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Ö Z E T 
Tüm gebelerin %10'unda yüksek kan basıncı bulunur. 

Gebelikte hipertansiyon nedeni çok çeşitlidir. Hipertansiyon 4 
gruba ayrılır. 1) Kronik hipertansiyon, 2) Preeklampsi, 3) Kronik 
hipertansiyona eklenen preeklampsi, 4) Geçici hipertansiyon. 

Preeklampsi; gebeliğin 20. haftasından sonra meydana 
gelir, anne ve çocukta hayatı tehdit eden komplikasyonlara ne­
den olur. Preeklampsi fizyopatolojisinde pekçok faktörler vardır. 
Bugün vasküler reaktivitede değişiklikler ile endotel düzeyinde 
ve koagulasyon faktörlerindeki bozukluklar üzerinde durulmak­
tadır. 

Kronik hipertansiyonda ilk ikinci trimesterde kan basıncı 
düştüğü için tedavi gerekmeyebilir. İlaç gerekirse, metildopa 
seçilecek ilk ve emin ilaçtır. Preeklampsinin önlenmesinde 
düşük doz aspirin ve kalsiyumun rolü vardır. Preeklampside 
gebelik ilerlemiş ise (33-34 hafta) doğum yaptırmalıdır. 

Bu makalenin amacı, hipertansif gebelerin tanı ve te­
davisinde klinisyenlere yardımcı olmaktır. 

S U M M A R Y 
High blood pressure complicates 10% of all pregnancies. 

The causes of hypertension in pregnancy are multiple. 
Hypertension is classified in four groups: 1) Chronic hyperten­
sion, 2) Preeclampsia, 3) Preeclampsia superimposed on chro­
nic hypertension, 4) Transient hypertension. 

Preeclampsia occurs primarily after the 20th week of ges­
tation, and causes life-threatening complications for mother and 
infant. There are many factors involved in the pathophysiology 
of preeclampsia. The current focus of research is the changes in 
vascular reactivity with the alteration in the level of the endotelin 
and coagulation abnormalities. 

The management of the patient with chronic hypertension 
may not be required during the first and second trimester be­
cause of the decrease in blood pressure in this period. If the ther­
apy is indicated, methyldopa is the first and safest drug of choice. 

The low doses of aspirin and calcium supplementation are 
important drugs in the prevention of preeclampsia. The delivery 
should be performed early in the later (33rd and 34th week) 
phases of pregnancy. 

The aim of this article is to help clinicians for differential di­
agnosis and treatment of high blood pressure in pregnancy. 
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Gebe l i k l e r i n % 1 0 ' u n d a y ü k s e k kan bas ınc ı bulunur, 
ilk gebe l i k v e y a çok g e b e ka lan kadın la rda i ns i dans yük­
sekt ir . N o r m a l gebe le r i n e r ken d ö n e m i n d e , ilk iki t r imes­
te rde , s i s tem ik vaskü le r rez is tansın aza lmas ına bağl ı 
o la rak kan bas ınc ı düşer . D iyas to l ik bas ınç ta d ü ş ü ş (7-10 
m m H g ) , s is to l ik bas ınç tan fazladır . Üçüncü t r imesterde 
kan bas ınc ı , gebe l i k önces i düzeye ulaşır. Gebe l i k tek i 
h ipe r tans i yonun çeşi t l i s ın ı f landı r ı lmalar ı yapı lmış t ı r (1). 

S ın ı f l and ı r ı lmada g ö z ö n ü n e a l ınması g e r e k e n en 
öneml i özel l ik , gebe l i k te öze l şar t la rda m e y d a n a g e l e n 
h i pe r t ans i yonu , gebe l i k önces i va ro lan h ipe r tans i yondan 
ayır t etmekt ir . G e b e l i k t e h iper tans iyon 4 g r u b a ayrılır. 

1 ) K ron ik h ipe r tans iyon (sebeb i bell i v e y a baş l ıca 
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e s a n s i y e l ) , 2 ) Kron ik h i pe r t ans i yona e k l e n e n p r e e k l a m p ­
s i , 3 ) Geç ic i h ipe r tans iyon , 4 ) P r e e k l a m p s i , e k l a m p s i . 

P r e e k l a m p s i fe tus iç in en tehl ikel i o lanıdır , a n n e 
hayat ın ı tehdit e d e n s e n d r o m l a r a n e d e n olur. 

