. Eklamptik konvilsiyonlar kan ba-
sinci hafif artmis stabil hastalarda bile meydana gelebi-
lir, Bu nedenle bir ¢ok klinisyen preeklampsi dusin-
dikleri hastalari profilaktik tedaviye almaktadirlar.

IV.Diger disgiinceler

Preeklampsi ve eklampsili vakalarin ¢gogunda he-
modinamik takip i¢in invazif ydontemlere gerek yoktur.
Cok az hastada, Ozellikle operatif iglemler esnasinda
asiri kanama riski varsa sentral vendéz basincin izlen-
mesi yararli olabilir.

Kalp debisi, intravaskiler volim ve dolma basing-
lari suboptimal olan preeklampsili kadinlar volim ge-
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nislemesinden faydalanabilirler (14). Bu hastalarda kris-
taloid infizyonu onkotik basinci hizla azaltir. Hastada
oliglri de varsa dogum sonrasi pulmoner 6demden ka-
¢inilmalidir.

Preeklampsi ve eklampsili kadinlarda, anestezi si-
rasindaki manipilasyonlara belirgin hipertansif cevap
vardir. Bu gegcici, fakat ciddi hipertansiyon intrakraniyal
basinci artirarak beyin 6demi ve hemorajiye neden ola-
bilir. Ayrica kalp aritmileri ve kalp yetersizligi presipite
edilebilir (33). Pressor cevabi azaltmak igin hidralazin,
labetalol, nitrogliserin, trimetofan, sodyum nitroprussid
ve fentonil-droperidol gibi ilaglar kullanilabilir. Agir pre-
eklampsili hastalarda dogum agrilari ve sezeryan-sek-
siyo icin epidural analjezi tercih edilmektedir.

GEBELIKTE KRONIK
HIPERTANSIYON

1.Danisma

Gebe kalmay! dusiinen kadin gebelik 6ncesi mut-
laka hekime danigmalidir. Hastaya mevcut hipertan-
siyonun ne gibi komplikasyonlara yol acabilecedi soéyle-
nilmelidir.

Normotensif ve minimal bdébrek disfonksiyonu olan
intrensek bobrek hastalikli kadinlarin gebeligi iyi gege-
cektir. Bununla birlikte kreatinin>2 mg/dl (bazilarina
gére >1.5 mg/dl) ve hipertansiyon varsa risk 6nemli 6l-

Tablo 2. Gebelikte kronik hipertansiyon tedavisinde kullanilan antihipertansif ilaglar (3,8,26,39)

— a.2- Adrenerjik reseptor agonistleri

a - Metildopa bu grupda en sik kullanilan ilagtir. Anne ve fotiis icin emniyet ve etkinligi gosterilmistir. Dozu 0.5-3 g/giin'diir. 3 veya
4'e boliinmiis dozlarda verilir. Yan etkileri; sedasyon, yorgunluk, pozitif Coombs testi ve neonatal tremordur.

— p - Adrenerjik reseptor antagonistleri

Bu grupdaki ilaglardan 6zellikle atenolol ve metoprolol'iin gebeligin ge¢ fazinda emin ve etkin oldugu goriiliir. Ancak 1. ve 2.
trimester'de kullanildiginda fotal gelisme genligi bildirilmistir. Diger yan etkiler depresyon, bronkospazm, kalp yetersizligi, fotal ve
neonatal bradikardi ve hipoglisemi, fotiisiin hipoksiye dayanma gliciinde azalmadir. Gebelikte 2. basamak ajan olarak kullanilirlar.
Doz; atenolol 50-100 mg/giin, metoprolol 50-225 mg/giin (2ye boliinmiis dozda), propranolol 40-240 mg/giin (2 veya 3 doz
halinde)dir.

a — Adrenerjik reseptor ve b - adrenerjik reseptor antagonistleri

Labetalol, a - metildopa gibi etkilidir. Fakat mevcut aragtirmalar yeteisizdir. Doz; 200-400 mg/giin (2 doz halinde). Hepatotoksisite
ve infrauterin gelisme geriligine yol acabilir.

a- Adrenerjik blokerler

Prazosin ile ilgili bilgiler kisith oldugundan 6nerilmemektedir.

Arteriolar vazodilatorler

Hydralazin; metildopa ve b-adrenetjik reseptor antagonistleri ile birlikte siklikla kullanilir. Nadiren neonatal trombositopeni olusabilir.
Diger yan etkiler tagikardi ve bas agnisidir. 2.basamak ajandir. Doz; 50-200 mg/giin (2 veya 3'e boliinmiis dozlarda)

Kalsiyum kanal blokerleri

Caligsmalar umit vericidir. Nifedipin dozu; 30-120 mg/giin (3 doz halinde). Yan etkileri tasikardi, bas agrisi, flushing, ayak bileginde
odem'dir.

