T.C.

NECMETTIN ERBAKAN UNIVERSITESI
MERAM TIP FAKULTESI

KADIN HASTALIKLARI VE DOGUM ANABILiM DALI

PRIMER HIiPERTANSIYONU OLAN GEBE HASTALARDA

FETAL GELIiSiM

DR. AYSEGUL EVREN DILMAC

UZMANLIK TEZi

KONYA-2020






T.C.
NECMETTIN ERBAKAN UNIVERSITESI
MERAM TIP FAKULTESI

KADIN HASTALIKLARI VE DOGUM ANABILiM DALI

PRIMER HIiPERTANSIYONU OLAN GEBE HASTALARDA

FETAL GELISiM

DR. AYSEGUL EVREN DILMAG

UZMANLIK TEZi

TEZ DANISMANI

PROF. DR. KAZIM GEZGING

KONYA-2020



TESEKKUR

Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Klinigi'nde
uzmanlik egitimim stresince bilgi ve deneyimlerinden yararlandigim, saygideger hocalarim Prof. Dr.
Mehmet Cengiz Colakoglu’na, Prof. Dr. Ali Acar’a, anabilim dali baskanimiz Prof. Dr. Hiseyin Gérkemli
hocama, tez danismanim Prof. Dr. Kazim Gezging hocama , Doktor Ogretim Uyesi Emine Tiiren
Demir’e, Doktor Ogretim Uyesi Hasan Energin’e, Doktor Ogretim Uyesi Jule Eri¢ Horasanli’ya, Doktor
Ogretim Uyesi Fatma Kilig’a en icten dileklerimle tesekkiirlerimi sunarim.

Buralara gelmemde en buyiik etkisi olan, maddi manevi her tiirli destegi saglayan, her zaman
yanimda olan en biiyik destekgilerim kiymetli ailem; canim Annem Habibe Evren’e ve canim Babam
Zeki Evren’e ablam Hanife Evren’e kardesim Taha Evren’e ¢ok tesekkir ederim. Asistanligimda
hayatima dahil olan yol arkadasim, her daim yanimda olan canim esim Mustafa Dilmag’a ¢ok tesekkir
ederim. Gelisiyle tiim hayatimi degistiren, kiymetlim, canima can katanim, en bliyilk umudum,
omrim, her seyim biricik kizim Asya Lina’ma sonsuz tesekkiir ederim.

AYSEGUL EVREN DILMAG



OZET

PRIMER HIPERTANSIYONU OLAN GEBE HASTALARDA
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KONYA- 2020

Amac:. Bu ¢aligmada primer hipertansiyonu olan gebelerin takiplerinde yiiksek tansiyonun

fetal gelisime etkisi amag¢lanmustir.

Gerec¢ ve Yontem: Bu calisma 01.01.2017- 01.02.2020 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan
Universitesi Meram T1p Fakiiltesi Hastanesi Kadin Hastaliklar1 Ve Dogum Klinigine bagvuran
onceden primer hipertansiyon tanisi1 konmus ve anamnezlerinde kronik hipertansiyon oykiisii
veren hastalar ¢alismaya dahil edilmistir. Bu hastalarin tedavileri kardiyoloji konstiltasyonlar1
sonucu belirlenmistir. Primer hipertansiyonu olup ek hastalig1 olmayan ve hicbir ek hastaligi
olmayan gebeler olarak iki ayr1 gruba ayrilmistir. Gebelerin dogum zamanlamasi, dogum
agirhigi Apgar skorlamasi bakilarak fetal gelisim incelenmistir. Ayni1 zamanda yiiksek
hipertansiyonun gebelerdeki kan serum belirteglerinin (LDH, albiimin, Hgb, {irik asit)
diizeylerine etkisi aragtirllmistir. Caligmaya alinan gebelerin yas araligi 18-46 arasidir. Ayni
zamanda gebelerimiz de higbir enfeksiyon bulgusu mevcut degildir. Ve gebelerimizin bu
siirecte sigara kullanimi olmamistir. Calismamiz hastalarin dogum sekline bakilmaksizin
dogum haftas1 dogum kilosu ve Apgar skorlamasina bakilarak yapilmistir. Dogum 6ncesi kan

serum belirteclerinin diizeylerine bakilmistir.

Istatiksel analiz igin toplanan tiim veriler statistical package for the social sciences, siirim
23, spss 1nc., chicago, 1l (spss) ile analiz edildi. Her iki grubun degerlerinin normal dagilim
gosterip gostermedigi kolmogorov smirnov testi ile degerlendirildi. Normal dagilima uyan
veriler student t testi ile karsilastirirken, normal dagilima uymayan veriler i¢in mann whitney u

testi kullanildi. Normal dagilima uyan kategorik verilerin degerlendirilmesi i¢in ki kare testi ya



da normal dagilima uymayan kosullar igin fisher’s exact testi uygulandi. Istatistiksel anlamlilik

degeri p 0,05 altinda olan degerler anlamli olarak tanimlandi.

Calismanin giiciinii hesaplamak i¢in g*power 3.1 istatistiksel analiz programi (erdfelder, faul
ve buchner, diisseldorf, germany) kullanildi. Arastirmanin o hata olasiligi, etki biyiikligi d
degeri ve giicii sirasiyla 0.05, 0.6 ve 0.80 idi. Toplam gerekli 6rneklem biiyiikliigii 72 olarak
hesaplandi.

Bulgular: Primer hipertansiyonu olan gebe hastalardaki yiiksek tansiyonun fetal gelisimine
olan etkisini arastirdigimiz ¢alismaya yaslar1 18-46 arasindaki toplam 91 hasta dahil edildi.
Bunlardan 53 tanesinde primer hipertansiyon vardi. Kontrol grubu ise 38 hastadan
olusmaktaydi. Caligmaya dahil edilen gebe hastalarimizin 16 tanesi primipar, 75 tanesi

multipardi.

Primer hipertansiyon olan hastalarin (vaka grubu)en yiiksek sistolik kan basing degeri

149.7+13, en yiiksek diyastolik kan basing degeri 97+10 olarak belirlendi.

Primer hipertansiyon olan hastalarin (vaka grubu) bebeklerin dogum agirlhigi
ortalamas1 2925+888 iken ek hastaligi olmayan annelerin bebeklerinin dogum agirlig

ortalamasi 3108+385idi.

Annesinde primer hipertansiyonu olan bebeklerin apgar skorlamasi ortalamasi 7(0-9) iken

annesinde hipertansiyon olmayan bebeklerin apgar skorlamasi 8(5-9) idi.

Primer hipertansiyonu olan gebelerin fetal gelisim yoniinden kontrol grubuyla

karsilagtirilmalar1 sonucunda apgar diizeylerinde ve dogum zamaninda anlamli fark saptandi.

Ayrica, vaka grubunda oligohidroamniyoz tespit edilen gebe sayist 9 iken (%18), kontrol

grubunda bu sadece 1 hastada oligohidroamniyoz tespit edildi. (%2.6) (p=0.03).

Vaka grubunda FGR tespit edilen gebe sayis1 4 iken (%7,5), kontrol grubunda bu sadece 1
hastada FGR tespit edildi. (% 2.6) (p=0.310).

Primer hipertansiyonu olan gebe hastalarin yani vaka grubunun serum LDH diizeyleri 246
iken Kontrol grubunda 211 idi. Serum iirikasit diizeyleri ise 5.1 iken kontrol grubu serum

uirikasit diizeyleri 4.5 idi.



Sonug¢: Calismamizda primer hipertansiyonu olan gebelerde fetal gelisim agisindan baktigimiz
da dogum haftas1 ve apgar degerlerinde anlamli fark izlenmis olup dogum kilosunda anlaml
fark izlenmemistir. Dogum haftasi daha erken olmakla birlikte dogum apgar’1 hastalig
olmayan anne bebeklerine gore daha diisiik izlenmistir. Yine bu ¢alismamizda bu gruplarin
karsilagtirmalarinda oligohidroamniyoz gelisme riski anlamli farki tespit edilmstir. Ayni
zamanda calismaya dahil edilen gebelerin gruplarin karsilastirmasinda yapilan kan serum

incelemelerinde ise HGB degerlerinde tirikasit yliksekliginde anlamli fark bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: primer hipertansiyon, gebelik, fetal gelisim



ABSTRACT
FETAL DEVELOPMENT IN PREGNANT PATIENTS

WITH PRIMARY HYPERTENSION

AYSEGUL EVREN DILMAC, MD
MASTER THESIS

KONYA -2020

Objective:. In this study, investigation of the effect of hypertension on fetal development

during follow-ups of pregnant women with primary hypertension was aimed.

Material and Method: In this study, pregnant women with primary hypertension and no
additional comorbidity who admitted to Necmettin Erbakan University Meram Faculty of
Medicine Department of Gynecology and Obstetrics between 01.01.2017 and 01.02.2020 were
divided into two groups. Pregnant women’s delivery time, birth weight and, by Apgar scoring,
fetal development were examined. In addition, the effect of high blood pressure on blood serum
markers (LDH, albumin, Hgb and uric acid) of pregnant women was also examined. Our
patients were between 18 to 46 years of age. Furthermore, no evidence of infection was
observed in our pregnant women. In addition, our pregnant women were non-smokers. Our
study was conducted by taking into consideration gestational age, birth weight and Apgar
scores, regardless of mode of delivery. Prior to delivery, levels of blood serum markers were

examined.

For statistical analysis, all obtained data were analyzed by using the Statistical Package for
the Social Sciences, version 23, SPSS inc., Chicago, IL (spss). Exhibition of normal distribution

of values of both groups was evaluated using Kolmogorov Smirnov test. While data exhibiting

\



normal distribution was compared using student t test, Mann-Whitney U test was used for data
not exhibiting normal distribution. For evaluation of categorical data exhibiting normal
distribution, Chi-square test was used, whereas for situations not exhibiting normal distribution,
then Fisher’s exact test was used. Values with a level of statistical significance of p<0.05 were

described as statistically significant.

In order to estimate study power, the g*power 3.1 statistical analysis program (Erdfelder, Faul
ve Buchner, Dussseldorf, Germany) was used. a error probability and d effect size and power
of the study were 0.05, 0.6 and 0.80, respectively. Total necessary sample size was estimated

to be 72.

Results: In the study by which we investigated effect of high blood pressure on fetal
development in pregnant women with primary hypertension, a total of 91 patients aged between
18 and 46 were included. 53 of these had primary hypertension. The control group was
comprised of 38 patients. Of our pregnant patients included in the study; 16 were primiparous

and 75 multiparous.

Of patients with primary hypertension (the patient group); the highest value of systolic blood
pressure was determined to be 149.7+13, and the highest value of diastolic blood pressure to be

97+10.

Mean birth weight of infants of patients with primary hypertension (the patient group) was
2925+888, whereas mean birth weight of infants of mothers with no additional disease

was 3108+385.

While mean Apgar score of infants born to a mother with primary hypertension was 7(0-9),

mean Apgar score of infants born to a mother without hypertension was 8(5-9).

As a result of comparison of pregnant women with primary hypertension with the control
group in regard to fetal development, a significant difference was revealed in regard to Apgar

levels and gestational age.

In addition, number of pregnant women who were found to have oligohydramnios was 9
(18%) in the patient group, whereas only 1 patient (2.6%) in the control group was found to
have oligohydramnios (p=0.03).

Vil



While number of pregnant women whose infants were determined to have FGR was 4 (7.5%)
in the patient group, in the control group, only 1 (2.6%) patient whose infant was determined

to have FGR (p=0.310).

Mean serum LDH level of the pregnant women with primary hypertension, i.e. the patient
group, was 246, whereas it was 211 in the control group. Mean serum uric acid level was 5.1

in the patient group compared to 4.5 in the control group.

Conclusion: The parameters we studied for fetal development in pregnant women with primary
hypertension were gestational week, birth weight and neonatal Apgar score. A significant
difference was observed in gestational week and Apgar score, whereas no significant difference
was observed in birth weight. In addition to earlier gestational week, birth Apgar was
determined to be lower compared to infants born to a mother with no additional disease. Again,
in this study, as a result of comparisons between both groups, a significant difference in risk of
developing oligohydramnios was determined. Furthermore, again in group comparisons of
these pregnant women, a significant difference in Hgb values and uric acid elevation was

determined in blood serum examinations.

