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BASKANIMIZDAN

Sevgili Meslektaslarim,

Tark Jinekoloji ve Obstetrik Dernegi'mizin  Aralik 2022
bulteninde tekrar sizlerle birlikte olmaktan dolayr oldukca
heyecanli ve mutluyum.

Bu bultenimizde, Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip
Fakultesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Anabilim Dali Baskani
Prof. Dr. Bulent Demir Hocamizla sdylesi yaparak hem hocamiz
ve bolumu ile ilgili bilgiler aldik, hemn de Hocamizin gelecek ile ilgili dusUnceleri
ve beklentileri konusunda fikirlerini 6grenme firsatimiz oldu. Bunun yanisira Op.
Dr. Sureyya Saridas Demir ve Prof. Dr. Bulent Demir tarafindan hazirlanan
“Gebelikte Hipertansif Aciller” ile ilgili derlemeye bultenimizde yer verdik. Dog.
Dr. Talip Karacor Hoca’'mizin “HELLP Sendromuna Yaklasim” isimli derlemesinin
de bizler icin faydali olacagini dusunmekteyim.

Genc¢ Bir Uzman Gézunden kisminda genc meslektasimiz, Bursa inegdl Devlet
Hastanesi'nden Op. Dr. Guler Geng, mesleki deneyimlerini bizlerle paylasti. Kose
yazisi kismimizda, Prof.Dr.M.Turan Cetin Hoca'mizin kaleme aldigi ve kendi hayat

tecrubelerini guzel séozlerle birlestirdigi yazisini da ilgiyle okuyacaginizi
dustinmekteyim.

GUucumuzu siz degerli meslektaslarimizdan almaktayiz ve hep birlikte daha
ilerilere tasimaya haziriz. Bu sUrecte tUum meslektaslarimiza calismalarinda
kolayliklar diliyoruz. Sonraki sayilarda gérusmek dilegiyle...

Prof. Dr. M. Bulent TIRAS
TJOD Yonetim Kurulu Baskani
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EDITORDEN

Degerli Meslektaslarim,

Aralik 2022 bulteniyle tekrar birlikteyiz. Yine dolu dolu bir bulten
okuyacaksiniz. Bu sayimizda, Canakkale Onsekiz Mart
Universitesi Tip FakUltesi Kadin Hastaliklari ve Dodum
bolumune misafir olduk ve Anabilim Dali Baskani Prof. Dr.
Bulent Demir Hocamizla sdylesi yaparak hem hocamiz hem
bolumu tanimis olduk. Op. Dr. Sureyya Saridas Demir ve Prof. Dr.
Bulent Demir tarafindan hazirlanan “Gebelikte Hipertansif
Aciller” ve Doc¢. Dr. Talip Karagor Hocamizin “HELLP Sendromuna Yaklasim”
isimli derlemelerini bu sayimizda paylastik.

Bursa inegél Devlet Hastanesi'nden Op. Dr. Guler Genc arkadasimiz, mesleki
deneyimlerini bizlerle paylasti. Prof. Dr. M. Turan Cetin Hocamiz geng
meslektaslarimiza dneriler kdse yazisi ile bu sayida tecrubelerini bizimle paylasti.

Bir dahaki sayida bulusmak Uzere keyifli okumalar dilerim...
Prof. Dr. Muhammet Erdal Sak

TJOD Yoénetim Kurulu Uyesi
TJOD Bulten Editoru
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ROPORTAJ

Bu ayki

bultenimizde misafir egitim klinigimiz, Canakkale Onsekiz Mart

Universitesi Tip Fakultesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Anabilim Dali oldu.
Anabilim Dali Baskani Prof. Dr. Bulent Demir Hocamizla sdylesi hocamiz ile

soylesi yaptik.

1. Hocam sizi taniyabilir miyiz?

Ben Prof. Dr. Bulent Demir. 1973 yilinda
Diyarbakir'in Ergani ilcesinde dogdum. Evli ve
iki cocuk babaslyim. ilk ve orta égrenimimi
Ergani'de tamamladim ve 1990 yilinda Ergani
Lisesinden mezun oldum. Firat Universitesi Tip
fakultesini kazandim. 2003 yilinda Dicle
Universitesi Tip fakultesine yatay gecis yaptim
ve 1997 yillinda mezun oldum. Mecburi
hizmetimi  Ergani  devlet hastanesinde
yaparken TUS sinavi ile Dicle Universitesi Tip
FakuUltesi kadin hastaliklari ve doum AD
uzmanhk egitimi almaya hak kazandim.
Uzmanlik egitimim suUresinde Nisan - Mayis
2001 tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi
Tip fakultesi kadin hastaliklari ve dogum
anabilim dali  Udreme endokrinolojisi ve
infertilite birimi - Androloji bolUmunde
gozlemci olarak ¢alistim. 2003 yilinda uzmanlik
egitimimi basari ile tamamlayarak Kadin
Hastaliklari ve dodum wuzmani oldum ve
mecburi hizmet atamasi ile Ergani Devlet
Hastanesi'nde gdreve basladim. 2006 Subat -

Agustos tarihleri arasinda Hacettepe
Universitesi  kadin hastaliklari ve dogum
anabilim dali  Udreme endokrinolojisi ve

infertilite biriminde UYTE klinik sertifikasyon
programina katildim ve klinisyen sertifikasi
aldim. Aralik 2006 — Aralik 2007 yillari arasinda
Canakkale Asker hastanesinde Dz. Tb. Atgm.
olarak vatani gorevi yaptim. 2010 Nisan — Ekim
tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi kadin
hastaliklari  ve  dogum anabilim dalr;
Perinatoloji, Jinekolojik onkoloji ve Udreme
endokrinolojisi infertilite bolumlerinde 2’ ser ay
olmak Uzere toplam 6 ay sure ile gozlemci
olarak c¢alisma olanagdi buldum. 2011 Yilinda
Haseki Egitim ve Arastirma hastanesinde
atandim.

2014 yilinda girdigim Docgentlik s6zIU sinavini
da basari ile tamamlayarak Universite Dogenti
unvanini almaya hak kazandim. 2015 yilinda
Canakkale devlet hastanesine atandim. 2017
yilinda Canakkale Onsekizmart Universitesi
kadin hastaliklari ve dogum anabilim dalina
Docent olarak goreve basladim basladim. 2019
yilinda Profesdr oldum. 2019 yilindan beri Kadin
Hastaliklari ve Dogum Anabilim Dali Baskani
goérevini yurutmekteyim. 2022 yili Kasim ayinda
TUup bebek Unitemiz hizmete actik ayni
zamanda Unite sorumlusu gorev
yapmaktayim.

2. Hocam bir kadin dogum uzmani, bir
cerrah, bir idareci olarak sorumluluklarinizi
yerine getirirken Zzamaninizi nasil
kullaniyorsunuz, nasil yetisiyorsunuz? Geng
meslektaslarimiza medikal paramedikal
onerileriniz neler olur?

Tip fakUltesinde okurken donem 4'te ilk stajim
kadin hastaliklari ve dodum stajiydi, cok
etkilenmistim ve kadin dogum bolumund
secmeye o zaman karar vermistim. TUS
tercihlerimin ¢ogunlugu kadin hastaliklari ve
dogum tercihi idi. Gerek asistanlik yillarimda
gerekse uzmanlik ve akademisyenlik yillarimda
kadin dogum hekimligini buyuk bir sevkle ve
hep severek yaptim ve su anda meslegimin 26.
yilinda ilk gunkU heyecan ile meslegimi icra
etmeye calisiyorum. infertilite, endoskopik
cerrahi ve perinatoloji ile daha yogun olarak
ilgileniyorum. Kadin hastaliklari ve dodum
uzmani olmanin ¢ok farkli bir manevi duygusu
var. GUunumuzde hekimlerin ve ozellikle biz
kadin dogumcularin yogun olarak yasadiklari
olumsuzluklara ragmen, tedavi sonrasi
hastanin gebe kalmasl ve dogumunu sonrasi
annenin yuUzundeki gulimseme, mutlulu
tesekkdurleri ve dualari bizler igin
buyUk bir mutluluk, moral ve
motivasyon kaynadi oluyor.
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ROPORTAJ

Bu motivasyon ve calisma azmi ile zaman
yonetimi ve is yogunlugundan dolayl bazi
zamanlarda kirilmalar olsa da ¢cogu zaman
sorun olmadi.

Ancak son zamanlarda yasanan olumsuzluklar,
malpraktis davalari ve bransimiza ile ilgilinin
azalmasl hakli olarak gen¢ meslektaslarimda
ciddi motivasyon eksikligine neden oldugunu
gozlemlemekteyim. Ama umudum
onUmuzdeki surecte bu problemlerin en aza
indirilmesi icin simdiye kadar atilmis adimlarin
daha da artacadi yonunde.

Bir yandan aktif olarak hasta bakmak ve
ameliyatlara girmek dider yandan, egitim
vermek ve klinik idareciligin birlikte yapilmasi
zor ve zahmetli bir sUrectir. idarecilik
konusunda temel yaklasimin hakkaniyetli ve
yasanilan problemleri mUmkun oldugunca
¢ozme dogrultusunda azami gayretin ve
disiplinin uygulanmasi gerektigini
dusunuyorum. Disiplin, personelin
kendisinden istenen davranislari gdstermesi
icin tutum ve davranislarini duzeltme surecidir.
Genel olarak herkes disiplinin gerekliliginde
hem fikir olmakla birlikte, disiplinin taniminda
ve uygulamalarinda farkli yol ve yontemler
izleyebilmektedir. idari yénetimde bu sUrecin
cok iyi ve hassas bir sekilde yonetilmesi
onemlidir. Asistanlik yillarrmdan 6grendigim,
cerrahi Kkliniklerde belirli bir disiplin anlayisi
icerisinde  hiyerarsik duzenin  devamhligi
klinigin verimliligini artirma ve hedefleri
gerceklestirme acgisindan cok buUyuk 6neme
sahip oldugunu dusunuyorum. Bu surecte
herkesin mutlu, huzurlu ve guvenli bir ortamda
calismasi icin gerekli hassasiyetin gosterilmesi
cok onemlidir.

Bazen isleyiste istemeden de olsa aksakliklar
olmakta. Hepimiz meslegimizi icra ederken
zaman zaman sorunlarla karsilasmaktayiz. Bu
durumda karsilikli iyi niyet, anlayisla ve dogru
iletisim ile bu aksakliklarin giderilmesi ¢cogu
zaman mumkunddr. Kendimizi hastanin
yerine koymak, sabirli olmak, karsimizdakini
dinlemek ve iyi bir iletisim kurmak
problemlerin ¢ozUmunde temel davranislardir.

Gen¢ meslektaslarima  oOzellikle tavsiyem
uzmanhk egitimi sonrasi belirli bir alanda
yogunlasmalari icin gerekli egitimleri almak
cok buyuk o6nem arz etmektedir (yan dal
uzmanlik). GUnUmuUzde tum branslarda
oldugu gibi kadin dogum dada belirli alanlarda
spesifik olarak calismak uzun doénemde
meslek hayatlari boyunca en buUyUk kazanclari
olacaktir. Egitim arastirma veya Universite
hastanelerinde her zaman calisma imkanimiz
olmasa da bilimsel gelismeleri takip etmek,
guncel bilimsel datalart ve uygulamalari
ogrenmek icin  kongreleri, sempozyumlari,
bultenleri ve kilavuzlari takip etmeleri mesleki
anlamda gelismeleri icin ¢ok édnemlidir. Para
medikal bir &neri olarak da hekim
arkadaslarimiza yogun is temposu igcinde
kaybolmadan zamaninda en degerli varliklari
olan ailelerine, cocuklarina ve kendilerine
zaman ayirmalarinin ¢ok ama c¢ok onemli
oldugunu dusunuyorum. Unutmayallim ki
bizim isimiz hi¢gbir zaman bitmez!

3. Bolumuinuzle ilgili bilgi verebilirmisiniz?
Anabilim dalimizda; 3 Profesér, 1 Docent ve 1 Dr.
Ogretim gorevlisi olmak Uzere 5 dgretim Uyesi
ve 16 arastirma gorevlisi gdrev almaktadir.
Klinigimiz Canakkale Onsekizmart Universitesi
arastirma ve uygulama hastanesi B blok 3.
Katta hizmet vermektedir. Klinigimizde 22
servis, 3 dogumhane olmak Uzere toplamda 25
yatagimiz mevcuttur. Dogumhane boliumu
direkt olarak ameliyathaneye acilmakta ve
buda acil mudahale gereken hastalar icin
hayati onem arz etmektedir.
Ameliyathanemizde U¢ odamiz bulunmakta,
odalardan biri sezaryen ve acil mudahaleler
icin tahsis edilmektedir.
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Anabilim Dali buUnyesinde hizmet veren;
Jinekoloji, gebe, yuksek riskli gebe ve Ureme
endokrinolojisi ve infertilite poliklinikleri aktif
olarak hasta takip ve tedavilerinin yapildidi
poliklinik birimleridir. Ureme endokrinolojisi ve
infertilite poliklinigi ve yardimci Ureme tedavi
(YUT) merkezi de B blok 4. katta ayri bir birim
olarak (450 m2 kapali alanda) bulunmakta ve 4
yataktan olusmaktadir. Pandemi doneminde
hastanemiz sadece pandemi hastanesi olarak
Covid’ li hastalara hizmet vermistir. 2022 yili
Ocak - Kasim ayi itibari ile dogum sayimiz 913
(sezaryen sayimiz 701, dogum sayimiz ise 212)
olarak tespit edilmistir. Uclncl basamak
merkez olmamiz nedeniyle 2022 yili sezaryen
oranimiz %76,7'dir. 2022 yili Ocak - Kasim ay!
icerisinde 22921 ayaktan hasta girisi ve
toplamda 4141 ameliyat olmustur.
Hastanemizde genetik tani laboratuvarlari,
kemoterapi Unitesi, yenidogan ve erigkin
yogun bakim merkezleri de bulunmaktadir.

4. Hocam meslegimizin gelecegi ile ilgili
distinceleriniz ve beklentileriniz nelerdir?

Kadin Dogum uzmanhgi tercihi benim TUS' a
girdigim yillarda hep 6n siradaydi. Malpraktis
davalari, saglk calisanlarina yonelik siddet ve
ekonomik kaygilar nedeniyle, son yillarda
cerrahi branslara ve 6zellikle Kadin hastaliklari
ve dogum bransina ilginin ¢ok azaldigini
gozlemlemekteyim. Bu konuda son
zamanlarda atilan olumlu adimlar ve yapilan
iyilestirmeler ile hekimlik mesleginin ve
ozellikle cerrahi branslara olan ilginin artacagi
ve en buyuk ilginin tekrar kadin hastaliklari ve
dogum bransinda olacagini dngdéruyorum. Bu
sayida klinigimizi tanitma firsati sunan TJOD
yonetimine cok tesekkUr ediyor, tum
meslektaslarima en icten sevgi ve saygilarimi
sunuyorum, hosca kalin.

ROPORTAJ

UREME E.
ENDOKRINOLOJiSI
% INFERTILITE
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DERLEME MAKALESI

Gebelikte Hipertansif Aciller

Op. Dr. Slireyya Saridas Demir
Canakkale Mehmet Akif Ersoy Devlet Hastanesi
Kadin hastaliklari Dogum ve Perinatoloji Uzmani

Prof. Dr. Bulent Demir
Canakkale Onsekizmart Universitesi Tip Fakultesi Kadin
Hastaliklari ve Dogum AD Odgretim Uyesi

Giris, Epidemiyoloji
Gebelikte hipertansif bozukluklar ilk olarak
1978'de Leon Chesley tarafindan tanimlandi 1.
Dunya capinda maternal, perinatal, mortalite,
morbiditenin dnde gelen nedenlerinden biridir
2,3. Gebelikte hipertansif bozukluklar icinde en
buyuk risk preeklampsi ile iligkilidir 4.
Preeklampsi tum gebeliklerin yaklasik %3-5'ini
komplike hale getirir 5. Ozellikle erken
baslangicli preeklampsi (34. gebelik
haftasindan énce baslayan preeklampsi), hem
kisa hem de wuzun ddnem maternal
komplikasyon ve perinatal mortalite ile
morbidite riskinin artmasiyla daha cok iliskilidir
6. Gebelikte hipertansif bozukluklarin énemli
bir epidemiyolojik yonu de, prevalanslarinin ve
iliskili 6lumlerin irk ve etnik kdkene gore
degismesidir 7. Fransa'da yakin tarihli yapilan
bir epidemiyolojik calismada insidansi %12.6
olarak bulunmustur 4. Preeklampsi'nin yilda
en az 42.000 anne olumune neden oldugu
tahmin edilmektedir 5. Gebelikte hipertansif
bozukluklar Latin Amerika ve Karayipler'de
anne olumlerinin neredeyse %257 (7-9-52-4)
'den sorumluyken, Afrika ve Asya'da maternal
olumlerin = %9,I'nin  nedenidir 2. Gelismis
Ulkelerde maternal 6lum oranlari, gelismekte
olan Ulkelere gdére daha az olmakla beraber
maternal olumlerin %16's1 (6-7-24-3) gebelikte
hipertansif bozukluklarla iliskilendirilebilir 2.
DUnya capinda endike erken dogumlarin %15'i
gebelikte hipertansif bozukluklara baglidir 8.
Bu nedenle, komplikasyonlari onlemek igin
erken tani ve tedavi son derece 6nemlidir 9.

GEBELIK HIPERTANSIF BOZUKLUKLAR
American College of Obstetricians and
Gynecologists (ACOQ) gebelikte
hipertansiyonu; en az 4 saat arayla yapilan en
az iki dlcumde, sistolik kan basincinin (SBP) 140
mm Hg ve Uzerinde ve/veya diyastolik kan
basincinin DBP 90 mm Hg ve Uzerinde olmasi
olarak tanimlamistir. ACOG ayrica siddetli
hipertansiyonu, SBP o6lcumunun 160 mm Hg
ve Uzeri ve/veya DBP dlcUmunidn 110 mm Hg ve
Uzeri  olmasli olarak tanimlar. Siddetli
hipertansiyon, antihipertansif  tedaviyi
geciktirmemek icin kisa bir aralikta (dakikalar
icinde) dogrulanmalidir 10.

ideal kan basinci élcimu, istirahat halinde kol
kalp seviyesinde iken Ust koldan alinmalidir. En
ideal 6lcum aleti Civali tansiyon aleti olmasina
ragmen, rutinde her zaman kullanimi zordur.
Pratikte c¢ok kullanilan otomatik olcum
cihazlarinin belirli araliklarla valide edilmesi
onemlidir 9.

ACOG gebelikte hipertansif bozukluklari dort
ana grupta tanimlamistir (Tablo 1) 10.

Tablo 1.

1. Kronik hipertansiyon

2. Gestasyonel hipertansiyon

3. Preeklamps i- Eklampsi

4. Kronik hipertansiyon zemininde gelismis
sUperimpoze preeklampsi
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DERLEME MAKALESI

1. Kronik Hipertansiyon

Gebelikte kronik hipertansiyon, gebelikten
once var olan veya 20. gebelik haftasindan
once ortaya c¢lkan hipertansiyon olarak
tanimlanir. ilk kez gebelik sirasinda ortaya
¢ikan ve dogum sonrasi 12 haftadan sonra
devam eden hipertansiyon da kronik
hipertansiyon olarak tanimlanir. Bu tanim
kapsaminda gebelikte hipertansiyon kriterleri,
SBP=2140 mm Hg veya DBP=90 mm Hg veya
her ikisidir. Genel olarak, hipertansiyon
tanisinin en az 4 saat arayla, en az iki defa
dogrulanmasi tavsiye edilir, ancak siddetli
hipertansiyon ile karsi karsiya kalindiginda,
zamaninda tedavi baslayabilmek icin tani daha
kisa bir zaman araliginda dakikalar icinde
dogrulanmalidir 11,10,12,13. Gebeliklerin yaklasik
%1-5'inin kronik hipertansiyon ile komplike
oldugu tahmin edilmektedir 7,14,15.