1 ) Kronik hipertansiyon: G e b e l i k t e n ö n c e va ro lan 
v e y a gebe l iğ in 20 'nc i ha f tas ından ö n c e g ö z l e n e n h iper ­
tans iyondur . K a n bas ınc ı 140 /90 m m H g v e y a b u değer in 
üs tünde ise h ipe r tans i yondan bahsed i l i r . P o s t p a r t u m 42 
g ü n s o n r a , kan bas ınc ı yüksek l iğ i d e v a m e d i y o r s a , b u 
d u r u m d a kronik h iper tans iyon s ö z konusudu r . G e b e l i k t e 
kronik h iper tans iyon p reva lans ı b i l inmemekted i r . Değ iş i k 
yö re le rde farkl ı l ık lar göster i r . M u h t e m e l e n t ü m g e b e l e r d e 
% 1 - 5 o ran ında bu lunur (2). 

2) Kronik hipertansiyona preeklampsinin eklen­
mesi : K ron ik h ipe r tans iyon lu g e b e l e r d e p r e e k l a m p s i 
görülebi l i r . G e r e k a n n e , g e r e k fe tus iç in p r o g n o z d a h a 
ağırdır. S is to l ik kan bas ınc ında 30 m m H g , d iyasto l ik k a n 
bas ınc ında 1 5 m m H g v e y a o r t a l ama kan bas ınc ında 2 0 
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m m H g ar t ış la b e r a b e r pro te inür l v e y a y g ı n ö d e m i n 
g ö r ü l m e s i i le tan ı konur. P r e e k l a m p s i n i n e k l e n m e ins i -
dans ı % 4 . 7 - 5 2 a ras ındadı r (3). 

3 ) G e ç i c i hipertansiyon: G e s t a s y o n e l v e y a geç 
h ipe r tans i yon o la rak tanımlanı r . K a n bas ınc ında öneml i 
p ro te i nü r i v e y a ö d e m o l m a k s ı z ı n bir a r t ış vard ı r . 
D o ğ u m d a n s o n r a 10 g ü n iç inde kan bas ınc ı no rma le 
döner . 

B i rçok araşt ı r ıcı lar ; geç ic i h ipe r tans i yonun gebe l iğ in 
geç d ö n e m l e r i n d e m e y d a n a geld iğ in i ve gene l l i k le kronik 
h ipe r tans i yonun ö n c ü s ü o l d u ğ u n u belirt ir ler M u h t e m e l e n 
gebe l i k te o r taya ç ıkan gizl i h iper tans iyondur , o r t a l ama 
kan bas ınc ın ın ik inci t r imesterde yükse lmes i (85 m m H g ) 
geç ic i h i pe r tans i yonun gösterges id i r . 

4 ) Preeklampsi : P r e e k l a m p s i ter imi öze l şar t la rda 
tanımlanı r . Gene l l i k l e gebe l iğ in 20 'nc i ha f tas ından s o n r a 
m e y d a n a gelir. P reek lamp t i k kadın lar ın t am oranı bi l in­
memek ted i r . F a k a t popü lasyonda % 1 3 o ran ındad ı r (4). 
16 y a ş a l t ında , 35 yaş üs tünde d a h a s ık o la rak bu lunur 
(5) . Tanı için gebe l iğ in 20 'nc i ha f tas ı , öncek i değe r i nden 
s i s to l i k k a n b a s ı n c ı n ı n 3 0 m m H g , d i yas to l i k k a n 
bas ınc ın ın 1 5 m m H g v e y a öncek i değe r i nden d a h a f az l a 
a r tmas ı , eğe r öncek i kan değer i b i l inmiyor ise bas ınc ın 
140 /90 m m H g v e y a üs tünde o lmas ı yeter l idir (3). 

P r e e k l a m p s i d e kan basınc ı her an gen iş değ iş im 
göster i r . Prote inür i 24 saat te 0.3 g r ' dan fazladır . P r o t e ­
inüri p r e e k l a m p s i n i n g e ç belirt isidir. M a y i re tans iyonu , ö -
d e m d e n ö n c e , hızlı kilo artışı ile kend in i göster ir . 

P r e e k l a m p s i ; a n n e v e ç o c u k iç in teh l ike l id i r . 
M ik roan j iopa t i , hemol i t ik a n e m i , karac iğer bozuk luğunu 
g ö s t e r e n e n z i m ve k o a g u l a s y o n defek ler i ile kend in i gös ­
terir. 

