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TIP BILIMLERI

Preeklampsi-Eklampsi ve Anestezi Ozellikleri

Hipertansiyon gebeligin en sik komplikasyonlarin-
dan bili olup, maternal ve fetal mortalitenin en sik ne
denlerinden biridir.

Tanim

Preeklampsi: Gebelik esnasinda 6dem ve/veya
proteinuri ile birlikte hipertansiyonun ortaya g¢ikmasi ile
karakterli bir hastaliktir. Preeklamptik tabloya koma
veya konvilziyonun eklenmesi eklampsi olarak isimlen-
dirilir (1). Preeklampsi, gebeligin 20. haftasindan sonra
ve sikhikla Gg¢lncl trimesterde gorilsede, mol fiidati
formlu hastalarda ve nadiren molar dejenerasyon olma-
dan da gebeligin 20. haftasindan dncede gorilebilir.

Gorldlme Sikligi: Tim gebeliklerin %6-7'sinde, pri-
migravidlerin %5-10'unda, ikiz gebelikli gen¢ primigra-
vidlerin %30'unda, kronik renal veya vaskuler hastalikl
gebe kadinlarin %20-40'inda PIH (Pregnancy Induced
Hypertension) goérilmektedir. Vakalarin en az %65'i ilk
gebelik esnasinda gérulir. Pieeklampsi hastalarinin
%5'inde eklampsi gelisir (2).

Gorulme sikligint arttiran faktorler

1. Piimigravida

2. 17 yasindan kiuclik, 35 yasindan buyuk primi-
gravidalar

Yetersiz prenatal bakim
Disuk sosyo ekonomik durum

Siyah rk
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Artmis plasental kitle (¢ogul gebelik, molar de-
jenerasyon)
7. Medikal hastaliklar (Diabet, esansiyel hipertan-

siyon, kronik renal hastalik, fetal hidrops, molar
gebelikler)

Onemi

1. Perinatal mortalitenin major nedenidir.
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2. Maternal mortalitenin ikinci nedenidir.

3. Sikhikla intrauterin fetal gelisme geriligi ile birlik-
tedir.

4. Preeklampsi ve eklampsili annelerden dogan ve
yasayan c¢ocuklarda mental retardasyona egilim
artmistir.

Etiyoloji: Kesin olarak bilinmemektedir. Cok fazla
teori ileri surilmekle beraber ginumuzde gecgerli 3 teori
mevcuttur.

a. Artmis vaskdiler duyarhhk
b. Anormal prostaglandin etkisi

c. imminolojik faktorler

Artmis Vaskduler Duyarlilik

Normal gebelikte renin-angiotensin aldosteron sis-
teminin bltin komponentleri artmistir (Renin sabstrat,
plazma renin konsantrasyonu, plazma renin aktivitesi,
angiotensin I, aldosteron). Bu sistemin bazi kompo-
nentleri preeklamptik gebelerde, normal gebeliklerden
daha dusuktir. Angiotensin Il duzeyleri ise gebe ol-
mayanlardaki dlzeylerdedir. Gebeligin 18. haftasina ka-
dar, hem normal gebelerde hem de daha sonra preek-
lampsi gelisen gebelerde Angiotensin Il'ye karsi vasku-
ler refrakterlik vardir. Gebeligin 18. haftasindan sonra
ilerde preeklampsi gelisecek olan gebelerde angioten-
sin Il'ye karsi refrakterlik kaybolmaktadir. Angiotensin
II've karsi vaskller duyarhiligin, intraselliler sodyum
miktari veya angiotensin Il'nin baglanma yerlerindeki re-
septdr sayisi ile ilgili olabilecedi bildirilmis, ancak kanit-
lanamamisti.

Detektif Uteroplasental Arterler

Uteroplasental arterler, plasental yatakta interstis-
yel ve endovaskiler trofoblastlarin migrasyonu, spiral
arterler UGzerinde intervill6z alandan baslayarak, myo-
metriyumun 1/3 i¢ kisminda bulunan radial arterlere ka-
dar uzanir. Bu sekilde radiyal arterlerin muskulo-elastik
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o6zelligi kaybolur ve vazoaktif ajanlara karsi duyarsiz-
lasin Preeklamptik ve intrauterin gelisme geriligi olan
gebeliklerde bu fizyolojik degisimin ikinci asamasi olan
radial arter fizyolojik degdisimi olusmaz. Sonugta, pla-
sental yatakta da vazokonstruksiyon ve endotelial ha-
sar ortaya ¢ikmaktadir (3).