Keywords: primary hypertension, pregnancy, fetal development
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1.GIRIS VE AMAC

Gebe kadinlarda, kronik hipertansiyon yani dnceden var olan hipertansiyon; gebe kalmadan
once mevcut oldugu bilinen veya ilk olarak gebeligin 20 haftasindan once fark edilen
hipertansiyondur. Ayni zamanda gebelik hipertansiyonu ile komplike olmug dnceki bir gebeligi
olan kadinlarda, dogumdan sonra 12 hafta veya daha uzun siire devam eden hipertansiyon da
kronik kabul edilir.

Kronik hipertansiyonu olan kadinlar, uygun gebelik yonetimi ile hafifletilebilen gesitli
olumsuz maternal ve fetal / neonatal sonuglar agisindan risk altindadir. Kronik hipertansiyonlu

gebeler hakkinda ¢ok sayida vaka-kontrol ¢alismasi yapilmis ve siklikla kronik hipertansiyon;

anne ve fetiis i¢in en ¢ok bilinen yan etkileri olan bir risk faktorii olarak tanimlanmustir.

Kronik hipertansiyon; annede Siddetli hipertansiyon, Ust iiste gelen preeklampsi, abrupsiyon,
sezaryen, dogum sonu kanama, bobrek yetmezligi, inme, myokardiyal enfarktiis, pulmoner
o0dem ve Oliim ile sonuglanabilir. Fetal etkisi ise fetal biiyiime kisitlamasi / gebelik yasina gore
kiigiik bebek, erken dogum, anomaliler, 6lii dogum ya da yenidogan 6liimii gibi istemeyen
sonuglar goriilebilir. Ancak olumsuz sonuglarin sikligini kesin olarak belirtmek zordur. Ciinkii
yapilan calismalar siiperempoze preeklampsi ile komplike olan gebelikler ve tek basina
komplike olmayan kronik hipertansiyonu olan gebelikleri ayn1 sekilde ayirt etmez. O yiizden
primer hipertansiyonu olan komplike olmayan gebelerin gebelik sonuglarinin daha iyi olmasi
beklenir.

Calismamizda primer hipertansiyonu olan gebelerin takiplerinde yiiksek tansiyonun fetal
gelisime etkisini gormek amacglanmistir.  Gebelerin dogum zamanlamasi, dogum agirhigi
apgar skorlamasi bakilarak fetal gelisim incelenmistir. Ayn1 zamanda ytiksek hipertansiyonun
gebelerdeki kan serum belirteglerinin (LDH, alblimin, Hgb, {irikasit) diizeylerine etkisi

arastirilmistir.



2.GENEL BIiLGILER
2.1. GEBELIKDE HiPERTANSIYON

2.1. a) GENEL TANIMLAR

Gebelikte hipertansiyon i¢in kan basinci kriterleri, sistolik kan basincinin 140 mmHg ‘dan
yuksek, diyastolik kan basincinin ise 90 mmHg’dan yiiksek olmas1 veya her ikisinin de beraber
olmasidir. Siddetli hipertansiyon ise sistolik kan basincinin 160 mmHg, diyastolik kan
basincinin 110 mmHg ya da  her ikisininde beraber olmasidir (1). Gebelik olmayan

yetigkinlerde (2);

eYiiksek kan basinci - Sistolik kan basincinin 120 - 129 mmHg,
Diyastolik kan basinc1 < 80 mmHg.

eEvre 1 hipertansiyon - Sistolik kan basinci 130-139 mmHg,
Diyastolik kan basinci 80- 89 mmHg.

eEvre 2 hipertansiyon - Sistolik kan basinct >140 mmHg

Diyastolik kan basinci 290 mmHg.
Gebelikte goriilen hipertansif bozukluklar i¢in tanimlar soyledir (3.,4,5)

[Arastirmalar evre 1 hipertansiyonu olan kadinlarin, ilk trimester ziyaretinde normal kan basinci
(<120 mmHg sistolik ve <80 mmHg diyastolik) olan kadinlara kiyasla preeklampsi, gestasyonel

diyabet ve endike preterm dogum riski altinda olabilecegini gostermektedir (6,7,8).]

A) Gestasyonel hipertansiyonu
Gebelik oncesi normotansif olan bir kadinda gebeligin 20. Haftasindan sonra en az 2 kez
yeni ortaya ¢ikan 140 mmHg sistolik kan basinci ya da 90 mmHg diyastolik kan basincindan
yuksek olmasi.

Ve;
Proteiniirinin eslik etmemesi.
Preeklampsinin riskli bulgularinin olmamasidir. (trombositopeni, yiiksek karaciger

enzimleri, bobrek yetmezligi, pulmoner 6dem, serebral yada gorsel semptomlar)



B) Preeklampsi

Daha dnce tansiyonlari normal olan bir kadinda gebeligin 20. Haftasindan sonra en az 2 kez sistolik
basinci nin140 mmHg veya diyastolik kan basincinin> 90 mmHg yeni baslangicl olmasi ya da sistolik
kan basinci 2160 mmHg veya diyastolik kan basinci 2110 mmHg oldugu zaman antihipertansif

tedaviyi gerektirmesidir.
Ve;
Proteiniiri (24 saatlik idrar toplama basma 300 mg protein, protein: kreatinin orani >0.3
veya idrar 6l¢lim ¢ubugu okumasi >1+ [diger kantitatif yontemler yoksa])
Veya,
Proteiniiri yoklugunda, asagidakilerden herhangi birinin yeni baslangici ile yeni baglayan
hipertansiyon:
Trombositopeni (trombosit sayist <100.000 / mikrol)

Bobrek yetmezligi (serum kreatininin > 1.1 mg / dl [97 mikromol / L] veya baska bobrek

hastalig1 yoklugunda serum kreatinin konsantrasyonunun iki katina ¢ikmasi)

Normal konsantrasyonun en az iki kati karaciger transaminaz seviyeleri ile bozulmusg

karaciger fonksiyonu
Pulmoner 6dem

Kalic1 serebral veya gorsel semptomlar

C) Agir ozellikli preeklampsi

Preeklampsili bir hastada bu bulgulardan herhangi birinin varligi;

Hasta yatak istirahatindeyken en az 4 saat arayla 2 kez sistolik kan basinct >160 mmHg

veya diyastolik kan basinc1 >110 mmHg (daha 6nce antihipertansif tedavi baslatilmadikca)
Trombositopeni (trombosit sayis1 <100.000 / mikrol)

Karaciger transaminaz seviyelerinin normal konsantrasyonun en az iki kat1 veya ilaca yanit
vermeyen siddetli ve kalici sag iist kadran agris1 veya epigastrik agr1 ya da alternatif tanilar,

aciklanmayan bozulmus karaciger fonksiyonu

Progresif bobrek yetmezligi (serum kreatinin konsantrasyonu > 1,1 mg / dl [97 mikromol /
L] veya baska bobrek hastaligi yoklugunda serum kreatinin konsantrasyonunun iki katina

cikmast)
Pulmoner 6dem

Kalic1 serebral veya gorsel rahatsizliklar



D) Eklampsi

Preeklampsili bir hastada, baska nedenleri bulunamayan jeneralize ndbetler

E) HELLP sendromu
Gebe bir kadinda hemoliz yiiksek karaciger transaminazlari ve trombositopeninin

olmasidir. %15 hastada hipertansiyon olmayabilir. Proteiniiri olmnayabilir.

F) Kronik hipertansiyon

Gebelikten once veya gebeligin 20. Haftasindan oOnce teshis edilen veya mevcut
hipertansiyon. Ilk olarak gebelikte teshis edilen ve dogumdan sonra en az 12 hafta devam
eden hipertansiyon da kronik hipertansiyon olarak kabul edilir.

Kan basinci kriterleri, sistolik kan basinct 140 mmHg, diyastolik kan basinct 90 mmHg
veya her ikisidir. Ideal olarak bu tani, en az 4 saat arayla alman en az 2 yiiksek kan basinci
Ol¢timiine dayanir. Siddetli hipertansiyon durumunda, zamaninda tedaviyi kolaylastirmak

icin tan1 daha kisa bir aralikta dogrulanabilir.

G) Siiperempoze preeklampsi

Kronik hipertansiyonlu bir hastada bu bulgulardan herhangi birinin varligs;

Kan basincinda (6nceden iyi kontrol edilen) ani bir artis veya kan basincini kontrol etmek

icin antihipertansif tedaviye ihtiyacin artmasi

Gebelikten dnce veya erken gebelikte proteiniiri oldugu bilinen bir hastada yeni proteiniiri

baslangic1 veya proteiniiride ani artig

H) Siddetli siiperempoze preeklampsi

Kronik hipertansiyonu ve siliperempoze preeklampsi olan bir hastada bu bulgulardan
herhangi biri:

Antihipertansif tedavinin artmasina ragmen sistolik kan basinct >160 mmHg veya
diyastolik kan basinc1 >110 mmHg

Trombositopeni (trombosit sayis1 <100.000 / mikrol)



Karaciger transaminaz seviyelerinin normal konsantrasyonun en az iki kat1 veya ilaca yanit

vermeyen siddetli kalic1 sag iist kadran agrisi veya epigastrik agri ve alternatif tanilar veya

her ikisi ile agiklanmadig1 gibi bozulmus karaciger fonksiyonu

Yeni baslayan veya kotlilesen bobrek yetmezligi

Pulmoner 6dem

Kalici serebral veya gorsel rahatsizliklar.

2.1. b) GEBELIKDE KRONIK HIPERTANSIYONUN KOMPLIKASYONLARI

Kronik hipertansiyon ; kardiyovaskiiler hastalik, maternal ve fetal / neonatal morbidite ve

mortalitenin 6nde gelen nedenleri arasindadir ( Tablo1 ) (9,11) . Kronik hipertansiyonlu gebe

kadinlarin ylizde 13 ila 40'inda gelisen iist liste konulmus preeklampsi, daha ytliksek olumsuz

sonug oranlart ile iliskilidir (12,13).

Tablo 1: GEBELIKTE KRONIK HIPERTANSIYONUN KOMPLIKASYONLARI

Anne

Fetal/ neonatal

Siddetli hipertansiyon
Stiperempoze preeklampsi
abrupsiyon

Sezaryen dogum

Dogum sonu kanama
Bobrek yetmezligi

Inme

Miyokardiyal enfarktiis
Akciger 6demi

Oliim

FGR / gebelik yasina gore kiiciik bebek
Erken dogum

Konjenital anomaliler

Olii dogum

Yenidogan 6liimi

A) MATERNAL RiSKLER

Toplumda yapilan ¢alismalarin yaninda sistematik incelemeler ve meta analizler, gebelikte

kronik hipertansiyon ile ilgili istenmeyen maternal sonug riskinde artig oldugunu gosteriyor

(9,10,14-17). Bu riskler, hipertansiyonun siddeti ve u¢ organ hasarinin olmastyla artar (18-




21). Ancak ciddi son organ hasari (6rnegin; bobrek, kalp, beyin) i¢in risk, preeklampsi ya da
kontrolsiiz hipertansiyon olmadiginda diisiiktiir. Obezite, diyabet, insiilin direnci ise endotel

disfonksiyonu ve kronik inflamasyon ile iliskili oldugu i¢in karisiklik olusturabilir (22).

eakut bobrek yetmezligi- 1000 dogumda 5,9 (9)

epulmoner 6dem- 1000 dogumda 1.5 (9)

esiiperempoze preeklampsi- yiizde 13 ila 40 (24)

ehastane i¢i mortalite- 1000 dogum basina 0.4 (9)

einme / serebrovaskiiler komplikasyonlar- 1000 dogumda 2.7 (9)

esczaryen dogum- tahmini prevalans ylizde 41.4 (14,15)

eplasental abruption en yiiksek risk {ist liste preeklampsili hastalarda (12,17,25)
edogum sonu kanama

ehospitalizasyon- preeklampsi olmaksizin kronik hipertansiyon i¢in ortalama yatis siiresi
5.4 giin, siiperempoze preeklampsi i¢in 12.7 giin (9,23,26)

B) FETAL / NEONATAL RISKLER

Olumsuz perinatal sonuglar uzun siire ve siddetli maternal hipertansiyon olmasi ve u¢ organ

hasariin varligi ile siiperempoze preeklampsinin varliginda daha yiiksektir.

