- T.C.
CALISMA VE SOSYAL GUVENLIK BAKANLIGI
SOSYAL SIGORTALAR KURUMU BASKANLIGI
SAGLIK ISLERI GENEL MUDURLUGU
, GOZTEPE EGITIM HASTANES]
1L KADIN HASTALIKLARI VE DOGUM KLINIGI
KLIMIK SEFi: Doc. Dr. Necdet SUER

AGCIR PREEKLAMPTIK HASTALARDA
MAGNESIUM SULFAT TEDAVISININ
KANAMA ZAMANINA ETKISE

{Uzmanhlk Tezi)

Dr. Elif MESECE

ISTANBUL 2803



ONSOZ

Vzmanhif, efitimi girdiigiom 5.5.%, Giztepe Fgitim ve Aragtirma Hostanesi
@Baghekimi Sayin Prof. ©r Hasan ERBILe , efitimime ve tezime yon veren focam
Sayin Dog. Dr. Necdet SUER'e , birfite caligarak meslefe ve fayata dair ¢of dejerfi

bitgiler edindifim differ seflerim, sef muavinferim, bagasistan ve uzmanilanma ;

Tez  gabigmamn  fer agamasmda bana yardimo olan Op ©r  Giilgin
DEMIRDOVEN 2, dért yif boyunca aym galigma ortamm paylagtyfim fer zaman igi
ve destefing givdtgim Op. O, Sedat TOMRUE,, Op. ©r. Seltne SONGULALP, Dr.

M. Mura: NAKT ve tiim asisten arkodaglarma ;

e, fiemgive ve yardimer saffif pevsoneline ;

e .

Bear ouginlere gefiven fayaivn boyenca Sy zamen sevgy, ghiven ve destegdin

i

estrgemeyen seTyili anaew, babam, ablum ve yedenime tegekRiiv ederin,

Dr. Blif MESECT

Pstanbul 2003



KISALTMALAR

AT Alfa fetoprotein

ALT: Alanin aminotransferaz

AST: Aspartat aminotransferaz

ATE: Adenozin tri fosfat

ADE: Adenczin di fosfat

CPX: Kreatinin fosfokinar

Ca: Kalsiyum

DRL: Diekstroz laktath ringer

LDH: Laktat dehidrogenaz,

HELLP syndrome: Hemolysis, ELevaied liver enzymes, Low Platelefs
hCG: Human koryonik genadoiropin

hPL; Human plasental laktojen

SGOT: Serum glutamil oksaloasefil ransarminaz
SGPT: Serur glutamik piriivik ransaminaz
SP1: Schwangershafts protein

PAPP-A: Pregmancy gassociated plasma protein-1
Tg: Inmenogiobulin

MgB0,: Magnesium siifat

Mg: Magnesium

UGG [ntrautenin gelisme gerilipi

PLT: Platelet

S /D Sistol / Diastol

Pl Puisatilite indeksi

Ri- Rezistans indeksi
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Fizyolojik bir siire¢ olan gebelik, anme ve bebek igin mortalite ve morbi-

diteye neden olabilecek komplikasyonlarla birliktedir,

Cebeliklerin - %7-10"unu komplike eden preedampsi ve  eklampsi,
prematirite, intrauterin gelisme gerilifi, perinatal asfiksi, plasenta dekolmam gibi
komplikasyoniara yol acarak, gebelikte matemal-fetal meorbidite ve mortalitenin
dnde gelen nedenlerinden biri olmaya devam etmeltedir. Bu nedenie preeklamps:
tle tlgili yapian cahsmalarda amag, hastalifm tanmisum erken koymak ve prognozu
belirlemekur. Bu konmda literatirde bir ok bickimyasal ve hematolojik
perametrenin preeklampsi ile ilgisi arastmilousgtir, Fakat etyolopdeka belirsiziik ba

konuda vapilan galismelarda sikimtiya neden olmaktadir,

Konvidlsivon profiaksisi ve tedavisinde &zellikle Amernika Birlegik
Devietder’ nde farmalelojil anubhonvilsan ajanlzon verine yakiagsik Wi yildi ahnan
baganl scmugler nedenivie magnestwmn ztifat kullamImeltadie, Magnesivim siilfat
bevin  korieksinde spesifik  antikonviilsan  etkive salipliz. Toksik  smedara

wlagmadikea anne ve bebek lizerinde clumsuz etkisi yoktur.