P r e e k l a m p s i n i n tehl ikel i o l duğunu bel i r ten kriterler 

(6) ; 

- K a n bas ınc ı s istol ik > 1 6 0 m m H g , d iyasto l ik >100 
m m H g y ü k s e l m e s i , - S e r u m kreat in in değer in in >1.2 
mg/d l a r t m a s ı , -Pro te inür i 24 saat te >2 gr a r tmas ı , - T r o m -
bosi t ler ln <100 .000 ml aza lmas ı v e y a bel i rg in m i k roan -
j iopat ik a n e m i , -Karac iğe r enz im le r i nde b o z u l m a , - S e r e b -
ral bozuk luk la r ; baş ağrısı v e y a v i sue l bozuk luk la r , - E p i -
gast r ik ağ r ı , - P u l m o n e r ö d e m . 

Preeklampsinin patogenezi: P r e e k l a m p s i pato-
g e n e z i n d e şaşır t ıcı bir çok faktör ler vardır . B i l i nen en 
öneml i değiş ik l ik ; gebe l iğ in en e rken 14 'ncü haf tas ında 
görü len kan damar la r ın ın reakt ivi te ve morfo lo j is indeki 
değiş ik l ik lerdi r . Vaskü le r reakt iv i tedeki değişik l ik ler, a n -
j i o tens ine duyar l ı l ığ ın a r tmasıd ı r (4-7). N o r m a l d u r u m d a ­
k i g e b e l e r d e , g e b e o l m a y a n l a r a n a z a r a n an j io tens in d u ­
yarl ı l ığı azalır . P r e e k l a m p s i y e yöne l ik g e b e l e r d e ise , d u ­
yarl ı l ık artar. 3 'ncü t r imester in b i t iminde, arter ler in k a n ­
l a n d ı r m a s ı n d a morfoloj ik değiş ik l ik ler olur. Sp i ra l ar ter­
lerin myomet r i a l segmen t t e , no rma l t rofoblast ik i n v a z -
y o n u ye ters izd i r . S o n u ç t a sp i ra l ar ter ler in d e s i d u e l ve 
myomet r ia l segmen t l e r i daralır . Bu anorma l l i k le r p re ­
e k l a m p s i n i n gene l l i k le 3 'ncü t r imes te re k a d a r g ö r ü l ­
m e y e n d iğer klinik belirti leri o r taya ç ı k m a d a n önce gel iş i r 
(8). 

T a b l o 1 . P r e e k l a m p s i p a t o g e n e z i 

G e b e l i 
k 

P r e e k l a m p s i 

V o l ü m T i 
A II duyar l ı l ığ ı i î 
P R A , R e n i n , A C E . A I d e s t e r o n T 4. 
P G I 2 / T X A T i 
A N P T î î 
E n d o t e l i n i î 
E D R F (?) T i 
O2 s e r b e s t rad ika l le r i t 
L ip id p e r o k s i d a s y o n —» t 

T a b l o 2 . P r e e k l a m p s i d e k o a g u l a s y o n bozuk luk la r ı 

Koagülasyonun aktivasyonu 
Fibrin yıkım ürünlerinin artması 
Trombositopeni 
Faktör XII artışı 
Faktör X ve XI azalması 
Fibrinojen artışı 
Yüksek fıbronektin 
Düşük anti trombin III 
Düşük alpha 2 antiplazmln 
Plazminojen aktivatör inhibitör aktiviteslnde artış 

K a n v o l ü m ü n d e k l değ iş ik l ik ler y a n ı n d a ; ren in a n ­
j io tens in s i s tem i , prostog land in ler , atr lal natr iüret ik pept ik 
( A N P ) , endo te l in ve endo te l in de r i ve re laks ing fak tö r 
( E D R F ) değişir . N o r m a l g e b e l e r d e : kan v o l ü m ü artar, a n -
j io tens ine yanı t azalır, p ros tas i k l i n / t h romboksan A 2 o ran ı 
artar. P r e e k l a m p s i d e ise heps i te rs ine döner . Y e n i v a -
zoakt i f m a d d e l e r e ge l i nce ; p r e e k l a m p s i d e endo te l in ve 
A N P k o n s a n t r a s y o n u artar, e n d o t e l y u m d a E D R F azal ı r 
(8-12) . 

