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Ozet

Gebelikte hipertansiyon sikligi %10 kadar olup halen
maternal ve fetal 6nemli morbidite ve mortalite nedeni olmaya
devam etmektedir. Gebelikte hipertansiyon genis bir yelpazeye
ayrilmakta olup bunlarin iginde en Onemlisi preeklampsidir.
Precklampsi primer yada kronik hipertansiyon zemininde gelisebi-
lir, maternal morbidite, mortalite yamsira fetus iginde prematiire
dogum, biiyiime geriligi ve 6liime neden olabilir. Preeklampside
kesin tedavi dogumdur. Ciddi hipertansiyonun tedavisi annede
gelisebilecek serebrovaskiiler, kardiyak, renal komplikasyonlar
onlemek igindir. Gebelikte karsilastigimiz hipertansiyonun diger
formlari, kronik ve gegici gebelik hipertansiyonu genellikle bening
seyirlidir. ~ Gebelikte  hipertansiyon  tedavisinin  hedefi
uteroplasental ve fetal dolagimi baskilamaksizin annede gelisebi-
lecek komplikasyonlar1 onlemek olmalidir. Antihipertansif bir
ilag baglamadan 6nce, bu ilacin fetus tizerindeki olumsuz etkileri
dikkatlice gozden gegirilmelidir.
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Summary

Hypertension affects 10% of pregnancy and remains a
leading cause of both maternal and fetal morbidity and mortality.
Hypertension in pregnancy includes a spectrum of conditions,
most notably preeclampsia, a form of hypertension unique to
pregnancy that occurs de nova or superimposed on chronic
hypertension. It is not only maternal morbidity and mortality but
also risk to the fetus include premature delivery, growth
retardation, and death. The only definitive treatment of
preeclampsia is delivery. Treatment of severe hypertension is
necessary to prevent cerebrovascular, cardiac, and renal
complications in the mother. The other forms of hypertension in
pregnancy, chronic and gestational transient hypertension, usually
have more bening courses. The major goal is to prevent maternal
complications without compromising uteroplacental perfusion and
fetal circulation. Before an antihypertensive drug is prescribed,
the potential risk to the fetus from intrauterine drug exposure
should be carefully reviewed.
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Normal bir gebelik periyodunda kadinin gebelige
uyumunu ve bebeginin saglikli gelisimini saglamak i¢in
kardiyovaskiiler sistemde 6nemli hemodinamik degisimler
olur. Gebelige uyum parametrelerinden kalb hizi, strok
voliim, kalp debisi, sol ventrikiil ¢aplar1 ve kitlesi artarken
periferik  vaskiiler resistans belirgin  diiser (1,2).
Norepinefrin, anjiotensin II gibi vazopressor ajanlara ise
direnc artar (2). Gebelikte kalp debisindeki artis gebeligi
takiben 5. haftada baslar, 24. haftaya gelindiginde ise
baslangic degerinin %45 lizerine ¢ikmistir. Debideki bu
artis 32. gebelik haftasina kadar siirerken travay siirecinde
uterus kontraksiyonlar1 ve sempatik desarj nedeni ile %34
kadar daha yiikselebilir. Strok voliim, gebeligin 8.
haftasinda yiikselmeye baslar. 20. haftada en iist diizeyine
ulagir. Cogul gebeliklerde bu hemodinamik degisimler
%15 daha fazla olur. Gebelikte gozlenen bu adaptasyon
degisimleri dogumdan sonra alt1 hafta i¢inde normalize
olur (3).