Pategenezinde vaskiiler hiperaktivasyon ve hiperkoagitlasyonun rol ovnadig,
trovabosrabeli efiliminin arttiid preeklamptk clgoalards magnesihum sitlfatin kanama

zaramm nasy etialediging arastiemak amseryla bu galigmay yvaptike



GENEL BILGILER

Hipertansiyon, tim gebeliklerin % 7 ile 10una eslik eder. Hipertansif
bozukiuklar gebelikte en ok ghriilen medikal bozukiukiar olup, maternal ve
perinatal mortaliteyi memb ovanda arttuirlar. Precklampsi tim perinatal Slimlern

9620-25"den sorumalu tutuirnaktadir.
Simifiandirma

Gebelikie hipertansif hastzlddar, haler maternal-fetal ve neonatal morbidite
ve mortalitenin en &nemli sebebi olarak goritkmektedir (1,2). Sunflandmnimasy pek
cok lkede farkhi ve oldukga karmagkir, Bu vazida beg ayn vluslararass

klasifikasyon karsilastiiimall olarak fablo halinde verilmistir {3).
¥ Sl S PHr R 3)

WHO - World Heslth Organization (Dimya Saglik Orgittii
ACOG - American College of Obstericians and Gynecologists

NHBFEPWG: National High Blood Pressure Fducation Program Working

Group
ISSH : International Society for Stedy of Hypertansion
CHS . Canadian Hypertengion Soctety
AbRH - Australian Society for Study of Hyperiension
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Table §: Ulusioraras: Klesifikasyon Sunflamast

duitmlar
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gebeliide esansiyvel /
T g hastabik sekonder
proteiniri, siiia sekonder
vatan HT voya
renal hastalik
Gebeligin
Cestasyonel olugiurdugu i Gestasyonel Proteimiirisiz
HT, HT=PTH . HT, Gestasyonel HT
. ) Transient H T ‘ -
Goestasyonel {preckiampsi, Gestagyonel velveya van
profeini eldampsi proteinii durumnlar
HELLP 5v)
Proteiniriti

Procklaepsi / Precidampsi / Gestasyonal | Gestasyonel HT | Preeldampsi

cklampsi eiclampsi nroteiniinik HT | velveya yan hafifioidds

Kronik HT

Protoioiiril

Amavan

S Korowik HT Gestasyonel Kromik BT
. . Eromik HY . . ) )
SEpITCmpoTe ifzenng . . fizenne HT oin deering dzering
o . i izerine cklenmis ) . . '
preckiampe elclenmis _ akicmmis eldandigi eldenmis
. precklampsi N ] . )
preckiampsi precklampsi guaceden preskiympsi
varolan HT
Sucflandirs- Suufizndir-
Tamayan

U7 Hiportansivon

Goruldagih gib oldukga karigk olan bu suuflandimimalardan 1986 ACOG,

1988 IS5H ve

L

=®

Kriterler:

I

olgtilen kan baswmglanndan:

1997 CHS simflandilmalarina gézatacak olursale

American Collage of Obsietricians and Gvnecologists (ACOGH1386)

a. Sistoliik basmewn en az (40 mmHg ya da

Hipertansivom: En az zlp gsat ara e mdivekt vontem kullaniiarak




Diasiolik basmcein 90 munHg olmasy,

b Sistolik bastugta en az 30 mmHyg va da diastolik basmmeta 15 mmHg artig

olmasidr.
2- Proteiniiri:
a- 24 saatlik idrarda en az 200 mg ya da,
b~ 6 sast ara ile aloms temiz idrar Smeklermnde [00mg/dl den fazla
protein olmasidir.
Smiflandrma:
L Gebeligin olusturdufu hipertansiyon
i Preeldampsi: Gebeligin 20, haftasindan sonra oraya gikan profeinii ve-
veya odem ile birlikte gorilen hipertavsiyondur. Eger koryomik
villustarda agumr hidastiform degigildikier varsa daha da erken ortaya
cikabilir.
a. Hafif preeklampst
b, Agu preldaropss
2- Eklampsi: Preekiampsili hastalarda norelojik nedenlere bagh olmayan
konvitlsivenlarm gorildiigi ik tablodur.
Y. Kronik hipertanmsivorn: Gebelikten dnce de varclan, mel higaiifoimu
olmayanlarda 20 haftadan dmce ortaya ¢ikan va da postpartum 6. haftadan
sonra da sebat eden hipertansiyondur.
I7]. Kronik hipertansivon fzerine eldenmis, gebelifin olusturdugu
hipertansiyon:
1. Siiperempoze preeklampsic Krontk hipertansif, vaskiiler yva da renal

hastal:@ olanlards gelisen preeklampsidir,

)
ey
o

==
@D

ereripoze  eldzmpsic Kromik  hipertznsif, wvaskiler ya da remal

hastalifn olanlarda gelisen eklampsidir,



e Ipternstional Society for the Studv  of Hypertension ip Pregnancy
{1988} {4},
Eriterler:

i~ Hipertazpsivon

a. Diastolik kan basmcmm bir defalik indirekt Slgtimiinde 110 mmig

va da daha yiiksek bulunmass,

b. En az 4 saat ara ile iki kez indirekt olarak dlgilmis diastotik kan

basmemun 90 mm Hg'den yitksek olmasi.
2~ Proeteiniris

a. 24 saat iginde toplams protein atthnonm 300 mg veya daha fazla

clmasz
k. 4 sazt arz ile alinan iki, randomize, temiz aluunis va da kateter 1le

alinmig idrar Srnekierinde stick ile yapian éigtimlerde
o ldvar dansitess 1030 dan fazia ise: 1 g/L (++)

.