Anormal Prostaglandin Etkisi

Prostaglandin 12 (PG|2) gligli bir vazodilatér iken,
Tromboxane (TXAZ) giigli bir vazokonstriiktordir. PGI2
sentezindeki bir defekt veya TXA2'nin PGi2'ye oranla
nispi bir artigi, artmis vaskiler duyarliliga ve vazokons-
triksiyona neden olur (4).

immiinolojik Faktérler

ilk gebelikte preeklampsinin daha sik gérilmesi
hastaligin imminolojik bir temele dayandigini dusindur-
muistir, ilk gebelikte diger gebeliklere oranla yaklasik
10 kat daha sik gorilmektedir. Gebede fetal human 16-
kosit antijenlerine (fetal HLA) karsi antikorlar olusur.
Parite arttikga antikor formasyonu da artmaktadir. Pre-
eklampsili kadinlarda antikor formasyonu azalmistir.
Ayrica preeklampsili kadinlarin partneri ile HLA uygun-
lugunun arttigi goézlenmistir. Eger fetal antijenlere karsi
maternal antikor cevabinda bir yetersizlik olursa veya
gebe asiri bir fetal antijen yuku ile karsilasilirsa, pato-
lojik immin kompleksler tesekkil edebilecedi bunun so-
nucu olarakta, Vaskulitis, glomeruler bozukluklar ve
koaglilasyon sisteminde bozukluklar ortaya ¢ikabilecegi
bildirilmistir (5).

PIH'In (Pregnancy-induced hypertensiyon)
Klasifikasyonu

1. Hafif PIH

2. Siddetli PIH

3. Eklampsi

4. Superempoze preeklampsi-eklampsi
5. Gegici hipertansiyon

FIiZYOPATOLOJIK DEGISIKLIKLER

1. Plasental Degisiklikler

Hiperplasentozis: Gebelige bagli hipertansiyon ve
proteinlri gelisebilmesi igcin trofoblastlarin bulunmasi
gereklidir. Gebelikte trofoblast dokusu ne kadar fazla
ise hipertansiyon ve proteiniri gelisme ihtimali o kadar
fazladir.

Plasental infarklar: Lokalize iskemik villus nek-
rozlarina bagli olup, goérilme sikligi hipertansiyonun sid-
deti ile direk olarak ilgili olup hastalarin %60'inda gori-

Iar.

Plasentada histolojik degisiklikler: Baslica
degisiklikler; sinsisyal dejenerasyon, hiperplazi, sitotro-
foblastlarda hiperplazi, trofoblast bazal membranda du-
zensizlik ve kalinlagsma, mikrovillus yodunlugunda azal-

ma, villéz hipervaskilarite ve obliteratif endateritistir.

GiL ve Ark.
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Uteroplasental arterlerde degisiklikler: Uteropla-
sental arterlerde normal fizyolojik degisiklikler olusmaz,
spiral aterozis, bazal arterlerde hiperplazi ve arterios-
klerozisdir. Bu lezyonun sonucu olarak desidual ne-
kroz, desidual hemoraji ve plasental Infarklar gelisir.

2. Renal Degisiklikler

Temel degisiklikler glomerillerde goérilir. Glomerul
boyu kisalir ve limen daralir. Glomeril endoteli hiicre-
lerin boyutlari artmistir, kapiller I[imeni daraltirlar veya
tikayabilirler. Juxta glomeruler hicrelerde hiperplazi ve
juxta glomeruler aparatusta genisleme olusur. Bu pato-
lojik bulgular glomeruler kapiller endoteliozis olarak
isimlendirir. Hastaligin klinik seyri agirlastikga bu lezyon-
larin goérilme sikligida artmaktadir. Tibller lezyonlar
eklampslli kadinlarda siklikla goériilmekte ve glomeruler
filtrattan reabsorbe olan proteinin hicreler i¢ginde biriki-
mi ile ortaya c¢ikan dejeneratif degisiklikler olarak
disinilmektedir. Toplayici tiplerde, protein ve bazen
hemoglobin derivelerlnin partikilleri ile obstriiksiyon go6-
rilebilir. Tibuler nekroz sonucu akut bdbrek yetmezligi
gelisebilir.