V a s k ü l e r r eak t i v i t edek i d e ğ i ş i k l i k l e r T a b l o 1 'de 
sunu lmuş tu r (8). K o a g u l a s y o n akt iv i tes in in b e r a b e r o l ­
mas ı sürpr iz deği ldir . Vaskü le r reakt iv i tedek i değiş ik l ik ler , 
v a z o k o n t r a k s i y o n a s e b e p olur. Y e n i gö rüş le rde , pa to -
g e n e z d e , s e r b e s t oks i jen rad ika l ler in in ve lipid p e r o k s i -
d a s y o n u n u n rolü üzer inde du ru lmak tad ı r (13). 

Y e n i a raş t ı rma lar e n d o t e l y u m d ü z e y i n d e endo te l l a l 
hücre f onks i yonu ve in t ravaskü ler k o a g u l a s y o n ar t ış ına 
odak lanmışt ı r . Trombol i t ik değiş ik l ik ler , e k l a m p s i d e d a h a 
şiddetl idir . H E L L P s e n d r o m u o la rak ad land ı r ı lan h e m o -
l i z is , t r o m b o s i t o p e n i v e k a r a c i ğ e r e n z i m b o z u k l u ğ u 
p r e e k l a m p s i d e k o a g u l a s y o n defek t le r lne n e d e n o lu r ve 
p a t o g e n e z d e pr imer rol o y n a r (14). Tab lo 2 , p r e e k l a m p ­
s i d e k o a g u l a s y o n de fek t l e r i be l i r t i lmek ted i r (8). 
Ant i t rombin III eksik l iğ i p l azm ino jen ak t iva tör inh ib i tör -
ler lnde (PAl ) a r tma , yen i görüş le rd i r (15). P l a s e n t a PAJ 
ar t ış ının kaynağı olabi l i r den i lmek ted i r (16). 

Preeklampsinin ö n l e n m e s i : P r e e k l a m p s i n i n b i l in-
m e s i n d e k l eks ik l i k le r neden i i le, e k l a m p s i y i t a m o la rak 
ö n l e m e k m ü m k ü n deği ldir . B u r a d a e s a s o l a n ; kl inik v e 
labora tuvar o la rak sıkı i z lemle r i le, y ü k s e k riskl i hasta lar ı 
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ayır t etmekt ir . Z i r a patoloj ik değiş ik l ik ler , kl inik değiş ik l ik ­
l e rden ö n c e baş lamaktadı r . B i rçok kad ın d o ğ u m c u l a r t a ­
ra f ından , y ü k s e k riskli h a s t a l a r d a , gün lük is t i rahat ın p re -
e k l a m p s i y i ön led iğ i v e y a ş iddet in i azal t t ığı be l i r t i lmes ine 
r a ğ m e n bu t am ispat lanmamış t ı r . 

A s p i r i n : S o n y ı l la rda d ü ş ü k d o z a s p i r i n i n p re -
e k l a m p s i y i ön led iğ ine dai r c e s a r e t ver ic i yay ın la r vard ı r 
(17 ,18) . Asp i r i n i n fayda l ı etk is i t r o m b o k s a n A 2 sen tez in i 
inh ibe e t m e s i n e bağlıdır . F a k a t y ü k s e k d o z asp i r in yen i 
d o ğ a n d a ş iddet l i hemora j i k k o m p l i k a s y o n l a r a n e d e n o lur 
(19,20) . Asp i r i n in tedav idek i r isk i , C L A S P (15) ça l ış­
m a l a r ı n d a belirt i ldi. D ü ş ü k d o z asp i r in in etkin ve güven l i 
o l d u ğ u n u bel i r ten gen iş kl inik d e n e y l e r e ge rek vardır. 

Dipyridamol ve heparin: Y e n i d e n e m e l e r d e rena l 
ye tmez l i k l i y ü k s e k riskli h a s t a l a r d a bu tedav i başar ı l ı o ldu 
(21). 

Kals iyum: D iye te ka l s i yum i laves i h ipe r tans iyon in -
s idans ın ı % 1 4 . 8 azaltır. Etk i d ü ş ü k ka l s i yum düzey i o lan 
h a s t a l a r d a bel i rg indir (22). 