o jdrar dansitesi 1630 dan az ise: 0,3 ¢/L (+)
3  Ya da daha fazla protein varhifinm gosterilmesi.
Smmiflandirma;
I, Gestasyonal hipertansivon vefveys proteiniire

-

Daha Once normotansif ve proteinfirisi olmayan gebelerde 20. gebelik
haftasimdan sonra hipertansiyon ve/veva proteiniminin gosteriimesi.
1- $Zestasyonel hipertansivon (proteiniirinin eslik etmegifi)
- Amnienatal doremds geligen

- Dogum eylemi sirasinda gelisen

- Puerperal donemde gelisen



2- Gestasyonel proteindivi (hipertansiyonon eghik ebmedigi)
- Awntenaial ddnemde gelisen
- Dofum ey]aeﬁii swaginda geligen
- Puerperal dénemde geligen
3- Gestasyone! proteiniirik hipertansiyon (Preeklampsi)
- Anfenatal dénemde geligen
- Dogum evlemt sirasinda geligen
- Puerperal donemde geligen
iE. Kronik hipertansivon ve krooik bébrek hastahifu:

Gebelik Sncesi kromik hipertansivon we bobrek hastahifn oldufn bilmen

gebelerde hipertansiyon ve/veya proteinfininin ghsteriimesi.
1- Foromik hipertanisiyvon {profeiniirisiz)
Z2- Kronik bi‘}brék hiastaligy
3- Precklampsinin eldendiz kronik hj@ﬁ:ﬁfmsiv@n
. Eklampsi:

Gebelbk, dogum evlemi ve postpartum itk 7 giin iginde, epilepsi ve differ

konviilsiyon nedenlerine bafl olmalsizin geligen konviilstyonlerdir,
V. Bimuflapdirdamayan hipertansiyon vefveyd prodeindicis

Gebelik, dogum evlemi ve puerperiumda tespit edilip smiflanduma igm

yeterdi bilgive sabip olmadifimiz olgulardur.
s Canadian Hypertension Society (1927} (3)
Kriterler:

1 Sistolik va da diastolik ken basng artislarm dikkate almaksizn, diastolik

ian basincunn 90 mwinHg va da  daha vitksek obmasi Sistolik kan



basinciin 140 mmHg'den vitksek olwast hipertansivon tammu igin
yeterh degildir.

7. Cok yitksek diastolik kap basmglan (310 munHe ve dsth) hang, tim
diasiolik 90 mmHg ve fistii basmelar 4 saat ara ile tekrar slgiilmelidir.

3. 24 gsat iginde toplam: protein atdums 300 mg veya daha fazla olmaldir,

Switlandirmas

1. {imceden var olan (kronik) hipertansiyon:

(Gebelikien wveya 20, gebelik bhaftasmdan Onee var olan  diastolik

hipertansivon. Postpartum 42, glinden sonra da devam eder. Froteiniiri olabalar,
1- Esansiyel = Primer

2- Sckonder = Renal hastalik, feckromasitoma ve Cushing Hastalifi gita

5]

cuwramlaiia birlikte
I, Gestasyone! hipertansiymm
Diastolik bipertansivon, 20, gebelik haftasmmdan sonra ortaya gikar ve
postpartum 42, gine iaday yolk olur,

I- Proteiniirisiz; Daha onceki terminolejilerdeld karsihigy “gebelifin yol

agtift  hipertensiyor”  (pregoancy induced  hypertension),  “gegicl
hipertansiyon” {trensient hyperiension) Ve “nonfroteniir

hipertansivon”dur. Giinditk protein abiinm 300 mg'dan azdir.
a. Lslik eden dwumiar olmaksizin

b, Eslik eden dwanlar olarale Konvitisivon (cklampsi), gol vitksek
digstolik  kan  basmer (> 110 mumig), trombositopem

),
(<100.000/mmm )y, oligiri (<500 mi/gitn), pulmoner 6dem, artmug
karacifer enzimler:, ciddi bulant: ve kusma, fronta! bay agns,
ptrme bozulklugu, persistan saf iist kadran afnsy, gGgls agiis

- veya solunumda  sianti, ablatio plasenta, HELLP sendromm,

miranterin - gelisme  gerihil,  oligohidroamwuos,  Doppler



ultrasonografide umbilikal arterde end diastolik alam kaybi ya da

ters akim varhg.

2- Proteiniirili: Daha dnceki tenminoloiilerdeln karsilifn “preeklampst”,
“precklamptik toksent” ve “toksemi”dir. Gimitk protein animm 300

g dan fazladu
a. EBslik eden durundar oliaalksizin

b. Eslik eden durumlar olarak: 1h’dekt durnmidar gegerhidir,

[T, Onceden var olan hipertansivon + proteiniivili  gesiasyonel

hiperiansiyen
20. gebelik hafissmdan sonra, dnceden var olan lupertansivenun daha da

kotilesmest ve ginlitk 300 mg’dan fazla protein athwu ile birlikiedir. Oneceld
terminolojik  kargihf  “precklampsi  ile  siperempoze  olmms  kronik

hipertansryon” dur.
. Sinflandiniamayan:

Sistermik bulgusu olsun veya olmasm, i1k defa 20, gebelix haftasindan sonra
tesbit  edilen  tamsivon  vitkseklifadir.  Postpartum 42, giin ve  sounmasin
deferlendirmek gerekir, Efer tansivon diizeliyor ise gestasyomel hipertansiyown;
ditzelmivor ise kronik hipertansiyvon clarak Kasifiye edilir,

Tim bu simflandirmalar tam kriterlen acisindan {ablo hahinde gérecekx

olursak:



Tablo I: Tan: kriterieri sunflamalars tablosy

KRITER WHO ACGG NHBPEBWG IBSRIT CHS ASEH
. DP>=90
EP
velveva
==140/90 —
SP>=14(
DP>=50 vada. .
= ; ¥
Hipertansiyon " yada
DP>=30 veya SP'¢a>=30 DP>=20 DP>=00
mmHg ; 3P'da>=23
SP>=140 Ve
Ve
DP’da>=13
DP da>=15
vikseliy
viticselis
Ciddi DE>=1i0 DP>=110 DP==110
DP>=110 o
hiperiansiyen 8P>=150- o OP>=119 DPe=110 vefveya
. SP>=160 )
mmilg 130 SPo=] 60 Q=170
3 veya
Ciddi proteinin
o >5 ) >=3 =3 =
e/gim
dipsticik

BP: Kan basinc
S Bistolil basmg

DP: nastolic basing

Sibai kevram kamgtdhgmn ortadan kaldwmak ipin, gebeligin olusturdugn
hipertansivor.  grubundski  formdanm  (transient  hiperfansivon, preexlamps,
siiperempoze precklampsi ve cklampsi) hepsinin “precklampsi” terimi ile ifade

edilmesini dnermekiedir {6). Biz de preckiampsi terimin bu anjamda aldik.

Tim bu bilgileri kisaca odzetleyceek olursak; mresklampsi, 20. gebelik
hatiasindan sonra crtava cikan ddem, hiperfansiyon ve proteintn ile sikikla difer
organ bozukluklarnm da igeren Bir gebelik hastalifidrr. Hipertansiyon, alti saat ara
ile dlgillen tensiyon arterivebin sistolik 140 mmlle, diastolik 90 rymHg lizerinde

olmasidir.



Olciden kan  basing  degeri  kullamlan  aletin  dofrulufvna, labfin
biiviiktiigiine, gebenin postiriine, anksivetesine, diastolik kan basiner igin kuliarlas
Korotkoff fazina (4 veya 5) gore degisit. Tiim kan basmei Sictiraleni gebe oturur
pozisyonda iken sap koldan ve kol kalp hizasmida ken yapbmah ve 4. Korotkoff fazi

diastoiik kan basmnet degent igin kullamimahder (1)

Ayrica diastolik kan basicinda 15 mmHg, sistolik kan basmcinda ise 30
mmHg basing artisi da kullamlan bir tanimde. Mac Gillivary ve Sibai diastelik kan
basmemndaki 15 mmHg lik artigin normotansif gebelerm gofunda gorildiifinden
dolayi gebelikte hipertansivon tamsinda kullantimasmn  sakineali bulmaktadi.
Nelson ise 90 mmHg Gzerindeki diastolik kan basinct bulgusunu hipertansiyon

olarak rammlamalktadir. Sormg olarzk hipertansiyon, preeklampsinin olmazsa olmaz

kosuludur {6).
Patolojik proteiniiri, spot idrar numunesinde 0.1 g/L (+, 100 mg/dl) dan fazia
profein veya 24 saatlik idrarda 0,3 g’dan fazla protein miktan olarak tanpmianit.
Odem: beraberinde hipertansivon olmadicga tanr keydurucy cefildi we
preeklampsi tams: koymak igin gereimsz (7). Tim gebelerin %®’inde ddem ve
fazla kilo alwm meveuttrr. Aynica eklampsi ile seyrecenicrin %40"mda Sdem
olmadig: hildirilastir (31

Preeklampsi, kiintk belirtilerin siddetine géve hafif ve afu olarak kiye ayrilic

Agir preekiampst kriterleri:

i- Isgirshatte, 6 saat araliklarla dlgiilen kan basmermin sistolik 160 mmlig,
diastolik 110 mmig Ozerinde sebat ctmesi
2 Saatlik idrarda 2g fizeri veya gelisigiizel abnnys wdrar Srneginde +++

(3+} lizeri veya ginkitk 5g fizeri profeiniionin olmass

q

3- Oligini: Giinditk <500cc veya saatlik <30 ce den az wdzar Mkml

d-  Trombositopeni: <100 000/mm’

Mikroanjiopatik hemolittk anemi, hipzrbilirobnemm, artmag LD

L

10



& Karaciger fonkeivon testizrinde bozukhae (srtims AST, ALT)

7+ Giderek artan serum kreatinin ditzeylen (>1,2 Mgf’di)