Glomeruler patolojik degisikliklere bagdlh olarak renal
plazma akimi ve glomeruler flitrasyon orani azalmistir.
Artmis perméabilité nedeniyle kig¢lik molekilli protein-
lerin atilimi artar. Sodyum eksresyonu azalmis sivi re-
tansiyonu artmistir.

3. Hepatik Degisiklikler

Preeklampsi ve eklampsiden 6len kadinlarin %60-
70'inde karacigerde patolojik degdisiklikler bulunmaktadir.
Bunlarin baslicalari kronik pasif konjesyon, periportal
hemoraji ve nekrozdur. Bu degisiklikler vazokonstruk-
siyon ve DIC'nin bir sonucudur. Bu lezyonlardan kana-
ma sonucu subkapsiler hematom ve kapsdl yirtirni ola-
bilir. Siddetli preeklampsilerde Ust abdominal agri ge-
lismesi subkapsiler hemorajiyi gostermesi bakimindan
son derece 6nemli bir belirtidir.

4. Pulmoner Degisiklikler

Siddetli preeklampsi ve eklampsilerde kardiyojenik
veya nonkardiyojenik pulmoner 6dem gorilebilir ve ge-
nellikle postpartum dénemde ortaya gikar. Odem, asir
sivi yiklenmesine, kan replasmani yerine kristaloidlerin
asiri kullanimina veya azalmis plazma kolloidal onkotik
basincina bagli olarak gelisebilir. Adult respiratuar dis-
tres sendromu gelisebilir.

5. Kardiyovaskiiler Sistem Degisiklikleri

Kardiak output azalmis veya hafif vakalarda nor-
maldir. Sistemik vaskiiler rezistans artmistir. Intra-
vaskuler volim azalmis, hemokonsantrasyon sonucu
hemotokrit artmistir. Ventrikiler fonksiyon genellikle
normaldir.

6. Serebral Degisiklikler

Serebral 6dem ve kiclUk serebral hemorajiler go6-

rilebilir. Serebral hemoraji bu hastaliklara bagl mater-
nal 6limin en sik nedenini teskil eder. Serebral kan
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akimi ve oksijen kullanimi preeklampsili hastalarda
azalmistir ve konvilziyonlarin gelismesi serebral hipok-
sinin serebral 6deme, daha seyrek olarak da serebral
hemorajiye baglhidir.

7. Oftalmik Degisiklikler

Retinal arteriollerde daralmalar goérilir. Goérme
kaybi olusabilir. Gérme kaybi oksipital lobdaki kanama-
lara veya retina dekolmanina baghdir.

8. Hematolojik Degisiklikler

Yodun vazospazm endotelial hasara, kapillerde
trombo”t yigilmalarina ve fibrin c¢oékintllerine neden
olur. Eriuositlerde mikroanjiopatik hemoliz gérulebilir.
Siddetli preeklampsi ve eklampslde en sik gorilen he-
matolojik anormallikler trombositopeni, fibrinojen dizeyi
fibrin yikim dGrinleri ve antitrombin Ill'te artma, vaskdiler
endotelial hicre bazal membraninda bulunan ve gliko-
protein olan fibronektin dizeyinde ise azalma gorllur.
DIC ise %5 vakada gelismektedir.

PREEKLAMPSIDE KLIiNiK
BULGULAR

A. Semptom ve belirtileri

1. Odem: Gebelikte ayakta kalindiginda ayaklarda
6dem gorilebilir. Ancak sabahleyin ellerde, ylizde 6de-
min olmasi, haftada 500 gramdan fazla kilo alinmasi
anormaldir.

Klinikte 6dem su sekilde degerlendirilir:

(+) Ayak ve pretibial bélgede hafif 6dem

(++) Alt ekstremitelerde belirgin 6dem

(+++)  Yiz, el, karin duvari ve sakral bolgede 6dem
(++++) Ascite ve anazarka

2. Hipertansiyon: Preeklampsi tanisi igin en
onemli kriterdir. Sistolik kan basincinda 30, diyastolik
kan basincinda 15 mmHg'lik artis veya kan basincinin
140/90 mmHg Uzerinde olmasi hipertansiyondur.

3. Proteiniiri: En son ortaya ¢ikan bulgudur. Bi-
tin vakalarda gorilmeyebilir. Eklampsilerin %29'unda
proteinuri saptanmayabilir. Fetal prognozu belirleyen en
onemli faktorlerden biridir. 24 saatlik idrarda 300 mg
veya daha fazla protein bulunmasi veya en az alti saat
ara ile iki veya daha fazla rastgele toplanmis idrar nu-
munesinde 100 mg/L veya daha fazla protein bulun-
masi proteinlri olarak degerlendirilir.