ePerinatal mortalite: genel obstetrik toplumdaki gebeliklere kiyasla kronik
hipertansiyonu olan gebelerde iki ila dort kat daha yiiksek bulunmustur. Perinatal 6lim
oranindaki artis ise erken dogum ve fetal biiyiime kisitlamasindaki (FGR) artiglara
baglanabilir. (14,24,27,28)

eErken dogum, yenidogan yogun bakim ihtiyaci, diisiik dogum agirligi: kronik
hipertansiyonu olan gebelerin bebeklerinin, normal popiilasyondaki gebelere gore riski 3
kat fazladir. (24)

oGebelik yasina gore kiiclik bebek: kronik hipertansiyonu olan kadinlarin gebelik yasina
gore kiiciik (SGA) bir bebek dogurma riski yiiksektir. Kronik hipertansiyon ile artan
SGA riski, preeklampsi ile alakali degildir. Peeklampsi olmayanlarin SGA yenidogana
sahip olmasinin riski ytiksektir. (29,30)



eKonjenital malformasyonlar: tedavi olan ya da olmayan kronik hipertansif kadinlarda,
konjenital malformasyon riskinde artig gosterilmistir. Bunlardan 6zofagus atrezisi ve
hipospadias gibi anomalilerde artis oldugunu gosteren ¢aligmalar mevcuttur. Ancak bu

anomalilerin iligkisi kesin degildir. (31,32,33)

C) UZUN VADELi PROGNOZ

Maternal : Hem kronik hipertansiyon hem de preeklampsi, daha sonraki yasamda
artmis kardiyovaskiiler risk ile agikea iliskilidir. (34,38)

Fetal : Kronik hipertansiyonu olan gebelerin bebeklerinde uzun dénem sonuglari
toplumlara bagh olarak degismektedir. Uzun donem takibinde bebeklerin yasadigi ortama

bagli biligsel 6zellikleri duygudurum ve zihinsel gelisimleri goz ardi edilememektedir. (39,41)

2.1. ¢) ONLEM VE TAKIiP

e Danigsmanlik
Kronik hipertansiyonu olan gebelere gebelik riskleri ve bu riskleri aza indirecek
miidahaleler hakkinda danismanlik verilebilmektedir. (Tablo 2) Hastalara gebeligin
seyri, maternal ve fetal gozetim ihtiyacinin artmasi daha sik obstetrik muayene ve

hastaneye yatis i¢in (6rnek olarak iist liste preeklampsi gelisirse) bilgilendirilir. (tablo 2)

e Hipertansiyonun ikincil nedenlerinin dikkate alinmasi
Sekonder hipertansiyonu gosteren bulgunun olmasi, 6zellikle hipertansiyon 6ykiisii
olmayan geng kadinlarda (<30 yas) bu bulgunun olmasi direngli hipertansiyon oldugunu
gosterir. Bu nedenle bu bulgular hamilelik 6ncesi arastirilmalidir. Bu bulgular ve

yapilacak testler tablo 3 de gdsterilmistir.

e Laboratuvar testleri
- kreatinin

- idrar protein / kreatinin oran1 veya 24 saatlik idrar protein



Tablo 2: KRONIK HIPERTANSIYONLU KADINLAR ICIN GEBELIK TAKIBI

Gebelik oncesi testler

-Temel laboratuvar testleri: Kreatinin, idrar proteini / kreatinin orani (veya toplam protein i¢in 24 saatlik idrar)
ve tlim hastalara tam kan sayimi1 yapilmalidir. Bobrek fonksiyon bozuklugu olan hastalarda elektrolit
bakilmalidir.

-Karaciger transaminazlar1 (AST / ALT) ve trombosit sayisi istege baglidir.ama hasta gebeligin ilerleyen
donemlerinde preeklampsi semptomlari gosterirse faydalidir.

-Transtorasik ekokardiyogram veya 12 derivasyonlu EKG, yiiksek siiphe varsa ikincil hipertansiyon
nedenlerini test edilmesi.

-Antihipertansif ve diger ilaglarin tekrar diizenlenmesi.
-Diger komorbiditeleri (6rnegin, diyabet, obezite, sigara i¢imi) degerlendirin ve uygun sekilde yonetin.
-Evde kan basinci izlemesini 6nerin.

Dogum oncesi bakim

-Tahmini dogum tarihini belirleyin. Eger menstiirel tarih belirsiz ise usg tarihi daha degerlidir.

-Preeklampsi gelisme riskini azaltmak icin 12 ila 16. Gebelik haftasinda giinliik diisiik doz aspirine
(kontrendikasyon yoksa) baslayin.

-Her dogum 6ncesi ziyarette ve en az ayda bir, kan basincini 6lgiin (yetersiz kontrol ediliyorsa daha sik
gergeklestirin).

-28 ila 32. Gebelik haftalarinda, fetal biiyiimeyi degerlendirmek i¢in her 3 ila 4 haftada bir ultrason muayenesi
yapin.

-32. Gebelik haftasinda NST veya BPP ile fetal teste baslaym.

-38 + 0 ila 39 + 6 gebelik haftalarinda, ilagsiz iyi kontrol edilmis kan basinci olan hastalarda dogum eylemi
baslatmay1 planlayin.

-37 + 0 ila 39 + 0 gebelik haftalarinda, ilaclarla iyi kontrol edilmis kan basinci olan hastalarda dogum eylemi
baslatmay1 planlayin; Standart indiiksiyon endikasyonlar1 olan hastalar i¢in indiiksiyon daha erken yapilir
(6rnegin siiperempoze preeklampsi).

Dogum sonrasi1 bakim

-Kan basinc1 6l¢limii postpartum 3 ila 10 giin yapilmalidir.

-Emzirmeyi tesvik edin. Emziriyorsa, bebek i¢in en iyi giivenlik profiline sahip ilaglari regete edin.
-Gelecekteki gebelik risklerini, planlanan gebeligin 6nemini ve uzun vadeli kardiyovaskiiler riskler hakkinda
bilgilendirin.

-Hastadan kronik hipertansiyonun devam eden yonetimi i¢in birinci basamak saglik hizmeti saglayicisini takip
etmesini isteyin.

e Kardiyak degerlendirme
Kardiyak disfonksiyon, hipertrofi ve iskemik kalp hastalig1 riskinde artis oldugu
diistintildiglinde uzun zamandir hipertansiyonu olan kadinlarda, yasa bagli olarak veya
dort yildan uzun siiredir kontrolsiiz hipertansiyona bagli olarak kardiyak degerlendirme
onerilir (2). Kardiyak disfonksiyon ya da sol ventrikiiler hipertrofi saptanmasi halinde
kardiyak degerlendirme i¢in transtorasik ekokardiyografi kullanilir. Ekokardiyografi
olmadiginda durumlarda alternatif birinci basamak testi olan 12 deriveli bir

elektrokardiyogram kullanilmasi uygundur.




e Degistirilebilir risk faktorleri
obez yada kilolu hastalarda kilo vermesi , sigara icen hastalarda sigaray1 birakma,
hareketsiz bireyler i¢in egzersiz, diyet degisiklikleri (6rnegin sodyum kisitlamasi)

onerilerek ; kan basincini diisiirmek ve hamilelik sonuglarini iyilestirmek amaglanir.

e Kan basinci yonetimi
Kan basinct; gebelikte giivenli oldugu diisiiniilen ajanlarla saglanmalidir. Ozellikle
anjiyotensin reseptor blokerleri ve anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitdrleri; renal
disgenezi ve kalvarial hipoplazi gibi fetal malformasyonlara ek olarak fetal biiyiime
geriligi ve oligohidramnios ile iliskili oldugundan kullanilmamalidir.
Nifedipin ve labetalol iyi fetal giivenlik profiline sahiptir. Ve ilk secenek
ilaclardir. Metildopa ise gebelikte giivenli kabul edilir. Ancak kan basincini kontrol

etmede yetersiz olabilir. (42,44)

Tablo 3: HIPERTANSIYONUN IKINCIL NEDENLERI

Durum Hipertansiyon dis1 belirtiler klinik semptomlar Yapilacak aragtirmalar
Renal arter darhigt | Direncli hipertansiyon Doppler degerlendirmesi
Pyelonefrit

Bobrek USG (bir bobrek kontralateral
ile karsilastirildiginda> 1.5 cm daha
kiictik)

Renal anjiyografi

Bobrek parankim | Cogunlukla asemptomatik Yiiksek serum kreatinin

hastalig1 Giiclii aile ykiisii (6rnegin, yetiskin polikistik

bobrek hastalig)
Sistemik lupus, glomeriilonefrit gibi diger
durumlar

proteintiri i¢in idrar tahlili

Birincil Cogunlukla asemptomatik Hipokalemi
aldosteronizm
Aldosteron ve renin seviyeleri

(hamilelikte gilivenilir olmayabilir)

Adrenal goriintiileme (ct veya mr)




Feokromositoma

Epizodik bas agrilar, terleme, ¢arpint1 ve
kizarma

Siddetli hipertansif ataklarla birlikte degisken
kan basinci

24 saatlik tiriner fraksiyone

metanefrinler ve / veya katekolaminler
Plazma fraksiyonlu metanefrinler

Karin MR goriintiilemesi

Cushing Ay yiizii, merkezi obezite, ince cilt, kolay Gece geg saatlerde tiikiiriik kortizol
sendromu morarma .

seviyesi

Adrenal goriintiileme
Hipotiroidizm Hipotiroidizm veya hipertiroidizm semptomlar1 | Tiroid fonksiyon testleri
veya (6rnegin kilo alma / verme, soguk / sicak
hlperterIdlzm intoleran51)
Aort Bacaklarda diisiik tansiyon veya gecikmis Transtorasik ekokardiyogram
koarktasyonu femoral nabizlarla birlikte kollarda hipertansiyon
Obstriiktif uyku | Sigmanlik Polisomnografi
apnesi Glindiiz uyku hali, yorgunluk
llag kaynaklh Oral kontraseptifler, nonsteroid antiinflamatuvar | Uygulanabilir test yok

ilaclar, kortikosteroidler, kokain, uyaricilar

2.1. d) PRENATAL BAKIM

A) TEMEL KLINIK DEGERLENDIRME VE LABORATUVAR TESTLERI

e klinik degerlendirme, kalp atis hizi, temel kan basinci, kardiyopulmoner oskiiltasyon

(kardiyak disfonksiyon belirtisi -yani juguler vendz distansiyon, siyanoz, hepatomegali,

pulmoner 6dem-) dahil genel bir fizik muayeneyi icermelidir.

eRutin dogum Oncesi testlerine ek olarak, gebelik dncesi alt1 ay i¢cinde yapilmamigsa

bazi laboratuvar testleri Onerilir.

-Kreatinin

-Idrar protein / kreatinin orani ya da 24 saatlik idrar proteini

-Karaciger enzimleri (AST-ALT) ve trombosit sayist bakilir.
o Gebelikten bir y1l 6nceye kadar yapilmamis ise; transtorasik ekokardiyografi yada
elektrokardiyogram onerilir.
eKronik hipertansiyonlu gebelerde biiytime kisitlamasi i¢in artan riskler ve erken dogum

riski diisiiniildiigiinde dogru gebelik tarihi hesaplamasi 6zellikle onemlidir.

10



ePrecklampsinin dnlenmesi i¢in gebeligin 12. haftasindan sonra diisiik

doz aspirin onerilir. Ciinkii bu gebeler preeklampsi agisindan yiiksek risk altindadir.

(45,46)

e Antihipertansif tedavinin baglatilmasi ve kesilmesi asagida tartisilmaktadir.

B) DIYET VE GEBELIKTE AGIRLIK ARTISI

Kronik hipertansiyonu olan gebeler, viicut kitle indekslerine uygun olarak gebelikte kilo

alimina dikkat etmesi 6nerilmelidir. Uygun alim hakkinda bilgilendirilmelidir (Tablo 4).