8- Bas agnsi, govme bozuklogu gibi serebral bulgular, konvilsivoniar

9~ Sag st kadran ve epigastrik agint

10~ o6z dibinde eksisda, hemoraji ve papilla Sdemi

1= Akciger ddemi ve siyanoz

12- Belirgin fetal bitviime gerilii veya cligohidramnios

Afir precklampsi, baz Szellikler arz edivor ise HELLP Sendromu gatis
altmda toplanz, Bu sendromu itk kez 1982 yilinda Weinstein tanimlamigtir {B).
Mikroaniopatix  hemolitik  apemu  (haptoglobm<{,0  g/dl, LDI-600 T/,

vilkselmis karaciger eazimleni (AST, ALT»40 IU/L} ve trombositopeni

Faare 2 . - g .. N - i
(PLT<100,000/mm”) ile karakferizedir. Precklampsinin agon bir formu oldugu

dlistinfitmektedir.
HELLP Sendromu igin Mississippi ve Tennessee Swuflandwimas (9).
* Tlississipp 3-Clags

B et g i
L ennesges

TROMBOSITOPENI

' ; > EOMPLET
o  CLASS I PLT <=50.000/mm’

B A & < 100.000Mm” PLT
o CLASS T PLT<=540 000- 080

100,000/ ram® s [ == 800 I/

s  CLASS L e AST >=T0 IL/L

PLT>=100.000/mm" o

HEMOLIZH-EPATIK GISEONESIYON

Yukandakilerden sadece biri veya tkisi
@ LOH>=600 [LU/L

e ALRT vefveva ALT>=40 TU/L

HELLF Sendromunda tombositopeniriiTolings: en istikrarh bulgndur,

1



Hayah tehdit eden agir preellampsi ve HELLP Sendrom, 24 sast gibl kiga
bir siwe iginde ortava grkabilir,
HELLP Sendromunda belirgin maternal morbidite yaratacak risk faktirlen

ise (10):

LABORATUVAR KLINIK

#  PLT < 50.000/mm’ < Epigastrik agn

<  LDH> 14060 1U/L < Bulanit

% AST>150UIL % Kusipa

% ALT > 100 TU/L % Eklampsi

% Urik asit> 7,8 mg/dl % Ciddi hipertansivon
% CPK > 200 TU/L % Diekolman plasenia

% Kreatinin > 1,2 mg/dl

EELAMPSE: Gebelige bagh gelisen veya gebelifiin agwlastrdifn agu

hiperiansif olgulards ortava pikan gensralize konviilsiyon ndbetleridu, Tonik Idomnik

e

arekterde bir konvillsivondur. En sik son wimestirde gériihiir. %30 kadan da
dogum eylem Oncesinde ortava ¢ikar. Postpartum 48 zaat icinde 7625 oramnda
efriviiitse de by siveden somra ortava cdan konvilsiventarda altie vatan baska
schepler aragtnlmalidier. Eklamptk hastalarda intrakvanial kanama ve &lim
goriilebilir. Kronik hipertansiyon zemini olan ieri vas gebeliklerde bu risk daba
yiksektir, Kanamaya bagh bemiplejr goritlebilir. Afr beyin édemy, biling kaybz,

retia dekolmani, sercbral infarkt ve korlik gelisebilir.

KRONIK HIPERTANSIYON: Gebelikien once wveya 20. gebelik
haftasindan Snce kan basincinin 140/90 mmHg dzerinde olmasidy. Aynica itk
fmimestirde  tanuup, posipartumn 6. haftadan sowa da devam efmsest kronik
mpertansiyon olarak tanunlamr. Hastalar gegellikle 3C yasin lzerinde, obes ve

muitipar olup sidhikla dishber, bithrek hastahige gitn medika! problemler eshik



etmektedit. %90 scbep esansive!l hinertznstyvon olmakia bulikte berzberinde su
i Y i ¥

nmastabldar bulunabilic:
# Renal hastalidara bagl kronik hipertansiyon
-~ lnterstisiyel nefrit
- Akut ve kronik glomermlonefiit
- Bistemik lupus eritematozus (SLE)
- Diabetik glomeruloskleroz
- Skleroderma
- Poliarteniis nodosa
- Poiﬂdsﬁ{ bibrek hastalif
- Renovaskiler stenoz
-~ Ihaliz tedavisi sltmndaki krondk bibrek vetmezligi
~  Renal transplantasyon
»  FEandokrin hastalibdara bagl krosuk hiperansiyon
Cushing hastalifn ve sendromu
- Primer hiperatdosteronizin
- Tiroicksikoz
- Feckromasitoma
-~ Akromegali
o Aort koarktasyonuna bagh kvontk hipertansivon
Kronik hipertansivonn  olan  hastalann  %15-30  kadarnda  kronik

fpertansiyon zemuninde gelisen tansiyon vyitkselmesi porilir. Onceki tamsiyon

5‘
Giglimlerine gore sistelik basinom en az 30 mmHg, diastolik basmoin en az 15

mmHg artmas: ve bunun proteiniiti ve/veya géneralize Sdem ile beraber gorilmesi



olarzk tapwrdanir (31). Genellikle preeklampsive gére daha erken ghrithir ve daba

agr seyreder. Cofnnda fetal geligme geniligi olup morbidite daha yitksektir,

Kronik hipertansivonu, gebelie bagh difer hipertansiyon tiplerinden ayixt

ed=bilmek icin bulgnlar suniards:
* Hipertansif oyki ve roultiparite
* Retinal kanamalar veva sivt stzinblan
* Kan five azotn >20 mg/dl veya serum kreatining >1 mg/dl
* Radyolojik veya elekirokardiografik kanith kardizk bilviime
* Diabetes mellitus, renal hastallk, otobmmiin veya kollajen vaskiiler hastaisk