B. Preeklampside laboratuvar bulgular:

Hb ve Hct hemokonsantrasyona bagli olarak art-
mis olabilir. Siddetli vakalarda hemolize sekonder ane-
mi olusabilir. Trombositopeni, koagilasyon faktdrlerinde
azalma gérilebilir. Urikasid artmistir (>6 mg/dl). Serum
kreatini siklikla normaldir. Agir vakalarda artmistir. He-
patik anormallikler vakalarin %10'unda gorilir. LDH
hemolize sekonder artmis olabilir. Kan glukozu ve
elektrolitleri normaldir.
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idrarda proteiniiri bazende hyalen kristaller géri-
lebilir.

Siddetli Preeklampsi

1. Sistolik KB>160 mmHg veya diastolik KB>110
mmHg

2. Proteinlri>5 gm/24 saatlik idrar veya 3+, 4+
proteintrl

3. Oliguri (<400 ml/24 saat)

4. Serebral veya viziuel bozukluklar

— Persistant bas agrisi (Analjiziklere cevap ver-
meyen)

— Biling degismeleri

— Bulanik gérme

— Fotofobi

— Skotom

Trombositopeni

Karaciger enzimlerinde yikselme

Serum kreatininde yikselme

Hiperbilirubinemi

© 0 N O o»m

Epigastrik veya sag Ust kadran agrisi
10.Pulmoner 6dem veya siyanoz

11.Fetal gelisme geriliginin bulunmasi

Eklampsi: Siddetli preeklampsili bulgularina, suur
kaybi, tonik klonlk kasilmalar ve komanin eklenmesiyle
ortaya ¢ikan akut bir klinik tablodur. Preeklamptik va-
kalarin %5'inde eklampsi gelisir. Eklampsi vakalarin
%50'sinde dogumdan &énce, %25'inde dogum esnasin-
da, %25'inde postpartum dénemde gorilir. Postpartum
gelisen eklampsi vakalarin %50'sinde ilk 48 saat
icinde, %50'sinde ise daha geg¢ gorilir.

PROGNOZ: Eklampside maternal prognozu etki-
leyen risk faktorleri

1. Uzun siren koma

ileri derecede oliglri veya anuri
Nabiz>120 olmasi

Sistolik kan basinci>200 mmHg
Yiuksek ates (>39°C)
Konvilziyon sayisi>10 olmasi

Proteinlri>10 gm/24 saatte

© N O o~ W N

Masif 6dem

Erken Maternal 6liim nedenleri
1. Serebral hemoraji
2. Pulmoner 6dem

3. Kardiyak yetmezlik

Ge¢ maternal 6liim nedenleri

1. Aspirasyon pndmonlsi



2. Karaciger yetmezligi
3. Stroke

4. Akut renal yetmezlik

Siddetli preeklampsi ve eklampsinin
komplikasyonlan

— Kronik plasental yetmezlik
— Ablasyon plasenta

— Konjestif kalp yetmezligi
— Sirkulatuar kollaps

— Pulmoner 6dem

— Akut kor pulmonale

— Serebral hemoraji

— Retina dekolmani

— Santral kérluk

— Subkapsiler hematom
— Kapsil rapturd, hemoraji
— DIC ve tromboembolizm
— Akut tubuler yetmezlik
— Bilateral kortikal nekroz

— Akut postpartum psikoz

Tedavi

A. Hafif Preeklampsi Tedavisi

1. Sakin bir odada yan yatar pozisyonda yatak is-
tirahatine alinir.

2. Vital bulgular 4 saatte bir bakilmali

3. Fiziksel aktivite kisitlanir.

4. 8 saatte bir aldigi ¢ikardigi ve gunlik kilo takibi
yapilir.

5. Patella refleksi, oksipital bas agrisi, epigastrik
agri ve viziel semptomlar gelisip gelismedigi
takip edilir.

6. Diyet: Gunde 100 gram protein almak Uzere
1600 kalorilik diyet verilir.

7. Dilretik, antihipertansif, sedatif verilmemeli

Bu tur konservatif yaklasimla 48 saat i¢ginde dilre-
zis ortaya cikar. Genellikle 5-7 gin i¢cinde 6demler ¢o6-
zulir, hasta normatansif duruma gelir. Normatansif du-
ruma geldikten sonra ayaktan takip edilir.