Tan1 ve Smiflama

Gebelikte Hipertansiyon (HT), 6 saat iginde yapilan
iki ayr1 Ol¢iimde Kan Basmcimin (KB) 140/90 mmHg
iizerinde Olglilmesidir ve saglikli gebeliklerin %10
kadarinda saptanir (4). KB 6l¢iimii rahat bir ortamda kisi
bir siire dinlendikten sonra yapilmalidir. Gebeler sirt {istii
yatarsa uterusun vena cava inferior iizerine basisi nedeniyle
vendz doniis baskilanir. Vendz doniisiin baskilanmasindan
dolayr da KB normalde olmasi gerekenden daha diisiik
saptanabilir. Bu nedenledir ki hastanede yatan gebelerde
KB olgiimii  sol dekubitus pozisyonunda yatarken
yapilmalidir ~ (5,6). Normalde sistemik  vaskiiler
rezistanstaki diismeye bagli olarak gebelikte Diyastolik
Kan Basinc1 (DKB) 10-20 mmHg kadar diiserken gebeligin
sonuna dogru gebelik oncesi degerlerine doner. Kardiyak
debideki artigtan dolayr vazodilatasyona ragmen sistolik
basingta anlamli bir degisme gozlenmez. Kan basinct
gebelerde sirkadiyen bir ritim gosterir (6,7). Bu ritme gore
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gece 04 de en diisiik giindiiz 14-20 arasinda ise en yiiksek
degere ulagsmaktadir (7).

Gebelikte HT, anne ve fetus morbidite ve
mortalitesinin en Onemli nedenlerinden olup, National
High Blood Pressure Education Program (NHBPEP)
yayinladig: ikinci raporunda su sekilde siniflandirmistir
4).

1-Kronik hipertansiyon

2-Kronik hipertansiyona preeklampsi eklenmesi

3- Gestasyonel hipertansiyon

4-Preklampsi - eklampsi

Kronik hipertansiyon: Gebelik 6ncesi veya gebeligin
20. haftasindan Once kan basmcinin (>140/90 mmHg)
yiiksek tesbit edilmesidir (4). Normal gebeliklerde DKB
10-20 mmHg distigii icin 1. trimestirde KB’nda
normalizasyon bile gozlenebilir (8). Hastanin gebelik
oncesi kan basici degerleri bilinmiyorsa kronik HT tanist
maskelenebilir. Sayet II. trimestirde DKB >75 mmHg veya
III. trimestirde >95 mmHg olarak saptanirsa bu gebelikleri
HT acisindan dikkatle izlemek gerekir. Kronik HT u olan
¢ogu hasta bening seyirli olup DKB>110 mmHg ise ciddi
HT’dan so6zedilir (4,7-9). Kronik HT olup 1l. trimestirde
kan basinci normalize olan gebelerde KB 1lI. trimestirde
gebelik Oncesi degerlere yiikselmeye baslar ki bu tablo,
oncesi bilinmeyen gebelerde preeklampsi ile teshis
karigikligina neden olabilir. Proteiniirinin olmamasi ile
preeklampsiden ayirt edilir. Bazen kronik HT’un {istiine
preeklampsi eklenebilir ki, bu hastalarda proteiniiri vardir.
Boyle durumlarda ayirici taniya gitmek hastanin gegmisi
bilinmiyorsa oldukca zordur. Kronik HT oldugu bilinen
gebelerde proteiniirinin tesbit edilmesi kronik HT iizerine
preeklampsinin eklendiginin en dnemli gostergesidir (9).
Bobrek yetmezligi veya hedef organ hasari bulgulari yoksa
antihipertansif tedaviye KB>160/100 oldugu zaman
baslanmas1 Onerilmektedir (9). Bazi goriislere gore ise
kronik HT preeklampsi i¢in bir risk faktorii oldugundan
DKB>90 ise tedaviye baslanmalidir (10). Kronik HT
oldugu bilinen gebelerde KB 1. trimestirde diismiiyor veya
sekonder HT var ise tedaviye daha da erken baslanmasi
onerilmektedir (4). Aslinda ideali bu hastalarin gebe
kalmadan once sekonder HT ve hedef organ hasari (sol
ventrikiil hipertrofisi, hipertansif nefropati, retinopati)
yoniinden tetkik edilip gerekli tedavilerinin
diizenlenmesidir. Sekonder HT (hiperaldosteronizm,
renovaskiiler hastalik, endokrinopatiler) arastirilmali ve
uygun kiiratif tedavisi gebelik Oncesi verilmelidir (4).
Dogurganlik caginda kronik HT olan (primer veya
sekonder) kadinlarda KB kontrolleri daha sik ve dikkatle
yapilmalidir. Sayet bu kadinlara gebelik Oncesi anti
hipertansif tedavi baslandiysa (anjiotensin konverting
enzim inhibitdrleri ve anjiotensin reseptdr antagonistleri
hari¢) gebelik siiresince ilact kesmeden tedaviye devam
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edilebilir. Anjiotensin konverting enzim inhibitorii veya
anjiotensin reseptor antagonisti alan kadinlarda bu ilaglar
gebelik Oncesi uygun bagka grub bir ilaca degistirilmelidir
(4). Kronik HT ve renal hastalilk kombine ise bu
gebeliklerde fetus kaybi, prematiire dogum, intrauterin
gelisme geriligi  goriilme sikligi  oldukga fazladir.
Preeklampsi ile kombine olan kronik HT’lu gebelerde
serebral hemoraji, ablasyo plasenta riski fazladir. Bazi
calismalarda kronik HT tedavisinin preeklampsiyi
onleyemedigi sdylensede heniiz bu konuda yapilmig olan
randomize iyi planlanmig vaka sayisi fazla kontrollii klinik
caligma sayisi ¢cok azdir (6).