Kronik hipertansiyon altta yatan nedene gdre
iki gruba ayrilabilir.  Vakalarin  buyuk
cogunlugunu olusturan primer hipertansiyon
olarak da bilinen esansiyel hipertansiyonda,
belirgin bir neden yoktur 16,17. Kronik
hipertansiyon vakalarinin %10-%15'ni olusturan
sekonder hipertansiyon ise altta yatan bir
patolojiden  kaynaklanmaktadir. Sekonder
hipertansiyona neden olan patolojiler; renal
hastaliklari (glomeruler hastaliklar, renal arter
stenozu), aort koarktasyonu, kollajen ve
vaskuler hastaliklar (sitemik lupus
eritematosuz, skleroderma) ve endokrin sistem
hastaliklar (Cushing hastaligi, tirotoksikoz,
hiperaldosteronizm, feokromositoma) 17. ileri
yas gebeligi ve obezite kronik hipertansiyon
prevalansinin artmasina neden olur 16.

Onceki yillarda gebe ve gebe olmayan
eriskinler icin hipertansiyon tanisinda ayni
kriterler kullanilmaktaydi. Fakat son kanitlar,
hipertansiyon icin esik deger olarak kabul
edilen degerlerin altindaki kan basinglarinda
da kardiyovaskuler hastalik ve olum riskinde
artis oldugunu gostermektedir 18. Bu nedenle
2017 yilinda The American Heart Association
(AHA) and the American College of Cardiology
(ACC) yasam suresince kardiyovaskuler hastalik
riskini azaltmak amaciyla, gebe olmayan
erigkinler icin hipertansiyon tani kriterlerini

degistirmis ve hipertansiyonu 4 gruba ayirarak

siniflandirmistir. Bu siniflamaya gore;
17,18,19,20,21.

1. SBP <120 mm Hg ve DBP<80 mm Hg
ise normal (<120/80 mmHg)

2. SBP 120-129 mm Hg ve DBP <80 mm
Hg ise, yUkselmis kan basinci

3. SBP 130-139 mm Hg veya DBP 80-89
mm Hg evre 1 hipertansiyon

4. SBP 140 mm Hg ve Uzeri veya DBP 90

mm Hg ve Uzeri evre 2 hipertansiyon olarak
siniflandirildi

ACOG, gebelikte hipertansiyon icin SBP =
140mm Hg veya DBP 290mmHg'de, ACC-AHA!
daki evre Il hipertansiyon ile ayni tanisal esigi

yeniden dogrulamistir 12,18 ve gebelikte
hipertansif bozukluklari tanimlamak igin
kullanilan  kriterlere  bu yeni  kriterler

yansitilmamistir 21. ACC/AHA kardiyovaskuler
hastalik icin risk faktérd olan evre 1
hipertansiyona sahip eriskinlere farmakolojik
tedavi baslanmasini onermektedir. Evre 1
hipertansiyon saptanan gebelerde,
normotansif gebe kadinlara gore preeklampsi,
gestasyonel hipertansiyon, gestasyonel
diyabet, endike erken dogum ve operatif
vajinal dogum oranlarinda artis
bildiriimektedir 21. Yakin tarihli (2020) bir
calismada 20. gebelik haftasindan sonra, yeni
tani alan evre 1 hipertansiyona sahip kadinlarin
siddetli ozelliklere sahip preeklampsi
gelistirme olasiliginin neredeyse 3 kat daha
fazla oldugu 21, yine yakin tarihli (2021) birinci
trimesterde (11-14) yapilan prospektif bir kohort
calismada, evre | hipertansiyonu olan gebe
hastalarda, normotansif kadinlara oranla
preeklampsi, endike erken dogum ve gebelik
haftasina goére klcUk fetus oranlarinda artis
olmasina ragmen guncel veriler isiginda evre |
ACC-AHA siniflandirmasinin obstetrik sonuclar
ve tedavinin potansiyel yarari Uzerindeki
etkileri belirsizligini halen korumaktadir 18.
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Gebelikte hipertansif bozukluklarin teshisi igin
optimal esik ve dogum zamanini belirlemek ve
maternal morbiditeyi azaltmak icin daha fazla
arastirmaya  ihtiyag  vardir  21.  Kronik
hipertansiyonu olan kadinlar, slUperempoze
preeklampsi, sezaryen dogum, erken dogum
(<37), dogum agirligi <2500 g, yenidogan
yogun bakim Unitesine kabul ve perinatal 6lUm
gibi  olumsuz perinatal komplikasyonlar
acisindan yuksek risk altindadirlar 22. Kronik
hipertansiyonlu gebelerde yapilan 55 calismayi
iceren, 795 221 gebeligi kapsayan sistematik

review ve meta-analizde kronik
hipertansiyonun artmis olumsuz maternal ve
perinatal  sonuglar ile iliskili  oldugu

gorulmustur. Kronik hipertansiyonu olan gebe
kadinlarda gebeligin olumsuz sonugclarinin
yaygin olmasi nedeniyle, anne saglgi, ilag
tedavisi ve gebelik 6ncesi yonetimin
optimizasyonuna katkida bulunmak igin
dogum o&ncesi bakim ve gdzetime duyulan
ihtiyacin dnemi vurgulanmistir 15.

1 Gestasyonel hipertansiyon
Onceleri pregnancy-induced hypertension
olarak adlandirilan gestasyonel hipertansiyon
(GH), preeklampsi tani kriterleri yoklugunda,
normotansif olan bir kadinda 20. gebelik
haftasindan sonra, SBP 140 mm Hg'ye esit veya
daha yUksek ve/veya DBP 90 mm Hg've esit
veya daha yUksek olmasi olarak tanimlanir 12.
Bu kan basinci degerleri 7 gunden kisa bir sure
icinde 4 saat arayla en az iki kere saptanmalidir.
SBP 160 mm Hg ve/veya DBP 110 mm Hg'nin
Uzerinde en az 4 saat devam etmesi siddetli
gestasyonel hipertansiyon olarak kabul edilir
12. Kan basinci yuksekligi dogum sonrasi 12.
haftadan sonra da persiste ediyorsa tani kronik
hipertansiyondur. Kan basinci postpartum 12
haftadan sonra normallesirse tani gebeligin
gecici hipertansiyonudur 7,17. insidansi nullipar
kadinlarda %6 ile %17 arasinda multipar
kadinlarda%?2 ile %4 arasinda degismektedir.
Preeklampsi oykusu, cogul gebelik ve obezite,
gestasyonel hipertansiyon ile iligkili dnemli risk
faktorlerinden bazilaridir 23,  Gestasyonel
hipertansiyon, genellikle 37. hafta ve
sonrasinda gelistidi i¢cin tum gebelik sonuglari
genellikle normotansif gebeler ile benzerdir.
Siddetli gestasyonel hipertansiyonu olan

kadinlarda maternal ve perinatal morbidite
ciddi anlamda artmistir 12. Termden Once
gestasyonel hipertansiyon tanisi alan
kadinlarin yaklasik %50'sinde preeklampsi
gelisir 16. Gestasyonel hipertansiyon 32. gebelik
haftasindan 6nce teshis edildiginde bu olasilik
daha fazladir 12. Gestasyonel hipertansiyonu
olan kadinlar, eklampsi, diger merkezi sinir
sistemi (CNS) komplikasyonlari, end organ
hasari, fetal budyume kisitlamasi, ablasyo ve
o6lum dahil olmak Uzere preeklampsi ile iliskili

tum obstetrik komplikasyonlar acisindan
artmis risk altindadir. Hipertansiyon c¢ok
siddetlenmedikge, gestasyonel

hipertansiyonda olumsuz gebelik sonuclari,
preeklampsiye oranla c¢ok daha azdir 16.

Gestasyonel hipertansiyon dogum sonrasi
donemde duzelir. Bununla birlikte, bu
kadinlarda uzun dénemde, kronik

hipertansiyon ve iskemik kalp hastaligr gibi
diger kardiyovaskUler hastaliklarin gelisme
riski yUksektir 16.

3. Preeklampsi- Eklampsi
Preeklampsi, 20. gebelik haftasindan sonra,
siklikla terme yakin yeni baslayan

hipertansiyon ve proteinUri ve/veya santral sinir
sistemi semptomlari (bas agrisi ve/veya gorme
bozukluklari), pulmoner odem,
trombositopeni, bobrek  yetmezligi ve
karaciger fonksiyon bozuklugu dahil olmak
Uzere son donem organ yetmezligi olarak
tanimlanir 12,10,16. Preeklampsi icin Tani
Kriterleri (Tablo 2) 11,12,13,18.24,25.
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Tablo 2. Preeklampsi icin Tani Kriterleri
(9,12,13,18,24,25 kaynaklardan modifiye edilerek
olusturulmustur)
Her zaman gerekli
Hipertansiyon

Onceden normotansif olan bir kadinda
20. gebelik haftasindan sonra en az 4 saat
arayla yapilan iki 6lcimde SBP 2140 mm Hg
veya Uzerinde veya DBP 290 mm Hg veya
Uzerinde

Hasta antihipertansif tedavi almissa bir
kez SBP 2160 mm Hg veya DBP =110 mm Hg
olarak olgulmesi. (Antihipertansif tedaviye
zamaninda baslamak icin kisa bir slre icinde
(dakikalar) hipertansiyon tanisi dogrulanabilir).

Hasta dinlenme halindeyken en az 4
saat arayla yapilan iki dlcimde SBP=160 mm
Hg ve/ veya DBP=110 mm Hg veya Uzerinde
DBP (bu saatten dnce antihipertansif tedaviye
baslanmadiysa)

Ve asagidaki kriterlerden herhangi biri

Proteinuri
24 saatlik idrarda 300 mg veya daha
fazla proteindri (veya belirli bir sUrede

toplanandan tahmin edilen miktar) veya
Protein/kreatinin orani 0,3 mg/dL veya
daha fazla veya
Dipstick reading of 2+ (Yalnizca diger
yontemler mevcut olmadiginda kullanilir)

VEYA proteinuri yoklugunda asagidakilerden

herhangi biri
. Trombositopeni
o Trombosit sayisi <100.000/mm3
Bobrek yetmezligi
o Serum kreatinin konsantrasyonu >1,1

mg/dl veya baska bdbrek hastaligi olmadan
serum kreatinin konsantrasyonunun iki katina
cikmasi

Bozulmus karaciger fonksiyonu
o) Karaciger transaminazlarinin normal
konsantrasyonun iki katina yukselmesi

Medikal tedaviye yanit vermeyen
siddetli devam eden sag Ust kadran veya
epigastrik agri

Pulmoner édem
o Fizik muayene veya gogus rontgeni ile
teshis

Norolojik isaretler
o ilaca yanit vermeyen ve alternatif tanilar
veya gorsel semptomlarla aciklanmayan yeni
baslangicli bas agrisi
o Gorme bozukluklari

Tablo 3. Siddetli Preeklampsi tani kriterleri
En az 4 saat arayla iki kez SBP 160 mm

Hg veya DBP 110 mm Hg veya daha fazla (daha

once antihipertansif tedaviye baslanmadiysa)
Trombositopeni

o Platelet count <100,000/mm3
Karaciger enzimlerinin anormal
yukselme ile kendini gdsteren karaciger

fonksiyon bozuklugu (normal sinirin en az iki
kati yUksek) ve/veya tedaviye cevapsiz siddetli
kalicl sag Ust kadran agrisi veya epigastrik agri
Bobrek yetmezligi
o Serum kreatinin konsantrasyonunun 1,1
mg/dL'den fazla olmasi veya bdbrek hastaligi
yoklugunda serum kreatinin
konsantrasyonunun iki katina ¢ikmasi
Pulmoner 6dem
ilaca yanit vermeyen ve alternatif tanilar
veya gorsel semptomlarla ag¢iklanmayan yeni
baslangigli bas agrisi
. Gorme bozukluklari
Fetal Buyume Geriligi*
o Tahmini fetal agirlik <10. persentil
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Proteinurinin  miktari, oligUrinin olmasi ve
intrauterin  buyume kisitlamasi  kriterleri*
siddetli preeklampsi tani kriteri olarak ACOG
tarafindan  kabul edilmemekle beraber
International Society for the Study of
Hypertension in Pregnancy tarafindan tani
kriteri olarak kabul edilmektedir 10,11,12,24,25.
Preeklampsi  bircok risk  faktorleri ile
iliskilendirilmis olmakla birlikte, olgularin
buyuk cogunlugunun belirgin risk faktoru
olmayan, saglikli nullipar kadinlarda meydana
geldigini unutmamak gerekir 12.
Genetik-cevresel nedenlerin preeklampsi riski
ve insidansi Uzerindeki rolU belirsiz olsa da,
calismalardan ortaya c¢ikan veriler preeklampsi
gelistirme egiliminin bazi genetik nedenlerle
olabilecegini dusUndurmektedir 12 (Tablo 4)
511,12 16,17,26,27,28, 29,30.

Tablo 4. Preeklampsi icin Risk Faktorleri
Positive risk factors

Primiparite/primigravidity

Cogul gebelikler or molar pregnancy

Onceki gebelikte preeklampsi dykUsU

Ailede preeklampsi oykusu (kiz kardes,
anne)

Kronik hipertansiyon (gestasyonel HT
icin bir risk faktoru degildir)

Pregestasyonel diyabet (type 1 or 2),
Gestasyonel diyabet

Trombofili, Sistemik lupus eritematoz,
Antifosfolipid antikor sendromu

Gebelik 6ncesi vucut kitle indeksi >30

Anne yasl >40, <17

Renal hastalik (Bobrek
transplantasyonu dahil)

Yardimci Ureme teknikleri

Obstruktif uyku apnesi

Sosyodemografik  ozellikler  (dUsUk

sosyoekonomik durum, Afrikali, Amerikal)
Gebelik Arahigi >7-10 yil
Gebelik yasina goére dusuk dogum
agirlikli dogan kadin
Fazla kalori
kilo/obezite (BMI >28)
Yeni partner
Onceki gebelikte olumsuz perinatal
outcome (Dusuk dogum agirlikli veya gebelik
yasina gore kugUk bebek dogurma &ykusu,
plasental abruption, fetal 6lum)

allmi,  Annede asiri

Faktor V Leiden mutasyonu
Trizomi 13
Daha énce kurtaj oykusunun olmamasi
Plasentanin boyutunun buyuk olmasi
Bariyer kontrasepsiyon kullanimi
Uterin arterde diastolik ¢entik- yuksek
pulsatilite indeksi
Negative risk factors
Maternal sigara kullanim
Uzun sureli cinsel birliktelik

Patofizyoloji;

Preeklampsinin  patogenezi tam  olarak
aydinlatilmamis olsa da, etiyolojide maternal,
genetik, immunolojik ve cevresel faktorleri
iceren gesitli teoriler 6ne surdlmustur (Tablo 5)
9,11,23. Preeklampsinin klinik spektrumunun

tetiklenmesinde bu teorilerdeki
mekanizmalarin  bazilari  veya bir kaginin
kombinasyonu sorumlu olabilir 12,9.
Preeklampsi gelisiminde altta yatan

mekanizma anormal trofoblastik invazyonun
oldugu plasenta implantasyonu gibi
gorunmektedir 17. Preeklampsi ile sonucglanan
plasental iskeminin mekanizmasinin maternal
dolasima salinan ve endotelyal disfonksiyona
neden olan plasental faktorlerin Uretimi ile ilgili
oldugu dusunulmektedir 23.
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insan plasentasi intersitisyal ve endovaskuiler
trofoblastlarin spiral arteriollerin duvarlarina
invazyonu ile meydana gelen bircok sayida
uteroplesental arterden beslenmektedir. Gebe
olmayan uterusun spiral arterleriollerinin
uteroplasental arterlere dénusumu fizyolojik
degisiklikler olarak adlandirilir. Damarsal
degisimlerin endovaskuUler trofoblast
migrasyon dalgasi tarafindan ilk trimesterde
spiral arteriollerin desidual, ikinci trimesterde
myometrial bolumUunun yeniden yapilanmasi
olmak Uzere ki asamali oldugu &ne
sardlmustur. Bu surecin sonunda
uteroplasental yatagin dusuUk direncli dusuk
basincli ve yuksek akimli bir sistem olmasi
saglanmaktadir 11.

Preeklampsinin 2 asamali bir surecin sonucu
olarak gelistigi dusunulmektedir:  11,17,29
anormal plasentasyon ve ardindan
disfonksiyonel maternal immun yanit. ilk
asamada, fetal sitotrofoblastlarin invazyonu
yetersizdir, bu da spiral arterlerin yetersiz
yeniden sekillenmesine ve sonu¢ da
plasentanin perfUzyonunun azalmasina yol
acar. ikinci asamada, asiri maternal sistemik bir
inflamatuar yanit baslatilir 17. Erken baslangi¢li
preeklampsi, zayif plasentasyon ve fetal
blUyume kisitlamasi ile iliskilendirilirken, gec
baslangicli preeklampsinin maternal
faktorlerden kaynaklandigr 6ne surulmustur
29.

Plasentanin normal gelisimi kapsamli bir
suUrecgtir: bu suUre¢ proanjiyogenik (vaskuler
endotelyal bUyUme faktoéru (VEGF) ve plasental
buyUme faktoru (PIGF) ve antianjiyogenik
(solubl fms benzeri tirozin kinaz 1 (sFlt-1))
faktorler arasindaki hassas bir denge ile
saglanir. Preeklampsi gelisecek gebelerin,
trofoblastik dokularinda maternal dolasima
giren antianjiogenik faktérlerin asiri Uretimi
s6z konusudur; SolUble fms benzeri tirozin
kinaz 1, PIGF ve VEGF icin Flt-1 reseptdranun bir
varyantidir. Maternal serum sFIt-1
duzeylerindeki artis dolasimdaki serbest PIGF
ve VEGF etkisiz hale getirerek endotel
fonksiyon  bozukluguna yol agar 23
Preeklampside, antianjiyogenik  faktorler
lehine bir dengesizlik vardir 9. PIGF ve VEGF

preeklampsinin patogenezinde anahtar rol
oynar 31. Bununla birlikte, plasenta tarafindan
artan sFIt-1 Uretiminin tetikleyicisi
bilinmemektedir ve plasental iskemi olduguna
inanilmaktadir 9. Baska bir antianjiyogenik
protein olan soluble endoglin (sEng),
Transforming Growth Factor- beta ailesinin

yardimcl reseptoérd olan sEng bloke eden
plasenta kaynakl bir molekuldur. Endotel
reseptorlerine baglanarak cesitli TGF-Beta

izotoplarint inhibe eder ve endotelde nitrik
okside bagli vazodilatasyonun azalmasina
neden olur.  Yuksek  sEng seviyeleri,
preeklamptik bireylerde hastalik siddeti ile
iliskilidir 23. Maternal ve paternal genlerin
kusurlu plasentasyona neden olarak
preeklampside rol oynadigi 6ne surulmustur 9.
Trizomi 13 gebeliklerinde preeklampsi insidansi
normal gebeliklere gére anlamli olarak daha
yuksektir. Yukselmis sFlt-1 ve azalmis PIGF,
Trizomi 13 gebeliklerinde bulunmustur. Trizomi
13 fetUsU tasltyan kadinlar, ikinci ve uguncu
trimesterlerde  dolasimdaki  antiendotelyal
faktorlerin Uretimine bagll  preeklampsi
gelistirmenin yani sira, anormal bir plasentaya
sahip olma egilimindedir 9, 32. Plasentanin
hipoperflizyonunun neden oldugu iskemi, cok
saylda mediyatdrdn salinmasina yol acgarak
endotel disfonksiyonuna ve bir dizi sistemik
bozukluklara (hipertansiyon, édem, proteinuri
ve trombosit agregasyonu) neden olur.
Koagulasyon sistemindeki aktivasyon
mikrotrombin olusumuna yol acarak uterusa
giden kan akimini daha da azaltir 17 ve sonucta
ortaya c¢ikan plasental iskeminin, maternal
vaskller endotelin anormal aktivasyonuna
neden oldugu varsayilir (Sekil ve Sekil 2).
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Preeklamapsi, tipik olarak otoimmun
hastaliklar veya reaksiyonlarla iliskili gérulen
bircok ozellik ile karakterize edilir. Bu,
preeklamapsi'nin bir otoimmun durum olarak
kabul edilmesi gerektigi anlamina gelmese de
anormal otoimmun sureglerin preeklampsi'nin
klinik sunumunda o6nemli bir rol oynadidini
dusundurdr. Bu baglamda, preeklampsi,
allogreft reddi ve graft-versus-host hastalidi
durumlarinda da gozlemlenen otoimmun
tepkileri taklit eder 33.