Imsidans ve Epidemiyeloil

]

Farkl: vaymlarda farkin oranlar verdlse de precklampst msidans: %67-10 {6-
8ydir (5,11). Daha cok ilk gebelikleri etkiler (%685}; coful gebelklerde %14-20,
major wterin anomalisi olanlarda 2430 we loonik hipertansiyon wve/veya bibrek

hastahig olanlarda %425 ovamimda goritor (12).

Yas, sosyoekonomik durum, obesiie, beslenme ahgkaniildan, etk kéken,
wk, herediter geciy ve imminolojik fakterler fiwerinde dwmiarak yapiian birgok
arastioma mevouitur, Buna gére vas, onemli bir fakidrdiir. Preeklampsi adtlesan
gebelerde daha sik ortaya ¢iomakta we vas arttikea horomik b ’prﬂaﬂsiyml suchig da
artmekiadir. Obesile, glukez infolerans: ve hipertansiyon gelismest igin Snerli b
risk faktdris olup, asim kilo alwa preeklempsinm kimik belirtiierinden bindir,

Preeklarnpsinin sivah wkia daha sik ortava gikmas: ve pozitif aile hikayesinin

viski arttirmast olayin genetik kokenti olabilecesing digindtrmektedir.



PREEKLAMPSIDE BISK FAKTORLERI (13)
H. Prekeonsepsivoned vefveyva Kronik Risk Fakﬁﬁr%ér“
» Parnere bagh risk faktdriers
- Nulliparite, primipaternite, erken yas gebelifi

- Simrlanmig sperm maruzivetl, dondr inseminasyon, O0o©Sit

donasyony
-~ Oral seks (riski azaltr)
e Partiere bagh olmayan risk falkddilen
-~ Preeklampsi hikayesi
- Yag, gebelikler arasmdaki stive
- Aile hikayesi

#  Alita vatan spesifik hastalddar

Kronik hipartansiyon ve renal bastalik

L}

Ohesite, insiilin rezistansy, ditgik dogum agelig

- Gestasyonel diabet, Tip 1 diabetes mellitus

Aktive protein C vezistansi, protein 8 eksildigi

Antifosfolipid aetilorlan

%

Hiperhomaosistcinems

Orrale hitcreli anemi ve tasiyicilif:
e Dus faktérler
- Sigara ictmi {riski azaltir)
- Siress. Ise bagl psikososyal stress
- Inutero dictilstitbesterol (l;:!ES) mariziyei

2. Gwebetige bagh risk faktbrieri

L



o Cogul gebelik
e Yapisal konjenital ancmaliler
» Hidrops fitalis
» Kromozomal anomaliler (trizomi 13, friploidi)
e Mol hidatiform
s Uriner sistem enfeksiyonu
Etveloji

Cuniimizde popiiler olan  hipotezlerden bivi “iomin  maladaptasyon

Bu hipotezi gesitll epidemiyolejik calismalar desteklemekiedir. Buniar:

a} pariner degisizm, b) sperm maruziyetinin koruyuca etkisi ve ¢) dondr
mseminasyon ve/veya oosit donasyonundan sonra artmig preeklampsi msidensidar.
Bu hastalikiz bloke edici aatikorlar ve bicresel immmi vamt azalmakta, sitolunler
ve néirofiller akiive olmaktadir. Hestalipin itk gebelikiarde daha sik ortaya gikroasz,
pattoer defistkhi@ ve weun stireli bariyer kontrasepsiven yénteminin kellanlaralk
antijentk uyandan vzak kalinmast ramineloiik vaklagim desteklemektedir (14).

Fetal antijerk vitk ile maternal bioke edici antikorlar arasmdaki dengesizlik
bir hipoter clarak dme sliviilmekiedir. Blokan antikorlarin vapilamamas:, T-helper

hiterc azhigy ve hiicresel tmmiinitenin auir: baskidantass olayda etkali olabilir,

Immiinolojik yanit genetik olarak belirlendifinden genetik predispozisvon
dnemi: bir fakiGr clabilir. Bazi caligimalards maternal genotipe bagh HLA DRy le
Higkill veya iiskisiz cok genli resesif gegisin soz konusa olabilecedi, bazilannda
ise fetal 13, lkromozomdaki genlere bagh olabilecegi iddia edilmigtir (15,16).
Multifaktoriyel kahiom va da inkompie! penetransh domunant gen ile ihigkils
oldugunn ilen sirenler de vardi, eMNOS geni, anjiolensinoien geni ve kremozom

4’im vzun kol fizerinde adav genizr halen arastinilmaktadir (17). Towson ve ark.
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1996°da preeklamptik kadlarda yiksek oranda {akidr V Leiden nmmtasyounu
bubrnugtur (18).