Gestasyonel hipertansiyon: Tlk kez gebeligin 20.
haftasindan sonra kan basmncinin proteiniiri olmaksizin
asemptomatik yiikselmesi ile karakterizedir (4). Hastalar
asemptomatik oldugu igin tesadiifen gebelik kontrollerinde
tan1 koyulur. Gestasyonel HT, tani koyulmamis kronik
HT’un  devami  olmadik¢a  veya  preeklampsiye
ilerlemedik¢e tedavi baslanmadan yakin klinik takip
altinda tutulmasi yeterlidir. Hipertansiyonun bu tipi gegici
HT olarakta adlandirilir ve bazan proteiniiri gelismemis
preeklampsi taplosu ile karigabilir ve ayirmak giictiir.
Dogum sonras1 12 haftalik periyotta kan basinci normalize
olmazsa kronik HT’dan soz edilir (1,4). Gestasyonel HT
bening seyirli ve iyi bir prognoza sahip olmakla beraber
takip eden gebeliklerde tekrarlayabilir. Kan basinci dogum
sonrasi normale donmekle birlikte bu kisilerde ilerleyen
yasamlarinda HT gelisme riski oldukea yiiksektir (11).

Preeklampsi: Gebelikte karsilastigimiz en korkutucu
HT klinigidir. Genel olarak klinik gidisat1 kestirilemeyip
orta diizey HT ve minimal proteiniiri ile izlenen gebe hizli
bir sekilde tabloya konvizyonlarin eklenmesiyle karsimiza
eklampsi ve HELLP sendromu ile gelebilir (12).
Preeklampsi saglikli seyreden gebeliklerde 20. gebelik
haftasindan sonra ortaya cikar. Bozulmus gebeliklerde
(mol gebeligi gibi) 20. gebelik haftasindan O6ncede
goriilebilir.  Preeklampsi;  hipertansiyon,  proteinuri
(>300mg/giin), 6dem, koagiilopati, karaciger
fonksiyonlarinda bozulma ile karakterize multisistemik bir
hastalik olup daha ¢ok ilk gebeliklerde ortaya c¢ikar (12).
Ancak kadin onceki gebeliginde preeklampsi gecirdiyse
takip eden gebeliklerinde tekrar gegirme olasilif1 fazladir.
Diger risk faktorleri ise hamilelik yasi, cogul gebelik,
precklampsi aile hikayesi, trophoblastik hastalik olmasi,
diyabet ve bobrek yetmezlikleri sayilabilir (1,4,12).