Ayrica gebelikte hipertansif bozukluklarda
kardiyovaskuler hemodinamide de
degisiklikler olur. Genel olarak preeklampsi,
artmis sistemik vaskuler direng, artmis sol
ventrikul afterload ve azalmis kardiyak output
ile iliskilidir. Preeklampsiyi tetikleyen etkenler
etiyolojiden bagimsiz olarak, endotel hasari ve
generalize vazospazma yol acarak tum sistemi
etkileyen iskemik ve trombotik sekellere neden
olmaktadir 34. Preeklampsi, plasenta kaynakli
gibi goérinse de en cok etkilenen doku
maternal endoteldir. Preeklampsi'nin klinik
belirtileri generalize vazospazm ve endotelyal
disfonksiyona bagli olarak gelisir 23.

Tablo 5.
Anormal trofoblast invazyon veya zayif
implantasyon
. Angiogenic factors dengesizlik
Genetic imprinting
immune maladaptation
. Pihtilasma anormallikleri
VaskuUler endotel hasari
Kardiyovaskuler uyumsuzluk
. Abartili maternal inflamatuar yanit
Cok dusuk yogunluklu lipoprotein
toksisitesi ve artan oksidatif stres

NORMAT PREECLAMPTIC
PREGNANT PREGNANT
MOTHER MOTHER
Maternal Spiral Arteries Abnormal Spiral Arteries
appear normal remodelling
Cytotrophoblast Reduced cytotrophonlast

invasion

MNormoxia

Mo resistance to
Elood flow

!

Inereased blood
flow

Invasion & proliferation

I Placental hypoxia ]

Placental ischemia &
Increased oxidative stress

|

Decreased blood

1“’

I Normal Angiogenesis |

| Abnormal Angiogenesis ]

Sekil 1. Normal ve preeklamptik gebelerde
anjiogenezisin sematik gosterimi. 35

Genetic factors Pre-existing risk factors Immunological factors
(FLT1 SNPs and (chronic hypertension, diabetes (dNK cells and T, cell
trisomy 13) and antiphospholipid antibodies) imbalance)

* Proteinuria * Coagulation

; Shallow pliacem;azion «—J

Stage |
(first and Reduced places i i
placental perfusion Intrauterine

second (ER and oxidative stress) TR growth restriction
trimesters) l

T Circulating sFLT1 and SENG
Stagell L Circulating PIGF and VEGF
(third * Other factors (e.g. obesity,
trimester) pro-inflammatory factors

and AT1 autoantibodies)

S Systemic vascular dysfunction, capillary leak and vasospasm

g

= Angiotensin Il

* Glomerular abnormalities (HELLP) sensitivity
endotheliosis * Cerebral oedema (eclampsia) * Hypertension
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Sekil 2. Preeklampsinin patogenezi 6zet. 30
Cenetik faktorler, maternal faktorler ve
immunolojik faktorler plasental disfonksiyona
(evre 1) neden olabilir ve bu da antianjiyojenik
faktorlerin (¢6zUnUr fms benzeri tirozin kinaz 1
(sFLTT) ve ¢ozunur endoglin (sENG)) ve diger
enflamatuarlarin ~ salinmasina  yol  acar.
Preeklampsiye neden olan mediatorler (evre ).
AT1, anjiyotensin Il tip | reseptory; dNK,
decidual natural Kkiller; ER, endoplazmik
retikulum; HELLP, hemoliz, yuksek karaciger
enzimleri ve dusuk trombosit sayisi; PIGF,
plasental buUyUme faktéord; SNP, single
nukleotid polimorfizmi; Treg, Regulator T
hucresi; VEGF, vaskuler endotelyal buyume
faktoru.

Preeklampsi 6nleme
ilk hedef preeklampsinin énlenmesidir 3.
Preeklampsiyi azaltmak icin yatak istirahati,

¢inko, magnezyum, balik yagdi, folik asit,
sarimsak, sodyum kisitlamasi,
low-molecular-weight heparin, C, E ve D
vitaminin calismalarda klinik faydasi

gosterilememistir 11,24,36,37,38. Kalsiyum ve D
vitamini takviyesi de preeklampsi &nleyici
stratejiler olarak degerlendirilmistir. Dunya
saglik 6rguty, preeklampsi'nin énlenmesi igin
diyetle aliminin dusuk oldugu
populasyonlarda, gunluk 1.5-2 g oral elementer
kalsiyum takviyesi onermektedir. Ancak D
vitamini takviyesi icin, daha fazla calisma
yapilmasi gerektirmektedir 39, 40,41. 1978'den
beri aspirin veya asetilsalisilik asidin (ASA),
preeklampsinin ve erken dogum, fetal bUyume
kisitlamasi 6lu dogum gibi olumsuz perinatal
sonuglarin ikincil onlenmesi icin guvenli bir
farmakolojik ajan oldugu 6éne surdlmustur 42.

Uluslararasi kilavuzlar kronik bdbrek hastaligi
olan tum kadinlara, preeklampsi riskini yaklasik
%25 azaltmak icin, gebeligin 12. haftasindan
doguma kadar o&zellikle geceleri alinmasi
gereken aspirini  (gunluk  60-152 mg)
onermektedir (Tablo 6'da o6zetlenmistir)
312,43,44,45,25,46,47,48.49,50,51,52,53.  Aspirin,
endotelyal disfonksiyona katkida bulunan
siklooksijenaz-1 ve siklooksijenaz-2'nin
inhibisyonu yoluyla prostoglandin biosentezini
azaltarak etki gostermektedir 24. Aspirin

onerilmesinin  arkasinda yatan gerekge,
preeklampsideki vazospazm ve koagulasyon
anormalliklerinin kismen gugclu bir
vazokonstriktdr ve trombosit agregatoru olan
tromboksan A2  (TXA2) ile trombosit
agregasyon inhibitéru ve vazodilatatdér olan
prostasiklin  (TXA2/Prostasiklin)  oranindaki
dengesizlikten kaynaklandigr teorisidir 11
YuUksek riskli kadinlarda preeklampsi riskini
azaltmak icin, 12. gebelik haftasindan sonra
gunluk aspirin kullanimi énerilmektedir 24.
Cok merkezli randomize kontrolld  bir
calismada, ilk trimester taramasi ile erken
baslangicli preeklampsi icin yuksek risk altinda
oldugu belirlenen kadinlara, 11-14. gebelik
haftalarindan 36. haftaya kadar gunde 150 mg
aspirin verilmesinin erken baslangicli
preeklampsi insidansini %62 oraninda azalttidi
gosterilmistir. (Aspirin alan grupta 13 (%1.6),
plasebo alan grupta 35 (%4,3), (0.38; %95 Cl,
0.20-0.74; P=0.004). Baska bir sistematik
derleme ve meta analiz de <l6. gebelik
haftasindan &nce =100 mg/gun aspirin
verilmesi erken baslangicli preeklampsi riskini
yaklasik %70 oraninda (RR, 0.62; %95 CI,
0.45-0.87) azaltigl, ancak gec¢ baslangicli
preeklampsi (237) Uzerinde ise anlaml
etkisinin olmadigi (RR, 0.92; %95 Cl, 0.70-1.21)
belirtiimistir 54. Yakin tarihli bir Cochrane
incelemesi 36.716 kadini iceren 60 calismanin
kanitlarini &zetledi ve aspirin profilaksisi ile
preeklampsi riskinde %18'lik bir azalma buldu
(RR: 0.82; %95 Cl: 0.77- 0.88) 55.
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Tablo 6. Hipertansiyon kilavuzlarina gore preeklampsi riskini azaltmada Aspirin kullanim igin dneri-

ler.
Guideline / y1l Dose Baslangic haftasi Bitis haftasi Recommendations
ACOG /2019 81 mg 12-28 (optimal Dogum Bir veya daha fazla yiiksek risk faktorii
olarak 16. gebelik (a) veya orta derecede risk faktorlerinden
haftasindan once) birden fazlasi varsa (b).
Diisiik riskli- 6nceden komplikasyonsuz
term dogum olanlarda diisiik doz aspirin
onerilmiyor
USPSTF /2017 81 mg 12 Dogum Bir veya daha fazla yiiksek risk faktorii(a)
NICE /2019 75-150 12 Bir veya daha fazla yiiksek risk faktorii(c)
mg veya orta derecede risk faktorlerinden
birden fazlasi varsa (d)

FIGO /2019 150 mg 11-14 36. w veya Dogum  Preeklampsi gelisme riski > 100'del
olarak tanimlanan yiiksek riskli
kadinlarigin, her gece 150 mg aspirin
Oneriyorlar.

WHO /2011 75 mg <20 Bir veya daha fazla yiiksek risk faktorii (a,

e)
SOMANZ /2014 Low dose 37 Orta ve yliksek risk (f)
ISSHP /2018 75-162 16-20 Yiiksek risk faktorleri (g)
mg
ACC/AHA /2017 Belirli bir 6neri yok, ACOG o6nerileri

Canada /2018

tavsiye edilir.

Oneri yok
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(@); Preeklampsi oykusu, cogul gebelik, kronik
hipertansiyon, Tip 1 veya 2 diyabet, bobrek
hastaligi, Otoimmun hastaliklar (sistemik lupus
eritematozus, antifosfolipid sendromu)

(b); Nulliparite, Obezite (vUcut kitle indeksi
30'dan buyuk), Ailede preeklampsi oykusu
(anne veya kiz kardes), Sosyodemografik
ozellikler (Afrika  Amerika irki,  dusuk
sosyoekonomik durum), 35 yas ve Uzeri, dusuk
dogum agirligi veya gebelik yasina gore kucuk
dogurma o&ykusu, onceki olumsuz gebelik
sonucu, 10 yildan fazla gebelik araligi.

(c); 6nceki gebelikte hipertansif hastalik varhgi,
kronik bobrek hastaligi, otoimmun hastalik, tip
1veya 2 diyabet, kronik hipertansiyon

(d); itk gebelik, yas = 40, gebelik Araligi > 10 yil,
vUcut kitle indeksi = 330, ailede preeklampsi
oykusu, cogul gebelik

(e); bu risk faktorlerinin kapsamli olmadidini,
ancak daha fazlasini belirtmedigini belirtir.
Ayrica aspirinin  hamileligin 12. haftasinda
faydali olabilecedini de belirtiyorlar.

(f); risk faktorleri (orta ve yuksek risk arasinda
ayrim yapilmamistir): nulliparite, cogul gebelik,
onceki preeklampsi oykusuy, ailede
preeklampsi oykusu, vucut kitle indeksi = 25,
yas = 40, isitolik kan basinci >130 veya 20

haftadan once diastolik kan basinci > 80,
antifosfolipid antikor sendromu,
pregestasyonel diyabet, bdbrek hastalidi,

kronik otoimmun hastalik, gebelikler arasi stre
>10 yil

(9); preeklampsi éykusu, kronik hipertansiyon,
pregastasyonel diyabet, bdbrek hastalgi,
maternal vucut Kkitle indeksi > 30, cogul
gebelik, antifosfolipid sendromu, yardimci
ureme teknikleri. Aspirin pretermi preeklampsi
onlemek icin kullanilir, ancak term
preeklampsiyi degil.

Eklampsi

Genellikle gebelikte hipertansif bozukluklar
zemininde, gebelikte veya  postpartum
dénemde gorulebilen diger serebral

nedenlerle aciklanamayan (Epilepsi, serebral
iskemi, enfarktls veya kanama) yeni baslayan
tonik-klonik, fokal veya multifokal
konvulziyonlar olarak tanimlanir 11,56. Eklampsi
tanisi jeneralize odem, hipertansiyon,
proteinuri ve konvulstyonlar varliginda guvenli
bir sekilde konulabilmektedir. Bununla birlikte,
eklampsi gelisen kadinlar, siddetli
hipertansiyon, siddetli proteinuri ve jeneralize
odemden, minimal hipertansiyon veya
proteinUri veya o6odem olmamasi arasinda
degisen genis bir belirti yelpazesi sergilerler.
Hipertansiyon eklampsi tanisi icin ayirt edici
ozellik olarak kabul edilir. (Tablo 7) T11,57.
Hipertansiyon gebelerin %20-54'Unde siddetli
(2160 mm Hg sistolik veya =110 mm Hg
diyastolik) iken %30 ila %60 hafif olabilir (sistolik
KB 140 ila 160 mm Hg arasinda veya diyastolik
KB 90 ila 110 mm Hg arasinda). Bununla birlikte,
vakalarin%l6e'sinda hipertansiyon olmayabilir.
Eklampsi tanisi  genellikle proteinuri ile
iliskilidir (at least 1= on dipstick). Eklampsi tanili
399 kadindan olusan bir seride, ciddi proteinuri
(23 on dipstick) vakalarin %48'inde mevcutken,
%14'Unde proteindri goérulmemistir. Uclncl
trimesterde haftada 2 kg asan anormal kilo
artisi (klinik 6demle birlikte veya olmadan)
eklampsi dncesi ilk isaret olabilir. Bununla
birlikte, yine incelenen 399 eklamptik kadinin
%26'sinda odem gorulmemis. Bazi
semptomlar, eklampsi tanisini koymada
yardimcidir. Bu semptomlar konvulsiyonlardan
once veya sonra ortaya cikabilir; bu bulgular
siklikla oksipital veya frontal bas agrisi

(%78-83'U), bulanik gorme, fotofobi, epigastrik
ve/veya sad Ust kadran adrisi ve degisen
mental durumdur.
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Bununla birlikte, eklampsi herhangi bir
semptom yoklugunda da ortaya cikabilir.
Kadinlarin ~ dénemli  bir  kismi  (%20-38)
konvulziyondan &nce klasik preeklampsi
belirtilerini (hipertansiyon veya proteinuri)
gostermezler 1,12,57. Eklampsi genellikle
antepartum, intrapartum ve postpartum

olarak siniflandiriir 56. Eklampsi olgularinin
cogu gebeligin 20. haftasi ile postpartum 48
saat arasinda (erken postparum eklampsi)
ortaya clksa da, postpartum 48 saat ile 4 hafta
(ge¢ postpartum eklampsi) arasinda da ortaya
cikabilir 58.

Tablo 7. Eklamypside ayirici tani
Serebrovaskuler olaylar
Kanama
RuUptUre anevrizma veya malformasyon
Arteriyel emboli veya tromboz
Serebral ven trombozu
Hipoksik iskemik ensefalopati
Anjiyomlar
Hipertansif ensefalopati
Seizure disorder
Daha &nce teshis edilmemis beyin
tumorleri

Metastatik gestasyonel

O O 0O 0 O O

trofoblastik

hastalik
Metabolik hastaliklar
o) Hipoglisemi, hiponatremi
Geri donusumlu posterior

I6koensefalopati sendromu
Trombofili
Trombotik trombositopenik purpura
Postdural ponksiyon sendromu
Serebral vaskulit
Amniotic fluid embolism
Postdural puncture syndrome

Eklampsi orani, yuksek gelirli Ulkelerde, dusuk
gelirli sanayilesmemis Ulkelere goére onemli
oOlcude daha dusuktar. Bati dunyasinda
bildirilen eklampsi orani 1/2000 ile 1/4500
dogum oraninda degismektedir 56,59
Bildirilen insidans genellikle dogum oncesi
bakimi  olan ucuncu pbasamak  sevk
merkezlerindeki orandir 11. Eklampsi artan
maternal, perinatal, morbidite ve mortalite
riskleri ile iliskilidir 56. Eklampsi, gelismis
Ulkelerde maternal 6lum riskini dusuk oranda
arttirmakta iken (%0-1.8), gelismekte olan
Ulkelerde ise %14 gibi yuksek bir insidansa
cikabilir  57. Gelismekte olan Ulkelerden
bildirilen yuksek anne 6lum oranlari, hastane
disinda birden fazla ndbet geciren, dogum
oncesi bakim almayan, eklampsiden
kaynaklanan maternal komplikasyonlarin
yonetimi icin gereken kaynaklarin ve yogun
bakim imkanlarinin eksikligine baglanabilir 57.
Ayrica Eklampsi, pulmoner édem, bobrek ve
karaciger yetmezligi, yaygin intravaskuler
koagllopati ve HELLP (hemoliz, yUksek
karaciger enzimleri ve dusuk trombosit sayisi)
sendromu gibi hayati tehdit eden onemli
komplikasyonlarla iliskilidir 56.
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4. Kronik hipertansiyon zemininde
gelisen sliiperimpoze preeklampsi

Superimposed preeklampsi (SPE), kronik
hipertansiyonu (primer veya sekonder) olan
gebe bir kadinda 20. gebelik haftasindan sonra
aniden kotulesen veya onceki antihipertansif
ilaclar ile kontrol altina alinamayan tansiyon
yUksekligi, ani baslayan proteinuri veya daha
onceden varolan proteinuri miktarinda ani
artis gelistiginde tani alan 9,10,60 daha yuUksek
maternal ve fetal komplikasyon oranina sahip
gebeligin  hipertansif bozuklugudur 10,17
Kronik hipertansiyonu olan bir hastada
preeklampsi teshisi zor olabilir clnkU hastanin
kan basinci zaten yuUkselmistir ve kronik
hipertansiyonda proteinuriyi neden olmus
olabilir. Kronik hipertansiyonu olan gebe
kadinlarin yaklasik %25'de ilerleyen gebelik
haftalarinda sUperimpoze preeklampsi
gelisebilecegdi icin yakin takip onerilir 9.Kronik
hipertansiyonu olan kadinlar, genel obstetrik
popuUlasyona kiyasla, daha fazla olumsuz
maternal ve fetal sonuclar ile iliskili olabilir 10,61.
SPE, dusuk riskli kadinlarda yaklasik %15
oraninda, yuksek riskli kadinlarda ise yaklasik
%30'un Uzerinde gelisir. SPE riski obezsigara
icen onceden preeklampsi oykusu olan4
yildan uzun suredir tansiyon yuksekligi olan ve
diyastolik kan basinci 100mm Hg ve Uzerinde

olan hastalarda daha fazladirél. ACOG
tarafindan SPE iki gruba ayirmistir (1)
sUperimpoze preeklampsi ve (2) siddetli

ozelliklere sahip sUperimpoze preeklamypsi 10.

20. gebelik haftasindan sonra  kronik
hipertansiyonu olan gebe kadinda, kan
basincinda ani bir artis veya kan basinci
antihipertansif ilaclarla kontrol altina

alinamadiginda ve yeni baslayan proteinuri
veya var olan proteinuri miktarinda ani bir artis
tespit edilirse SPE tanisi olasidir 17,60,10.
Siddetli SPE asagidaki kriterlerden herhangi

biri  mevcut oldugunda tani  alirr (1)
Antihipertansif tedavinin  arttirilmasina
ragmen siddetli kan basinci arahgi; (2)
Trombositopeni (trombosit sayisl
<100.000/mikrolitre); (3) YUksek karaciger
transaminazlari (belirli bir laboratuvar igin

normal konsantrasyonun ust sinirinin iki kati);
(4) Yeni baslayan ve kotulesen bdbrek
yetmezligi; (5) Pulmoner édem ve (6) Serebral

veya gorme bozukluklari. 10, 60. Hipertansiyon
ve proteinurisi olan KBH'li gebelerde, SPE tanisi
koymak zordur. Bu amacgla maternal
dolasimda PIGF ve SFLT-1 duzeyleri KBH ‘i
gebelerde SPE'I 6ngdrmede yardimci bir
biomarkir olarak kullanilabilir 62.

Hemolysis, Elevated Liver Enzymes and Low
Platelet Count Syndrome (HELLP)

ilk olarak 1982'de Weinstein tarafindan,
obstetrik hasta grubunda hemoliz (H), yuksek
karaciger enzimleri (EL) ve dusuk trombosit
sayisi ile karekterize preeklampsinin ender
goérulen bir varyanti olarak tanimlandi 63.
HELLP sendromu, gebeliklerin %0,2-0.8'inde
goérulur ve vakalarin %70-80'inde preeklampsi
ile birliktedir. HELLP sendromu hem maternal
hem de fetal artan olumsuz komplikasyon riski

ile iliskilidir. Hipertansiyon c¢odgu durumda
mevcuttur, ancak preeklampsi belirtileri
belirsiz veya eksik olabilir 64. HELLP
sendromunun tanimlanmis iki ana
siniflandirmasi vardir.