B. Siddetli Preeklampsinin Tedavisi

1. Hasta yan yatar pozisyonda mutlak yatak isti-
rahatine alinir.

2. Hasta odasinda bu konuda bilgili bir hemsire
devamli bulundurulur.

3. Konvilsiyonlari é6nlemek i¢gin MgS04 uygulanir.

4. SKB'nin 160, DKB'nin 110 mmHg'nin altinda
tutacak sekilde hydralazine uygulanir.

GiL ve Ark.
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5. Mesane kateteti konulur, saatlik aldig:i ¢ikardigi
takip edilir.

6. CUT-down agilir veya Swan-Ganz kateteri ko
nulur.

7. 15 dakikada bir KB, solunum ve nabiz sayisi
olgular.

8. Fetal kalp atimi yakin takibe alinir.

9. DIC profili belirlenir.

10 Kan grubu CBC. Cross-match. karaciger enzim-
leri, BUN, kreatinin tayini yapilir.

11.Eklampsinin énci semptomlari yéninden de-
vamli sekilde izlenir.

Siddetli preeklarripside définitif tedavinin 3 6nemli
prensibi vardir (6).

a. Konviilziyonlarin énlenmesi: MgSU4 kulla
nilir.

Pritchardim yéntemi:

Yikleme dozu: 4 gm iV (3-5 dak) + 10 gm M

idame dozu: 4 saatte bir 5 gm M

Zuspan [V yéntemi

Yikleme dozu: 4 gm IV (15 dak)

idame dozu: 1-2 gm/st/iV inflizyon

Patella refleksinin kaybolmasi, saatlik idrar miktari
nin 25 ml'nin altinda bulunmasi, solunum sayisinin da-
kikada 12nin altinda olmasi halinde MgS04 kesilir.
Toksit belirtiler ortaya ¢iktiginda ¢ok yavas bir sekilde

(3 dakika Uzerinde) IV olarak %10'luk kalsiyum gluko
nat solisyonundan 10 ml ampul yapilir.

MgSi4 kontraendike oldugu durumlarda veya tok
sik belirtiler ortaya c¢iktiginda anti konvilsif olarak diaze
pam kullanilabilir. Diazepam IV olarak uygulandiginda
anti-konvilsif etki gdsterir ve kisa bir sire iginde kon-
vilsiyonlari durdurur.

b. Antihipertansif tedavi

Sistolik KB>160 mmHg, diastolik KB>110 mmllig
ise uygulanir. Amac sistolik KB 140-150 mmllg, diasto-
lik kan basincini 90-110 mmHg arasinda tutmaktir, ilk
segilecek antihipertansif hydralazindir.

1 mg/dk test dozu IV uygulanir. Hemen arkasin-
dan 4 mg/4 dak. icinde IV verilir, her 5 dakikada bir
kan basinci 6lgulir. Eger 20 dakikada kan basinci iste-
nilen diizeye inmezse 10 mg daha IV verilir. KB iste-
nilen dizeye ininceye kadar 5-10 mg arttirilarak uygu-
lanir. Genellikle 5-50 mg dozlarda istenilen KB'na
erisilir.

c. Dodgumun saglanmasi: Asagidaki bulgular var-
sa gebelik haftasina bakilmaksizin dogurtulur.

1. 24 saatlik izlemde diyastolik KB 100 mmHg'nin
Uzerinde seyretmesi veya herhangi bir dlgimde
110 mmHg Uzerinde bulunmasi

2. 24 saatlik idrarda proteinliri>1 gm olmasi

3. Serum kreatinin dizeyinin ylikselmeye basla-
masi

4. Persistent veya siddetli bas agrisi
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Epigastrik agri ortaya ¢cikmasi

. Anormal KC fonksiyonu testleri

5
6
7. Trombositopeni
8 HELLP sendromu
9

Pulmoner 6dem
10.Antepartum anormal fetal kalp hizi testi (NST,
CST)

11. Eklampsi

Eger bu bulgular yoksa ve gebelik>34 hf ise hasta
yine dogurtulur. Gebelik 28-34 haftalar arasinda fakat
proteinturi minimal, hospitalizasyondan kisa bir sire
sonra diyastolik kan basinci 100 mmHg'nin altinda ise
diger laboratuvar bulgulari ve fetal testler normal ise
glinlik fetal ve maternal durum degerlendirilerek kon-
servatif davranilabilir.