Kadin dogum uzmani tarafindan preeklampsi igin
yiiksek risk grubuna giren kadinlar ayirt edilmeli ve bu
hastalar da sonraki takiplerde yapilan 6l¢iimlere esas teskil
etmesi bakimindan bazi temel degerlendirmeler
yapilmalidir. Bu gebelerde, KB, hemoglobin, hemotokrit,
trombosit, trik asit, kreatinin, SGOT, SGPT, LDH, serum
alblimini, 24 saatlik idrarda protein atilmi tayin
edilmelidir. Bu parametrelerin preeklampsi tani ve
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izleminde Onemi biyiiktiir (4,12). Preeklamptik gebede,
gebelikte olmasi gereken uyum mekanizmalarindan plazma
voliimii ve kardiyak debide beklenen yiikselme olmayip,
gebelikte diismesi gereken periferik vaskiiler direngte
diismez, buna bagl olarakta KB yiikselir (13).

Preeklampsinin gelisimi konusunda ileri siiriilen
birgok fizyopatolojik mekanizma olmakla birlikte, hala
preeklampsinin patogenezi ve nedenleri konusunda goriis
birligi saglanmis degildir. Bu nedenledir ki spesifik
onleyici ve tedavi edici yaklasimlar tam olarak
gelistirilememistir (1). Bazi goriislere gore uterus spiral
arterlerinin yetersiz gelismesine sekonder arteryo-venoz
santlarin  gelismesi suglanirken, bazilarina gore ise
prostaglandin yetersizligi, endotel hiicre disfonksiyonu,
plasental membran Na'-Ca"" dengesinin bozulmasi, immun
ve genetik faktorlerin preeklamsi gelisiminde etkili oldugu
ileri siiriilmiigdiir (1,2). Bir bagka grub ise sempatik sinir
sistemi aktivitesindeki artiga baglamiglardir (2,3).

Preeklampsiyi Onlemeye yonelik birgok calisma
yapilmig ve bazi Onerilerde bulunulmustur. Bunlar tuz
kisitlamast (14), magnezyum destegi (15) balik yagi
takviyesi (16) gibi ydntemler olup pratikte sonuglar
anlamli bulunmamistir. Diigiik doz aspirinin preeklampsiyi
onleme konusunda etkili oldugunu belirten ¢alismalar (17-
19) olmasina ragmen en son “’Multicenter Collaborative
Low-dose Aspirin  Study in Pregnancy’” (CLASP)
¢alismasinda aspirinin preeklampsiyi Onlemede etkisiz
oldugu saptanmustir (20). Ayrica preeklampsi i¢in yiiksek
risk grubuna giren 2539 hastayr kapsayan ¢ift kor
randomize plasebo kontrollii bir ¢alismada aspirinin rutin
profilakside etkisinin olmadig1 ve ayricada perinatal
sonuglarida etkilemedigi tesbit edilmisdir (21). Yapilan
biiyiik serili ¢aligmalarda giinliik dozda kalsiyum
destegininde preeklampsiyi Onlemede etkisinin olmadig:
bildirilmistir (22). Antioksidanlarla yapilan ¢aligmalarda da
heniiz kesin bir sey sdyleyememekle birlikte kismen
faydasinin olabilecegi yoniinde veriler elde edilmistir (23).