Yaygin olarak kullanilan Tennessee

siniflandirmasi, (1). Hemoliz (H); Mikroanjiopatik
hemoloitik anemi ile anormal kan yaymasi
(schistocytes, burr cells, echinocytes), dusuk
serum haptoglobin, (2). Eleveted liver (EL);
Aspartate transaminase or alanine
transaminase 'nin 70 IU/L'nin Uzerinde ve LDH
nin 600 |U/L'nin Uzerinde (her iki enzim
seviyesinin normal dederlerinin iki kati veya
daha yuksek) veya billuribinin>1,2 mg/dL
(indirect form) ve (3) Low platelet (LP);
trombosit sayisi 100x109 L.in altinda. Sadece iki
kriteri olan ('"ELLP') eksik sendrom klinik olarak
daha az siddetli olabilir.
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HELLP sendromunun tam formunun tanisiigin
3 ana bilesenin tumunun varligini
gerektirirken, kismi veya eksik HELLP
sendromu, triadin yalnizca 1 veya 2 6gesinden
olusur (H veya EL veya LP) 11,12,17,64.65,66.
Mississippi UclU-sinif HELLP Sistemi, trombosit
sayisina goére sendromun ciddiyetini ayrica
siniflandirir, en siddetli form olan sinif | de
trombosit sayisi 50 109/L'den azdir. (Tablo 8)
17,66,64.

Tablo 8. HELLP sendromu icin siniflandirma
sistemi
Tennessee siniflandirmasi

Komplet
o Platelet <100 x109/L.
o LDH > 600 U/L.
o AST > 70 U/L.

Parsiyel asagidaki 3 degiskenden 2’ nin
olmasi

o Platelet <100 x109/L

o LDH > 600 U/L

o AST =70 U/L.

Mississippi siniflandirmasi

. Class 1

o Platelet < 50 109/L.

o AST or ALT =70 U/L.

o LDH > 600 U/L.
Class 2

o Platelet < 50 109/L.

o) AST or ALT =70 U/L.

o LDH > 600 U/L.

. Class 3

o Platelet < 50 109/L.

o AST or ALT 270 U/L.

o LDH > 600 U/L.

AST, aspartate aminotransferase; ALT, alanin
aminotransferase LDH, lactate dehydrogenase
HELLP  sendromu cogunlukla ucuncu
trimesterde gdérulmesine ragmen vakalarin
%30' unda dogumdan sonra goérulur. HELLP
sendromu sinsi ve atipik bir baslangica sahip
olabilir  ve hastalarin %15 kadarinda
Hipertansiyon veya proteinuri den biri eksiktir.
HELLP sendromunda ana semptom vakalarin
%90'a varan kisminda sag Ust kadran agrisi ve
genel halsizlik iken %50'sinde bulanti ve
kusmadir12. HELLP sendromunda ortaya ¢ikan
semptomlar, klinik ve laboratuvar bulgularinin
cogu, bir dizi sendrom, cerrahi durum ve
obstetrik  komplikasyon ile  ortusmekte
oldugundan; ayirici tanisinda g6z &onunde
bulundurulmasi gereken durumlar Tablo 9’ da
oOzetlenmistir 11,66.

HEELP sendromu ayirici tanisi (Tablo 9).
Gebelige bagl hastaliklar

o Gestasyonel trombositopeni

o Gebeligin akut yaglh karacigeri (AFLP)
Gebelikle ilgili olmayan bulasici ve

inflamatuar ve diger hastaliklar:

o Viral hepatitler, kolanjit, kolesistit

o Ust idrar yolu enfeksiyonu

o Gastrit, Mide Ulseri, Akut pankreatit,

Appendicitis

o Gallbladder disease,

Glomerulonephritis, Pyelonephritis

o Hepatic encephalopathy
Trombositopeni

o immunolojik  trombositopeni  (ITP),

Folat eksikligi,Sistemik lupus eritematozus

(SLE), Antifosfolipid antikor sendromu (APS)
HELLP sendromunu taklit edebilen

nadir hastaliklar

o Trombotik trombositopenik purpura

(TTP), Hemolitik Uremik sendrom (HUS),

Hyperemesis gravidarum
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Gestasyonel hipertansiyon veya
preeklampsili kadinlar icin optimal tedavi

Siddetli preeklampsinin tek tedavisi fetus ve
plasentanin  dodumudur 16. Gestasyonel
hipertansiyon ve preeklampsili hastalar,
siddetli ozellikleri olan PE, HEELP sendromu
veya eklampsiye ilerleme riskine sahiptir.Bu
risk tanidaki gebelik haftasinin azalmasi ile
arttigi icin hastalar maternal ve fetal durum

icin  yakin  takip edilmelidir.  Maternal
dederlendirme haftallk prenatal vizitler;
preeklampsi bulgulari hakkinda hastanin

egitilmesi, tam kan, trombosit sayimi karaciger
enzimleri ve serum kreatinin
degerlendiriimesini icermelidir. Fetal
dederlendirme ise, tani aninda amnion sivisi ve
tahmini fetal agirligin ultrasonografik olarak ve
haftalik ya da iki haftada bir nonstress test ve
amnion sivi hacminin degerlendirilmesini
kapsar. Bundan sonraki yonetim,
degerlendirmenin sonuclarina ve gebelik
yasina bagli olacaktir. Dogum karari maternal

ve fetal riskler arasindaki dengeye gore
verilmelidir 12.
Siddetli  ozellikleri  olmayan  gestasyonel

hipertansiyon ve preeklampsili kadinlar, sik
fetal ve maternal izlem ile 37 0/7 gebelik
haftasina kadar takip edilebilir 52. Fetal
bUyUme her 3-4 haftada bir amniyotik sivi
hacmi ise haftada en az bir kez ultrasonografi
ile degerlendirilmelidir 12,52. Proteinuri'nin
belirlenmesi ve preeklampsi tanisinin
konulmasinin ardindan, proteinuri miktarinin
izlenmesine gerek yoktur. Proteinuri
miktarinin zamanla artmasi beklense de bu
degisiklik perinatal sonuclari 6ngdrmez ve
preeklampsinin ydnetimini etkilememektedir

12.  HYPITAT calismasinda, 36. gebelik
haftasindan sonra siddetli ozellikler
gostermeyen gestasyonel hipertansiyon ve
preeklampsi olan kadinlar, bekleme

yénetimine (n 379) veya dogum induksiyonuna
(n 377) gore iki gruba randomize edildi. Dogum
indUksiyonu vyapilan grupta 117 (31%) (yeni
baslayan  siddetli preeklampsi, HELLP
sendromu, eklampsi, pulmoner édem veya
plasental abruption dahil olmak Uzere)
bekleme ydnetimine ayrilan gruba gdre 166'sI
(%44) onemli oranda dusuUk olumsuz maternal
sonug ile iliskilendirildi (RR 0.71, %95 CGA

0.59-0.86, p <0.0001). Neonatal komplikasyon
veya sezaryen dogum oranlarinda herhangi bir
farkhilhk bildirilmemis ayrica maternal veya
neonatal olum ve eklampsi vakasi
gorulmemistir. Siddetli  &zellikleri  olmayan
hipertansif hastaligi olan kadinlar icin =37.
gebelik haftasinda dodumun induksiyonu,
maternal sonugclarin iyilesmesiyle iliskili oldugu

icin  onerilmelidir 67. Siddetli &zellikleri
olmayan gestasyonel hipertansiyonlu
kadinlarda, siddetli ozellikler gosteren
preeklampsiye ilerleme olursa genellikle

tanidan 1-3 hafta sonra olur, oysa siddetli
ozellikleri olmayan preeklampsili kadinlarda
siddetli preeklampsiye ilerleme glnler icinde
olabilir 12. Termde =37 0/7. gebelik haftasinda
veya sonrasinda siddetli 6zellikler gosteren ve
gostermeyen, gestasyonel hipertansiyon veya
preeklampsi tanili kadinlara, bekleme yonetimi
yerine dogum &nerilir 10,16,52,10. Siddetli
araliktaki  kan  basinglart  ile  basvuran
gestasyonel hipertansiyonlu kadinlar, siddetli
preeklampsili  kadinlarla ayni yaklasimla
yonetilmelidir 52.

Siddetli ozelliklere sahip preeklampsi; renal,
kardiyak, pulmoner, hepatik noérolojik
hematolojik  disfonksiyon; fetal buyume
kisitlamasi, 6lu dogum ve maternal olum ile
komplike olabilir 12,24. Siddetli 6zelliklere sahip
preeklampsinin klinik seyri, maternal ve fetal
durumun progresif bir sekilde bozulmasi ile
karakterizedir. Bu nedenle, siddetli dzelliklere
sahip gestasyonel hipertansiyon veya
preeklampsi’ de 34 0/7. gebelik haftasinda veya
sonrasinda maternal stabilizasyondan sonra
dogum onetrilir. Ge¢ preterm dénemde steroid
uygulamasi icin  dogum ertelenmemelidir
12,52.
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34 0/7. gebelik haftasindan 6nce olan siddetli
ozelliklere sahip preeklampside, maternal ve
fetal durumu stabil olan kadinlarda c¢ok strict
krtiterlere gore bekleme yonetimi
dusunulebilir. Bu durumda maternal ve fetal
klinik durumun yakin izlemi gereklidir.
Laboratuvar testleri (trombosit dahil tam kan
sayimi, karaciger enzimleri ve serum kreatinin)
seri olarak degerlendirilmelidir. Bekleme
yonetiminde maternal risk pahasina
yenidogan yarari amaclandigindan, yenidodan
sag kalimi beklenmedigi durumlarda
onerilmez. Bekleme ydénetimi sirasinda,
maternal veya fetal durumun kdtulesmesi
halinde hemen dogum énerilir 12, 52.

Gebeligin 34 0/7. haftasindan énce dodum
endikasyonu varsa, fetal akciger maturasyonu
icin kortikosteroid verilmesi onerilir. Bununla

birlikte, kortikosteroid tedavisinin optimal
etkisinin gorulmesi icin dogumun
geciktirilmesi  her zaman onerilmeyebilir.
Normal fetal parametrelerin  varhdinda

(Amniyotik sivi miktari, Doppler parametrleri,
antenatal fetal iyilik testleri) izlem yonetimi
tablo 10'da belirtilen maternal ve fetal
kriterlerin yoklugunda dusunulebilir 12,16. Geg¢
preterm dénemde (34 0/7 ila 36 6/7 haftalik
gebelik) siddetli ozellikler varsa, dogum
maternal stabilizasyondan hemen sonra
bekletilmeden gergeklestiriimelidir. Antenatal
kortikosteroidlerin uygulanmasi 36 6/7 haftalik
gebelige kadar dnerilmektedir, ancak streoid

dozunu tamamlamak icin dogum
ertelenmemelidir. 16.68,69.
Tablo 10
Maternal endikasyonlar
o) Siddetli kontrolsuz hipertansiyon (SBP=

160 mm Hg velveya DBP= 110 mm Hg veya
daha yuksek antihipertansif tedaviye yanit yok)

o) Tedaviye direncli persite bas agrilari

o) Epigastrik agri veya analjeziklere yanit
vermeyen sag ust kadran agrisi

o Goérme bozukluklari,

e} Strok, Miyokard enfarktUsu

o) Trombisitopeni veya HELLP sendromu
o Yeni veya kotulesen bdbrek fonksiyon
bozuklugu (serum kreatinin degeri 1,1

mg/dL'den ylksek veya baslangic degderinin iki
kati)
o) Akciger 6demi

o Eklampsi
o Plasenta previa olmaksizin stpheli akut
plasenta dekolmani veya vajinal kanama
o Labor or rupture of membranes
Fetal endikasyonlar
o Anormal fetal test
o Fetal 6lum
o Tanida yasamla bagdasmayan fetal

durum (érn. letal anomali, asiri prematurite)

o Umbilikal arterde reversed
end-diastolic akim varlidi

intrapartum Yénetim

Dogum eylemi ve dogum  sirasinda

preeklampsi’ li kadinlarin yonetiminde iki ana
amac¢ vardir 12. 1) Eklamptik nobetlerin
onlenmesi 2) Hipertansiyonun kontrolu.
Gestasyonel hipertansiyon veya preeklampsi’ li

(siddetli  ozellikleri  olan veya olmayan)
kadinlarda, vajinal dogum tercih edilir ve
sezaryen dogum ancak obstetrik
endikasyonlar dahilinde yaplilir 12,70.

indUksiyondan énce serviks uygun degilse
servikal olgunlastirici ajanlar kullanilabilir 70.
Serviksi uygun olmayan hastalarda sezaryen ile
dogum yaygin bir uygulama olmasina ragmen,
son calismalar gebelik haftasi <34 hastalarda
dogum induksiyonu i¢in basari oraninin
%60'tan fazla oldugunu gostermistir 16.70,71.
Ancak siddetli 6zelliklere sahip preeklampside,
tani anindaki gebelik haftasi ne kadar dusuk
ise dogum induksiyonu basari oranlarida o
kadar dusuktur. Oyle ki 28. gebelik haftasinin
altinda sezaryen dogum olasiligr %97, 28-32.
gebelik haftalari arasinda ise %65 kadar yuksek
olabilir. Sezaryenle dogum vyapma Kkarari,
beklenen vajinal dogum olasiligina ve
preeklampsi hastaliginin dogasi ve
ilerlemesine dayali olarak Kkisisellestirilmelidir
12.
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Reglioanel anestezi, vajinal ve sezaryen dogum
icin avantajlidir. Bununla birlikte, kalp debisinin
azalmasl, hipotansiyon ve uteroplasental
perflUzyonun bozulmasi ile sonuglanan yaygin
sympatholysis meydana gelebilir. Bu sorun,

dikkatli volum yuklenmesi ile ©&nlenebilir.
Benzer sekilde, endike oldugunda
narkotiklerle analjezi saglanmasi &nerilse de,
derin  anne sedasyonu ile eklampsiyi

yonetmeye veya onlemeye calismak tehlikeli
ve etkisizdir.

Postpartum Hypertension

Postpartum hipertansiyon -preeklampsinin
etiyolojisi, ayirici tanisi ve tedavisini aciklayan
sinirli veri vardir. Postpartum hipertansiyon,
gestasyonel hipertansiyon, preeklampsi ve
onceden var olan kronik hipertansiyona
sekonder olabilecegi gibi de novo olarakta
gelisebilir 72. Postpartum hipertansiyon,
gebeliklerin yaklasik %2'sini komplike eder ve
dogum oncesi siddetli hipertansiyona benzer
sekilde, maternal 6lum de dahil olmak Uzere
olumsuz sonuglar dogurabilir 73. Postpartum
hipertansiyonun insidansi ve klinik &nemi
hafife alindigindan, lohusalik doneminde kan
basinci  takibi siklikla ihmal edilir 74.
Postpartum ddnemde hipertansiyonu devam
eden ya da de novo gelisen hastalar eklampsi,
pulmoner &dem tromboemboli ve inme
acisindan risk artisina sahiptirl2.75.Genel olarak
gestasyonel hipertansiyonlu hastalarin kan
basinci postpartum birinci haftada normallesir.
Ancak preeklampsili hastalarda bu sure daha
uzundur. Bazl preeklampsili hastalarda
dogumdan sonra kan basinci dusmesine
ragmen, 3 ila 6. gunler arasinda tekrar
yUkselebilir 76. Dogum sonrasi ddnemde, Iv sivi
tedavisi ve sik kullanilan bazi ilaglar, U¢ ana
mekanizma yoluyla potansiyel olarak
hipertansiyonu siddetlendirebilir: volum
retansiyonu, sempatomimetik aktivasyon ve

dogrudan vazokonstriksiyon. Postpartum
donemde analjezik olarak kullanilan
nonsteroid antiinflamatuar ilaclar

prostaglandin duUzeyini azaltarak sodyum ve su
retansiyonuna neden olarak kan basincini
arttirirlar. Kronik hipertansiyonu olan
kadinlarda, nonsteroid antiinflamatuar ilaglar
kullanirken kan basincinin yakin izlenmesi ve

doz ayarlamasi gerekebilir 12.

Postpartum doénemde hipertansiyon tanisi,
gebelikte hipertansiyon tanisi ile aynidir 75.
Dodum sonrasl da dahil olmak Uzere gebelidi
komplike hale getiren hipertansiyon, en az 4
saat arayla 2 veya daha fazla SBP>2140 mm Hg
veya daha yuksek veeya DBP=90 mm Hg
veya daha yuksek olmasi olarak tanimlanir.
Siddetli hipertansiyon kisa araliklarla (dakika)
tekrarlanan 2 veya daha fazla durumda SKB =z
160 mm Hg velveya DKB =110 mm Hg veya
daha yuksek olarak tanimlanir 10,76. Antenatal
hipertansiyonu olan kadinlarin énemli bir
kismi (%50) dogumdan sonra hipertansif kalir
ve normotansif olanlarin yaklasik  %10'u
dogumu takip eden 6 hafta icinde anormal kan
basinci (>140/90 mmHg) gelistirir. Gebeligin
hypercoagulable durumuna bagli trombotik
olaylar dogum sirasinda ve dogumdan sonraki
6 hafta icinde daha sik gorulur. Ayrica, kalici ve
de novo hipertansiyon, ciddi serebrovaskuler
komplikasyon riskini artirir 75. Postpartum
hipertansiyon da erken tani ciddi
komplikasyon riskinden kaginmak i¢cin oldukga
onemlidir. normal vajinal dogum veya sezaryen
dogum sonras! pratikte 2 veya 4 gun sUren
postpartum bakim de novo hipertansiyonun
cogu zaman gozden kacirilmasina neden olur
75. Bu nedenle ACOG, gecikmis veya hatta
atlanmis tani ile iliskili morbidite ve mortaliteyi
onlemek icin hastalarin ve saglik galisanlarinin
postpartum donemde preeklampsinin bulgu
ve belirtileri hakkinda egitilmesini
onermektedir 76.

WWW.TJOD.ORG




DERLEME MAKALESI

Noébet Profilaksisi

Magnezyum sulfat, gestasyonel hipertansiyon ve siddetli ézellikliler gosteren preeklampsi veya
eklampsili kadinlarda, ndbet profilaksisi icin tercih edilen birinci basamak ajandir 70,52. MAGPIE
calismasi, yUksek risk altinda oldugu dusunulen kadinlarda magnezyum sulfat (MgSO4)
kullaniminin eklampsi oranlarinda %50'ye yakin bir azalma sagladigini géstermistir. Bu nedenle
eklampsili hastalarda nobet tedavisinde ve tekrarinin 6nlenmesinde MgSO4'Un tercih edilmesi
evrensel bir édneri olmustur 59. Magnezyum sulfat, eklampsi riskini yariya indirir ve muhtemel
anne olum riskini azaltir. Kisa vadede maternal ve fetal zararl etkiler gérilmemektedir 77,78.
YUksek serum magnezyum konsantrasyonlari, néromuskuler ileti sistemini yavaslatarak veya
engelleyerek, duz kas kontraktilitesini azaltir, ayni zamanda uterus ve miyokard kontraktilitesinde
azalma, solunum depresyonu ve hipoksiye neden olur. Bu etkiler farkli serum magnezyum
konsantrasyonlarinda ortaya ¢ikar. (Tablo 11) 12,70.