Asir1 kilo alimindan kagiilmalidir. Cilinkii viicutta artan yaglanma, yiiksek kan basinci ile

giiclii bir korelasyon i¢indedir (47,49)

Tablo 4: tekil gebelikler i¢in gebelik dncesi vki'ye gore toplam ve kilo alma orani

Toplam kilo alimi

Kilo alma oranlar1 2.3. trimester

Gebelik oncesi BMI kg Gebelik Ortalama (arahk) | haftalik ortalama
haftas: kg-hafta

Kilolu (<18.5kg/m ?) 12,5-18 | 28 —40 0,51 (0,44 - 0,58) 1(1ilal,3)

Normal agirlik (18.524.9kg/m?) 11,5-16 | 25-35 0,42 (0,35 - 0,50) 1(0,8-1)

Kilolu (25.0 29.9 kg /m ?) 7-11,5 15-25 0,28 (0,23 - 0,33) 0,6 (0,51la 0,7)

Obez (>30.0kg/?) S5ila9 11-20 0.22 (0.17 - 0.27) 0,5(0,4-0,6)

C) DEVAM EDEN MATERNAL iZLEME

Dogum muayenesi kan basincinin ve siiperempoze preeklampsinin olasi

semptomlarinin degerlendirilmesi i¢in yapilmalidir.

Kan basinci takibi ise 28 ila 30 haftaya kadar 4 haftada 1 yapilmalidir. 30-35 hafta

araliginda 2 haftada 1 yapilmalidir. Ve daha sonra haftalik olarak devam edilmelidir.

eKan basinci dl¢iimii uygun biiylikliikkte manset ve uygun yerden ve dinlenme sonrasi

Olctilmelidir (50,51).

e Precklampsinin semptomlar1 hakkinda hasta egitimi ve hastaneye bagsvurmasinin g

gerektiren durumlar hakkinda bilgilendirme ¢ok 6nemlidir. Siddetli bas agrisi, gorsel

degisiklikler ( fotofobi, skotomata bulanik gérme veya gegici korliik ) sag iist kadran agrisi

veya epigastrik agri, liclincii trimesterde yeni baslangicli bulant1 veya kusmanin olmasi , yeni
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baslayan nefes darlig1 ,zihinsel durum degisikligi veya vajinal kanama ek arastirma

gerektirir (52,53).
D)KAN BASINCI YONETIMI

Gebelikte siddetli hipertansiyon ve siddetli olmayan kronik hipertansiyonun yonetimi i¢in

Oneriler tek tek incelenmelidir.
i. SIDDETLI HIPERTANSIYON

Etiyolojiden bagimsiz olarak (gebelik hipertansiyonu, kronik hipertansiyon,
preeklampsi) siddetli maternal hipertansiyonun (diyastolik kan basinci >110 mmHg veya
sistolik kan basinc1 >160 mmHg) farmakolojik olarak zamaninda tedavi edilmesini
gerektirir. Bu tedavi maternal serebrovaskiiler , renal ve kardiyak olaylarin yani sira
oliimii de azaltir . Genel prensip, yiliksek kan basincinin oldugu araliktan ve daha az
yikselmis kan basincinin oldugu araliga kademeli olarak diisiirmektir. Bu sekilde uterin

arterlerde ani hipotansiyon ile azalan akistan kacinilmasi hedeflenir (2,54,55)

Ilag secimi ise kan basincinin akut ve kronik tedavisine gére yapilmalidir. Gebelikte kan
basincinin hizli diisiiriilmesi i¢in kullanilan ajanlar arasinda intravenz labetolol ile
intravendz hidralazin veya oral nifedipin bulunur. Bu ilaglarin birbirine tistlinligi
gosterilmemistir. Bu yiizden antihipertansif se¢imi, klinisyenin ilag deneyiminine,

bulunabilirligine ve olusturdugu yan etkilere gore yapilmalidir (56).
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Sekil 1: Tlaclar Ve Kullanim Sekilleri

Labetalol | 20 mg IV, 2 KB 6l¢iimiinii 10 dakikalik araliklarla tekrarlayin:
dakikada Kb 10 dakikada hedef seviyenin {lizerinde kalirsa, 2 dakikada 40 mg IV verin.
asamali olarak. | Kb 20 dakikada hedef seviyenin {lizerinde kalirsa, 2 dakikada 80 mg IV verin.

Kb 30 dakikada hedef seviyenin {lizerinde kalirsa, 2 dakikada 80 mg IV verin.
Kb 40 dakikada hedef seviyenin iizerinde kalirsa, 2 dakikada 80 mg IV verin.
Kiimiilatif maksimum doz 300 mg'dir. Hedef kan basincina ulasilamazsa,
bagka bir ajan sinifina gegin.

Labetolol | Aralikli tedavi yerine 1 ila 2 mg / dakikalik siirekli IV Hedef kan basincina ulagmak i¢in
inflizyonu kullanilabilir veya 20 mg IV dozundan sonra bu araliktaki dozu ayarlaym.
baglatilabilir. Kiimiilatif maksimum doz 300
Programlanabilir inflizyon pompasinin kullanilmasini ve kan | mg'dir. Hedef kan basinci
basincinin ve kalp hizinin siirekli noninvazif izlenmesini degerine ulagilamazsa, baska bir
gerektirir. ajan smifina gegin.

Hidralazin | 5mglIV, 1ila?2 KB o6l¢iimiinii 20 dakikalik araliklarla tekrarlayin:
dakika i¢inde = KB 20 dakikada hedef seviyenin lizerinde kalirsa, ilk yanita bagl olarak
asamali olarak. 2 dakika boyunca 5 veya 10 mg IV verin.
Kan b'asmcmda = KB 40 dakikada hedef seviyenin {lizerinde kalirsa, 6nceki yanita baglh
yeterli azalma IV olarak 2 dakikada 10 mg IV verin.
labetfl lol ile Kiimiilatif maksimum doz 30 mg'dir. Hedef KB elde edilemezse, baska bir
oldugundan daha az 4 .
tahmin edilebilir. g iipggEcom.

Nifedipin Agizdan 30 mg. | Hedef KB 1 ila 2 saat i¢cinde elde edilemezse, baska bir doz uygulanabilir.

uzatilmig salim

Hedef kan basing degerine ulagilamazsa, baska bir ajan sinifina gecin.

Nikardipin | Baslangi¢ dozu, inflizyon pompasi ile 5 mg / saat IV seklindedir ve Hedef kan
(parenteral) | maksimum 15 mg / saate ¢ikarilabilir. basinicna ulagsmak
Etki baslangici 5 ila 15 dakika geciktirilir; genel olarak, doz asimi riskini icin bu araliktaki
en aza indirmek i¢in hizli titrasyondan kaginilir. dozu ayarlayn.
Programlanabilir bir infiizyon pompasinin kullanilmasini ve kan basincinin
ve kalp hizinin siirekli noninvazif izlenmesini gerektirir.
Nifedipin | Agizdan 10 mg. KP ol¢timiinti 20 dakikalik araliklarla tekrarlayin:
hemen Acil sezaryen dogumun endike olabileceg§i |« KP 20 dakikada hedefin iizerinde kalirsa, ilk
salimi iliskili FKA yavaslamalar ile bazi

kadinlarda kan basincinda ani diisiislerle
iligkili olabilir. Bu nedenle, bu rejim tipik
olarak ilk secenek olarak kullanilmaz ve
genellikle sadece IV erigimi olmayan
kadinlar i¢in ayrilmistir. Kullanilirsa, kisa
etkili nifedipin uygulanirken FKA

izlenmelidir.

cevaba bagli olarak oral olarak 10 veya 20 mg
verin.

= KP 40 dakikada hedefin iizerinde kalirsa, 6nceki
yanita bagli olarak oral olarak 10 veya 20 mg
verin.

Hedef kan basinci degerine ulagilamazsa,
bagska bir ajan sinifina gegin.
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ii. SIDDETLI OLMAYAN HIPERTANSIYON
1) Tedaviyi Baslatma Veya Siirdiirme Yaklagimimiz
e Antihipertansif tedavi almayan ve son organ hasar1 olmayan hastalar

Siddetli hipertansiyonu olmayan (yani sistolik kan basinc1 140<kan basinci<160 mmHg veya
diyastolik kan basinc190<kb<110 mmHg), antihipertansif tedavi almayan ve ug organ hasari
olmayan hastalarda fetal maruziyeti en aza indirmek i¢in, ciddi maternal hipertansiyon

gelisimini Oonlemek i¢in tedavi baslatabiliriz.

e Antihipertansif tedavi géren ve son organ hastalig1 olmayan hastalar
Son organ hasar1 ve siddetli hipertansiyonu olmayan ancak antihipertansif tedavi alan
hastalarin tedavi devami hekimin kararina bagl kalmustir. ilk trimesterde fetal maruziyeti
azaltmak ancak kan basinci yiikseldiginde tekrar baglamak ya da 2. 3. Trimesterde maternal
kan basinc1 yiikselmemesi adina tedaviye devam etmek segilen protokoller arasindadir.

e Ug organ hastalig1 olan hastalar
Siddetli hipertansiyonu olmayan ancak kalp veya bobrek gibi ug organ tutulumu olan gebeler
icin, antihipertansif tedaviyi baslatma veya siirdiirme esigi daha diisiiktiir. (sistolik kan basinci
>150 mmHg veya diyastolik kan basinc1 >100 mmHg.) Tedavide hedef; kan basincini 120-
140/80-90mmHg arasinda tutmaktir. Ancak kan basincini 120/80 mmHg diizeyine

diisiirmenin anneye faydasi kesin olarak kanitlanmamaistir (19).
2) Ilag Se¢imi Ve Doz Ayarlamasi

Siddetli hipertansiyonu olmayan gebelerde tedaviye labetalol , uzun etkili kalsiyum kanal
blokeri (6rnegin uzun siireli salinimli nifedipin ) veya metildopa ile baglamaktir.(tablo5)
Gebelikte hafif ve orta derecedeki hipertansiyon i¢in kullanilan kalsiyum kanal blokerlerinin
ve beta blokerlerin siddetli hipertansiyonu 6nlemede alternatiflerinden daha etkili oldugu

distinilmiistiir (58).
3) Tedavinin Potansiyel Faydalarinin Kaniti

Yapilan caligmalar tedavinin gebelik sonuglarina olan etkisinin az oldugunu diisiindiirse de

siddetli hipertansiyonu 6nledigi kanitlanmistir.

ekronik hipertansiyonu olan gebelerde sinirli randomize ¢aligsmalarin (15 ¢aligma, 1166

kadin) meta-analizinde, verilen tedavi ile ciddi hipertansiyona ilerlemeyi azalttig1 ortaya ¢ikti
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(59). Ancak proteiniiri olan preeklampsi gelismesinde, sga gelisen bebekte, fetal / neonatal
oliimde ya da 37. Gebelik haftasindan once ger¢eklesen erken dogum olgularinda 6nemli

Ol¢iide azalma goriilmedi (58).

e hafif ve orta kronik hipertansiyonu olan 490 kadinin, ila¢ kullanma durumuna gore
yapilan ¢alismada; tedavi goren (medildopa ve nifedipin) kadinlarda sadece siddetli
hipertansiyon goriilme siklig1 azalmakla kalmadi, ayn1 zamanda preeklampsi ve bobrek

yetmezligi goriilme siklig1 da azald1 (60).

Siddetli hipertansiyon gelismesini azaltmanin tek basina 6nemli bir sonu¢ olmadig diisiiniilse
de siddetli hipertansiyon sonucu olusan komplikasyonlarinda dnlenmesi 6nemli bir sonugtur.
Siddetli maternal hipertansiyon teshisi konulduktan sonraki tedavideki basarisizlik, anne
oliimlerine sebeb olan gebelik hipertansiyonunun en 6nemli basarisizlig1 olarak kabul

edilmelidir (61).
4)Tedavinin Olas1 Zararlarinin Kaniti

Bazi calismalarda ise; kan basincinin diistiriilmesinden kaynaklanan potansiyel zararlar

ortaya konmustur.

02300 gebe kadin1 igeren bir ¢alismada (kronik hipertansiyonu olan ve ge¢ baslangigh
hipertansiyonu olan), ortalama arter kan basincinda 10 mmHg azalma, dogum agirliginda
176 gram azalma ile iliskilendirilmistir. (62).

eUluslararasi cok merkezli bir calismada hedef diyastolik kan basinc1 100 mmHg olan
ve sik1 kontrol ile hedef diyastolik kan basinc1 85 mmHg olan tedavinin gebelik
komplikasyonlar1 lizerindeki etkileri aragtirilmistir (61,63). Arastirmaya katilan gebelerin
%75°1 kronik hipertansif idi. Su sonuclar ortaya ¢ikti.