Preeklampsi hem annenin hemde fetusun yasamin
ciddi sekilde tehdit eder. Preeklamptik annede, serebral
6dem, pulmoner 6dem (24) (%2.9), yaygin damar igi
koagiilasyon, karaciger yetmezligi, bobrek yetmezligi (25)
(%0.1), konviizyonlar ve 6liimle karsilasilabilir. Fetusta ise
hipoksemi, asidoz, fetal distres, biiyiime geriligi, 6liim
olabilir. Belirtmis oldugumuz bu komplikasyonlarin siklig1
preeklamsinin  ciddiyeti ile  korelasyon  gosterir.
Preeklampsi kliniginde hafif, orta ve ciddi ayirimini
yapmak olduk¢a zor olmakla birlikte, KB>160/110,
proteiniiri>3.5gr/gilin, kreatinin>1.2 mg/dl ve semptomlar
ciddi hastali1 gosteriyorsa hasta yogun bakim sartlarinda
izlenmeli ve derhal acil tedavide kullanilan ilaglar
baslanmalidir (12). Sayet tabloya hemoliz, karaciger
enzimlerinde  yiikselme,  trombositopeni  eklenirse
preeklampsinin ciddi bir komplikasyonu olan HELLP
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sendromuyla kargi karsiyayiz demektir (4). Bu hastalarda
aldatici olarak KB ya hafif yada orta diizeyde bir yiikselme
gosterir. Bu gebelerde hizla karaciger yetmezligi, ciddi
trombositopeni ve hayati tehdit eden intravaskiiler
koagiilopati gelisir. HELLP sendromunun en ciddi
komplikasyonu ise karaciger riiptiirii olup yiiksek oranda
maternal ve fetal mortaliteyle sonlanir (1).

Preeklampsi gebeligin 32. haftasindan once gelistiyse
fetus immatur oldugundan dogum ertelenebilirmi diye
sartlar gdzden gegirilmelidir. Sayet KB yiikselmesi hafifse,
karaciger ve bobrek yetmezligi, koagiilasyon bozuklugu
yoksa dogum ertelenebilir. Ancak bu hastalar hastaneye
yatirilip yogun bakimda kesin yatak istirahati saglanmali,
kan parametreleri, fetal distres, bas agrisi, goérme
bozukluklari, sag st kadran agrist yoniinden iyi
gozlenmelidir. Ciinkii bu hastalar her an daha agir bir
klinik evreye (eklampsi-HELLP send) gecebilir. Acil
tedavide kullanilan ilaglar (hidralazin, labetalol i.v. olarak
yada nifedipin dil alt1 ) uygulanmalidir (26). Burada hedef
DKB <90 veya ortalama kan basmnct (OKB) <125
sinirlarina  ¢gekmek olmalidir. Preeklampsili  olgularda
voliim kaybi oldugundan dolayi diiiretik kullanimi ise
sakincalidir.  Akut anti hipertansif tedavi baslama siniri
KB>160/100 olmasidir (12,26). Kirksekiz saat iginde
dogum beklenmiyorsa oral bir antihipertansif ilaca
gecilmelidir. Burada HT tedavisinin en Onemli amaci
annede olusabilecek kardiyak ve serebral
komplikasyonlarin Onlenmesi veya azaltilmasidir. Bu
demektir ki KB kontrolii preeklampsiyi tedavi etmez yada
onlemez  yalmizca  komplikasyonlarint  Onleyebilir.
Otuzdordiincii  gebelik haftasindan once gelen ciddi
preeklamptik  gebelerde  fetus  akciger  gelisimini
tamamlamak i¢in kortikosteroid verilmelidir. Ciddi
preeklampsi ve eklampside goézlenen biling bozuklugu,
konviizyonlar1 6nlemek igin MgSO, tedavisine baglanmali
ve dogum sonrasi 24 saat daha inflizyona devam
edilmelidir. Ancak MgSO, tedavisi alan gebelerden bobrek
yetmezligi olanlar Mg"™" toksisitesi bakimindan iki saatlik
aralarla serum Mg~ diizeyi tayini ile izlenmeli, Mg
toksisitesine karst hazirlikli olmak i¢in antidot olarak
kullanilan kalsiyum glukonat hazir bulundurulmahdir.
Bobrek fonksiyonu normal olanlarda ise 6 saatlik
araliklarla ~Mg™  diizeyi tayini yeterlidir Hasta
asemptomatik ve tedaviye yanit verdiyse proteiniiri
diizeyide<lgr/lt ise oral ilaglarla ayaktan tedavi ydntemi
uygulanabilir. Preeklampsinin kesin tedavisi ise gebeligin
sonlandirilmasidir (1,12,26). Tedaviye 48 saat i¢cinde cevap
alinamadiysa, hastanin ciddi HT varsa, veya gebelik terme
yakinsa, HELLP sendromu, hizla ilerleyen bdbrek
yetmezligi, eklampsiye gidis, fetal distres sdzkonusu ise
gebelik derhal sonlandirilmalidir (9,12,26).