P r e e k l a m p s i düşünü len kadın lar ın de rha l h a s t a h a -
n e y e yat ı r ı la rak i z l e n m e s i gereki r . P r e e k l a m p s i n i n e r ken 
t an ım ı , gebe l iğ in e r ken sa fhas ına o ran la 2 'nc i t r imester in 
s o n u 3 'üncü t r imester in e r k e n sa fhas ında , kan b a s ı n ­
c ın ın ar t ış ına dayanır . Pro te inür i , p r e e k l a m p s i için ö n e m ­
l i ind ika tör o lmas ına r a ğ m e n , g e ç görü lür . An laml ı kan 
bas ınc ı değiş ik l ik ler i 2 4 - 4 8 saa t te o r taya çıkar. Gebe l iğ in 
d e v a m ı n a karar v e r m e k iç in ; kl inik belirti ler, semp tom la r , 
l abo ra tuva r bu lgu lar ı g ü n be g ü n izlenir. Ö n e m l i kl inik b e ­
lirtiler; k a n bas ınc ı , ür iner deb i art ışı ve may i re tans i -
y o n u n a bağl ı ki lo artışıdır. L a b o r a t u v a r ça l ı şma ara la r ı , 
48 saa t t en faz la o lmamal ıd ı r . 

Yap ı lmas ı g e r e k e n tetkikler; t rombos i t say ım ı , renal 
fonks iyon la r , pro te inür i , s e r u m kreat in in, ürat düzey i , 
ka rac iğer f onks i yon testleridir. Ay r ı ca ; sant ra l s in i r s i s te ­
mi b o z u k l u ğ u n a ait baş ağrı lar ı ve v izüe l bozuk luk la r , 
bat ın ağrı lar ı öneml i kriterlerdir. 

Ş iddet l i p r e e k l a m p s i d e öner i ler : 3 öneml i p rens ip 
s ö z konusudu r . 

1) Konvü ls i yon la r ın ö n l e n m e s i , 2) H ipe r tans i yonun 
kontrol a l t ına a l ı nmas ı , 3 ) D o ğ u m u n yap t ı r ı lmas ı . 

T ü m has ta la ra m a g n e s i u m sül fat ( M g S O ^ ver i lmel i . 
G e b e l i k yaş ı 3 3 - 3 4 hafta ve immatu re may i v a r s a b e -
t a m e t h a s o n ver i lme l i , 4 8 saa t s o n r a d o ğ u m yapt ı r ı l ­
mal ıd ı r (18). G e b e l i k yaşı 2 8 - 3 2 hafta i se , en az 24 saa t 
M g S 0 4 ver i lmel i v e d iyasto l ik kan basınc ı 110 m m H g a l ­
t ında k a l a c a k t a r z d a hyd ra laz in v e y a ni fedip in v e y a l a -
beta lo l ver i lmel id i r . K a n bas ınc ın ın kontrol a l t ına a l ınmas ı 
a n n e ve çocuk r iskini ka ld ı rmaz . 

D o ğ u m ind ikasyon la r ı : B i r çok m e r k e z l e r d e , ş iddet l i 
p reek lamps i l i kad ın la r ın , u z u n an tepar tum tedav is i , pratik 
b u l u n m a z . 30 haf tayı g e ç e n hız la i le r leyen p reek lamps i l i 
g e b e l e r e , d o ğ u m yap t ı r ı lmas ı , a n n e ve fetus iç in d a h a iyi 
o lacağ ı görüşünde le r . Eğer gebe l i k 2 5 - 3 0 ' u n c u ha f tas ın ­
da i se , ma te rna l ve fö ta l şar t la r iç in kan bas ınc ı çok sıkı 
kontro l ed i lme l i , klinik, l abora tuvar bu lgu lar ı kötü leş i r i se , 
d o ğ u m yapt ı r ı lması gerek i r . Tab lo 3'te d o ğ u m ind i kasy -

Tablo 3 . Şiddet l i p reek lamps i l i g e b e l e r d e d o ğ u m in ­
d ikasyon la r ı 

Fetal Indikasyon 
<23 haftadan az 
>32 haftadan büyük 
33-34 hafta, fetal akciğer gelişmiş 
Büyümede şiddetli gecikme 
Fetal testlerde bozulma 
Fetal ölüm 

Maternal Indikasyon 
Eklampsi veya ensefalopati 
Pulmoner ödem 
Akut renal yetmezlik 
Devamlı trombositopeni 
Preterm labor 

onlar ı bel i r t i lmektedir (18). F e t u s iyi o l s a dah i , a n n e iç in 
ö l ü m s ö z k o n u s u i se d o ğ u m yapt ı r ı lmal ıdı r . 