Anjiotensin Konverting enzim inhibitorleri

Kaptopril hayvanlarda fotiis oliimiine neden olur. Bazi konverting enzim inhibitorleri insanda oligohidramniyoz ve neonatal renal
yetersizlige yol acar. Gebelikte kullaniimamahdiriar.

Ditiretikler

Diliretikler cogu zaman kullanilmaz. Bazi arastirmacilar hasta gebelikten 6nce kronik hipertansiyon nedeniyle diiiretik kullaniyorsa
veya tuza karsi cok hassas ise diiiretik tedavisine devam ederler. Ozellikle kalp yetersizligi tedavisinde ve |3 reseptdr antagonist ve
vazodilatorlere cevapsizlik varsa kullanilirlar. Doz; hidroklorotiozid 25-50 mg/giin, Furosemid 20-40 mg/giin (1-2 dozda)'diir. Yan
etkileri; hipovolemi, hiperiiresemi, pankreatit, neonatal kanama ve trombositopeni'dir.
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clde artmistir. Bu tabloya bir de preeklampsi eklenirse
périnatal morbidité ve Olim riski daha da artar ve ma-
ternai bobrek fonksiyonu gebeligin bir sonucu olarak
Onemli Olgide bozulabilir (34).

Kronik hipertansiyonlu gebe kadinlarda akselere
veya malign hipertansiyon, abrubtio plasenta, akut kor-
tikal nekroz, intrauterin gelisme geriligi ve fétal 6lim gi-
bi komplikasyonlar genellikle preeklampsiye eklenmis
sekildedir (1,3,8,12). Bu olaylarin ¢ogu 30 yas ve Uze-
rindeki kadinlarda, ya da nefroskleroz gibi daha o6nce-
den hipertansiyona bagli end-organ hasari olan kadin-
larda géruliur. Kronik hipertansiyon ve preeklampsi bir-
likteligi gebelikteki beyin kanamasinin da en sik nedeni-
dir. Tim bu gergeklere ragmen kronik hipertansiyonlu
kadinlarin %85'inden fazlasinda gebelik komplike degil-
dir (3,8).

H.Non-farmakolojik tedavi

Yakin tibbi gdézlem kronik hipertansiyonlu gebe
kadinlarin takibinde temel prensipdir. Gebe olmayan-
lar igin uygulanan kilo azaltilmasi ve egzersiz gebe
olanlar igin pek tavsiye edilmemektedir. Ayrica agir
egzersizlerden kaginmalidir. Sigara ve alkollin kesil-
mesi degerli olabilir. Antihipertansif ilag ihtiyacini azal-
tabilir (3).

IH.Aktivite sinirlamasi

Yatak istirahati uteroplasental akimini artirmak igin
iyi bir yontemdir, istirahatin prematir dogumu azalttigi,
kan basincin! distrdigi ve ditrezi kolaylastirdigi goste-
rilmistir (35).
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IV. Diyet

Uygun bir diyetin nasil olmasi gerektigi acik degil-
dir. Hipertansiyonlu gebe kadinlarda normotensiflere
gbre plasma volimi daha disuktir. Gebelik esnasinda
sodyum kisitlamasi; ciddi volim kaybi, azotemi ve
elektrolit bozukluklarina yol acabileceginden genellikle
Onerilmemektedir (36).

Diyete kalsiyum ve potasyum takviyesinin yarari
arastirma safhasindadir.

V.ilag tedavisi

Hafif hipertansiyonlu gebe kadinlarin tedavi edilip
edilmeyeceg@i konusu ihtilafhidir. Bazi arastirmacilar te-
davinin hospitalizasyonu azalttigini ve preeklampsiyi
maskeledigini iddia etmektedirler (37). Genel olarak
kabul edilen goérise gore diyastolik kan basinci >100
mmHg ise ya da renal hastalik veya end-organ ha-
sari gibi risk faktorleri varliginda daha dusik basing-
larda (>90 mmHg) antihipertansif tedavi verilmelidir
(1,8). Kronik hipertansiyon tedavisinde hedef sadece
kan basincini diusurmek degil ayni zamanda akut ve
kronik dénemde fotlis Ulzerinde olumlu etki olustur-
maktir. Bu kriterlere uyan tek ilag sentral adrenerjik
inhibitor olan metildopa'dir. Gebelikleri sirasinda bu
ilaci alan annelerin gocuklarinin 5-7 yilhk takibinde bir
patoloji tesbit edilememistir (38). Diger ilaglara yapi-
lan klinik calismalar henuz yetersizdir ve bunlarin
metildopa'ya gore daha az etkili oldugu gorilmustir.
Tablo 2'de gebelikte kronik hipertansiyon tedavisinde
kullanilan antihipeitansif ilaglar ve yan etkileri goste-
rilmistir (3,8,26,39).
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