Tablo 11. Serum Magnezyum Konsantrasyonu

Serum seviyesi (mmol /L)  Serum seviyesi (mEq /L) Serum seviyesi (mg / dl) Etkisi

2-3.5 4.8-8.4 5-9 Terapotik aralik

>3.5 7-10 >9 Patellar refleks kaybi
>5 10-13 >12 Respiartuar paralisi
>12.5 >25 >30 Kardiyak arrest

Magnezium Silfat Dozaj

Magnezyum sulfatin kullaniminda, agrili intramuskuler enjeksiyonlardan ziyade, intraveno6z yol
tercih edilir. YUkleme dozu, 15 ila 20 dakika boyunca intravendz olarak verilen 4-6 gr MgSo4'tur,
takibinde ise 1-2 g/saat idame tedavisi dnerilmektedir. Magnezyum surekli inflzyonla uygulanir,
cUnku aralikli bolus infUzyonlari magnezyum seviyelerinde gecici yukselmelere neden olur 70.
Parenteral magnezyum sulfat tedavisine, dogumdan veya son konvulsiyondan en az 24 saat sonra
devam edilmelidir. Magnezyum hemen hemen tamamen bodbrek yoku ile atildigindan oligUri
varliginda, hem sivi verme hizi hem de magnezyum sulfat dozu azaltilmalidir 1. Magnezyum
infuzyonu alan tum hastalar, toksisite bulgulari agisindan derin tendon refleksleri ve solunum
durumu agisindan izlenmelidir (en az 2 saat aralikla) 70.
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Kapsamli deneyimlere dayanarak, bobrek
fonksiyonu normal olan ve magnezyum
toksisitesi acgisindan klinik durumu yakindan
izlenen hastalarda rutin serum magnezyum
duzeylerinin izlenmesi onerilmez bu
hastalarda, 2 g/saat kadar dozlarda intraven6z
magnezyum uygulamasi guvenli
gorunmektedir. Boébrek fonksiyon bozuklugu
olan hastalarda ise, maternal kreatinin duzeyi 1
mg/dL' den yUksekse, infUzyon hizinin 1 g/saat
veya daha aziyla sinirlandiriimasi
dusunulmelidir. Klinisyenlerin bu vakalarda
doz asimini izlemek icin serum magnezyum
duzeylerini kullanmalari gerekebilir. Doz asimi
meydana gelirse (0zellikle apne ile), kalsiyum
glukonat (3 dakika boyunca intravenoz olarak
enjekte edilen 10 mL %I10'luk c¢ozelti) cok

etkilidir. Magnezyumun terapotik
konsantrasyonlari, genellikle etkili ve guvenli
olan dozlardir 70. Magnezyum sulfatin,

antikonvulzan etkisi diazepam ve fenitoin den
daha iyi oldugu icin eklampsili kadinlarin
tedavisinde daha ¢ok tercih edilmektedir 78.15
calismayl iceren Cochrane derlemesinde
preeklampsi de kullanilan, intravenoz
Magnezyum sulfatin, eklampsi riskini ve
muhtemelen maternal mortaliteyi azalttigi
fakat fetal saghgi iyilestirmedigi gdsterilmistir
78,77. Magnezyum sulfatin en sik gorulen
maternal yan etkisi kizariklik iken, maternal ve
fetal kisa ve uzun dénem takiplerde herhangi
bir yan etki olmadigi konusunda guvenli
oldugu belirtilmistir 78,77.

HELLP Sendromunun Yénetimi

HELLP sendromu ile basvuran preeklamptik
kadinlarin  yonetimi oldukg¢a tartismahdir.
HELLP sendromunu tedavi etmek igin
literatUrde cesitli terapdtik modaliteler tarif
edilmistir  plazma  hacim  genisleticileri
(Kristaloidler,  AlbUumin), Yatak istirahati,
antitrombotik ajanlar (dusuk doz Aspirin,

Dipiridamol, Heparin, Antitrombin [,
immunosupresif ajanlar, Steroidler), taze
donmus plazma infuzyonlari, plazmaferez,

diyaliz. Bu sendromun varligr artmis maternal
morbidite ve mortalite oranlar ile iliskili
oldugundan bircok yazar HELLP varhgini acil
dogum icin bir gésterge olarak gormektedir. 2
34 gebelik haftasl, belirgin multiorgan

disfonksiyonu, DIC, karaciger enfarktlUsu veya
kanamasi, bobrek  yetmeazligi, supheli
dekolman veya glven vermeyen fetal durum

mevcut ise hizli dogumun endike oldugu
konusunda bir fikir birligi vardir. HEELP
Sendromu, 23. gebelik haftasindan o6nce

gelisirse dogum endikasyonudur 11.

Gebelikte antihipertansif tedavi

Gebelikte hipertansif bozukluklarin tedavisi
cogunlukla uzman goérusune ve gozlemsel
calismalara dayanmaktadir. Gebe kadinlarda
artan kan basincinin tedavisine anne ve fetus
risk ve yararlar arasindaki dengeye gdre karar
verilmelidir 7. Tum antihipertansif ilaclar
plasentayi gecgse de gebelik sonugclarini ve fetal
guvenligi iyilestirmedeki etkinlikleri ile ilgili
veriler yetersizdir. Labetalol, nifedipin,
hidralazin ve metildopa, bu durumda onerilen
birinci basamak antihipertansiflerdir 9,79
(Tablo 12) 7,13,17,23, 34.61,80,

Maternal ve perinatal sonuclari iyilestirmek icin
kronik hipertansiyon tedavisi alan gebe
kadinlarda ideal hedef kan basinciile ilgilisinirl
veri vardir. Kan basincinin agresif dusurulmesi,
uteroplasental kan akisini bozabilecedinden
onerilmez. Antihipertansif ilaclarla tedavi
edilen kronik hipertansiyonu olan gebe
kadinlarin kan basinci duzeylerinin SBP 120
mm Hg veya Uzerinde ancak 160 mm Hg
altinda, DBP 80 mm Hg veya Uzerinde ancak
10 mm Hg altinda tutmalari énerilir. Diyabet
veya bdbrek hastaligi gibi komorbid durumlari
olan kadinlar icin, kan basinci hedefleri daha
dusuk olmalidir ve diger yan dal uzmanliklara
danisilarak optimal yonetim saglanabilir 13.
Antihipertansiflerin hafif ila orta derecede
hipertansiyonu olan kadinlara fayda sagladidi
gosterilmemistir 9.
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ACOG, gebelikte hipertansif bozukluklarin
uzun sureli tedavisinde birinci basamak ajanlar
olarak oral B-blokerleri ve kalsiyum kanal
blokerlerinin kullanilmasini énermektedir. Bir
alfal ve selektif olmayan beta adrenerjik bloker
olan Labetalol, gebelikte en yaygin kullanilan
beta blokerdir 7,]13,81. National Institute for
Health and Care Excellence, labetalolUn birinci
basamak tedavi olarak kullaniimasini
dnermektedir 43. 5 iskandinav Ulkesindeki
saglik kayitlari ve ABD Medicaid veri tabanin
kullanildigr uluslararasi bir kohort ¢alismada,
gebelikte hipertansiyon nedeniyle ilk
trimesterde B-blokerlerin kullaniminin, genel

veya kardiyak malformasyon riskinde buyUk bir
artisla iliskili olmadigr gosterilmistir 82. Baska
Bir B -bloker olan atenolol’ un gebelikte
kullaniminda ise maternal kardiyak output’ ta
asirl bir dusus veya vaskuUler direncteki artis,
azalmis fetal buyume ile iliskilendirildiginden
dolayl 6nerilmez 83.

Kalsiyum kanal blokerleri, obstetrikte yaygin
olarak kullanilan baska bir periferik etkili
adrenoreseptdr bloker tUrudur. Kalsiyum kanal
blokerleri, koroner ve periferik arteriyel
vazodilatasyona yol agcan yavas kanallara etki
ederek periferik vaskuler direncte azalmaya
neden olur. Yaygin yan etkileri tasikardi, bas
agrisi ve yuz kizarmasidir 42. Nifedipin,
gebelikte en c¢ok calisilan kalsiyum kanal
blokeri olarak mevcut calismalarda
teratojenite, azalmis uterin perfuzyon ve
olumsuz neonatal etkilere dair herhangi bir
kanit bulunmamistir 42. Bir kalsiyum kanal
blokeri olan, uzatilmis salinimli nifedipin, bir
saat icinde kan basincini dusurur ve gebe
kadinlarda antihipertansif tedavide ACOG
tarafindan onerilmektedir 13.

Alfa Metildopa, dunya capinda gebelikte
yaygin olarak kullanilan, yapilan calismalarda
guvenligi  kanitlanmis bir antihipartansif
ajandir 13,79,84,85.Santral etkili bir alfa-2
agonist olan metildopanin periferik vaskuler
direnci azaltarak yaptigi kan basinci kontrolUu, 6
ila 8 saat arasinda kademeli olarak gerceklesir
86.23,79,87. Gebelikte &nerilen metildopa
dozlari, gebe olmayan populasyonda

kullanillanlara benzer olarak gunde 2-4
dozlama seklindedir 87. Wright ve ark. gebe
kadinlarda yaptigr c¢ift kor randomize
calismada, Metildopa'nin etkisinin 6-9 saatte
zirve yaptigi ve yaklasik olarak 10 saatlik bir yari
omurle azaldigr gérudlmuastur. Antihipertansif
etkinin dozdan 24-26 saat sonra minimal
duzeyde olmasi nedeniyle glinde tek doz
tavsiye edilmez; gunde 2-4 kez dozlama onerilir
88. Bununla birlikte, B -blokerlere kiyasla
etkinliginin az olmasi ve depresyon gibi
olumsuz sonuclarla iliskisi nedeniyle diger
seceneklerin kolayca bulunabilecegi Amerika
Birlesik  Devletlerinde daha az tercih
edilmektedir 7.

Gebelikte hipertansif bozukluklarin tedavisi
icin ikinci basamak ajanlar arasinda tiyazid
diuretikleri ve hidralazin bulunur. Tiyazid
diuretiklerinin ikinci sira ajan olmasinin nedeni
potansiyel fetal bUyume kisitlamasl veya
oligohidramnios endisesidir 7. Fakat tiyazid
diuretiklerinin, plasental perfuzyonda
azalmaya bagli oligohisdroamnios ve daha
dusuk dogum agirlikli  bebeklere neden
olduguna dair teorik risk klinik c¢alismalarda

desteklenmemistir 13,43, Tiyazid grubu
ditretikler (bendroflumetiazid ve
hidroklortiyazid), neonatal trombositopeni,

sarilik, maternal bulantl/ kusma gibi etkiler
nedeniyle, muUmkunse gebelikten once
kesilmelidir. Loop diuretikleri (furosemid,
bumetanid) genellikle gebelikte kullaniimaz,
ancak proteinurik ileri evre KBH'lI olgularda
odemi kontrol etmek icin kullanilabilir 43.
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Gebelikte intravendz ya da intramuskuler yolla Tablo 12. Siddetli hipertansiyonu olmayan
kullanilan direkt etkili arteriolar vazodilatator gebe kadinlar icin kullanilan  oral
olan hidralazin akut siddetli hipertansiyonun antihipertansif ilaglar 6zetlenmistir.

tedavisinde kullanilirken yan etkileri nedeniyle
dikkatli  olunmahdir. Kadinlarin  yaklasik
yarisinda hipotansiyon, bas agrisi, kizarma,
titreme ve sivi retansiyonu gibi ciddi yan etkiler
gorulur. Hidralazin oral yoldan alinabilmesine
ragmen bir beta bloker ile kombine edilmedigi
sUrece gebelikte yararliligini sinirlayan refleks
tasikardi ve sivi retansiyonuna neden olabilir 7.
2003 yilinda yapilan bir meta-analizde;
gebelikte hidralazin'in kan basincini
dusurmede labetalol' den daha etkili oldugu
gorulmus. Ancak bazi hastalarda ortaya ¢ikan
asir hipotansiyon nedeniyle olumsuz maternal
ve fetal sonuclarla iliskili oldugu ve sonuclarin
klinik uygulamaya yetecek kadar guglu
olmamasindan dolayl siddetli hipertansiyon
tedavisi icin ilk secenek olarak kullanimi
desteklenmemektedir 7,89.

Klonidin ve prazosin gibi diger ajanlar direncli
hipertansiyon icin ancak UgUncU basamak
tedavi olarak kabul edilirler. Ancak yalnizca
maternal-fetal tip ve kardiyoloji alt
uzmanlarinin gorusleri dogrultusunda
kullanimi dusunulmelidir 7,13.

Anjiyotensin donusturucu enzim inhibitorleri
(ACEI), anjiyotensin reseptdr blokerleri (ARB),
direkt renin inhibitorleri ve mineralokortikoid
reseptor antagonistlerinin gebelikte kullanimi,
oligohidroamnios, pulmoner hipoplazi, fetal
bobrek yetmezligi, buyume kisitlamasi,
konjenital malformasyonlar ve o6lum ile olan
onemli iliskileri nedeniyle kontrendikedir
713,39.  Yakin tarihli  (2021) yapilan bir
meta-analizde erken  gebelik  sirasinda
ACEl'lere veya ARB'lere maruz kalan
kadinlarda, malformasyonlar ve 6l dogumlar
dahil olmak Uzere olumsuz fetal sonug riskine
maruz kalmayan kontrollerden daha yuUksek
oldugu gérulmus. Bu nedenle diyabetik
nefropatisi olanlar da dahil olmak Uzere bu
ilaclari kullanan gebelidi planlayan kadinlara
uygun sekilde danismanlik verilmelidir 90.
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Ila¢-Yol - Etki Mekanizmasi—
FDA gebelik kategori

Doz

Yan etkiler

flk tercih

Ikinci veya
iiglincii tercih

Onerilmez

Labetalol - PO- a- and B-Adrenerjik
bloker- C

Nifedipin (extended-release)- PO -
Calcium channel blocker - C

Metildopa - PO- Santral etkili a-2
adrenerjik agonist.- B

Hidroklorotiyazid - C

Angiotensin-converting enzyme
inhibitors ve angiotensin receptor
blokerleri-C

Atenolol

100-2400 (max) mg.
giinde iki veya ii¢’e
boliinmiis dozda genellikle
giinde iki kez 100-200 mg
ile baslatilir.

30-120 (max) mg/giin oral
olarak extended-release bir
preparat. Genellikle giinde
bir kez 30-60 mg ile
bagslatilir (extended-
release)

500-3.000 (max) mg/giin
oral olarak iki ila dorde
boliinmiis dozlarda.
Genellikle giinde iki veya
iic kez 250 mg ile
baslatilir.

12.5-50 (max) mg giin

Hipotansiyon, karaciger enzim
seviyelerinde yiikselme, kalic1 fetal
bradikardi ve neonatal hipoglisemi.
Potansiyel bronkokonstriktif etkiler.

Astimi, 6nceden var olan, miyokard
hastalig1, dekompanse kalp fonksiyonu ve
kalp blogu ve bradikardisi olan kadinlarda
kullanimindan kaginin.

Dilalt1 formu kullanmayin (MI ve dliimle
iliskili). Immediate-release formu
genellikle yatan hastalarda siddetli, akut
olarak yiikselmis kan basinglarinin
kontrolii i¢in saklanmalidir. Tagikardide
kacinilmalidir. Siddetli bas agrisi,
periferik 6dem.

Magnezyum ile kombine edildiginde
kanitlanmamis néromiiskiiler blokaj,
miyokardiyal depresyon ve hipotansiyon
riski

Sedasyon, periferik 6dem, anksiyete,
kabuslar, Ag1z kurulugu, hipotansiyon,
bas donmesi, Depresyonda kullanimi
kontrendikedir. Ozellikle siddetli
hipertansiyonun kontroliinde diger ilaglar
kadar etkili olmayabilir.

Voliim azalmasi, hipokalemi, fetal
biiyiime kisitlamasi, oligohidramnios

Renal disgenezi, oligohidramnios,
pulmoner nipoplazi, kardiyovaskiiler ve
merkezi sinir sistemi malformasyonu ve
6li dogum

Fetal biiyiime kisitlamasi riskinde artis
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Gebelikte acil durumlarin
tedavisi;

Gebeligin hipertansif acil durumu (1) kan
basincinda akut artis, 160/110 mm Hg'ye esit
veya daha yuksek (2) siddetli preeklampsi ile
uyumlu semptomlarin gelisimi (3) end organ
hasari semptomlari olarak siniflandirilir 7. Akut
baslangicli, siddetli sistolik hipertansiyon ve
diyastolik hipertansiyon veya her ikisi de acil
antihipertansif tedavi gerektiren prenatal,
intrapartum veya postpartum ddénemlerde
ortaya cikabilir. Preeklampsi ve eklampsi
hastalarinin yonetimi icin standartlastiriimis,
kanita dayall klinik kilavuzlarin uygulanmasi,
olumsuz maternal sonug insidansini
azaltmaktadir 91. ACOG siddetli hipertansiyonu
olan gebe kadinlarin inme ve plasenta
dekolmani gibi komplikasyonlari onlemek icin
antihipertansiflerle tedavi edilmesi gerektigini
vurgular7,9,52.

hipertansif

Akut acil hipertansif tedavi icin, intravenoz
hidralazin, labetalol ve oral nifedipin onerilir 13
(Tablo 13) 7,17,34,70,13. Eklampsi, kanama veya
hipertansif ensefalopati ile iliskili akut
baslangicli siddetli hipertansiyon (SBP 160 mm
Hg veya daha fazla veya DBP 110 mm Hg veya
daha fazla veya her ikisi) icin 15 dakika veya
daha uzun sure persiste ettigi dogrulandigi
anda birinci basamak antihipertansif ajanlarin

30-60 dakika icinde uygulanmasi
onerilmektedir. Bununla birlikte, akut
baslangicli  siddetli hipertansiyon kriterleri

karsilandiktan sonra mumkun olan en Kkisa
sUrede antihipertansif tedavinin uygulanmasi
onerilir 7,913,52,81,91,92. Karsilastirmali
calismalarda kan basinci kontrolU igin esik
deder SBP 150 mm Hg veya daha az ve DBP
100 mm Hg veya daha az olarak tanimlanmistir
93. Siddetli araliktaki kan basinglari ile basvuran
gestasyonel hipertansiyonlu kadinlar, siddetli

preeklampsi’li kadinlarla ayni sekilde
yonetilmelidir 52.
Akut baslangich siddetli hipertansiyonun

tedavisinde, 65 yildan uzun suredir kullanilan
intravendz (IV) labetalol ve hidralazin, ACOG
tarafindan tavsiye edilen birinci basamak
ilaclar olarak kabul edilmektedir 7,52,91,94.
Ozellikle intravendz ilaclara erisimin olmadigi

durumlarda, birinci basamak tedavide
labetalo’ le alternatif olarak hizli salinimli oral
nifedipin kabul edilebilir 7,91,94. 15
karsilastirmali otuz bes arastirmanin (3573
kadin) dahil edildigi bir Cochrane sistematik
incelemesi, hidralazin ve labetalol arasinda
veya hidralazin ve kalsiyum kanal blokeleri
arasinda etkinlik veya guvenlik acisindan
onemli bir fark bulunmadigini belirtmistir 95.
Siddetli hipertansiyonun akut kontrolunde IV
labetalol ve oral nifedipin  kullanildidi
randomize kontrollU bir calismada hem
intravenoz Labetalol hem de oral Nifedipin kan
basincini  kontrol etmede etkili oldugu,
nifedipinin, kan basincini Labetalol' den daha
hizli ddsurdugu bulunmustur. Oral kullanim
kolaylhdi ve doz rejimi nedeniyle oral nifedipin
daha iyi bir alternatif olabilecedi belirtilmis 96.
Bu nedenle, bu ajanlardan herhangi biri,
gebelikte akut siddetli hipertansiyonu tedavi
etmek icin kullanilabilir. Kan basincinin akut
kontrolUnde parenteral antihipertansif
tedaviye ihtiya¢c duyulmakla birlikte,izleme
yonetimi suresince oral ilacglar kullanilir. En
yaygin  kullanilan  antihipertansifler  oral
labetalol ve kalsiyum kanal blokerleridir 52.

intravendz nitrogliserin, kardiyojenik pulmoner
odem ile komplike olan gebeligin neden
oldugu siddetli hipertansiyon tedavisi icin ideal
bir ajan gibi goérunmektedir. Nitrogliserin
infUzyonu, venoz dilatasyon yoluyla 6n yuku
etkili bir sekilde azaltir iken yUksek dozlarda ise
arteriyel vazodilatasyon yapar 97. IV bolus
labetalol, hidralazin veya hizli salinimli oral
nifedipin'in akut baslangicl, siddetli
hipertansiyonu gideremedigi direncli
hipertansiyonun tedavisinde ikinci basamak
mudahaleyi hizlandirmak icin bir anestezi
uzmani, maternal-fetal tip uzmani veya yogun
bakim uzmani ile acil konsultasyon onerilir.
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ikinci basamak alternatifler arasinda inflizyon
pompaslyla nikardipin veya esmolol bulunur.
Sodyum nitroprussid ¢ok acil durumlar igin
ayrilmali ve beyin édeminin potansiyel olarak
kotulesmesi ile intrakranyal basincin
artmasindan dolayr mumkun olan en kisa sure
kullanilmalidir 94.