K ron ik h iper tans iyon lu g e b e l e r d e tedav i : Gebe l iğ i 
d ü ş ü n e n hafif ve orta d e r e c e d e h ipe r tans i yonu o l an 
kadınlar , o l ab i l ecek r isk ler hakk ında aydın la t ı lmal ıd ı r . 
G e n e l d e , ilk iki t r imes te rde k a n bas ınc ı düş tüğü için i laç 
gerekmeyeb i l i r . 

Nonfarmakolojik tedavi: H iper tans i f g e b e kadın lar , 
g e b e o l m a y a n l a r d a n farklıdır. G e b e o l m a y a n l a r d a ki lo 
aza l t ı lmas ı , e k z e r s i z fayda l ı olabi l ir . G e b e l e r d e ö n e ­
r i lmez. Akt iv i te k ıs ı t laması ge rek i r se , ya tak ist i rahatı ö n e ­
r i l i r . İs t i rahat kan bas ınc ın ı azaltır, d iü rez i artırır, p re ­
ma tü re d o ğ u m u azaltır. Ş iddet l i h ipe r tans iyon lu g e b e l e r ; 
h a s t a n e y e yat ı r ı lma l ı , g e r e k i r s e i laç ver i lmel id i r . 

Diyet: G e b e l e r d e ki lo aza l t ı lması öne r i lmez . D a h a 
ö n c e yap ı lan ça l ı şma la rda ; d iyet te k a l s i y u m ve r i lmes i ile 
kan bas ınc ın ın azal t ı ld ığı gös te r i lmes ine r a ğ m e n , h iper ­
t ans i yon t edav i s i nde ku l lan ı lmalar ı iç in , h e n ü z yeter l i 
ça l ı şma la r yoktur. T ü t ü n ve a lko l ku l l an ımı ; ş idde t le 
yasak lanmal ıd ı r . 

Farmakolojik tedavi: Kronik hipertansif gebe lerde, 
kan basıncı hafif ve orta de recede yükselmiştir. Şiddetl i 
hipertansiyon azdır. Kronik hipertansiyonlu hasta larda; pér i ­
natal morbidité ve mortalité r iski ar tmasına rağmen, bir çoğu 
sağlıklıdır ve gebelikleri normal olarak sonlanın Kronik hiper­
tansiyon şiddetli ise v e y a preek lampsi ek leni rse, r isk artar. 
K a n basıncı; ilk tr imesterde düştüğü için, antihipertansif te­
davi üçüncü tr imesterde başlanır. Tedavi end ikasyonu tam 
açık değildir. S iba i (18) sistolik kan basıncı 160 m m H g d iyas­
tolik kan basıncı 110 m m H g v e y a üzerinde ise, antihipertan­
s i f tedav i önermekted i r . D iyasto l ik kan basınc ı 9 0 - 9 9 
mmHg'n in üzerine çıktığı z a m a n , tedaviye başlanmalıdır (6). 
Klinik araştırmalar şu so ruya tam bir yanıt verememişt i r : 
"Kronik hipertansiyon tedavisi preeklampsiy i önler m i?" 

G e b e l i k t e ant ih iper tans i f t edav in in , p l a s e n t a k a n 
ak ımın ı aza l tmas ı v e y a fe tüs üzer ine , aks i etki e t m e s i n e ­
den i ile tedav ide dikkat l i o lma l ı , f a y d a ve r isk d ü ş ü n ü l m e ­
lidir. G e b e l e r d e seç i lecek ilk ant ih iper tans i f i laç, met i ldo-
pa olmalıdır . Eğer bu i laç e tk is i z i se v e y a to lere e d i l e m i -
y o r s a , d iğer tedav i le r ver i lmel id i r . Seç i l ecek i laç etki m e ­
kan i zmas ına göre olmal ıdır . 
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K a l s i y u m kana l b loker ler i : i n s a n a ver i len d o z u n , 3 0 
katı ver i len ra t la rda, teratojenik etki yapt ığ ı göz lenmiş t i r . 
G e b e i n s a n l a r d a ku l lanı ld ık lar ına ait ça l ı şma la r azdır. Bu 
i laçlar, gebe l iğ in g e ç sa fha la r ında y a n i , p re term d o ğ u m ­
d a , t edav ide , y a n etki o l m a d a n kul lanı labi l i r (23,24) . 