Gebelik 25-28. haftalar arasinda ise IV mgS04
ve antihipertansif tedavi 24 saat uygulanir. Bu arada
yodun bir fetal ve maternal degerlendirme yapilir. Eger
fetal akciger malnitrisyonu tamamlanmis ise veya, fetal
veya maternal distres saptanir ise sezeryan ile dogurtu-
lur. Gebelik 24 haftanin altinda ise antikonvdilsif, antihi-
pertansif tedavi baslanip P GE vajinal jell uygulayarak
en kisa zamanda dogurtulur.

C. Eklampsi Tedavisi

1. Hasta 1s1k ve guriultiden izole bir odaya alinir,
sol yan pozisyonda yatirilir.

2. Hasta tabiki siddetli preeklampsideki gibi olup,
devamli bakim vazgecgilmez bir zorunluluktur.

3. Solunum yolu acik tutulur. Agiz ve nazofarenks
aspire edilir. Gerekirse airway konulur.

4. Nazogastrik tup ile mide bosaltilir ve 30 cc
anti-asid verilir.

5. Cut-down agilip CV P monitorizasyonu yapilir.

6. Mesane kateteri konularak aldigi-¢gikardigr ve
saatlik idrar miktari élguldr.

7. Antikonvilsif ve antihipertansif siddetli preek-
lampside oldugu gibi uygulanir.

8. Siyand6z mevcutsa 02 verilir.

9. Acil midahale i¢in bulunmasi gereken arag¢ ve
ilaglar hazir bulundurulmali

10.KB ve vital bulgular yakinen takip edilir, akciger
dinlenir.

H.Konvulsiyonlar 6nlendikten sonra 12 saat
icinde dogum oxytocin indiksiyonu ile baslatilir.
Egder 6-8 saat igerisinde yeterli servikal dilatas-
yon ve silinme elde edilemez ise sezaryan ya-
pitimahdir.

12.Preeklampsi ve eklampsili hastalarin dogumun-
da fetal canlandirmada tecribeli bir pediatrist
hazir bulunmalidir.
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13 Postpartum 24 saat yogun bakim ve MgSo04
tedavisi uygulanmalidir.

14.Siddetli preeklampsi ve eklampsili hastalar an-
tepartum ve intrapartum doénemde pulmoner
60dem, kardiak yetmezlik ve DIC ydninden dik-
katli bir sekilde izlenmelidir.

Analjezi ve Anestezi

Cerrahi anestezide dislinilmesi gerekenler hasta-
nin rahati, guvenligi ve elverisli ameliyat kosullari sagla-
mak iken obstetrik anestezide bunlara ek olarak fetus
ve yeni doganda olayla ilgilidir. Gebeligin ve eylemin
yaptigr fizyolojik bazen de patolojik degisiklikler, ilaglara
cevapta degisiklikler, girisimlerin ¢ogunun acil olmasi,
hastanin anestezi i¢cin hazirlanmamis olmasi, midenin
dolu olabilmesi, aortokaval basi gibi faktdrler obstetrik
anestezi ve analjezide 6nem arz etmektedir. Yine ilac-
larin fetusta direk veya tansiyon dismesi, metabolik
degisiklikler gibi dolayli etkisi de obstetrik anesteziye
farklilik katmaktadir (7).

ileri gebelik dénemlerinde biyiyen uterus sirt is-
ti yatinca degisik derecelerde venacava inferior ve ab-
dominal aortada tikaniklik olusur. Aortokaval kompres-
yon uteroplasental kan akimini azaltir. Vendz kanin bir
kismi vertebral venlere ve oradan da azygos sisteme
yonelir. Supin hlpotansif sendrom ortaya ¢ikar.

— Bayginhk hissi

— Terleme

— Solukluk

— Huzursuzluk

— Kan basincinda disme

— Baroreseptér etkisiyle bradikardi

— Serebral hipoksiye bagli konvilsiyon aorto Ka-
val basisinin klinik bulgularidir. Bu basi ayni
zamanda vertebral vendéz konjesyonla epidural
ve subaraknoid kompartmanlarda lokal aneste-
ziklerin yayilimini etkiler. Bdlgesel veya genel
anestezi altindaki hastanin aortokaval kompres-
yondan kurtarmak i¢cin hasta 15 derece sola
dénecek sekilde sag kalgasinin altina destek
konmali