Magnezyum suUlfatin kan basincini dusurucu
etkisi olmasina ragmen, antihipertansif etki
icin  onerilmemektedir, ancak magnezyum
sulfat, gebelik ve dogum sonrasi dénemde
akut baslangicli siddetli hipertansiyonu olan
kadinlar da nobet profilaksisi icin tercih edilen
ilac olmaya devam etmektedir 75,91,94,98.
Preeklampsisi olan kadinlar uzun donemde,
kronik hipertansiyon, iskemik kalp hastaligi,
serebrovaskuler hastalik, son dénem bodbrek
hastaligi, tromboembolizm, metabolik
bozukluklar (Tip 2 diabet, hipotiroidizm,
metabolik sendrom, hiperinstlinemi) ve hatta
hafiza bozuklugu riski altindadir 16,99,100.

Postpartum Hipertansiyonun tedavisi
Postpartum dénemde fetus kaygisi olmadan
hipertansif annenin tedavisi antenatal doneme
gore daha kolaydir. Bu donemde
antihipertansif ilaglarin emzirme ile uyumuna
dikkat edilmelidir 75. ACOG, postpartum
hipertansiyonun tedavisi icin esik
Hipertansiyon degerlerini en az iki kez SBP=150
mm Hg ve/veya DBP>100 mm Hg olmasi olarak
tanimlamistir. Persiste eden hipertansiyonun
uzun etkili bir oral antihipertansif ajan ile tedavi
edilmesi onerilmektedir 10. Kan basinci bu
dederlerin altinda ise, tedavi verilmeden kan
basincinin duzenli olarak yakin izlenmelidir. Bu
durum, cogunlukla dogumdan sonra de novo
hipertansiyonu olan kadinlar icin gecerlidir.
Onceden var olan gestasyonel hipertansiyon
veya preeklampsi'li kadinlarda, kan basinci
strekli olarak 145-150 / 95-100 mmHg.
duzeylerinde seyrediyor ise tedaviye devam
edilmelidir 75. Dogum sonrasi hipertansiyona
yaklasimda, akut siddetli hipertansiyon ile
postpartum kalici  hipertansiyon arasinda
ayrim yapilmasi tedavi icin en 6nemli noktadir
75.

Postpartum  kalici  hipertansiyonu  olan
kadinlarda uzun etkili oral nifedipin ve oral
labetalol yaygin olarak kullanilan ve emzirme

dénemimde guvenli oldugu kabul edilen
ilaclardir 12,76,101. Siddetli akut hipertansiyon,
oral nifedipin veya IV hidralazin veya IV
labetalol ile tedavi edilmelidir 76. Oral nifedipin
ve intravendz labetalol, gebelikte siddetli
hipertansiyonun akut kontrolUne benzer
sekilde etkili bulunmustur 102. Bir kalsiyum
antagonisti olan amlodipin emzirme sirasinda
bebekler Uzerindeki minimal etkisi nedeniyle
kullanilabilir 103.

Labetalol, kronik tedavide oral acil durumlarda
ise intravendz olarak kullanilabilen kombine bir
al-B-adrenoseptodr antagonisti olarak emzirme

déneminde de guUvenli kabul edilmektedir
10,75.

Santral etkili bir alfa-2 agonist olan alfa
Metildopa, dogum oncesi dénemde,
antihipertansif ilaglar arasinda guvenli kabul
edilir.  Ancak lohusallk nedeniyle zaten
psikolojik rahatsizhiga maruz kalmis bir

populasyonda yuUksek dozda depresyon gibi
yan etkilere neden olabilecedinden
dogumdan sonra kullanilmasi 6nerilmez 104.
Siddetli hipertansiyon tedavisinde parenteral
olarak kullanilan bir direkt arteriolar vazodilator
olan hidralazin, emzirme ile uyumlu olarak
kabul edilir 75.

Anjiyotensin donusturucu enzim inhibitorleri
(ACEIl) ve anjiyotensin Il reseptor blokerleri
(ARB), hipertansiyon tedavisinde yaygin olarak
kullanilir. ACEI' ler, kronik hipertansiyonu olan
secilmis hastalar icin ve diyabetik nefropatinin
onlenmesi icin birinci basamak tedavi olarak
onerilmistir. ARB' ler, antihipertansif ajanlar

icinde mevcut  seceneklere en son
eklenenlerdir 105.
Diuretiklerin  sUt konsantrasyonlari dusuk

olmasina ve guvenli kabul edilmesine ragmen,
bu ajanlar annede volUm azalmasl nedeniyle
sut Uretimini 6nemli dlcude azaltabilir 106.

WWW.TJOD.ORG




DERLEME MAKALESI

Tablo 13. Siddetli hipertansiyonu olan gebe kadinlar i¢in antihipertansif ilacglar.

ilag:—Yol - Etki Mekanizmasi — FDA Doz Yan etkiler Baslangi¢
gebelik kategori etkisi
Labetalol -1V -a- ve B-Adrenerjik bloker-C 1020 mg IV, ardindan her 10—  Hipotansiyon, karaciger enzim 1-2 dakika
30 dakikada bir 20-40-80 mg, seviyelerinde yiikselme, kalict
maksimum kiimiilatif 300 mg fetal bradikardi ve neonatal
doza kadar veya stirekli inflizyon hipoglisemi.Astim, kalp hastalig1,
1-2 mg/dk IV konjestif kalp yetmezliginde
kontrendikedir
Hidralazin- IV veya IM- Direkt vazodilator 5 mg IV veya IM, ardindan Hipotansiyon, Bas agrisi, 10-20
maksimuma kadar her 20-40 periferik 6dem, kizarma, refleks dakika
Arteriyolar diiz kaslari gevsetir, tam mekanizmast  qakikada bir 5-10 mg IV 20 mg  bradikardi Giiven vermeyen fetal
bilinmiyor -C kiimiilatif dozaj veya 0,5-10 durum. Refleks tasikardi
mg/saat sabit infilizyon. nedeniyle asla tek basina
kullanilmamalidir.
Nifedipin (immediate release) — PO- Kalsiyum 10-20 mg oral, gerekirse 20 Refleks tagikardi ve bas agrisi. 5-10
kanal bloker-C dakika i¢inde tekrarlayin; sonra  Akut, siddetli hipertansiyon dakika
10-20 mg. Her 2-6 saatte bir; tedavisi i¢in yalnizca IV erisimin

maksimum giinliik doz 180 mg olmadig1 durumlarda labetalole
birinci basamak alternatif
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HELLP Sendromuna Yaklasim

Dog. Dr. Talip Karagor

GiRiS

1982'de Weinstein, trombositopeni, anormal
periferik yayma bulgulari ve anormal KC
fonksiyon testleri ile komplike 29 agdir
preeklampsi - eklampsi olgusu tanimladi. Bu
semptom - bulgu birlikteliginin; yalin "agir
preeklampsi" kliniginden ayri  bir antite
oldugunu éne surdu ve bu birliktelige "HELLP
sendromu" adini verdi.

Hellp  hastalarinin = %15-20 sinde  &ncu
hipertansiyon ve proteinuri yoktur.

HELLP SENDROMU

H: Hemolysis

EL: Elevated Liver Enzymes
LP: Low Platelats

(1982 Weinstain)

Preeklampsi, insan gebeliginin multisistem
hastaligi olup; primer olarak plasentasyon ve
maternal mikrodamar sistemini yakindan
etkileyen patofizyolojiye sahiptir. Bu alandaki
primer disfonksiyon, degisik organ
sistemlerinde ¢esitli patolojilere yol actigi kabul
edilir. Hangi sistemin ne dlclude etkilendigi de
hastanin klinik prezantasyonu belirler.

HELLP sendromu olarak isimlendirilmis klinik
senaryo; "primer hastalik" olarak ve hastaligin
erken dénemlerinde proteinuri ya da
hipertansiyon olmaksizin kendini belli edebilir.
Klinisyen yeterli laboratuvar incelemeleri ve
dederlendirmeyi yapmadiginda, ayni hasta
daha sonra "ge¢ form" seklinde; komplike
sepsis, eriskin respiratuar distres sendromu,
renal yetmezlik ve DIC birlikteligi de olabilen
multipl organ hastaligi ile komplike tarzda
kendini gdsterebilir.

HELLP sendromu kriterleri

Hemoliz
Anormal periferik yayma
Total bilirubin >1.2 mg/dL
LDH > 600 U/L
Karaciger fonksiyon testlerinde artma
SGOT > 70 UIL
LDH > 600 U/L
Trombositlerde azalma
Trornbosit sayrsi < 100.000 mm3

Klas 1 HELLP Sendromu

Trombosit sayisinin <50.000/mm3
LDH>600U/L, AST veya ALT = 701U/L
Klas 2 HELLP Sendromu

Trornbosit sayisi 50.000 - 100.000/mm?3
LDH > 600U/L, AST veya ALT = 701U/L
Klas 3 HELLP Sendromu

Trombosit sayisi 100.000 - 150.000/ mm?3
LDH > 600 U/L, AST veya ALT > 40IU/L

PREVELANS

HELLP sendromu, genel olarak hamile
kadinlarin %0.1- 1.0" ini komplike eder. Siddetli
preeklampsi / eklampsisi olan hastalarin
%1-2'sinde mikroanjiyopatik hemoliz vardir ve
bu nedenle HELLP oldugu dusunulebilir.
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PATOFiZYOLOJi

Genel kabul goren gorus preeklampsi sadece
hipertansif bir hastalik olmasindan ¢ok; esas
olarak '"sistemik endotelyal" bir hastaliktir.
Genetik predispozisyon ve bazi immunolojik

mekanizmalarin  etkisiyle spiral arterlerin
trofoblastik invazyonunda defekt
olusabilmektedir. Bu durum  plasental

iskemiye yol acar. Plasental iskemi sonucu
tum vlcuttaki damar endoteli icin agresif
tahrip  etkiye sahip maddeler  aciga
¢cikabilmektedir. Bunlar da endotel
disfonksiyonuna ve vaskuler reaktivitede yol
acmaktadir. Endotelyal hasar ve hipertansiyon,
bu degdisimlerin sonucudur.

HELLP sendromunun patofizyolojisi
hakkindaki bilgilerimiz eksik ise de; &yle
gorunmektedir  ki; duyarlh  preeklamptik
olgularda, siddetli segmental vazospazm,

mikroangiopatik hemolitik anemiye neden

olmakta, bu da endotel hasarini
desteklemektedir.
Endontel hasarina sekonder olarak,

trombositler etkilenen alana giderek artan
miktarda yapisir. Trombositler sirktlasyondan

cekildikge, trombositopeninin siddeti de
giderek artar. Bu sistemin giderek daha fazla
aktive olmasina yol acan faktorler net
bilinmemektedir. Sonugta, hasara ugrayan
mikrovaskuler sistemi onarmak icin, fibrin
depozisyonu olusturmaktadir.

Trombosit  sayisi  80.000/mikrolitre  altina
dustugunde: HELLP sendromlu hastalarin
onemli bir  yuUzdesi DIC (Dissemine

intravaskuler Koagulasyon) ve hizlanmis fibrin
tuketimi bulgulari ortaya cikmaktadir. Ancak,
bunu klinikte her zaman belirleyebilmek
mMUmMkUn olamamaktadir. Sadece, ilerlemis,
agir HELLP sendromu olgularindan klinikte
rutin olarak kullanilan labaratuar
yontemlerinde (fibrinojen, fibrin yikim Grunleri)
anormallikler belirlenebilmektedir.

Onemle vurgulamak gerekir ki; bu sendromda,
mikroangiopatik hemolitik anemi (MHA) ve
siddetli trombositopeni; fibrin tuketimi ve
DIC'den 6nce kendilerini belli etmektedirler.

Bu ozellik, benzer hastaliklarin ayrici tanisinda
o6zel dnem tasimaktadir.

Hemoliz; mikroangiopatik hemolitik anemi
varhgi ile kendini belli eden temel belirteg
durumundadir. Hemoliz nedeniyle, periferik
yaymada sistositlerin ve parcalanmis
eritrositlerin  goérulur ve immun olmayan
hemoliz denilmektedir

Preeklarnpside DIC'in rolU tartisiimalidir. Cogu
uzman HELLP sendromuna, DIC'in bir varyanti
gibi bakmaktadir. DIC varhgina karsin, temel
kaogulasyon parametreleri (protrombin
zamani, parsiyel tromboplastin zamani, serum
fibrinojeni) normal bulunabilmektedir. Esasen,
klinik pratikle DIC tanisi koyabilmek o6zellikle
hafif formlarda guctur. HELLP olgularinin
cogunun; antitrombin 3, fibrinopeptid A,
fiorinmonomeri, D-dimer, a2- antiplazmin,
plazminojen, prekallikrein, fibronektin gibi
DIC'in duyarli belirtecleri analiz edildiginde,

DIC ile uyumlu labaratuar  bulgulari
gostermistir.
Aarnoudse; HELLP sendromundaki DIC

tanisini; doku biyopsilerinin isik mikroskopik ve
immunofloresans analizleri ile ve ayrica
labaratuar bulgulari temelinde
(trombositopeni varligl; fibrinojen azaligy;
fiorinojen  yikim  UrUnlerinde artis; AT3
duzeyinde azalis, fragmante kirmizi kan
hucreleri tespiti gibi) ortaya koymustur.
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HELLP sendromundaki yuksek maternal
morbidite ve mortalite oranlarinin, kismen
tanisinin ge¢ konulmasi ile baglantili oldugu
bildirilmistir. Erken dénemde HELLP
sendromu tanisina ulasma amaciyla yapilan bir
calismada, 3 ayri olgu grubunda (normal;
preeklamptik; HELLP sendromlu gebeler);
koagllasyon sisteminin  aktivasyonu ve
intravaskudler  hemoliz  belirtecleri  analiz
edilmis; HELLP olgularinda kontrol grubuna
oranla daha yuUksek fibronektin ve D-Dimer
degerleri, daha yUksek LDH, dusuk
haptoglabulin, AT3 ve trombosit degerleri
saptanmistir. HELLP sendromunun, kompanse

edilebilmis  hafif dereceli DIC olarak
dusunulmesi mumkundur. Duyarli testlerin
zaman alict ve rutin uygun olmayislari

nedeniyle, klinikte DIC i¢cin daha az duyarl
testler kullanilmakta; bu da DIC'in ve HELLP
sendromunun erken tanisini
guclestirmektedir.

Bilinmeyen bazi nedenlerle, HELLP sendromu
olgularinda karaciger, primer hedef organ
durumundadir ve transaminazlardaki
yUkselisin nedenidir.

Bu olgulardaki trombositopenin nedenleri
arasinda; hem vaskuler endontel hasarina ve
prostosiklin yetersizligine sekonder artmis
trombosit aglutinasyonu ve hem de
tromboksan A2 fazlaligina sekonder, artmis
trombosit agregasyonu sorumlu
tutulmaktadir.

Baslangic¢ta gebelik yasi:

Semptomlar tipik olarak 28- 37. haftasinda
arasinda gelisir. ikinci trimesterin sonlarinda
veya dogum sonrasi donemde de baslangi¢
yaygindir. HELLP sendromu ile komplike olan
440'tan fazla hamileligi iceren buyUk bir seride,
%70'i dogumdan once, bu vakalarin yaklasik %
80' <37.haftadan &dnce meydana gelmistri ve
%3'ten azi 17-20. gebelik haftasinda arasinda
meydana gelmistir.

Dodum sonrasi meydana gelen vakalarin
%30'u dogumdan sonraki ilk 48 saat icinde
gorulur. ancak bazen 7. gunden sonrada teshis
konulan vakalar vardir. HELLP sendromu

olgularinin  %80'inde  dogumdan  &énce
preeklampsi tanisi vardir. Bazi HELLP ve
preeklampsi vakalarinda neden postpartum
gelistigi bilinmemektedir. Cunku plasentanin
vayrilmasi cogu hastada hastaligin ¢6zimunu
baslatir.

KLiNiK BULGULAR

Klinik bulgular;

- Epigastrik agri, sag ust kadran agrisi, omuz
agrisi: % 90

- Halsizlik: % 90

- Bulanti kusrna: % 50

- Asiri kilo alimi: % 30

- Hipertansiyon: AgJir:% 50

Hafif: % 30

Yok: % 20

- Hipoglisemi

- Hiponatremi

- Diseti kanamalari

- Sarilik (nadiren)

- Kornikal korluk, cesitli gorrne bozukluklari.
- Eklamptik konvulziyonlar

- Nefrojenik diyabetes insipitus

Yuzde 90 sikliginda belirlenen, epigastrik agri,

sad Ust kadran agrisi, omuz agrisi gibi
semptomlarin; intravaskuler fibrin
depozisyonu sonucu bloke olan hepatik

sintzoidlerdeki kan akiminin obstruksiyonu
nedeniyle ortaya cikan hepatik blUyUme ve
karacigerin kapsultu olan glisson kapsulunun
gerilmesinden dolayidir.
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Hipertansiyon (kan basinci2140/90) HELLP
sendromunda her zaman goérulmeyebilir.

HELLP sendromunun nadir fakat ilging bir
komplikasyonu da " Transient nefrojenik
diabetes insipidus "dur. ADH (vazopressin)
eksikligine bagli olusan santral diabetes
insipitustan farkli olarak; gecici nefrojenik
diabetes insipitus; vazopressine rezistans ile
karakterizedir. Bu rezistansin nedeni asiri
vazopressinaz varligidir (vazopressinaz
enziminin hepatik metabolizmasi nedeniyle).

LABORATUVAR BULGULARI

Sendromun erken ve ileri donemlerinde DIC'in
farkli bulgularina rastlanir.
Trombositopeni, her zaman
pihtilasma bozukluklari ile
gostermektedir.

diger klinik
birliktelik

Laboratuvar bulgular

Hemoliz, asagidakilerden en az ikisi tarafindan
belirlenir

-Periferik yaymada ve burr cell
hdcrelerinin olmasi

-Serum bilirubin =1.2 mg/dL (20.52 mikromol/L)
- DUsUk serum haptoglobin (<25 mg/dL) veya
laktat dehidrogenaz (LDH) normalin Ust
seviyesinin =2 katl (laboratuvara 6zgu referans
araliklarina gore)

-Siddetli anemi, kan kaybi ile ilgisi olmayan

sistosit

Alkalen fosfataz artar, ancak bu duruma
normal gebelikte de rastlanabildiginden klinik
onemi azdir. Ancak, SGOT, SGPT yukselmeleri,
hepatik patoloji dustndurur.

Mikroangiopatik hemolitik anemi, HELLP
sendromuna 060zgu degildir. Eklampsi, TTP,
HUS, renal hastaliklar ve karsinomatoziste de
gozlenir. Normal gebelik - PIH olgularinda

kirmizi kdre morfolojileri arasindaki farklar,
Cunningham tarafindan "elektron
mikroskopik" olarak arastirilmis tir. Normal

gebelik ile karsilastirildiginda; preeklampsi
olgularinda daha c¢ok sistosit ve ekinosit
gorulurken, sferositlere daha az rastlandigi
gozlenmistir. Ekinositler, hucre membrani
degisikliklerinin karakteristigi iken, sistositler,

mikroangiopatik hemolizi yansitir.

PATOLOJi

HELLP sendromunda klasik lezyon; periportal
veya fokal parankimal nekrozdur. SinUzoidler
icinde, fibrine benzer materyal (blyUk hyalin
birikimleri) gorulebilir.

Immunofloresans calismalarinda;
hepatosellUler nekroz alanlarindaki sintzoidler
icinde (histolojik olarak, normal parankim
sinUzoidlerinde de ayni gdrunume rastlanmis
..) genellikle fibrin mikrotrombinleri ve
fibrinojen birikimleri izlenebilmektedir.

Kemik iligi analizleri, megakaryositlerde artis
gosterir ki, bu da artmis trombosit tuketimi ya
da hasari ile uyumludur.