*Kronik hipertansiyonu olanlarda hedef kan basinci 100mmHg olan gebelerde daha
az sga olugsma ytizdesi belirlendi.

* Bu iki grupta siddetli hipertansiyon (>160 / 110 mmHg) gelisme siklig1, siki tedavi
alan kontrol grubuna gore digerinde daha sik gelisti. (ylizde 27,5'e kars1 40,6).

*Her iki grupta benzer oranlarda perinatal kayip ve yenidogan bakimi ortaya kondu
(her ikisinde de yiizde 31). Ve ciddi maternal komplikasyonlar: yiizde 3,7'ye kars1
ylizde 2,0 olarak belirlendi.
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Tablo5: GEBELIKTE HIPERTANSIYONUN ORAL TEDAVISI ICIN ILAC DOZLARI

Ilag Sinif Ik doz Normal | Maksimum Yorumlar
etkili doz | Onerilen
aralig1 toplam
giinliik doz
Labetalol Kombine | Giinde 2 kez 100 | 2 2400 mg Bronkokonstriksiyona
alfa ve mg, gerektiginde | boliinmiis neden olabilir. Astim,
beta 2 ila 3 gilinde bir | dozda KOAH kalp yetmezligi,
engelleyici | giinde iki kez 200 ila bradikardi, birinci derece
100 mg artirin 800 mg kalp blogu fazla olan
kadinlarda kaginin.
Hidralazin Periferik Giinde4 kez 10 |2ila4 200 mg * | Not:Refleks tasikardi
vazodilator | mg ile baslayin, | bolinmiis nedeniyle, oral hidralazin
2 ila 5 glinde bir | dozlarda ile monoterapi
10 ila 25 mg/ 50ila Onerilmez; hidralazin
doz artirin 100 mg gerekirse ilave tedavi
olarak metildopa veya
labetalol ile kombine
edilebilir.
Nifedipin uzatilmis Kalsiyum | Genisletilmis Giinde 120 mg Dil alt1 uygulamayin.
salim 1 kanal salinimli tablet bir kez
engelleyici | olarak giinde bir | 30 ila 90
kez 30 ila 60 mg, | mg
7 ila 14 giinltik
araliklarla artirin
Metildopa Merkezi Giinde 2 ila 3 2ila3 3000 mg Sedasyon yaygin bir yan
etkili alfa | kez 250 mg, boliinmiis etkidir.
agonisti gerektiginde 2 dozlarda
giinde bir 250 ila
artirm 2 1000 mg

* Gunliik 100 mg'm iizerindeki kronik hidralazin dozlari, 6zellikle kadinlarda lupus eritematozus gelisimi i¢in
artmus risk ile iligkilidir
4| Aninda salinan nifedipin (oral veya dil alt1) kullanimi, kan basincinda 6nemli ve hizl diisiislere neden
olabileceginden dnerilmez.
A Bir baslangi¢ dozunun veya metildopa ayarinin tam hipotansif etkisi, 2 ila 3 giinliik siirekli kullanimdan sonra
ortaya ¢ikmayabilir.

iii.  SECILMIS TIBBi KURULUSLARIN TAVSIYELERI

Onemli tibbi kuruluslar mevcut verileri degerlendirerek maternal morbidite ve perinatal

kay1p i¢cin baz1 goriislerde bulunmuslardir.

e American College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG)

Hafif kronik hipertansiyonu olan gebelerde (> 140/90 mmHg ve <160/110

mmHg) ila¢ tedavisinin baslatilmasini 6nermiyor (2). Hatta ACOG, gebe kalan
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hafif hipertansiyonu olan kadinlarda ilaci birakmay1 ve diyet egzersiz gibi yasam
tarzi1 degisikliklerini Gneriyor.

e Siddetli hipertansiyonu olanlarda (sistolik kan basinci 160 mmHg ya da
diyastolik kan basinct 105-110 mmHg) farmakolojik tedavi 6nermektedir.
Ciinkii gebeler ve fetiisler i¢in kisa siiredeki yararlar1 gésterilmistir.

e Kalp ve bobrek gibi u¢ organ tutulumu olan gebelerde ise daha diisiik bir ilag
baslama esigi (=150 / 100 mmHg) onerilir. Ancak ACOG, tedavi sirasinda hedef

kan basinci i¢in spesifik 6nerilerde bulunmamuistir.

eUlusal Saglik ve Bakim Miikkemmelligi Enstitiisii (NICE)
NICE kilavuzlari
e Hedef kan basinct < 135/85 mmHg i¢in sistolik kan basinc1 >140 mmHg veya

diyastolik kan basinci >90 mmHg i¢in tedavi 6nermektedir (55).

e Uluslararas1 Gebelikte Hipertansiyon Caligmalari Dernegi (ISSHP)
ISSHP
e  Gebelikde kan basinglari 110 -140 mmHg / 80 - 85 mmHg araliginda tutmak

icin ila¢ tedavisini Onermektedir (54) .
iv. FETAL BUYUME GERILIGI ICIN TARAMA

Kronik hipertansiyonu olan gebelerde fetal biiylime geriligini (FGR) taramak icin genel
yaklasim ii¢ ila dort haftada bir seri ultrason goriintiilemeleri yapmaktir. 28 ila 32. Haftada
FGR i¢in sonografik tarama baslatilmali ancak klinik bir stiphe dahilinde daha erken

haftalarda baslanmasi1 6nerilmektedir.

Meta analizlerde SGA ile kronik hipertansiyon arasindaki tutarli iliskiye ragmen, FGR i¢in
taramanin en uygun zamanlamasi ve tarama siklig1 belirlenmemistir. Hatta FGR'nin
saptanmasi ve yakin izleme erken dogum gibi miidahalelerinin perinatal sonuglar iyilestirdigi
genel kabul goriirken, birkag gozlemsel calismada ise perinatal mortaliteyi azaltmada

basarisiz goriilmiistiir. (64-66).

v.  FETAL IYILIK HALINI IZLEMEK ICIN TESTLER

Kronik hipertansiyonu olan gebelerde fetal siirveyansa yaklagim séyle olmalidir:
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e 28. Gebelik haftasindan itibaren fetal hareketin giinliik olarak
degerlendirilmesini onerilir. Fetal hareketin ya da fetal tekme sayisinin maternal
olarak degerlendirilmesi, fetal iyilik halinin degerlendirilmesi agisindan ucuz ve
kolay uygulanan bir yéntem oldugu unutulmamaldir. iki saate kadar 10 fetal
hareketten daha az hissedilmesi; fetal 1yilik halinin daha fazla degerlendirilmesi
icin yol gostermelidir. Fetal hareketi saymak genellikle annelere giiven
verir. Ancak perinatal mortaliteye olumlu etkisi ve mortaliteyi azaltmadaki
etkisi kanitlanmamustir.

e ACOG "antepartum fetal 6liim riskinin arttig1 gebelikler" i¢in olusturdugu
antepartum fetal slirveyans uygulmasi ile antepartum test yapilmasini dnermistir
(67). Kronik hipertansiyonlu gebelerde 61ii dogum riskinde artig goriilmesinden
dolay1 ve bir¢ok ¢alismada hafif veya siddetli hipertansiyonu ayirt
edilememesinden dolay1 biitlin hipertansiyonlu gebelerde rutin fetal slirveyans
gerceklestirilmesi Onerilmistir. Fetal siirveyans 32. Gebelik haftasinda haftada
iki kez olmak iizere baglatilir. Daha erken donemde baslatilmasinda perinatal
sonuglari iyilestirme olasilig1 diisiiktiir (68). Haftalik yerine haftada iki kez
yapilmasi, sik test yapilarak fetal 6liimlerin sikliginda azalma oldugunu
gosteren sinirl sayida kanita dayanilarak gergeklestirilir (69).

e Seri sekilde yapilan nonstress test, veya biyofiziksel profil bakilmasi (BPP'ler)
veya modifiye BPP'lerin karsilastirilmasi, fetal siirveyans ile iligkili perinatal
mortalite oranlarinda anlamli bir fark olmadigini ortaya koymaktadir (70). Bu
testler yerel faktorlere, ugulayan hekime bagl olarak degismektedir.

e FGR izlenen gebelerde, umbilikal arter doppler ultrason yapilmasi perinatal
mortaliteyi azalttig1 gésterilmistir. Bu yilizden taramalarda umbilikal arter

Doppler ultrasona dayali yontem ve bulgularina dayali yonetim 6nerilir (71-73).

vi. DOGUM

e Dogum Zamanlamasi

-Kontrolii iyi yapilan kronik hipertansiyonlu kadinlarda ve erken dogum i¢in baska
endikasyonu olmayan gebelerde 39w0 — 39w6 gebelik haftalarinda dogum yapilmasi

Onerilir.
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-Kronik hipertansiyonu olan ancak preeklampsinin eslik etmedigi 170.000'den fazla gebe
kadindan elde edilen perinatal sonug¢larda 38+0 - 39+6 haftalar arasindaki dogumun, fetal
ve neonatal risk i¢in en uygun denge saglandigi sonucuna varilmistir (74). Ancak 39 + 0
haftadan 6nce dogumu gergeklesen kronik hipertansiyonlu kadinlarda daha riskli
durumlarla karsilasilmasi sonucu 39 haftaya kadar beklemek onerilir (75-76).

ACOQG,

Kronik hipertansiyonu olan gebelerde dogum zamanlamas: i¢in asagidaki yaklasimi

onermistir (2)

«Ila¢ kullanimim gerektirmeyen gebeler icin >38w0 - 39w6 gebelik haftalarinda
*[lag ile kontrol altina alman hipertansiyonlu kadinlar i¢in >37w0 - 39w0 gebelik
haftalarinda

*Kontrol altina alinmasi1 zor olan siddetli hipertansiyonlu gebeler i¢in 34w0 - 36w6

gebelik haftalarinda dogum yapilmasini 6nermektedir.

Bu hafta araliklari; kan basinci, amniotik sivi hacmi, fetal biiyiime, servikal durum gibi

faktorlerin goz onlinde bulundurulmasi ve vaka bazinda ilgili klinisyen kararina birakilmigtir.

Kanada Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Uzmanlar1 Dernegi,

Takibi iy1 yapilan komplike olmayan ve 6nceden var olan hipertansiyonlu gebeler i¢in

dogum zamanlamasini 38 + 0 ila 39 + 6 gebelik haftalarinda olmasi gerektigini belirtmektedir

(77). Preeklampsinin eslik ettigi gebeler i¢in vaka bazinda kararlastirilmas: gerekmektedir.

e Intrapartum Bakim

-Kronik hipertansiyonu olan gebelerin intrapartum yonetimi, hastalig1 olmayan normal

gebelerdeki intrapartum yonetimle ayn1 prensipleri igermektedir.

- Intrapartum magnezyum siilfat tedavisi ile yapilan ndbet profilaksisi, preeklampsi
gorlilmeden nobet riski % 0.1'den az oldugu i¢in endike degildir (78). Fetal ve neonatal
ndroproteksiyon i¢in kronik bobrek hastasi gebelerde kullanilan magnezyum stilfat
toksisitesinin dnlenmesi ve erken teshisi i¢in yakin maternal izlem gereklidir (derin

tendon refkels kaybi, solunum felci, kardiyak ileti degisikligi ve kardiyak arrest).

-Intrapartum kan basic1 kontroliiniin ydnetiminin amaci, maternal serebrovaskiiler
olaylar veya koroner olaylar1 6nlemenin yaninda, kan basincindaki hizli dalgalanmalarin

uterus perflizyonuna etkilerini en aza indirmektir (56). Dogumdan 6nce baslanan
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antihipertansif tedaviye intrapartum devam edilmelidir. Hizl etkili ilaglarla beraber 15

dk veya daha uzun siire devam eden >160mmHg sistolik veya >110 mmHg diyastolik

icin intravendz labetalol veya hidralazin ile tercih edilmesi 6nerilir(3)( tablo 6 ).

ACOG, hemen salinan oral nifedipin kullanimini onayladi. Ozellikle intravendz ajana

erisim kolay olmadiginda, gebelikte akut ve siddetli hipertansiyonun acil tedavisinde ilk

secenek olarak kullanilmasi dnerildi.