Preeklampside analjezi

Plasental kan akimi maternal kan basinci, uterin
ve plasental damarlarin yeterliligine baghdir. Preek-
lampside uterin damarlardaki vasokonstriksiyon uterin
ve plasental dolasimin azalmasinin en 6nemli nedeni-
dir. Epidural blokta viucut alt kisminda vasodilatasyon
olur, bu da perfliizyon basincini sabit tutmak kaydiyle
plasental kan akiminda iyilesme saglar. Preeklamptik
hastalarda lumbar epidural blok ile plasental kan aki-
minda anlamli derecede artis saglanmistir (8). Epidural
analjezide sempatik blokaj sonu maternal hipotansiyon
olusabilir. Travay esnasinda eger hasta sirt usti pozis-
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yonda yatarsa tansiyondaki disis daha belirgindir. Bu-
nun icin epidural bloklu hastalarda maternal hipotan-
siyonu 6nlemek igin hasta 15 derece sola yatirilmasi
ve vasodilatasyondan olusacak volim ihtiyaci ringer
laktatla karsilanmali.

Anestezi

Agdir preeklampsi ve eklampside kesin tedavi
dogumdur. Ancak hastaligin siddeti belirlenmeli ve anne
durumu stabilize edilmeli. Agir preeklamptik hastalar
genel veya bdlgesel anestezi kullanilsin invaziv monitor
sistemine ihtiyag gosterebilir, intraarterial kateter ve
santral vendz kateteri volim replasmanini kolaylastir-
mak ve hipertansiyonun hizli kontroll igin kullanilabilir.
Mesaneye yerlestirilecek foley kateter idrar outputunu
izlemede ve volim durumunu belirlemede kullanilir.
Intravaskiiler volimiin diizeltilmesi diastolik kan basin-
cinin 110 mmHg altinda tutulmasi, koagulopatinin olma-
digi, aortokaval basiyr engelleyecek uygun pozisyonun
verilmesi halinde epidural anestezi emniyetli bir yén-
temdir. Epidural anestezi emniyetli olarak kalmaz, ayri-
ca intervilloz kan akimini arttirir, sistemik vaskiler re-
zistansin azaltilmasi ve dolasimdaki katekolaminlerin
azaltilmasi ile kardiovaskiiler stabiliteyide saglamis olur
0)-

Preeklampside epidural bloktan kaginmanin bir se-
bebi hipotansiyon ise digeride trombositopenidir. Epidu-
ral anestezi uygulanabilmesi i¢in trombosit sayisi ve
kanama zamani ne olacagi kesin olarak belirleneme-
mistir. Literatirde obstetrik analjezi ve anestezi ama-
ciyla yapilan lumbar epidural bloga ait hematom bildiril-
memistir (10). Preeklampsinin siddeti arttikga trombosi-
topeni sikligida artmaktadir. Bunun yanisira trombosito-
peni ile kanama zamani arasindaki iliski trombosit sayi-
st 100.000/mm’ altina inince daha anlamli bulunmus.
Bununla beraber trombosit sayisi normal ve kanama
zamani uzamis olabilir (11). Preeklampsi siddeti arttik-
¢a trombosit fonksiyon bozukluguda artmaktadir.

Bozulmus endotelial bdlgelere trombositlerin tutun-
masiyle tiketim koagulopatisi olusur. Fonksiyonlari bo-
zulur ve yasam sireleri kisalir. Bununla birlikte trombo-
sit sayisi normal olan preeklamptik hastalarin 4'de bi-

rinde kanama zamani uzun bulunmus (12).

Obstetrik anestezinin ¢ogunun acil olmasi nede-
niyle bdlgesel anestezi uygulamadan &6nce koagi-
lasyon faktorlerin tamamen degderlendirilmesi mimkin
olmayabilir. Bu durumda kanama zaman! iyi bir para-

metredir.

Bolgesel anestezi uygulamasi presakral ve pre-
lumbar 6dem nedeniyle teknik olarak zor olabilir. Ani
ve ciddi hipotansiyonun olusabilmesi, pressor ajanlara
ihtiyag gostermesi ve biylik volimde intravendz
mayiye ihtiya¢ goéstermesi nedeniyle tehlikeli gorulir.

GiL, ve Ark.
PREEKLAMPSI EKLAMPSi VE ANESTEZi OZELLIKLERI

En az 1 litre dextroz igermeyen krisfaloid mayi aneste-
ziden o6nce verilmeli. Saatte 6 gramdan fazla glukoz
iceren mayi verilmesi halinde fetal insilin sekresyonu
artar ve neonatal hipoglisemi olusur. Mayi verilirken
akciger 6demi ve kalp yetmezligi yoninden de yakinen
takip edilmeli.