KOMPLIKASYONLAR

- Dekolman plasenta,

- Akut renal yetmezlik,

- Hepatik hematom-ruptdur,

- Asit,

- Eklampsi, hipertansif ensefalopati, iskemi,
infarktuUsler,

- Pulmoner 6dem,

- Postpartum hemoraji,

- Insizyonel, intraabdominal hemoraji,

- DIC,

- Multipl organ yetmezlikleri (KC, Bobrek,
AC),

- KardiyovaskuUler arrest,

- Maternal mortalite % 1-4 (%0.14),

- Perinatal mortalite % 5-40.
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TANI - AYIRICI TANI

Ozellikle hipertansiyon ve/veya proteinUri
sergilemeyen HELLP sendromlu olgular kotu
bir prognoz potansiyeli tasimaktadir. Ayrica
agir preeklamptik olgularin komplikasyonu
gibi  preeklampsinin  devaminda goérulen
HELLP sendromuda kotu prognoz sergiler.
Klinisyen, adir preeklampsi ve onun komplike
bir formu gibi gorulen HELLP sendromunun
var olup olmadigina karar verirken benzer
diger antitelerini de irdemelidir.

Ayirici tanida

.Trombotik mikroanjiopatiler (MHA)

-TTP - HUS

- Sepsis - ilaglar ve diger nedenler
.Fibrinojen tiiketici hastaliklar (DIC)
-Hipovolemi -Sepsis

-Hemoraji - Akut yagl KC

.Bag dokusu hastaliklari
-SLE -Skleroderma
«Primer renal hastaliklar
.Cesitli diger nedenler

- Pankreatit - Kolesistit
- Pyelonefrit - IiTP

-Agir malnutrisyon...

Heyborne, dusuk doz asprin (80mg/gun) ve
kortikosteroid tedavisinin HELLP
sendromunda gegici de olsa iyilik sagladigini
one surmus, gebelik surelerin ortalama 4 hafta
uzatildigini bildirmistir.

HELLP sndromunun tedavisinde kullanimi
rapor edilmis modaliteler

1.Plazma volimiinin genisletilmesi

- Yatakistirahati

- Kristalloidler

- Albumin(%5-25)

2.Antitrombik ajanlar

- Dusuk doz asprin

- Dipiridamol

- Heparin

- Antitrombin Il

- Prostasiklin infUzyonu

- Tromboksan sentetaz inhibitorleri
(dazoxiben)

3.immunsupresif ajanlar

- Steroidler

4.Muhtelif yaklasimlar

- Taze donmus plazma infuzyonu

- Exchange plazmafarez

- Diyaliz

iZLEM VE TEDAViI
Literatar tarandiginda, villar icindeki
sendromun takip tedavisi ile ilgili cesitli gdrus
farkliliklarinin varhigi hemen dikkati
cekmektedir. Bazilari dogumun derhal ve C/S
yoluyla olmasini savunmus, diger bazilari ise;
fetal immaturite varligi gebelik sUresini
uzatabilmek icin daha konservatif yaklasimlari
tercih etmislerdir. Onerilen bu terapdtik
yaklasimlarin  ¢codu; termden uzak agir
preeklampsi olgularinin izlemine
benzemektedir.

Goodlin, plazma volUmUunu arttirmak amaciyla,
“yatak istirahati “ uygulamis, ayrica bazi
olgularda %5 veya %25 lik albumin vermistir.
Thiagarajah, bazi olgularda prednizolon
kullanmis, trombosit sayimi ve KC
enzimlerinde dusus bildirmistir.

Van Asche, tedavide yatak istirahati, albimin
infuzyonu + dazoxiben (tromboksan sentetaz
inhibitoru) kullanimiyla ilgili olumlu sonuglar
bildirmistir.
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HELLP sendromunda takip ve tedavi esaslari

(Konservatif yaklasim - Agresif yaklasim
tartismasi)

- Major sorun hastaligin fluktan seyir
izlemesinde ve kabul edilemez derecede agdir
maternal komplikasonlara yol acabilmesinde
ve yuksek maternal perinatal riski tasimasinda
saklidir.

- Zaman limiti olarak %20-40 olguda
laboratuar parametrelerinde duzelme
gosterilmis ancak bu olgularin  cogunda
hastalik tablosu 1-10 gun icinde agirlasmistir

- YUksek maternal morbidite ve mortalite
esas olarak DIC gelisimi ile ilgilidir. Tani-dogum
arasl gegen sure arttikca DIC sikligininda
onemli dlgtde arttigi iyi bilinmektedir.

- Bazi uzmanlar, gebelik 32-34. haftanin
altinda oldugunda, konservatif yaklasimi
onerir.  Cogunluk ise, derhal gebeligin
sonlandirilmasini onerir (genellikle sezaryen
olmak Uzere).

- HELLP sendromunda dogal seyir DIC ile
devam ettiginde gestasyonel yasa
bakilmaksizin gebelik terminasyonu siklikla
onerilmektedir.

- HELLP sendromunda  “konservatif
izlem” riskleri; Dekolman plasenta, DIC,
pulmoner 6dem, akut renal yetmezlik, rUpture
KC hematomu, IUGR, perinatal asfiksi, fetal
o6lum, eklampsi, maternal élum.

- 32-34 hafta “konservatif izlem”, sadece
asagidaki durumlarin varliginda makul kabul
edilebilir.

- Hastaligin ilerledigine iliskin klinik veya
labaratuvar bulgularin olamamasi,

- Supheli ya da belirgin DIC olmamasi
- Deneyimli anesteziyoloji ve perinatoloji

uzmanlarinin oldugu yogun bakim
olanaklarinin saglandigi Unitelerin var olmasi.

HELLP sendromunda gebelik terminasyon
zamani ve dogum sekli

- HELLP sendromu tanisi konuldugunda
gebelik = 34. Gebelik haftasi veya fetal akciger
maturitesinin olduguna dair deliller varsa,

- Klas 1 HELLP sendromu tum olgularda,
maternal ya da fetal durumun tehlikede
oldugunun  delillerinin  belirlendigi  tum
olgularda dogum hizlandirilmali.

- HELLP sendromu varligi, gebeligin
acilen sezaryen ile sonlandirilmasi icin
endikasyon olusturmaz. Bodyle bir yaklasim
hem anne hem de fetUs acgisindan zararl
olabilir.

- Dogum eyleminde iken belirlenen
olgular, obstetrik bir kontrendikasyon yok ise
vajinal yoldan dogurtulmalidir.

- 32. Gebelik haftasi ve Uzeri olan
gebeliklerde, serviksin yapisi g6z onunde
tutulmaksizin oksitosin infUzyonu

uygulanabilir.

- 32. Gebelik haftasinin altinda olan
gebeliklerde serviksin uygun oldugu olgularda
ise, ayni sekilde oksitosin  infUzyonu
uygulanabilir.

- 30 - 32. Gebelik haftasinin altinda,
serviksin uygun olmadigi olgularda, olgunun
durumuna gore PGE2 +Tibbi induksiyon veya
sezaryen dogum uygulanabilir.
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Postpartum doéneminde hastalarin en az 48
saat suUre ile yogun bakim Unitesinde yakin
izlemde tutulmalari gerekir. Cogu olgu bu sure
icinde belirgin iyilesme gdsterir. Ancak ozellikle
DIC varligi belirginlesmis HELLP olgularinda,
gebelik terminasyonuna ragmen iyilesmede
gecikme hatta kotuye gidis olabilmektedir.

Sezaryen dogum gerekliligi olan HELLP
sendromlu olgularda yaklasim

1. Genel anestezi

2. Trombosit sayimi 50.000/mm3 altinda

oldugunda, sezaryen cerrahisi 6ncesi 10 Unite
trombosit suspansiyonu infUzyonu.

3. Vezikouterin peritonun acik birakilmasi
4. Subfasiyal dren uygulanmasi
5. Cilt insizyonunun sekonder kapatiimasi

ya da subkutan dren kullanimi
6. Geregi kadar postoperatif transfuzyon.
7. Postop 48 saat yogun izlem.

Steroid kullanimi

34. gebelik haftasi altindaki gebeliklerde
hemen (6 saat icinde) gebelik terminasyonu
icin bir neden yoksa; fetal akciger maturitesini
arttirmalk, nekrotizan enterokolit,
intraventrikuler hemoraji, respiratuar distres
sendromu riskini azaltmak amaciyla
kortikosteroid kullanimi onerilmektedir.
Steroidler kisa ya da uzun sureli sekellere yol
acmaksizin bu prematur  gebeliklerde
perinatal seyri pozitif yonde etkiler.

Optimal steroid etkinliginin saglanmasi igin
48-60 saat beklenilmelidir. Bu sure zarfinda
yakin izleme devam edilmesi gerekir. Maternal
kortikosteroid tedavisi ile dogumu arasindaki
sure kisa olsa bile onemli dlcude kazang
saglamaktadir.

Postpartum HELLP sendromlu olgularda da
steroid kullanimi  onerilmektedir.
randomize kontrollU bir calismada, HELLP

sendromu ile komplike gebeliklerde tedavi
metodu olarak 10 mg deksametazon 12 saat ara
ile iki kez ve daha sonra 5mg iv. 12 saatte bir
olmak Uzere uygulandiginda (36 saatlik tedavi
plani), kortikosteroid tedavisi uygulanan
gebelerde, kontrol grubuna goére, ortalama
arteryel kan basincinin  normale gelmesi,
maternal trombosit sayiminin, LDH, AST
degerlerinin  daha hizli iyilesme sagladigi
gozlemlenmistir. Ozellikle Klas 1 HELLP
olgularinda bu protokolUn genisletilebilecedi,
HELLP sendromu gerilemesi belirginlesene
kadar (48-96 saat sure ile) tedaviye devam
edilebilecedi de &nerilmistir. Postpartum
dénemde tani konmus HELLP sendromlu
hastalarda taninin konuldugu herhangi bir
zamanda da 36 saatlik kortikosteroid tedavi
protokolU baslatilabilir.

Antepartum HELLP sendromu yénetimi
1. Maternal kondiisyonun belirlenmesi ve
stabilize edilmesi

a) DIC mevcut
duzeltilmesi,

b) MgSO4 ile konvulzyon profilaksisi,

c) AJir hipertansiyonun tedavisi,

d) MUmkuUnse tersiyer merkeze sevk,

e) Subkapsuler KC hematomu suphesi
varsa abdominal USG veya BT.

ise koaguUlopatinin

2. Fetal iyilik halinin degerlendirilmesi

a) NST

b) Biofizik profil

c) Ultrasonografik biyometri.
3. Gebelik <35 hafta ise, fetal
matdritesinin belirlenmesi

a) Matur ise: Dogum

b) immatur ise, steroid kullanimi sonrasi
dogum (gerektiginde PGE2 ile servikal
olgunlasma saglanip, tibbi induksiyon)

akciger

Prospektif
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Trombosit Stispansiyonu Kullanimi

Trombosit sayimi 50.000/mm3 altinda olan
tdm olgulara 10 Unite trombosit verilmesi
onerilmektedir. Ciddi risk sinir
40.000/mm3'dir.  intrapartum 40.000/mm3
Uzerindeki olgularda, klinik 6éneme sahip
postpartum kanama olasiligl azdir, ancak bu
sinirin alti ciddi risk olusturur.
Trombositopeninin  duzeltilmesi ozellikle
sezaryen operasyonu oncesinde kritik 6neme
sahiptir.  Bununla beraber,  peripartum
donemde tekrarlanan trombosit sUspansiyonu
infUzyonlari da gerekli degildir, cunkld hizla
yeniden yikim olmakta ve “gecici” kalmaktadir.

Postpartum HELLP sendromu

- Plasental ve desidual dokularin
uzaklastirilmasini saglayan gebelik
terminasyonu, preeklampsi - eklampsinin
bilinen yegane definitif tedavisidir.

- Ancak az saylda olguda, iyilesmenin tam
tersine preeklampsi - eklampsi belirtileri
postpartum tani almaktadir.

ilk tani, postpartum bir kac saat ile 5
gun arasinda konulmaktadir (Ort. 48 saat
sonra).

Olgularin %80 ‘inde, dogum oncesi
preeklampsi tanisi da vardir.

Preeklampsi olgularinda postpartum
24 - 48 saat icinde laboratuar analizi yapilmasi;
HELLP sendromu tanisina géturebilir.

Takip tedavi
olgulardakine benzer.

esaslari, antepartum

Tedaviye direncli olgularda yaklasim
“Fulminan HELLP sendromu” nadirdir, fakat
etkilenen olgular yuksek mortalite riski tasir.
Optimal tedavisi tartismalidir. Erken tani,
kalbin &énundeki yukun azaltilmasi volim
ekspansiyonu ve plazma infUzyonlari yada
plazmaferez dnerilmektedir.

Fulminan HELLP sendromu olgularinda,
iyilesmede gecikme gosteren HELLP

sendromu olgularinda TDP kullanilarak plazma
degisimi gerekir. Ancak bazi olgularda spontan
gerileme umuldugundan plazmafereze erken
baslanilmasi  “gereksiz” tedavi durumunda
kalabilir ve hatta klinigi daha da kotulestirebilir.

Plazmaferez endikasyonu; bilirubin  veya
kreatinindeki progresif yUkselme, agir hemoliz
bulgularinin ve trombositopeninin varliginda
konulmalidir. Martin, bu tedavi yaklasiminj,
sadece dogumdan 72 saat gegmesine ragmen
persistansin ve hayati tehdit edici
mikroanjiyopatinin var oldugu sinirli sayida
olguda dnermektedir.

Plazmaferez, tedaviye direncli olgularda
progresif kotuyU gidisi tersine c¢evirmede
basari ile kullaniimistir. Dogum eylemi

sirasinda ya da erken puerperyumda secilmis
HELLP sendromlu olgularda plazma degisimi
basari ile kullanilmistir. Ancak hastalik seyrini
duzeltmek, dogumu geciktirmek amaciyla cok
erken gebelik haftalarinda, agir preeklampsili
olgularda primer tedavi olarak plazmaferez
tedavisi ile basirili sonuglar elde edilememistir.

Plazma Exchange tedavisinin etkisi
muhtemelen su yollarla olmaktadir:
1- HELLP sendromunda var olan

mikroanjiyopatik hemolitik anemiye sekonder
olusmus olan sirkulasyondaki toksinlerin,
faktorlerin, debrislerin ortadan kaldirilmasi.

2- Tukenmis olmalari nedeniyle eksilmis
olan plazma faktorlerini yerine koyma imkani
saglamasi.

Plazma degisimi, sadece ve
hematologlar tarafindan yapilmalidir
.Kortikosteroid tedavisinin giderek artan
oranlarda kullanmasi 1993'den bu yana
kendine 6zgu ciddi riskler tasiyan plazma
degisim tedavisi gerektiren hasta sayisini hayli
azaltmistir.

ancak

HELLP sendromu olgularinda
y6netim algoritmasi
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Patient diagnesed with HELLP syndrome™*

v

Administer magnesium sulfate
for seizure prophylaxis

Treat severe hypertension (if present)
with antihypertensive drugs

v

Is gestational age below the limit
of viability or =234+0 weeks?

I 1
Yes No

L4

Are any of the following present?
= Nonreassuring fetal testing
(fetal heart rate, biophysical profile)

= Fetal death

= Abruptio placentas

= pulmenary edema

» Eclampsia

= Hepatic bleeding 1

= Stroke

= Acute kidney injury

= Disseminated intravascular coagulation
I

T 1
Yes No

¥ ¥ ¥

Administer a course of betamethasone
and deliver after 48 hours if mother
and fetus remain stablef

Deliver after
maternal stabilization

SONUGC VE PROGNOZ

MATERNAL SONUC

HELLP sendromlu hastalar icin
komplikasyonlar nispeten yaygindir. HELLP
sendromlu 437 hastadan olusan seride,
hastalarda asagidaki komplikasyonlar
gozlenmistir.

ciddi

- Kanama, bu olgularin %55'inde kan veya
kan Urlnleri ile transfUzyon gerektiriyordu.

- Majoér intraabdominal kanama %2 sinde
laparatomi gerekti.

- Dissemine intravaskuler koagulasyon (DIC)
% 21

- Plasental abrupsiyon %16

- Akut bébrek hasari % 8

- Pulmoner édem % 6

- Subkapsuler karaciger hematomu
hepatik raptlr) %1

- Retina dekolmani %1

- Olum %1

(veya

Ciddi morbidite riski, maternal semptomlarin
siddetinin artmasi ve laboratuvar
anormallikleri ile iliskilidir. Aspartat

aminotransferaz duzeyleri >2000 1U/L ve laktat
dehidrogenaz duzeyleri >3000 IU/L) olan dért
hastanin raporunda, hepsinde sarilik, yogun
hemoliz ve siddetli hipertansiyon bozuklugu
vardil. Birinde coklu organ yetmezligi vardi.
Dort hastanin ikisinde élum goruldu.

Sonraki gebeliklerde risk

Tekrar hamile kalan HELLP' li 512 hastanin
bireysel hasta verilerinin meta-analizinde, %7
sinde sonraki hamilelikte HELLP sendromu
gelisti. Ek olarak %18' inde preeklampsi ve %18
inde gestasyonel hipertansiyon gelisti.

Onleme

Herhangi bir tedavinin tekrarlayan HELLP
sendromunu onledigine dair bir kanit yoktur,
ancak veriler sinirhidir.  Uzmanlar HELLP
sendromunu siddetli preeklampsinin  bir
formu olarak kabul eder ve preeklampsi riskini
azaltmak icin gelecekteki gebeliklerde ikinci ve
Ugcuncu trimesterlerda dusuk doz aspirini
recete eder. Preeklampsinin 6nlenmesinde
dusUk doz aspirin kullanimina iliskin kanitlar
ayri ayri tartisilmistir.

Fetal/neonatal sonug

Maternal laboratuvar parametreleri fetal 6lum
riskini 6ngdrmez. Yeni dodanin uzun donem
prognozu ile en guclu sekilde gestasyonel yas
ve dogum agirligi iliskilidir

Genel perinatal mortalite orani %7 - 20'dir.
Perinatal olumlerin 6nde gelen nedenleri,
preterm dogum, intrauterin buyume kisithhgi
ve abrupsiyo plasentadir.

Preterm dogum yaygindir (% 70). Yenidodanda
Iokopeni, ndétropeni ve  trombositopeni
gorulebilir. Maternal HELLP fetal / yenidogan
karaciger fonksiyonunu etkilemez.
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GENC UZMAN BiR UZMAN GOZUNDEN

Op. Dr. Guler Geng
Inegol Devlet Hastanesi, Bursa

Degerli hocalarim ve meslektaslarim, hepinizi
sayglyla selamliyorum. Hekimlik mesleginin
zor zamanlar yasadidi bir surecgteyiz. Bu durum
yeni uzman olacak ve olan meslektaslarimizi
kaygiladirmaktadir. Hele ki ilce devlet
hastanelerinde kisitliimkanlarla insan hayatina
dokunan meslektaslarimizi takdir ediyorum.
Ben ulkemizin hem dogu bdlgesinde hem bati
boélgesinde kadin hastaliklari  ve dogum
uzmanhdi yapma firsat buldum. Kaba dogum
hizinin en yuUksek oldugu Sanliurfa’da hem
asistanlik sUrecimi tamamladim hem de
uzman olarak calistim. Daha sonrasinda Elazi§
Fethi Sekin Sehir Hastanesinde gorev yapip ve
son olarak da Bursa Inegdl Devlet
Hastanesinde calismaktayim. Kadin
hastaliklari ve dogum uzmani olarak gerek
nobetlerdeki gerekse polikliniklerdeki
yogunlugumuz bolge bazinda degisiklikler
olsa da genel olarak tum uUlkede gittikge
artmaktadir. Bu durum calisma ortamimiz ve
ekipmanimiz yeterli oldugunda bir nebze de
olsa bizi rahatlatmaktadir. Yeni uzman olan
arkadaslara tavsiyem gittikleri hastanelerde ilk
olarak calisma ortamlarini tanimalaridir.