-Ovolemiyi korumak amaciyla hacim durumu (s1v1 alimi ve ¢ikis1)

kaydedilmelidir. Dogum sirasinda 6voleminin korunmasi; uzun siiredir var olan

hipertansiyon, sol ventrikiil hipertrofisi veya diyastolik disfonksiyon 6ykiisii olan

gebelerde 6zellikle onemlidir. Ciinkii bu hastalarda hacim yiiklenmesi ile pulmoner

o0demeye yatkinlik olugsmaktadir. Oysa hacim azalmasi, azalmis dolum stirelerine ve

tagikardiye yol acabilir. Hatta 6nceden var olan bir diyastolik disfonksiyonu

siddetlendirebilir.

Tablo 6 : Gebelikte Acil Kan Basinc1 Kontrolii I¢in Kullanilan Antihipertansif Ajanlar

Ilag

Ik doz

Takip et

Labetalol

20 mg 1V, 2 dakikada asamal1 olarak.

KB ol¢limiinii 10 dakikalik araliklarla
tekrarlayin:

KB 10 dakikada hedef seviyenin tizerinde
kalirsa, 2 dakikada 40 mg IV verin.

KB 20 dakikada hedef seviyenin tizerinde
kalirsa, 2 dakikada 80 mg IV verin.

KB 30 dakikada hedef seviyenin {izerinde
kalirsa, 2 dakikada 80 mg IV verin.

KB 40 dakikada hedef seviyenin tizerinde
kalirsa, 2 dakikada 80 mg IV verin.
Kiimiilatif maksimum doz 300

mg'dir. Hedef KB elde edilemezse, bagka
bir ajana gegin.

Aralikli tedavi yerine 1 ila 2 mg / dakikalik siirekli IV
inflizyonu kullanilabilir veya 20 mg IV dozundan
sonra baslatilabilir.

Programlanabilir inflizyon pompasinin kullanilmasini
ve kan basicinin ve kalp hizinin siirekli noninvazif
izlenmesini gerektirir.

Hedef kan basincina ulagsmak icin bu
araliktaki dozu ayarlayin.

Kiimiilatif maksimum doz 300

mg'dir. Hedef KB elde edilemezse, baska
bir ajan sinifina gegin.
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Hidralazin | SmgIV, 1 ila2
dakika i¢inde
asamal1 olarak.

dakikada 10 mg IV verin.

KB 6l¢iimiinii 20 dakikalik araliklarla tekrarlayin:

KB 20 dakikada hedef seviyenin iizerinde kalirsa, ilk yanita bagli olarak 2
dakika boyunca 5 veya 10 mg IV verin.

KB 40 dakikada hedef seviyenin iizerinde kalirsa, 6nceki yanita bagli olarak 2

Maksimum doz 30 mg'dir. Hedefe ulasilmaz ise bagka bir ajan kullanilmalidir.

Nifedipin
uzatilmis salim

Agizdan Hedef KB 1 ila 2 saat icinde elde edilemezse, baska bir doz uygulanabilir.
30 mg. Hedef KB elde edilemezse, baska bir ajan sinifina gegin.

Nikardipin | Baslangi¢ dozu, inflizyon pompasi ile 5 mg / saat IV seklindedir ve maksimum 15 Hedef KB
(parenteral) | mg / saate ¢ikarilabilir.

ulagmak i¢in

Etki baslangici 5 ila 15 dakika geciktirilir; genel olarak, doz asimi riskini en aza bu araliktaki
indirmek icin hizli titrasyondan kaginilir.
Programlanabilir bir infiizyon pompasinin kullanilmasini ve kan basincinin ve kalp
hizinin siirekli noninvazif izlenmesini gerektirir.

dozu ayarlayn.

Nifedipin
hemen salimi

Agizdan 10 mg.

Acil sezaryen dogumun endike olabilecegi
FKA yavaslamalarina sebeb olan ani
hipotansiyona neden olabilir. Bu nedenle, bu
rejim ilk segenek olarak kullanilmaz. Ve
genellikle sadece IV erigimi olmayan
kadinlar i¢in ayrilmistir. Kullanilirsa, kisa
etkili nifedipin uygulanirken FKA
izlenmelidir.

KP 6l¢limiinii 20 dakikalik araliklarla
tekrarlayin:

KB 20 dakikada hedefin lizerinde kalirsa, ilk
cevaba bagli olarak oral olarak 10 veya 20 mg
verin.

KB 40 dakikada hedefin tizerinde kalirsa,

onceki yanita bagl olarak oral olarak 10 veya
20 mg verin.

2.2. KRONIiK HIiPERTANSiYONA SUPEREMPOZE PREEKLAMPSI

2.2. A) TANIM / TANI KRITERLERI

Preeklampsi, dnceden kronik hipertansiyonu olan bir gebede ortaya ¢iktiginda iist iiste

geldigi kabul edilir. Kronik hipertansiyonu olan gebelerde kronik hipertansiyona siiperempoze

preeklampsiyi; olusan proteiniiri ve kan basing yiiksekligi ile 3.trimesterdaki fizyolojik

artislardan ayirtedilmesi zor olabilir. Kronik hipertansiyona siiperempoze olmus

preeklampsinin daha olas1 oldugu durumlar:

-Onceden iyi kontrol edilen kan basincindaki ani bir artis veya kan basincini kontrol etmek

icin antihipertansif ilaglara ihtiyacin hizli bir sekilde artmasi.

-Gebelik dncesinde de proteiniiri olan bir gebede bakilan proteiniiri degerinde ani bir artig, bu

durumlara 6rnek gosterilebilir.
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Siirli sayida kanita dayanarak, daha 6nceden var olan bobrek hastalig1 veya proteiniirisi
olanlarda; proteiniiri seviyesi baslangica gore ylizde 100 arttifinda, siiperempoze preeklampsi

teshisini koyabiliriz (79).

Preeklampsinin agagidaki ciddi 6zelliklerinden herhangi birinin varlig, siiperempoze
preeklampsinin teshisini destekler:
-Antihipertansif tedaviye ragmen ciddi sekilde artan yiiksek kan basinci.
-Trombositopeni (TS<100.000 / mikrolitre).
-Yiiksek transaminaz degerleri (normal konsantrasyonun {ist sinirinin iki kat1). Veya ilaca
yanitsiz, kalic1 ve siddetli olan sag iist kadran agris1 veya epigastrik agri.
-Yeni baslayan veya kotiilesen bobrek yetmezligi.
-Pulmoner 6dem.
-Kalic1 serebral veya gorsel hastaliklar.
Bu 6zelliklerin yoklugunda, siiperempoze preeklampsinin tanisinda belirsizlik
olabilir. Hastaligin hizli ilerleyisi ve olumsuz sonuglar1 goz oniine alindiginda teshisin 6nemi

bir kez daha anlasilmaktadir.
B) SIKLIK VE RISK FAKTORLERI

Kronik hipertansiyona stiperempoze preeklampsi, kronik hipertansiyonlu gebelerin yiizde 13
ila 40'inda gelisir. Uzun siiredir devam eden, seconder hipertansiyonu olan ya da siddetli
hipertansiyonu olan hastalarda siiperempoze preeklampsi gelisme riski daha

yuksektir. Obezite, onceden var olan preeklampsi 6ykiisii, siyah 1rk ve sigara da gelismesine

katki saglayan sebeplerdendir (23).
C)KLINIK SUNUM VE DEGERLENDIRME

Siiperempoze preeklampsinin klinigi, kronik hipertansiyonu olmayan kadinlara benzerdir.
Ve degerlendirmeleri ayn1 olmalidir.

Laboratuvar testleri; gebeligin erken donemlerinde yapilan testlerle karsilastirilmalidir.
Siddetli hastalikta goriilen bir veya daha fazla bulgu ile birlikte yeni baslayan proteiniiri veya
proteiniirideki ani bir artig, teshisi gii¢lii bir sekilde destekler. Bunun yaninda, uzun siireli
bobrek hastaligi ya da siiresi bilinmeyen bobrek hastaligi olan gebelerde, iist iiste konulmus
preeklampsinin kesin tanisin1 koymadan once kreatinin diizeyindeki degisikliklere

bakilmalidir. Ve proteiniiri dikkatli bir sekilde yorumlanmalidir.
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D)YONETIM

Kronik hipertansiyona siiperempoze preeklampsinin yonetimi; diger preeklampsili gebelerin
yoOnetimine benzer.
Stiperempoze preeklampsi olan gebelerde 6nemi kazanan durumlar soyledir:

e Siiperempoze preeklampsi olan kadinlar, 6ncelikle hospitalize edilerek
izlenmelidir. Siddetli bulgular1 yoksa, gebe stabil kalirsa, kendi kendine izlemi dogru yapar ve
ayni zamanda sik ziyaretlere uyabilirse ayakta tedavi diisiiniilebilir. Bir siire hastanede izlemi
yapildiktan sonra ayakta tedavi, siddetli 6zellikleri olmayan stiperempoze preeklampsili
gebeler i¢in makul bir segenek olabilir. Ancak bulgular1 siddetli olan gebeler doguma kadar
hastanede izlenmelidir.

e Preecklampside oldugu gibi, dogum diisiiniilen erken hafta gebelikler
icin betametazon uygulamasi dnemlidir. Yiiksek kan basiicnin tedavisi i¢in antihipertansif
onemli hususlardandir.

e Siiperempoze preeklampsinin dogum zamanlamasi; gebelik yasina, hastaligin
Ilerlemesine, hastaligin ciddiyetine, maternal ve fetal iyilik halinin devam edip etmemesine
dayanmaktadir. Gebeligi uzatmaya yonelik bir girisimde, yenidogan yararlari, anneye zarar
verme riskine kars1 degerlendirilmelidir.

e Siiperempoze preeklampsili gebelerde eklampsi riski ve siklig1 iyl tanimlanmamastir.
Ancak retrospektif ve gdzlemsel calismalara gore yiizde 2,4'e kadar ¢ikmaktadir (23-80).
Nobet profilaksisi agisindan magnezyum siilfat; uygulanabilen tedaviler arasindadir. Kronik
bobrek hastaligi olan gebelerde ndbetlerin 6nlenmesi ve fetal / neonatal néroproteksiyon igin
magnezyum siilfat kullanilabilir. Ancak magnezyum siilfat uygulanan kadinlarda, magnezyum
toksisitesinin erken taninmasi ve 6nlenmesi i¢in yakin maternal izleme gereklidir
(magnezyum siilfat toksisitesinde; derin tendon refleks kaybi, kardiyak ileti bozuklugu
solunum felci, kardiyak arrest gibi durumlar goriilebilir.).

e Preeklampside viicutta tli¢iincii bogluklara siv1 yiiklenmesi nedeniyle pulmoner 6dem
icin yatkinlik olacagindan intrapartum ve postpartum sivi yiiklenmesi ve alinan ¢ikarilan gibi

stv1 yonetimi ozellikle 6nemlidir.
E)TEKRARLAMA RISKI

Stiperempoze preeklampsinin tekrarlama riskiyle ilgili farkli goriisler mevcuttur. Bir
caligsmada, kronik hipertansiyonu olan ve dnceden preeklampsisi olan gebelerde, sliperempoze

preeklampsi riskinde 1.95 kat artig goriilmiisdiir (23). Buna karsilik, Amerika Birlesik
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Devletleri merkezli bir calismada, kronik hipertansiyonu olan ve dnceki gebeliginde
preeklampsisi olan ile daha 6nce preeklampsisi olmayan gebelerde siiperempoze preeklampsi
riskinin benzer oldugunu gdosterildi (82). SGA bebek, Plasental abruption, perinatal 6liim gibi
durumlarda gruplar arasindaki riskler benzerdi. Ancak daha onceki gebeliginde preeklampsili
olan hastalarda <37 haftadan 6nce dogum gibi erken dogum oranina yiiksek bir egilim vardi.
(%27.1'e kars1 36.9). Gelecekteki yasanacak gebelik durumunda olusacak risklere iliskin
danismanlik, boyle ¢aligmalardaki verilere ve kronik hipertansiyonun bulgularindan hastada

mevcut olanlara dayanmalidir.
F)DOGUM SONRASI TAKIP VE YONETIM

Analjezi: analjezi igin kullanilan nonsteroid antiinflamatuar ilaglar (NSAID'ler); ilaglarin
hipertansiyonlu bireylerde kan basincinda yiikselmeye sebep olmasi nedeniyle kullanimi
kisisellestirilmelidir. Ancak genel olarak yapilan ¢alismalar kan basinci sorunlar1 olan dogum
sonras1 hastalarda NSAID'lerin giivenli kullanimin1 desteklemektedir (83-85). Dogum sonrasi
donemde kan basincinin yiiksekliginde, agr1 yonetimi i¢in ilk segenek ila¢ asetaminofen
olmalidir. NSAID'ler, miimkiin oldukga opioid analjezikler yerine kullanilmalidir. Ayn1
zamanda onceden bobrek hastaligi olan ya da serum kreatinin diizeyi yiiksek olan kadinlarda

dogum sonras1 donemde NSAID kullanimindan kagmilmalidir.