Genel endotrakeal anestezi: maternal kan basinci
ciddi sekilde ylUksek, relatlf hipovolemi dizeltilememis,
acil dogum gerektiren ve koagtlilasyon profili anormal
olan hastalara uygulanmali. Genel anestezi uygulamasi
aspirasyon riskinide beraberinde getirir. Genel aneste
ziye bagli maternal 6limlerin 3'de biri aspirasyon pnéo-
monisi ve onun sonuglarina baghidir (13). Bunun igin
hastalara indiksiyondan 2 saat 6nce 150 mg ranitidin
verilebilir. Baska bir yolda sodyum sitrat gibi berrak bir
antiasitin indiksiyondan 15 dakika 6nce oral olarak 30

ml verilmesidir. Partikilli antiasitler kullaniimamali

Ciddi preeklampsili hastalarda genel anestezinin
induksiyonu ve endotrakeal entibasyon sirasinda kan
basincinda, pulmoner arter basincinda, pulmoner kapil
ler vvedge basincinda belirgin artis olur. Bu da kalp
yetmezligi, pulmoner 6dem, serebral 6dem veya kara-
maya sebep olabilir. Entiibasyon sirasinda bu kan ba-
smandaki artisin kontroli icin kullanilacak ilag potent,
hizl etkili kontrol edilebilir ve anne veya fetusa zararsiz
olmali. Antihipertansif olarak kullanilan hydralazin bu
kan basmandaki artisa engel olmaz. Amag¢ indiksiyon
ve entlibasyondan 6nce maternal sistemik diastolik kan
basincini 90-100 mmHg arasinda tutmak olmali. Bu a-
magla nitroprusside, trimethaphan, nitroglycerin kulla-
nilabilir (14).

Preeklamptik hastalarda laringeal 6dem olabilir ve
normal glottik yapiyr bozabilir ki bu da hava yolunun
saglanmasini ve entlibasyonu zorlastirabilir (15). Bu
ylizden dogumhanede, reslstasyon Unitesinde, operas-
yon odasinda i¢ ¢api 5.5 mm'ye kadar olan kigik ¢ap-
Il endotracheal tip bulundurmali.

indiksiyon dogum araligi fetusun etkilenmemesi
igin kisa olmali. Indiiksiyon dogum araligi 10 dakikay!
gectiginde fetus dokulari azot protoksite doyar, bunun
sonucu olarakta yenidoganda ilk dakikalarda bir miktar
depresyon ve yeterli oksijenasyon yapilmazsa difflizyon
hipoksisi gelisebilir.

Preeklampsi ve eklampsi tedavisinde MgS04 en
yaygin tedavi seklidir. Etki mekanizmasi tam olarak bi-
linmemekle birlikte ndéromuiskiler kavsakta asetil kolin
serbestlesmesini azaltarak periferik néromuskiler irrita-
biliteyi azaltir. Depolarizan ve nondepolarizan adele
gevseticilerin etkilerini anestezik ilaglarla etkilesimini
g6z oninde bulundurmali. Noéromiskiler blokaj yapan
ilaglarin miktari azalir Motor blokajin derecesi néro-
muskller motor blokaj monitdéri ile operasyon esnasin-

da izlenmeli. Bu hastalarda néromuskiler blokaj yapan
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ajanlarin asiri dozu olusabilir, indiksiyondan &nce
MgS04 inflizyonu kesilir ve postop erken ddénemde
baslanabilir. Postop magnezyum takibi siki yapiimali
¢linki rezidiel néromuskiler blokaji artirabilir ve solu-
num sikintisi yapabilir (3).

HELLP (Hemolysis, elevated liver enyzmes, low
platelet count) sendromlu hastalarda epidural ve spinal
anestezi uygulanmamali. Genel anestezi secilecek yon-
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tem olmali, karaciger fonksiyon testleri ileri derecede
bozuk olan hastaya halothane, enflurane, isoflurone gi-
bi inhalasyon anestezikleri kullaniimamali (16). Solu-
num yetmezligi, DiC'a bagl diffiz kanama ve karaciger
ve renal fonksiyonlarinda progressif bozulmalar bu has-
talarin gogunda olusacagindan; HELLP sendromlu has-
talarda anestezist ve dogumcunun yakin kooperasyonu
gereklidir (17).
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