Tedavi

Gebelikte  HT  tedavi  yaklasimlan genel
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populasyondaki HT tedavi yaklagimlarindan farklilik
gosterir. Genel populasyonda orta diizeydeki diyastolik HT
(90-99 mmHg) tedavisinin Onemli faydalar sagladig:
kesinlesmisken bu durum gebelikte hala tartigmalidir. Bu
tartismanin dayanagi ise gebelikte orta diizey HT u tedavi
etmenin faydalarini1 gdsteren ¢ok merkezli klinik
calismalarin olmamasidir (4). Gebelikte HT tedavisinde
genel olarak kesin yatak istirahati Onerilmektedir. Yatak
istirahati KB’nda diisme saglarken diiirezi artirir,
prematiire dogum sikligint azaltir (27). Ayrica ozellikle
tuza duyarli kronik hipertansiyonu olan gebelerde tuz
kisitlamasi yapilmalidir.

Fetus giivenligi nedeni ile gebelikte kullanilabilecek
antihipertansiflerin sayis1 olduk¢a smirhdir. Ideal ilacin
maternal kan basincimi diisiirlirken utero-plasental kan
akimini etkilememesi, dolayisiyla fetusun beslenmesini
bozmamasi gerekir (4). Parenteral kullanimda segilen ilacin
annede olusturabilecegi hipotansiyon nedeniyle kesilmesi
durumunda hizla etkisini kaybedip kan basincinin
normalize olmasi beklenir. Bu nedenle NHBPEP parenteral
form olarak ilk tercih ‘’hidralazin’’ (iilkemizde yok), oral
form olarakta ’alfa metildopa’” y1 6nermektedir (4).

Metildopa: Gebelikte kullanimimnin giivenli oldugu
fetus ve anne acisindan yapilmig klinik c¢aligsmalarla
ispatlanmig tek antihipertansif ilagtir (28,29). Gebelikte
halen giivenle tercih edilebilecek ve ensik kullanilan ilagtir.
Fetal yasam ve dogum sonrasi bebekler lizerinde yapilan
calismalarda olumsuz etkisine rastlanmamistir (29). Bu
konuda yapilan calismalarin hepsi eski olup literatiirde
metildopa ile yapilmis yeni ¢aligmalara rastlanmamuistir.

Hidralazin: Terme yakin gebelerde etkinligi ve kabul
edilebilir yan etki profilinden dolay: paranteral form olarak
ilk tercih edilecek ilactir (1). Ozellikle gebelikte hipertansif
krizin acil tedavisinde sik tercih edilir (30). Bu ilacin
paranteral formu iilkemizde bulunmamaktadir.

Herne kadar birinci tercih olarak parenteral
“’hidralazin’’, oral olarak ‘’metildopa’’ Onerilmekteysede
diger antihipertansif ilaglar da artan siklikta kullanilmaya
baslanmistir (4). Ancak bununla birlikte bu ilaglardan hig
birisinin etki ve giivenilirligi metildopa ve hidralazinle
esdeger degildir (1).

Beta blokerler: Ugiincii trimestirde kullanildiklar
siirece KB’nda belirgin diisiis ve kabul edilebilir yan etki
profili cizmektedirler. Ozellikle labetolol paranteral olarak
gebelikte acil KB diisiiriilmesinde siklikla tercih edilmekte,
etki ve yan etki profilide hidralazinle karsilagtirilabilir
diizeye yakin bulunmaktadir (30,31). Ikinci trimestirde
propronolol ile yapilan ¢alismalarda, biiyiime ve gelisme
geriligi, fetal distres, perinatal mortalitede artis,
hipoglisemi, bradikardi gibi istenmeyen etkilerin
saptanmas: beta blokerlerin HT tedavisindeki yerini
sarsmustir. Kardiyoselektif beta blokerlerle (metaprolol,
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acebutolol) yapilan ¢alismalarda ise bu yan etkilerin
goriilmedigi, neredeyse metildopa kadar giivenli oldugu
bildirilmektedir (32,33). Bununla birlikte kardiyoselektif
beta bloker olmasina ragmen atenololiin II. trimestirde
kullaniminin intrauterin bilylime geriligi yaptigini bildiren
caligmalarda vardir (34).