Diüret ik ler : Ku l lanı lmalar ı tar t ışmal ıdır , ilk i laç o la rak 
seç i lmemel id i r . P r e e k l a m p s i d e , p l a z m a d a v o l ü m a z a l ­
mas ı o l d u ğ u b i l inmekted i r (25). Bu n e d e n l e p r e e k l a m p s i 
ve Intrauterln ge l i şme geri l iğ i gibi du rumla r ha r i c inde ku l ­
lanılabi l ir . Jo in t Na t iona l C o m m i t e IV d a h a önce diüret ik 
ku l l anan g e b e kadın lar ın d ü ş ü k d o z d iüret ik ku l lanab i le ­
ceğ in i , böy lece metabo l ik etkinin aza lab i leceğ ln i belirt­
mekted i r . 

Vasod l la ta tör le r : H id ra laz ln ; re f leks taş ikard l yapt ığ ı 
v e k a r d i a k d e b i y i a r t ı rd ığ ı i ç i n , y a l n ı z k u l l a n ı l m a z . 
B e t a b l o k e r İ lavesi , re f leks taş ikard iy i önler. K ron ik h iper­
t a n s i y o n a gebe le r in t edav i s i nde , me t i l dopa i le ku l lanı la­
bilir. A n n e ve çocuk için e m i n bir Haçtır. S c a n d i n a v y a ' d a 
yap ı lan bir ça l ı şmada , fetal t rombos l topen i yapt ığ ı rapor 
ed i lm iş t i r (26). H y d r a l a z i n i n t e d a v i d e ilk i laç o la rak 
seçi lmel id i r . O r a l (50 -200 mg /gün ) ve paren te ra l ku l ­
lanılabi l ir . 

A n j i o t e n s l n k o n v e r t i n g e n z i m inh ib i t ö r l e r l : B u 
i laçlar ın ku l lan ı lmas ı i le h a y v a n l a r d a teratojenik etki gös -
t e r i l e m e m e s i n e r a ğ m e n uterus k a n ak ımın ı azalt ır . Uter in 
p ros tog land in E 2 v e l 2 sen tez in i azaltır. S o n t r imes te rde 
A C E l ' d e n sak ın ı lma l ıd ı r (27,28) . 

Be taadrener j i k b loker ler : G e b e l i k t e faydal ı ve em in 
o la rak kul lanı labi l i r ler . K e z a a l fa ve beta b loker a jan o lan 
labeta lo l etkil i i laçtır. But ter ve ark. u z u n sü re ku l l an ım­
ların f e t usa büyümey i ger i let t iğ in i gös te rd i . B e t a b loker ler 
m e t i l d o p a ' y a n a z a r a n d a h a a z s o m n o l a n s yapa r la r . 
F a k a t p l a s e n t a y a geçerek , fetal ka lp hızını azal t ı r lar (29). 

S a n t r a l etkili adrener j ik inhibi tör ler: Me t i l dopa ve 
c lon id in san t ra l etki e d e n adrener j ik antagonis t lerd i r ve 
gebe l i k te güven le kul lanıl ır. Me t i l dopa ku l l anan e s a n s i y e l 
h ipe r tans iyon lu gebe le r in çocuk la r ın ın 10 yı l l ık İz len­
me le r i nde ; men ta l ve f izik ge l iş im no rma l bu lunmuş tu r 
(29,30) . 

D o ğ u m esnas ındak i akut h ipe r tans iyon tedav is i : 
D o ğ u m y a p a c a k , hafif h lper tansi f kad ın la rda ; palyat i f a n -
t ih iper tansi f tedav i gerekebi l i r . Gene l l i k l e d iyasto l ik kan 
bas ınc ı 1 0 5 m m H g v e üs tünde d e v a m eden le r , tedav i 
edi lmel id i r . 

K a n bas ınc ın ı aza l t an i laç larda a r a n a n özel l ik ler: 

1) Hızl ı etki e tme l i , 2) K a n basıncını kont ro l lü aza l t ­
ma l ı , 3 ) K a r d i a k deb iy i d ü ş ü r m e m e l i , 4 ) U te rop lasen ta l 
v a s k u l e r kon t raks i yonu ko ruma l ı , 5 ) A n n e v e çocuğa y a n 
etki yapmama l ıd ı r . D o ğ u m esnas ında h iper tansi f k r i zde 
ku l lan ı lacak İ laçlar Tab lo 4 ' d e sunu lmuş tu r . 