Desidua makrofajlar, T lenfositler ve genis graniller lenfositier igeren fenfoid
bir ergandu. Preeklampside plasental vataa 6zgi notrofiller akiive olmakta ve
endotel hasarina vol agmaktadiwlar (1,19). Notrofii granilleri iginden elastaz,

roteaz gibi enzimler ve toksik serbest oksijen radikallen sahmr. Tam bunlar

vaskitler hasara yol agar.

Precklampside hedef organ endotelds (1). Presklampside vaskiler hasar ve
vazospazra s6z konusudur. Makrofajlar, T lenfositier, aktive olan kompleman ve
koagiilasyon sistemi ile trombositlerin etkilesimi, vaskiller hasan arttirrr. Pressor

ajandara kargt artmug davarbiik ise vazospazin sebebidir.

Prostasikiin (PGI) ve endote! kaynakli relaksasyon fakidri {EDRTF) ya da
veni adivia nitrik oksit (NO), preckiamptik vakalarm tofoblast, fetoplasental finife
ve wnpiikai kordonenda wormal dﬂzsy‘éerin altinda saptammnighr (ZO} Bu da
varckonstriladr etlkddi Tromboksan Ay nin (T20Ay) gorecelt olarak sistemde nalum
clmasiaa yel acar, Sonugta trombosit fonksivon boruldugu ve hemodinamik

degizikiskler oriaya cikar.

Endote! glichi bir vazokonsiritkitr olan cndotelin adli bir pepiit yvapar, Ancak

preeklamg de mevdana gelen vaskiller hasar neticesinde, endotel hasan ile kana

vitksal oranda gegis gisterir. Dtz kes hiterelerinde biicre ig1 kalstyum divzeylert
artiga neden olur. Preellampside hastabgm siddeti ile orannh olarak maternal sernm
endotelin diizeyleri artouigor (21).

Preskiampside damar diiz kaslarmun pressdr maddelers kars: duyarhihifn da
artiighir. MNommal gebe kadmlar Agpotensin V! ve benzeri vazopressdr ajaniara
refrakterdir. Bumum nedeni norimal gebelikte kav damarlannm duvarianindan salinan
prostaglandinlerin (Szellikle PGI) pressér maddelere cevatn azaltmasidi. Oysa

precklampside PGl sevivesinde azalma oldufu igin vazopressér maddelere kargr
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refraicteriin gelisit. Sonwgta damarlarda dilatasyon olimadifiy sgin organ perfiizyonn

azalir,

Nommal gebelikte spival arterlerin duvarlanndaki muskuloelastik doku evode
edilip, maksimum kan akimima elverigh, duyarsiz arterler elde edilerek koryonik
villuslara veterli kan akimi saglanir. Precklampsili gebelerde ise desidua-
myometrial bileskede erozyon dursklanmgtir, Scnugta spiral arterlerin proksimal
kisumnliar vazopressdr ajenlara duvarh kalilar (22). Buna sebep olarak desidua-
myometrial bilegkede bazi enzimlerin aktivitelerinin artmas: va da eksikhif sorumlu
wtulmugtor. Spiral arteriollerde gelisen patoloji, plasentada iskem: ve sonucunda
plasentadan viksek dizevde renm ve amjotensin [ (A} salgilanmasms vol
agmaktadiz.  Sisteruk  olarak PGL/TXA; orsmindeki  dengesizhk  sonucunda
duyarldif: artiaas olan arteriolierde bunlar vazokonsiriktir etki ile hipertansiyona
neden olmakia ve spiral arteriollerde daha da Taziz daralma ile bir sy ddogi
olusmeaktadir. Allnin infrarenal kapiler basingi arttmasi ile sodvum tumlumo

cimakta, bu da dolasima sk bir ik vetlrmektediy.

Trofoblastalara kars: gelismiz cldugu distmiden anormal maternal momoim
vamt, desuctiann lenfoid dokusuadan serbest oksyjen radikallerinin sabmumma
neden olur (23). Dovmarmg yaf asitlerns, oksijen radikalieri ile bivlegerek lipid
peroksitlen clugtururiar. Bu reaksiyon organizmada anticksidanlar ile kontrol edilir.
Anticksidanlar, lipid peroksitlerin iretimini zngeller veva inaktivasyon }f‘@iuyia
miktarmm azaloriar, Preeklamptik kadinlarda Vieenmin E gibi antioksidan diizevien
azalmgt. Antoksidan aktiviteve sanip Glutatyon Peroksidaz enziminin plasemal
eksikligine bagh olayak da plazma lipid peroksit ve TXA, diizeylen artar. Sonugta
yine plasental damarlarda vazokonstriksiyon ortayva gikar (24),