G)KAN BASINCI YONETIMI

Kan basinci: gebelikte antihipertansif tedavi gerektirmeyen ama kronik hipertansiyonu olan
kadinlarda bile dogum sonrasinda devam eden bir sorun ve kontrolii gereken bir durumdur.
Genellikle dogumdan hemen sonraki donemde kan basinci diiger hatta birkag giinde diismeye
devam edebilir (86). Ve ani diislis genellikle yasanan kan kaybina ve analjezinin etkilerine
baglanirken, sonraki artis; ekstravaskiiler sivinin yer degistirmesine ve intravaskiiler hacimde
artisa bagl oldugu diisiintiliir. Ayn1 zamanda dogum sonrasi yagsanan agr1 da bu artisa sebep
olabilir.

Kan basinci kontrolii: dogumdan sonraki 10 giin i¢cinde hastanede yapilmali ve 6zellikle

dogumdan sonraki ilk iki hafta boyunca evde kan basinci1 takibi onerilmelidir (2).

Postpartum donemde siddetli hipertansiyon gelisme riski ile ilgiler veriler mevcuttur.

Kronik hipertansiyonu olan 235 kadindan olusan bir retrospektif kohort ¢calismasinda bu
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durum agikca ortaya konmustur (88). Taburculuk sirasinda, bu hastalarin ortalama sistolik
basinct 141 mmHg, diyastolik kan basinci ise 78mmHg idi. Ve yiizde 87'sinin tedavisi

antihipertansif ilaglarla diizenlenerek taburcu edildi.

Dogum sonrasi kan basinci kontrolii i¢in verilecek ilag se¢imi, hamilelikte kullanilan ile
aynidir. Ayni zamanda hastanin gebelik oncesi kullandig1 antihipertansif tedavisi; dogum
sonras1 emzirme donemindeki giivenilirlik durumu g6z 6niinde bulundurularak yeniden
baglatilabilir. Ancak dogumdan sonra ortaya ¢ikabilecek glomeriiler filtrasyon hizindaki
azalma ve dagilim hacmindeki degisiklik, antepartum rejimlerin tekrar doz ayarlamalari

yapilmasi gerekmektedir (89).
H)AILE PLANLAMASI VE BIRINCI BASAMAK ICIN SEVK

Gebelik kontrolii ve gelecekte olusacak gebeliklerin uygun zamanlamasi
tartisilmalidir. Kronik hipertansiyonu olan hastalar dogum sonrasi birinci basamak saglik

hizmeti veren kurumlar ile takibe devam etmelidir. Kronik hipertansiyon teshisi ilk kez

gebelik sirasinda ya da dogum sonrast donemde ilk 12 hafta siirekli kan basinc1 yiiksekligi ile

konulan hastalar hipertansiyon acisindan bilgilendirme ve yonetimi i¢in bir birinci basamak

saglik hizmeti veren kurumlara yonlendirilmelidir.

Aslinda gebelik ve dogum sonras1 donem: Kadinlara uzun vadeli hipertansiyon riskleri ve

yonetiminin 6nemi konusunda egitim vermek i¢in iyi bir zamanlama ve firsattir.
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3. GEREC VE YONTEMLER

Calismamiz Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Ve
Etik Kurulu tarafindan alinan 03 nisan 2020 tarihinde 2020/2387 sayili karar1 ile yapilmaistir.

Karar sonrasi ¢galismamiz retrospektif olarak baslamistir.

Bu ¢alisma, 01.01.2017- 01.02.2020 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan Universitesi
Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi Kadin Hastaliklart Ve Dogum Klinigine bagvuran gebeler
arasinda yiiriitiildii. Calismamiz i¢in belirlenen gebeler primer hipertansiyonu olup ek hastaligi
olmayan ve higbir ek hastaligt olmayan gebeler olarak iki ayr1 gruba ayrilmistir.
Hastalarimiz 18-46 yas araligindadir. Ayn1 zamanda gebelerimizde hicbir enfeksiyon bulgusu
goriilmemektedir. Calismaya dahil edilen hastalarimizda sigara ve alkol kullanimi yoktur.
Calismamiz hastalarin dogum sekline bakilmaksizin dogum haftasi, dogum kilosu ve Apgar
skorlamasina bakilarak yapilmistir. Ayni zamanda bu hastalarimizin, dogum 6ncesi kan serum
belirteclerinin (lire ve tirik asit, LDH, albiimin, hemoglobin) diizeylerine de bakilmistir. Dosya
taramas1 yapilarak gebeligin takibinde ortaya c¢ikan ek bulgular (FGR ve oligohidroamnios)
kaydedilmistir.

Hastalara ait bulgular; gebelerin yasi, gravida sayisi, gebelik haftasi, Apgar skorlamasi, ek
hastalik bilgileri, takiplerinde olusan ek belirtiler, dogum 6ncesi alinan testler (kan element
diizeyleri) gibi kayitlar ve dosya kayitlari ile dosya arsivi; hastanenin elektronik arsiv veri
taban1 ‘ENLIL HBYS’ kullanilarak elde edilmistir. Hastalarin dosyalar1; sisteme kayitli arsiv
iizerinden degerlendirildi. Hastalarin dosyalarina kayith gézlem belgelerinden gebeliginde
hastanede oldugu dénemdeki en yiiksek sistolik ve diyastolik kan basinct degerlerine

bakilarak kaydedildi.

ISTATIKSEL ANALIZ

Istatiksel analiz i¢in toplanan tiim veriler Statistical Package For The Social Sciences, Siirim
23. Spss Inc., Chicago. Il (Spss) ile analiz edildi. Her iki grubun degerlerinin normal dagilim
gosterip gostermedigi Kolmogorov Smirnov testi ile degerlendirildi. Normal dagilima uyan
veriler Student t testi ile karsilastirirken, normal dagilima uymayan veriler i¢in Mann Whitney

u Testi kullanildi. Normal dagilima uyan kategorik verilerin degerlendirilmesi i¢in Ki Kare
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Testi ya da normal dagilima uymayan kosullar i¢in Fisher’s Exact Testi uygulandi. P degeri

0,05 altinda istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Calismanin giiclinii hesaplamak i¢in g*power 3.1 istatistiksel analiz programi (Erdfelder,
Faul Ve Buchner, Dusseldorf, Germany) kullanildi. Arastirmanin o hata olasiligi, etki
biiyiikliigii d degeri ve giicii sirasiyla 0.05, 0.6 ve 0.80 idi. Toplam gerekli 6rneklem biiytkligi
72 olarak hesaplandi.

4. BULGULAR

Primer hipertansiyonu olan gebe hastalardaki yiliksek tansiyonun fetal gelisimine olan etkisini
aragtirdigimiz calismada; calismaya yaslar1 18-46 arasindaki toplam 91 hasta dahil edildi.
Bunlardan 53 (%58.2) hastada primer hipertansiyon vardi. Kontrol grubu ise 38 (%41.7)
hastadan olugsmaktaydi. Calismaya dahil edilen gebe hastalarimizin 16 gebe hasta primipar, 75
gebe hasta multipardi. Hastalarin demografik verileri tablo 1 de gosterilmistir. Tablo 2 de

gruplarin karsilastirmasi yer almaktadir.

TABLO 1 : DEMOGRAFIK VERILER

Yas (yil) ** 32.41+5.8
Dogum kilosu (gram) * | 2905 (560-4270)
Gebelik haftasi (hafta) 35.3+4.3

* %
Urik asit (mg/dl) ** 5.3(2.9-53)
Hemoglobulin (g/dl) ** | 11.8+1.4

LDH (1u) * 231.5(132-822)
Albumin (g/dl) ** 3.3+0.4

Normal dagilim gostermeyen veriler median (minumum,maksimum)*, normal dagilim

gosteren veriler mean +standart sapma** olarak verilmistir.

Primer hipertansiyon olan hastalarin (vaka grubu) en yiiksek sistolik kan basinci degeri

149.7+13, en yiiksek diastolik kan basinct degeri 97+10 olarak belirlendi.
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Primer hipertansiyon olan hastalarin (vaka grubu) bebeklerin dogum agirlig1 ortalamasi 2925
+ 888 iken ek hastalig1 olmayan annelerin bebeklerinin dogum agirlig1 ortalamasi 3108+385
idi. Annesinde primer hipertansiyonu olan bebeklerin Apgar skorlamasi ortanca degeri 7(0-9)
iken annesinde kronik hipertansiyon olmayan bebeklerin Apgar skorlamasi 8(5-9) idi. Primer
hipertansiyonu olan gebelerin fetal gelisim yoniinden kontrol grubuyla karsilagtiriimalari

sonucunda Apgar diizeylerinde ve dogum zamaninda anlaml fark ortaya ¢ikti. (p <0.01)

TABLO 2 : GRUPLARIN KARSILASTIRILMASI

Vaka grubu Kontrol grubu P degeri
Yas (y1l) ** 30.3+£5.6 32.4+6.3 0.121
Dogum kilosu (gram) 29254888 3108+385 0.185
Dogum haftasi (hafta) ** | 36.3£3.5 38.2+1.6 <0.01
Urik asit (mg/dl) ** 5.1(2.1-53) 4.5(4.4-4.6) 0.346
Hemoglobulin (g/dl) ** 11.9+1.2 11.3£1.3 0.03
LDH (1u) * 246(132-822) 211(171-228) 0.236
Albumin (g/dl) ** 3.3+0.4 3.4+0.2 0.544
Normal dagilim gostermeyen veriler median(minumum,maksimum)*, normal dagilim
gosteren veriler mean +standart sapma** olarak verilmistir. Anlamli degerler kalin font
yazildr.

Ayrica, vaka grubunda oligohidroamniyoz tespit edilen gebe sayist 9 iken (%18), kontrol
grubunda bu sadece 1(bir) hastada oligohidroamniyoz tespit edildi (%2.6) (p=0.03). Vaka
grubunda FGR tespit edilen gebe sayis1 4 iken (%7,5), kontrol grubunda bu sadece 1 hastada
oligohidroamniyoz tespit edildi (%2.6)(p=0.310) . Bu durum Tablo 3 de 6zetlenmistir.

Primer hipertansiyonu olan gebe hastalarin yani vaka grubunun serum LDH diizeyleri
246(1u) iken kontrol grubunda 211(1u) idi. Serum {irik asit diizeyleri ise 5.1(mg/dl) iken kontrol
grubu serum {irik asit diizeyleri 4.5 (mg/dl) idi. Arastirmaya alinan 91 hastanin 9 tanesinde {irik
asit yiiksekligi goriildii. Urik asit yiiksekligi goriinenlerden hepsi kronik hipertansiyonu olan

hastalardir.
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TABLO 3 : GEBELIK VE YENIDOGAN SONUCLARI

Vaka grubu Kontrol grubu P degeri
Oligohidroamniyoz *** 9(%18) 1(%2.6) 0.03
FGR *** 4(%7.5) 1(%2.6) 0.310
Dogum kilosu (gram) ** 2925+888 3108+385 0.185
Apgar * 7(0-9) 8(5-9) <0.01

FGR, intrauterin gelisme kisithilig1.
Normal dagilim gdstermeyen veriler median(minumum,maksimum)*, normal dagilim

gosteren veriler mean +standart sapma**, say1(%)***olarak verilmistir.