Kalsiyum kanal blokerleri: Kalsiyum kanal
blokerlerinin giivenlik ve etkinligi gebeligin erken
doneminde kullanildiginda oldukga smirlidir (4). Bu grup
ilaglar ayn1 zamanda diiz kas gevsetici etkilerinden dolay1
tokolitik etki gosterip dogumun uzamasmna da neden
olurlar. MgSO, ile birlikte kullanildiklarinda hipotansif
etkileri potansiyelize olup hipotansiyona ve dolasim
kollapsina yol agip, kan basincindaki hizli diisiise bagh
olarak refleks tasikardi yapabilirler (35-37). Ancak
istenmeyen etkilerinin oldugu bilinsede gebelikte diger
ilaclarla kontrol altina alinamayan HT tedavisinde siklikla
kullanilmaktadir. Ulkemizde hidralazin olmamasindan
dolayr HT un acil tedavisinde kullanim yeri bulmuslardir.
Kalsiyum kanal blokerlerinden engok arastirilan nifedipin
olmustur. Nifedipinin umbilikal arter kan akimim
etkilemeksizin kan basincini diisiirdiigii, renal kan akimini
ise arttirdig1 sdylenmektedir (38-41). Gebelikte HT un acil
tedavisinde nifedipin ve labetololii karsilastiran bir
calismada hedef kan basincina nifedipin kullanimi ile
25+13 dakikada ulasilirken labetolol ile 43.6+25.4
dakikada ulasildigi saptanmigtir (35). Aym ¢aligmada
saatlik idrar c¢ikisinin nifedipin grubunda 99.7+£99.3ml,
labetolol grubunda 44.8+19 ml oldugunu tesbit etmisler ve
sonug olarakta nifedipin ve labetololun gebelikte acil HT
tedavisinde etkili ancak nifedipinin daha etkili oldugunu
buna dayanarakta nifedipinin  gebelik  hipertansif
krizlerinde giivenle kullanilabilecegini bildirmislerdir (35).
Preeklampsinin patogenezinde renal perflizyon
bozuklugununda o6nemli rolii oldugu bilinmektedir.
Nifedipinin renal perfiizyon {izerine olan olumlu etkisi ile
precklampsi gelisimini ©Onlemede faydali olabilecegide
soylenmektedir (35,37). Diger taraftan 6zellikle uzun etkili
olanlarin uterus kan akimini baskiladigina dair goriislerde
vardir (42). Bazi c¢aligmalarda nifedipinin myokard
infarktisii  riskini  arttirdigi  vurgulanmistir  (43,44).
Gebelikteki hipertansif acillerde ilk tercih olarak kullanilan
hidralazinde aslinda myokardiyal oksijen ihtiyacini
arttirdig1 yash ve koroner kalp hastalig1 olan populasyonda
kullanilirsa hidralazininde nifedipine benzer istenmeyen
etkilerinin sik olacagida unutulmamalidir (45). Bu
nedenledirki gebe populasyon geng ve koroner kalp
hastalig1 bakimindan riski zayif bir populasyon olmasindan
dolayr nifedipinin gebelikte gilivenle kullanilabilecegini
Oneren ¢alismalarda vardir (46).