Bizim meslegimiz cogu zaman iki canin saghgi
ile ilgilenir. Oncelik annenin olmak Uzere
dunyaya gelecek bebegdin anne karnindaki
yolculugunu takip ederiz. GUnumuzde artan

malpraktis davalari ve down sendromlu
bebeklerle ilgili agilan davalarin artmasi geng
meslektaslarimizi gebe takibinden
uzaklastirmaktadir. Sevgili geng

meslektaslarim hepimizin uzmanlk egitimi
hastalarimiza en iyi fayday! saglayacak kadar
yeterlidir. Bu nedenle kendinize guvenin ve
hastalarinizin takip ve tedavilerini yaparken
resmi evrak ve kayitlarinizionam formlarinizi
tertipli bir sekilde tutun, hasta ve aileye bilgi
vererek kayit altina alin. Bu kendimizi

kanitlamak zorunda kalacagimiz durumlar icin
onemlidir.

Doktor hasta iletisimi karsilikl guven iliskisi cok

onemlidir. Ayni zamanda hekim hekim
iletisiminin  kuvvetli olmasi gerekmektedir.
Klinigimizde calistigimiz hekimlerle
diyalogumuzun olmasi , acil durumlarda
birbirimizin yardimina gitmemiz
gerekmektedir.  Benim  calistigim  tum
hastanelerde birden fazla sayida kadin
hastaliklari ve  dogum  uzmani  vardi.
Postpartum kanamalarda, acil vakalarda

birbirimizin yardimina kostuk. Bu buyuk bir
avantajdi. Gereklilik halinde yardim istemekten
cekinmeyin.

Gen¢ meslektaslarim icin bir diger dnemli
konu da beraber calistigl ebeler,hemsireler ve
personelidir. Tum ekibinizi Ik basta taniyiniz ve
kendi calisma duzeninizi, dosya, evrak kayit
tutmanin gerekliligini, hasta takip ve tedavi
seklinizi acik¢ca paylasin. Tam bir butunluk ve
iletisim halinde hasta takip ve tedavilerinizi
devam ettirin.

Hekimlik her zaman c¢ok kutsal bir meslek
olmustur ve boyle de devam edecektir. BUyuk
emekler ve dzverilerle calismaktayiz. Hepimize
huzurlu, mutlu, siddetin yasanmadigi calisma
ortamlari dilerim.
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LEK DUAYENLERIMIZDEN KOSE YAZILARI

Prof. Dr. M. Turan Cetin

DUNDEN BUGUNE ASISTANLIK YILLARI

1977 den, 1981 yillar arasinda ,C.UTip fakultesi
Kadin hastaliklari ve dogum ABD da asistanlik
yaptim. Sag, Sol catismalarinin zirve yaptigi bu
4 yillik asistanhdim sirasinda 1980 de askeri
darbe sonucu bu i¢ karisiklik sona erdi.

1977 de Turkiyede Bugunku gibi TUS yoktu.
BolUm hocalarinin iki dudagi arasinda olan bir
asistan alimi vardi. Tip fakultelerinde 4 buyuk
brans (Kadin dogum, Dahiliye, Genel Cerrahi,
Cocuk) , digerleri kuguk branslar (KBB.Cocuk
cerrahisi, Patoloji, goz vs.) olup her bolum ayri
zamanlarda ayirdiklari kadro kadar asistan
alirdi. Ben kendi oykiUmu anlatarak kadin
dogum Kkliniklerinin ve asistanligin nereden
nereye geldigini sizlere bu tarihsel yolculugu
yaparak anlatmaya calisacagim.
1977 haziraninda C.UTip
birincilikle mezun oldum Dahilye den
Rahmetli Faruk Ozer hoca ve Cocuktan
Rahmetli Metin KUmi hoca bana gel seni bize
alalim demislerdi. Her ikisinden de c¢ok sey
ogrendim. Allah rahmet eylesin, Mekanlari
cennet olsun. Onlara , Ben hocam kadin
dogum yapacagim demistim. Kadin dogumu
secmeyi intern iken karar verdim ve 2 aylik
elektif stajmida kadin dojumda yaptim. O
zaman kadin dogumu secmek istiyorsan
boélumdeki  hocalarin gézune girmege
calisirdik. Beyin cerrahisine girmek isteyen bir
sinif arkadasimiz 4. Siniftan itibaren yaz
tatillerinde dahi orada c¢alisarak beyin
cerrahisine girmisti. O zaman tek secilme veya
asistan olarak girebilme sansiniz ya onemli
mevkilerden torpiliniz olacak yada caliskan
olup kendinizi sevdirecektiniz. Bu ikincisi ¢ok
onemli olmayabilirdi. Bu yuzden TUS ¢ikmis ve
sizler, TUS sayesinde buyuUk bir firsat esitligi
yakalamis oldunuz. (sorularin ¢alinmasi vs
guvenlik sartlari harig).

FakuUltesinden

Kadin Dogum ABD da , 1972 de Uz Dr. Bedri
Turhanoglu ve Uz Dr. Mudnir Egilmez
(Amerikadan yeni gelmisti) bulunuyor 1973 de
de Dog¢ Dr. Nihat Aridogan hoca baslamisti.
Sonra 1974 de Dr. Bedri Turhanoglu hoca
ayrilmis vel976 da Uz Dr. Oktay kadayifci hoca
baslamisti. 1977 de sadece Do¢ Dr. Nihat
aridogan hoca ve uz Dr. Oktay kadayif¢i vardi
Hocanin klinige alacagr kidemli asistan
olarakta ismet Kéker hoca ve diger yaklasik 11
(Fevzi, Osman Solay, Ayse irtes, Ayse Ongun,
Cemil Cil, Muhsin Firat ,Selim Bulca, Mecit
Uncu, Bulent Kirag, Selcuk Dogan gibi)
asistanlar bulunuyordu. iki asistan alinacakti. O
zaman Saghk Bakanhginin  Universiteye
devrettigi Numune Hastanesinin 2. Katinda 50
yatakli bir Kadin Dogum servisi olup, Bahcede

bulunan barakalardada poliklinik hizmeti
veriyorduk. Simdi binalari ile  ve
ameliyathaneleri ile avrupayl aratmayacak

kliniklerde ve polikliniklerde calismaktasiniz.
Bu iki kisilik asistan kadrosuna Turkiyenin her
Universitesindeki  tip  fakUltesi mezunlari
muracaat edebiliyordu. Bizim iki Kisilik kadroya
da yaklasik 70 kisi muracaat etmis yazili ve
s6zIlU sinava girmistik. O zaman sadece kadin
dogum kitaplarina c¢alisir ve onlardan soru
gelirdi  bu avantaj idi. Simdi ise TUS da her
yerden soru gelmekte bu simdikiler icin bir
dezavantaj oldugunu soyleyebilirim. Sinav
sonucu hemen aciklandi ve ben en yuUksek
puanla birinci secildim ikinci ise ayni puani
alan ¢capadan Hasan Yuvaci ve Hacettepe den
Cuneyt inang idi.
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( Bu arada CUneyt Hacettepe yi kazanmis fakat
hoca imtihani iptal edip cuneyti almamislardi)
Hoca birinizi simdi alacagim esit puan aldiginiz
icin hakkiniz gegcmemesi icin digerinide 6 ay
sonra alacadim dedi ve aranizda karar verin
dedi. Onlarda aralarinda kura ¢cekerek Hasan
Yuvaci ikinci asistan olarak basladl. 6 ay
sonrada CuUneyt basladl. Bizim klinikte bir
gelenek vardl. ilk asistan maasi ile klinigin
hocalarini ve asistanlarini yemege gotururduk.
Hasanla birlikte Kazancilarda Ust katta ocak
basinda o6zel bir yer actilar o zaman hocayi ¢ok
iyi tanir ve hurmet ederlerdi. Simdiki
onbasilarin  babalari  kebapgli Mesut vyasli
olmasina ragmen kendisi hizmet etmis ve
guzel bir gece gecirmistik. Aslinda bu gelenek

yenilerin  eski asistanlarla ve hocalarla
kaynasmasini  sagliyan guzel bir sosyal
etkinlikti.

Simdilerde bu olmadigi gibi bazen TUS' la
gelen asistani 3-4 ay sonra gorup tanistigimiz
oluyordu. Vizitte “sen kimsin “diye sordugumuz
dahi oluyordu. Bunlarda gunumuzun sikintilari
olup &nlemek icin klinikler de sistemlerin
olmasi yada geleneklerin olmasi ve devami
dnemlidir. Ornek verecek olursak Anabilim Dall
baskani, yeni baslayan asistani klinikte goreve
baslamadan akademik kurula getirip hocalarla
tanistirmasi  bu sikintili olaylari dnleyecektir.
Asistanhgimin ilk yillarina donecek olursam 3
gunde bir nébet tutardik. Nobette bir kidemli,
bir ¢dmez asistan kalirdi. Her vakayi
basasistana haber verirdik. Onun izni olmadan
cerrahi bir igslemn yapamazdik. Ayrica o
zamanlarda cep telefonu da, TV da yoktu.
Nobetci basasistan evden ayrilamaz yada
gittigi yerden telefon eder oranin telefonunu
verirdi. Ismet koker hoca, Oktay hoca ve
Diyarbakirdan gelen Neval Oztlurk basasistan
olarak (simdikinin yardimci dogenti
pozisyonunda idiler.) calisiyorlardi. Hastalarin

tedavilerin de, Hemsireler, belli saatlerde
tedaviye cikar ve tedavi enjeksiyonlarini
onceden kaynatarak steril edilmis cam

enjektor ve igne uclan ile yaparlardi. Bazen

kidemli asistan, ¢dmez asistana kizarsa
tedaviyi hemsire yerine asistana
yaptirirdi.Zaten Damara girmeyi mutlaka

doktor yapardi. Kidemli asistanlar bizim igin

cok onemliydi .CunkU ondan herseyi
ogreniyorduk. O ilk bistUrlyi elimize verir, ilk
dogumu onun nezaretinde ancak yapardik.
Bizde onlara saygi sonsuzdu. Cayini demler. Ne
derse yapardik. Hasta gece ndbette geldiginde
ilk olarak biz kalkar hastanin anemnezini alir
sonra kidemli asistani uyandirirdik. Asistanlar
arasinda boyle bir hiyerarsi bulunur hi¢ kimse
de sorun cikarmazdi. Ve biz boyle yetistik.
Hoca, sabah vizitini saat 10.00 siralarinda
yapardl. Ondan dnce saat 7.00 de Asistanlar
klinige gelir, hastalarin dosyalari ve
pansumanlari yapilir ve basasistan vizitine
hazir hale getirirdik. Arkasindan basasistan
saat 8.00 de vizit yapar, kontrolleri ve eksikleri
tamamlar, saat 10.00 daki hoca vizitine ,tum
asistan ,intern ve basasistanlar katilirdi. Sabah
saat 7.00 de klinikte olmak icin erken saatte
evden cikarak Klinige ancak ulasirdik. Bazen
dolmus bulamiyabilirdik. Hicbirimizin o zaman
arabasl yoktu. Bazen yUrUmek zorunda
kalirdik. Hic unutmam birgin Cuneyt inanc
kizgin bir vaziyette geldi “ulan sokakta bir
asistanlar, bir itler dolasiyor” demisti. ikinci
sene asistani oldugum zaman Uzman olanlar
gidince , biraz erken olarak benden 6 ay énce
baslayan Selcuk dogan ile birlikte kidemli
oldum. Gece nobette bir sey olursa basasistana
haber verirdik. Bir gece hi¢c unutmuyorum
sezaryen geldi. O zamana kadar tek basima hig
girmedim. Genelde karsimizda basasistan
veya kidemli asistan olur, operasyonu o&yle
yapardik. Basasistana haber verdim Neval abla
yeni evlenmisti, esiyle beraber geldiler.
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Turan sen gir yaparsin ben buradayim bir sey
olursa haber verirsin diye ameliyathanenin
yanindaki odada bekledi. Ben c¢ok heyecanli
idim girdim cok guzel bir sezaryen ile islem
bitti ve Neval abla tamam dedim. Neval Abla
bak goérdin mu heyecanlanacak bir sey yok,
senin yapabilecegini bildigimiz icin seni
kidemli yaptik dedi. Bana cok iyi bir moral oldu.
Gercekten ilk ameliyatlar 6nemli. Birde bir
arkadas kuretaj sonrasi perforasyon yasamisti.

Kidemli asistan Muhsin abi perfore edene
tekrar kuretaj yaptiracaksin ki, islemden
korkmasin  diye bize c¢ok guzel ders

cikaracagimiz ogutler verirdi. Sezaryen sonrasi
post- op hastalar 7 gun hastanede yatirilir, ve 3
-4 saat aralarla hasta gaz c¢ikarsin diye
prostigmin ve bephanten ampul vyapilirdi.
Mecit abi ve Bulent kidemli olunca bunu

kaldiralm  dediler ve  budunklne yakin
tedavilere basladik. Hastalari da 3-4 guln
yatirmaya, daha sonra 2 gun yatirmaya

basladik . insizyonlarimiz pfannenstiel yapilirdi.
Sadece Dekolman , Ruptur gibi vakalarda
median acilirdi. Ruptdr,Previa ve dekolman
tanisi anamnez ve fizik muayene ile konurdu.
USG o zaman yoktu. Turkiyede 1978 de Ege Tip
Fakultesinde de ,Ankara tip Fakultesinde ve
bizde Vidason 635 S marka kocaman bir bashgi
olan ve oday! dolduran Alet vardi ve sadece
ismet bey egitimine gitmis oldudu icin o
kullaniyordu. Bu aletin probu kocaman ve
icine su konurdu. Bu alet ile bebegdin 6nde
gelen kisminin  bas mi? makat mi? oldugunu,
bas ise sadece biparyetal diametri dlcmeye
yarardl. Birde Kolposkop aleti vardi. O da 6zel
bir odada, ayni zamanda Patolod olan Mecit
abi tarafindan sadece yaplilirdi. Ayni zaman da,
Klinik icinde smear ve patoloji tetkikinin
yapildigi bir kucuk labaratuvari da kurmustu.
Bizde onlardan bu aletleri birlikte bakarak
ogrenirdik. Bu arada Amerikadan gelen Uz Dr.
Munir  Egilmez bizim klinige, icinde
Laporoskopi aleti olan c¢antayl badis olarak
birakmis ve klinikten ayrilmisti. Bu c¢antayi
depodan cikarip aletlerin bakimini yaptim
temizledim steril edip, 1stk kaynagr (ACME
marka) ile ameliyathanede bu aletle
diagnostik laparoskopi yaptim, Benim bir alt
kidem olan (cdmez) asistan Dr.Ahmet Teksene
, 15 vaka yapalim, tezini Laparoskopi ile yap

dedim. Bodylece 15 vakayl gerceklestirdik.
Benim  tezim Fotal malformasyonlarin
antenatal tanisinda AFP  dlcumua  idi.

Amniosentezi USG olmadigiicin 5 aylik olunca,
yani Fundus gobek hizasinda iken , Fundus -
Pubis mesafesinin 2/3 Ust kisimdan igne ile
girerek, (@amniosentez) aldigimiz  siviyi
biyokimyaya gotardur, AFP olcumunu
biokimyadaki asistanlarla birlikte yurt disindan
getirttigim AFP Kkiti ile amnion sivisinda AFP
Olcumu yapardim.

(Tarkiyede o zaman AFP dlcUmu yoktu.) .
Bugunleri , o zamanlarla karsilastirin diye
bunlari anlatiyorum. 1980 yillarinda bir dis
gebelik vakasi gelmisti. Ben kidemli assistan ,
Mecit abide Basasistan idi. Vakayl actim o
zaman endoskopik cerrahi yok, sadece
diagnostik amacla infertil bazi  vakalarda
Laparoskopi yaplyoruz. Vaka Rupture olmamis
ampullar bir dis gebelik idi. Basasistana
sordum. “ abi bu hastanin  tUpunu
kurtarabiliriz” dedim. O zamana kadar bu
durumlarda salpinjektomi yapiliyordu. Bu vaka
ampullar bolgede yaptigim Antimezanterik
insizyonla ( BugUnun salpingotomisi) gebelik
Urdnunu cikartip  kanama kontrolU sonrasi
tubayl dikerek kapattim ve buna Tubal
Sezaryen diyerek Zeynep Kamil gunlerinde (o
zaman sadece burasl kadin dogum toplantilari
yapardi) bildiri  olarak sundum. Kutay
Biberoglu hocayla da orada tanistim.
Docentlige girmek Uzere hazirlanmis ve
toplantida  herkese sorular soruyordu. Bu
yontemle hastanin tubasini kurtarmis 2 ay
sonra ¢ektigim HSGC ile de tupun acik
oldugunu gdstermistim. Ureme Cerrahisine
asistanlik yillarinda merakim baslamisti.
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Rahmetli Nihat Aridogan hocamin bize
sdyledigi c¢cok guzel bir so6z vardl. Her
jinekolojik muayene, spekulumla baslar” derdi.
Bu sdylem bize her hastaya smear yapmamizi
ve internlere de spekulum takmayi ve smear
alinmasini ogretmemiz gerektigini
vurguluyordu. Son sinifta her intern spekulum
takma, smear alma ve jinekolojik
muayeneden (teorik sinavdan sonra ) pratik
sinav olurdu. Asistanlar bu sinavlarda hocalara
eslik ederdi. Sonucta &grenci kalirdi veya
gecerdi. Daha sonralari  internlere , bunlara
ilaveten aile planlamasi teorik ve pratik egitimi
verirdik. Spiral takmasini, Normal dogum
yaptirmasini asistanlar olarak hocalarla birlikte
ogretirdik. Bu yUzden Asistanlikta, 6grencilerle
hem arkadas, hem abi gibi herseyi egitim
amach ogretmeye yardimci olur hocalara da
yardim etmis olurduk. Bu sinavlara girerek ,
hocalar bizleri daha asistan iken 06Jretim
Gyeligine hazirlamis olurlardi. internler, bizim
asistanlikta yukimuzun buyuk bir kismini
alirlardl. Boylece Cukurovadan mezun olan
doktorlar pratikte mukemmel yetismis ve
insanlara tibbi  yardimda harika isler
basarirlardi, onlarla gurur duyardik. Asistanlikta
hepimiz normal ve mudahaleli dogum
yaptirir, sezaryen yapmamaya c¢alisirdik. Hatta
ndbetci o gun sezaryen yapmissa bekletseydin
biz dogum yaptirirdik seklinde birbirimize
hava atardik. Yani demek istiyorum ki 1977-1981
tarinhleri arasindaki asistanligimizda dogum
yaptirmanin bir sanat oldugunu ifade etmek
istiyorum ve dogum konusunda c¢ok yi
yetistirilmistik ayrica ebeler de, bu konuda ¢ok
iyi yetismis olarak bize yardimci olurlardi.
Kanama , kadin dogumcularin , hatta tum
cerrahlarin en buUyUk sorunu olup, “cerrahi
atlaslar asla kanamaz,” * en dnemli pihtilasma
faktoru cerrahtir”. “Cerrahi bir felsefedir”.
Sozlerini unutmayalim. Bu felsefeyle yetismis
birleri olarak geleneklerimize siki sikiya
baglydik. Tum doktorlarin birbirine destek
vermesi, aralarinda bir problemde olsa her
alanda birbirini kollamasi gerekir. Hicbir
zaman birbirinizi  hukuk karsisinda zorda
birakmayiniz. Daima birbirinizin kurdu dedil,
dostu olunuz. Bu doktorluktaki bir gelenektir.
Lutfen sizden istegim bu gelenegimizi
koruyun.

1981 de asistanligima 1 hafta kala, Turkiyede ilk
Mecburi hizmet yukimlUsud oldum. Belki
kaldirirlar diyerek, askere gittim (askerlikte de
birinci oldum, bu yuUzden kura c¢ekmeden
istedigim yer olan) Ankara da, 18 ay askerligi
yaptiktan sonra , maalesef mecburi hizmet
kalkmadi ve kura cekip Karabuk te, 3 yil
mecburi hizmet yaptim. Aslinda iki yil idi, ama
kendi Universitende akademisyen olacaksaniz
yine YOK kanunu ile 5 yil disarda gecirmeniz
gerekiyordu. Bu yuzden 3 yili tamamladiktan
sonra tekrar kadin dogum kliniginde Y&k Un
yeni adlandirdig, C.U Tip Fakulltesi Kadin
Hastaliklari ve Dogum Anabilim Dalinin ilk
Yardimci  Dogenti  olarak gdreve 1986
haziraninda basladim.

Prof. Dr. M. Turan Cetin
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