GRAFIKLER

GRAFIK 1 : DOGUM KiLOSUNUN PRIMER HiPERTANSIYON VARLIGINA GORE
GRUPLAR ARASINDA KARSILASTIRILMASI
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5. TARTISMA

Kronik hipertansiyon; gebe kalmadan 6nce oldugu bilinen veya ilk olarak 20. gebelik
haftasindan 6nce taninan hipertansiyondur. Onceki gebeliginde gebelik hipertansiyonu olan ve
dogumdan 12 veya daha fazla hafta sonra devam eden hipertansiyon da kronik olarak kabul
edilir. Gebelikte hipertansiyon, gebelikte sik karsilasilan bir komplikasyondur ve maternal, fetal
morbidite ve mortalite ile iligkilidir. Kronik hipertansiyonu olan kadinlar, siiperempoze
preeklampsi, 37 haftadan dnce gebelik sonlanmasi, sezaryen dogum, dogum agirlig1 <2500 g,
yenidogan iinitesine ihtiyacin artmasi ve perinatal 6liim de dahil olmak iizere bir¢ok gebelik
komplikasyonlar1 agisindan yiiksek risk tasimaktadir. Biz bu c¢alismamizda kronik
hipertansiyonu olan gebelerdeki fetal gelisimi inceledik. Yiiksek kan basinci degerlerinin
fetal gelisime olan etkisine baktik. Fetal gelisimi ise gebelerin dogum zamanlamasini dogum
agirligini yenidogan Apgar degerlerine bakarak inceledik. Literatiir’e baktigimizda bu konuda
bircok calisma yapilmis ve kronik hipertansiyonun gebelerdeki seyri, ortaya cikardigi

komplikasyonlar incelenmistir.

En genis ¢calismalardan olan 2014°te yapilan bir meta analizde; 25 tilkeden secilen 795 221
gebe hastanin kirk yili kapsayan ve 55 ¢alismanin  meta-analizi, kronik hipertansiyonun
olumsuz gebelik ve olumsuz fetal sonuglartyla iligkili oldugunu dogrulamaktadir. Embase,
Medline ve Web of Science, yayinlarindan alinan verilere gore; listliine binen preeklampsi,
sezaryen, 37. gebelik haftasindan 6nce olan erken dogum, 2500 g altinda olan dogum agirligi,
neonatal iiniteye kabuliin artis1 ve perinatal 6liim ¢alisma popiilasyonlarini igeren
havuzlanmig ortalama insidansi, ABD calismalarindakilerden 6nemli 6l¢iide daha yiiksek
goriildi. Hatta siiperempoze preeklampsi, ABD tabanli ¢aligmalar da % 95 referans
aralilarmin sinirlari, ABD popiilasyonundaki bildirilen preeklampsi olgularin oranindan
daha yiiksekti. Randomize kontrollii ¢aligsmalarla bildirilen kronik hipertansiyonu olan
gebelerde siiperempoze preeklampsideki gibi genel olarak havuzlanmis insidansina
benzerdi. Ama ayn1 zamanda bu meta-regresyon, heterojenligin nedenlerine yonelik baska
bulgu tanimlamamistir. Bu durum kronik hipertansiyonu olan popiilasyonlarin degisken
oldugunu ya da kronik hipertansiyonun belirlenmesinin gelisiminin ve sonuglarin tutarl
olmayabilecegini diisiindiirmektedir. (92) Bizim ¢alismamizda da 37. Gebelik haftasindan
once olan erken dogum vaka grubunda 36.3+3.5 olarak belirlendi. Ve ¢alismanin sonunda

dogum haftasi olarak anlamli fark saptandi.
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William M Gilbert ve arkadaslar1 Ashley 1 Young ve Beate Danielsen yapttigu bir
caligmada; 1991 yilindan 2001'e kadar California'da ki dogum kayitlarindan anne ve bebek
taburcu olduklari kayitlarinin geriye doniik ve popiilasyon temelli kohort ¢aligmasi ile
demografik sonuglar ve gebelik sonuglar1 agisindan incelendi. Kronik hipertansiyonu olan ve
olmayanlar arasinda karsilastirmalar yapildi. Kronik hipertansiyonu olup dogum yapan kadin
say1s1 (% 0.69 insidans) 29.842 idi. Kronik olmayan hipertansif hastalarla karsilagtirildiginda
neonatal ve fetal mortalite artmis olarak izlendi. Ayni zamanda hastane i¢i maternal mortalite
artmistir (or'ler ve% 95 c1 2.3, (2.1, 2.6); 2.3, (2.0, 2.7); ve 4.8, (3.1, 7.6 ) sirasiyla). fetal
biliyiime kisitlamasi orani : 4.9, (4.7, 5.2); prematiire orani, 3.2, (3.1, 3.3); diisiik dogum
agirligi oranmi 5.4, (5.2, 5.5); ¢ok diisiik dogum agirligi or 6.5, (6.2, 6.8); ve solunum sikintisi
sendromu, or 4.0, (3.8, 4.2) izlenmistir. ( 90 ) . Calismamiza dahil edilen 91 hastanin 5321
kronik hipertansiyon tanist almis hastalardi ( %58.2) . Dogum agirlig1 2925+888 olarak
belirlendi. Dogum agirligi orani ise 0.185 saptandi. Calismamizin biiyiime kisitlamasi orani

0.310 olarak hesaplandi.

Danimarka Ulusal Dogum Kohort nun bir analizinde; Amerikan, Yeni Zelanda ve Kanada
popiilasyon verileri, kronik hipertansiyonu olan kadinlarda gebelik haftasina gore yapilan
normlar i¢in mutlak ve tahmini agirlik olarak 10. Persentilden az olan %10- %20 fetal
biiytime kisitlamas1 yayginligini géstermistir. Bu analizde kronik hipertansiyonu olan
gebelerde sirasiyla preterm ve term gebelik haftasina gore kiiciik dogum agirligi icin 5.5 ve
1.5 kat riskle iliskilendirildi. (%95 giliven araliklari; 3.2-9.4 ve 1.0-2.2). Fetal cinsiyet ve
maternal kilo, boy, parite, etnik kdken i¢in 6zellestirilmis biiyiime egri persantillerinin
kullanildigy, siiperempoze preeklampsi olan ve olmayan kadinlar arasinda yapilan daha yeni
bir analizde; riskin sirasiyla %41 ve %21 daha yiiksek olabilecegini gdsterilmistir. (93) .
calismamizdaki kronik hipertansif gebelerin FGR kiyaslamasi 0.310 ve dogum agirlig
kiyaslamasi 0.185 idi.

Zetterstrom ve meslektaslar1 Kronik hipertansiyonlu 4749 gebenin de i¢cinde bulundugu
800.000 Isveg’te bulunan dogum kaydiin bir analizini yapt1. Ve intrauterin 8liim (6lii
dogum) i¢in bir olasilik oran1 2.71 (%95 CI, 1.96-3.73) belirledi. Ve ayni ¢alisma kronik
hipertansiyonlu gebelerde bakildiginda olasilik oran1 2.89. Kronik hipertansiyonu olan grupta
neonatal 6liim i¢in risk % CI, 1.95-4.83) olarak goriildii. Bu risk, sliperempoze preeklampsi
veya fetal biliyiime geriliginin gelismesinden bagimsiz olarak goriinmektedir. Son olarak, fetal
veya maternal sagligiyla ilgili olan durumlarin; ytliksek preterm dogum oranlarinin oldugu

gebelerde beklendigi gibi, kronik hipertansiyonu olan kadinlarin tansiyonu normal olanlara
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gore sezaryenle dogum yapma olasilig1 daha yiiksektir oldugu goriildii. Bu konuda Israil'in
100.000 dogumla ilgili bir ¢aligmasi, olasilik oranini 2.7 olarak bildirmistir (% 95 CI, 2.4-3).
O

Daha da eski ¢aligmalara da bakildiginda 1987 ve 1991 yillarinda Montreal, Quebec,
Kanada'da da yaptig1 bir kohort ¢aligmasinda Kronik hipertansiyonu olan 298 kadinda toplam
337 gebelik takip edildi. Hipertansif kadinlarda olusan komlikasyonlar genel popiilasyona
gore istatistiksel olarak daha fazla goriilmiistiir. (»p<0.01). Perinatal mortalite (45/1000'e kars1
12/1000), erken dogum (% 34.4'e kars1% 15.0), preeklampsi (% 21.2'ye kars1% 2.3), gebelik
haftasina gore kiigiik yenidogan (% 15.5'e kars1% 6.3) goriildii. Ust iiste preeklampsi olmadan
hipertansif kadinlarda perinatal 6liim orani (29/1000) ve gebelik haftasina gore kiigiik
yenidogan orant (% 10.5) yiiksek goriildii. (94) . ayni sekilde bizim ¢alismamizda da
hipertansif gebelerde dogum haftasi ve yeni dogan apgar skorlamasi anlamli olarak farkl
saptandi. Yenidogan apgar skorlmasinin diisiik olmasi1 yeni dogan yogunbakim iinitesine yatig

thtimalini artirmaktadir.

Bizim ¢aligmamizda; iilkemizde 6zellikle Konya ve ¢evresinden olusan popiilasyonda
kronik hipertansiyonu olan gebe hastalara bakildiginda , yiiksek kan basinci; siiperempoze
preeklampsi olmadan da fetal gelisimi etkidigi ortaya ¢ikmistir. Normal popiilasyona gore
fetal gelisimi gormek i¢in baktigimiz fetal dogum zamanlamasi, fetal agirlik ve Apgar
skorlamasi degerlerinde anlamli fark ortaya ¢ikmistir. Bu 6nemli sonug bizi kronik hipertansif
gebelerde taninin dogru konmasi, takibinin daha sik olarak dogru yapilmasi ve hasta
bilgilendirmesinin 6énemini gostermistir. Kronik hipertansiyonu olan kadinlara bu can sikict

durumlarin olusabileceginden gebelik dncesi bilgilendirilmesi gerekliligi ortaya konmustur.

6. SONUC

Calismamiz da Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi Kadin
Hastaliklar1 ve Dogum Klinigine 01.01.2017- 01.02.2020 tarihleri arasinda bagvuran primer
hipertansiyonu olup ek hastalig1 olmayan ve hicbir ek hastaligi olmayan gebeler dahil edilerek
kronik hipertansiyonun gebelikte meydana getirdigi olumsuz sonuclara ve fetal gelisime olan
olumsuz etkileri olup olmadig1 aragtirilmistir. Bu etkileri géormek i¢in gebelikteki en yiiksek
kan basing diizeyleri, kan serum diizeylerindeki degisimler ve dogum haftasi, dogum agirligi,

Apgar skorlarina bakilmistir.
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Kronik hipertansiyonu olan kadinlarin ¢ogunlugunun saglikli gebelik sonuglar1 olmasina
ragmen, kronik hipertansiyon; gebelerde maternal ve perinatal morbidite ve mortalite
risklerini 6nemli Ol¢iide arttig1 saptanmistir. Ayrica kronik hipertansiyonlu gebelerde kronik
hipertansiyona sliperempoze preeklampsi gelismesi gibi durumlar bu artis1 daha da ileri
boyuta tagimaktadir. Biz calismamizda sadece kronik hipertansiyonu olan gebelerin
sonuglarini inceledik. Bu sonuglara gore sadece kronik hipertansiyonu olan hastalarda da
dogum zamanlamasinin daha erken oldugunu ve yenidogan Apgar skorlamasinin daha diisiik
oldugunu gordiik. Ancak dogum kilosu agisindan kronik hipertansiyonu olmayan gebelerle
karsilastirdigimizda farkli bir sonucu tespit edemedik. Bu ¢alima sirasinda baktigimiz diger
kan serum elementi diizeylerinde iirikasit yiiksekligi oldugunu ve hemoglobin degerlerin daha
diisiik seyrettigi kanisina ulastik. Gebelik siireclerini inceledigimizde ise oligohidroamniozun
kronik hipertansifli gebelerde daha sik ortaya ¢iktigini izledik. Calismamizdaki tiim veriler
g6z Oniine alindiginda ; kronik hipertansiyonu olan kadinlara hamilelik 6ncesinde bu riskler
hakkinda bilgi verilmesi gerekliligi ortaya ¢ikmistir. Kronik hipertansiyonlu kadinlara gebelik
oncesi riskler anlatilmali, bilgilendirilmeli, gebelikte bu komplikasyonlarin olas1 gelisimi

acisindan yakin takip onerilmelidir.
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