Ditiretikler: NHBPEP’e gore gebelik Oncesi hastaya
diiiretik baslanmigsa gebeligi siiresince ilac1 almaya devam
edebilir. Ozellikle kisi tuza duyarli kronik HT hastasi ise
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kullanmasi1 daha faydalidir (4). Bunun disinda konjestif
kalp yetmezligi ve renal yetmezlik gelistigi durumlarda da
diiiretikler kullamlabilir. Ditiretik kullaniminda olasi yan
etki olarak elektrolit dengesinde bozulma, hiponatremi,
hipokalemi, hiperiirisemi beklenmelidir. Diiiretikler voliim
acigini arttirdigl ve buna baglh olarak vazokonstriksiyonu
da arttiracagindan dolayr preeklampside ve preeklampsi
varyantlarinda kullamimi  sakincalidir. Gebelige bagh
gelisen HT’da ise kullanimi halen tartigmalidir.

Anjiotensin konverting enzim inhibitdrleri ve anjiotensin
reseptor antagonistleri: Gebelik dist HT, kardiyomyopati,
konjestif kalp yetmezligi, myokard infarktiisii, diyabet gibi
durumlarda stk kullanmamiza ragmen gebelikte kullanimi
kesinlikle kontrendikedir (47). Bu grub ilaglar fetus renal
sistemini etkileyerek “’aniiri ve oligohidroamnios’’a yol
acarlar. Konverting enzim inhibitorleri ile yapilan hayvan
calismalarinda bu grup ilaglarn II. ve III. trimestirde
kullanimmin ciddi fetal morbidite ve mortaliteye neden
oldugu saptanmistir. Bu istenmeyen etkiler; biiyiime geriligi,
bobrek  yetmezligi, kemikte  yapisal  bozukluklar,
oligohidroamniyos, patent duktus arteriosus, pulmoner
hipoplazi, respiratuar distres sendromu, yenidogan Oliimleri
gibi ciddi klinik tablolardir (47,48). Anjiotensin konverting
enzim inhibitdrleri ve anjiotensin reseptdr antagonistlerinin I1.
ve III. trimestirde yapmis oldugu malformasyonlara bu grub
ilaglarm 1. trimestir kullanimlarinda rastlanmamaktadir. Bu
nedenledir ki gebeligin 1. trimestirinde bu grub ilaglara maruz

kalan kadinlarda gebeliklerinin sonlandiriimasi
onerilmemektedir (1,48).
Nitroprussid, nitrogliserin: Hidralazin  digindaki

direkt vazodilatator ilaglardir. Nadiren hidralazine veya
dilalt: nifedipine cevap alinamayan ciddi, refrakter HT’lu
gebelerde kullanilabilmektedir. Ciddi hipotansiyon ve
fetusta thiosiyanat toksisitesine yol agmasindan dolay1
miimkiinse kullanilmamalidir. Ancak diger ilaglarla cevap
almamayip caresiz kalindigi durumlarda kullanilabilir (32).

Sonug¢

Gebelikte HT tedavisinin esas hedefi anne hayatini
tehlikeye sokmadan saglikli bir bebegin dogumunu
saglamaktir. Bu nedenle erken tani ve takiben anne ile
fetusun yakin takib ve kontrolii sarttir. Proteiniiri
olmaksizin yalnizca kan basincinin yiiksek olmasi
genellikle bening seyirli olup hasta ayaktan takip edilebilir.
Intrauterin fetusun ilaca maruz kalacagida dikkate alinarak
antihipertansif ilaglar dikkatlice verilmelidir. Ciddi
preeklampsi anne ve fetus i¢in fatal sonuglar
dogurabileceginden obstetrikte aciliyet arzeder. Bu
durumda hasta hastaneye yatirilmali, kesin yatak istirahati,
antihipertansif =~ medikasyon  (hidralazin,  nifedipin,
labetolol) ve serebral etkilenmeyi Onlemek i¢cin MgSO,
tedavisine baslanmalidir. Preeklampsinin kesin tedavisi ise
dogumdur. Miimkiinse hafif preeklampsi formlarinda
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terme daha zaman varsa dogum yakin takiple ertelenip,
prematiire dogumun azaltilmasiyla yenidoganin prognozu
tyilestirilebilir.
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