H iper tans i f k r i zde ilk seç i lecek i laç I.v. hydra laz in 'd i r . 
Dikkat l i ver i lmel id i r , intermittent bo lus en jeks iyon lar ı ku l ­
lanıl ır (5 mg 1-2 bo lus , 30 dk s o n r a 5-10 mg veril ir, 
ge rek i r se i lave d o z veri lebi l i r ) . Total d o z 20 mg' ı geç ­
memel id i r . Eğer yan ı t a l ı n a m a z i se , d iğer tedav iye geçil ir. 
D l a z o x i d e , k a l s i y u m k a n a l b loker ler i kul lanılabi l i r . M a g ­
n e z y u m sül fa t ; k a l s i y u m kana l b loker ler in etk is in i po tan -

T a b l o 4 . D o ğ u m a yak ın v e y a d o ğ u m e s n a s ı n d a ş iddet l i 
h i pe r tans i yonda tedav i 

Hidralazin (5 mg IV bolus sonra 10-20 mg 20-30 dakikada bir) 
Diazoksid 30 mg IVV 
Kalsiyum kanal blokeri sublingual 
Labetalol (20-80 mg IV bolus 1-2 mg/dk infüzyon) 
Klonidin 
Furosemid 

s i ya l i ze eder . K a l s i y u m k a n a l b loker ler i , d iğer v a s o d i -
latatör ler g ib i , u terus kon t raks iyon la r ın ın k e s i l m e s i n e n e ­
d e n olur. Labe ta lo l ve c lon id in ; hyd ra l i z i nden d a h a etkil i 
deği ldir . S o d y u m nitroprusit , s iyan i t , z e h i r l e n m e y e ve fe­
tal ö l ü m e n e d e n olabil ir . F u r o s e m i d ku l lan ımı h a k k ı n d a 
t am bir fikir bir l iği yoktur. S o n u ç t a tedav i fe tüse kö tü etki 
e t se dah i , a n n e n i n sağl ığ ı ö n c e gelir. 

P o s t p a r t u m d e v a m e d e n h ipe r tans i yonun t edav i s i : 
D o ğ u m sonras ı h ipe r tans iyon kontro l e d i l e m i y o r s a hy-
d ra laz ln i.v., Intermittent o la rak veril ir. Eğer t ans i y on k o n ­
trol a l t ına a l ın ı rsa, ora l t edav i ye başlanır , P o s t p a r t u m ş i d ­
detl i h i pe r tans i yonda ku l lanı lan d iğer İ laçlar; s o d y u m ni­
troprusit i n füzyonudur (0 .5-10 mg /kg /dk ) , labe ta lo l (20 -80 
mg iv, s o n r a 10 dk a ra la r la tekrar edi lebi l i r ) . 

G e b e l e r d e m e y d a n a g e l e n aku t h iper tans i f değ iş i k ­
l ik ler, d o ğ u m s o n r a s ı k a y b o l u r . E ğ e r h i p e r t a n s i y o n 
d o ğ u m d a n , 3-5 g ü n son ras ına k a d a r d e v a m e d e r s e , k ro ­
nik h ipe r tans i yondan bahsedi l i r . O r a l an t îh iper tans i f i l aca 
başlanır . Eğer gebe l i k önces i kan bas ınc ı b i l inmiyor v e y a 
no rma l i se , tedav i 3-4 haf ta s o n r a kes i lme l i , bir ay ha f ta ­
da bir, bir y ı l , ay l ık a ra la r la kan bas ınc ı kontro l ed i lmel id i r . 
G e r e k i r s e tedav i y e n i d e n baş lanmal ıd ı r . 

L a k t a s y o n : Süt a lan çocuk la rda he rhang i ant îh iper ­
tansi f a jan ın kard iovaskü le r etki ler ini i n c e l e y e n ça l ış ­
ma la r yoktur. Hafi f h ipe r tans iyon lu anne le r ; s ık ı g ö z l e m 
a l t ında tu tu lma l ı , i laç a lmamal ıd ı r la r . Ş iddet l i h ipe r tans iy ­
on du rum la r ında , tek d o z i laçla k a n bas ınc ı kontro l 
edi lmel id i r . Eğer b i rden f az l a i laç a l m a k g e r e k i r s e , çocuk ; 
a n n e sü tünden kes i lmel id i r . 
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