Preeklampside ortaya cikan endotel hasart sonucunda hiicreler arasmda
birarada bulunmay: saflaysn fibronektin ve von Willebrand fakitr de kana
gecmektedir. Bu maddelerin, preeklampsinin Snceden behrlencbilmesinde rol

cynadigi tert stiriilmektedir (257



Endotelial hasar, PG, ve EDORF (W) azalmasi ile birlikte, trombositierin
akiive ve agreve clmalarina yol agmakia ve dolayisi ile buniardan daha fazia TX A,
salvra:  olusmaktadir. Trombositierden salinan TXA, ve serotonin ile, difer
trombositier de aktive olur. Serotonin miiskiler tabakada arterioller dizeninde, 52
reseptoilen tizerinden vazokonstriksiyona katkida bulunur. Hepsinin scnucunda
lokal wombin ve fibrin olugimu stiveci baglar, Tiketime bagl olarak Antitrombin
il dizeylert ditger, Bu precklampside tromboembolizme neden clur. Plazminojen
aktivatdr nhibitdrlert de preeklampside artarak hipcerkoagilabiliteyr artirmaktadir
{26}.

MO sentetaz eksi

kiig1 de bazs preeklamptik vakalarda gostertimiztiv (17),

Tam bu patofizyoloiik mekanizmalar sonucunda girilen endote!l hasan,
vazokonstritksivon, trombosit agregasyonunds arliy ve wihayet mikrosnjiopati,
trombozis, uteroplasenial iskemi, glomeriiler disfonksivona bagl proteiniivi ve

hipertansiyondur,
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Fizyopatolojt

Preeklampsi bir ¢ok organ ve sistemi etkilemekiediv. Etyolop tam olarak
oillinmesede alita yatan temel patcloji vazospazm, endotelial hasar, vaskiiler
permeabilite artiz, wombosit agregasyonu ve fibrin birikimi ile olusan koagilasyon

ve infarktlardir. Organ ve sistemlerdeka defisiklikler sunlardir:

1. Santral Sinir Sistemi: Otoregiilasyon sayesinde, genel kan basincinda
degisiklikler meydana gelse dahi, serebral perfiizyvon sabit tutular (55
mil/dalk/100gr). Kan basmemda oteregilasyon ile kontrol edilemeyen degisiklikie
meydana gelirse, endctelial aralikdar acilir ve plazma e kan hilicreler
eksiravaskiller araliga sizar. Beyin &demi ve petesial kanamalar meydana gelir,
Otoregiilasyonun esik deferi kisiden kisive, yastan vasa ve tansivonum siiresine géve
defsikitk posterir. Bu nedenle nommal spuriarda kan basiaci olan bir aullipar
eklampsi korizt gecirebilirken, kan baswer ¢ok vitksek olan kronik hipertansivoniv

bir gebe hig semptom vermeyehilir

Eklampsi knzinin  etyolojisinde vazospazm, mikcoinfarktister, pumktat
hemorajider ve serebral Gdem wvardie. Patlojik belgular beyin arteriollerinde

trombiis ve fiorm bisikmest, mtkromfarkt alanlan ve peiesial kanamalardss.

Precklampsi  olgularinda  fomograli  bulgulan  wormalken, eklampside
Y50 jere wvaran lezvonlar saptanmugtic (27). Ozellikle posterior serebral zrter

fad

bilgesinde 1skemik ve petesial subkortikal lezyen alanfan vasdsr,

Bilgisayarh beyin tomografist (BBT) ve Magretik Rezonans Imaging (MRI)
preeklampsinin agir komplikasyonian olan eklampsi, koma, korlik ve intakranial
kanamaiann spesifik ve nonspesifik girintilednin tamsimda  kullandmaktadir.
Ekdampsinin rutin takibinde tomografi ve IEG ye gerek yoktur, Eklaimpsi sonras
Elekiro Ensefalografi (EEG) buigulars %75 olguda vardw. Novolojik bir defisit
olmadig takdirde postparium 53 hafta sonra bu nonspesifik HEG bulgulart normale

diner.



Postpartum gec donemde eklampsi gegiren hastalarda, koma ve ndrolojik

defisibn bulundugu hastalarda tomografik tetkik endikedir. Komplke olmanus

ekdampsi kiizi sonvas nérolojik sekel kalmaz.

2. Giz: Daha gok kronik hipertansivonda goritlen eksiida, papil 6dem retinal
kanama preeklampside nadir olarak gozlenir. Preeklampside retinal arteriollerde
%70 oranmda vazospazm vardir. Retinada sari-beyaz fokal alanlar, eksiida ve
retinal ¢izgtlenmeler saptanwr ise bunlar retinal dekelmanmn igareti olabilirler.
Preeldampside %1,2 , eklampside %104 oranmda reting dekelman bildirilmektedir

{(28). Eger gebelik sontandmimazse tek tarafli gorme kaybina neden alabilir,

Bevindeki lezyonlar tam amarcza varabilen gorme bozukluklarma neden
olabilmektedir. Gorme bozukluklan preeklampside gérithnesine karsihik korlik ook

nadirdir,

3. Karacifer: la tp lezyon tarif edilmistic; Biriveisi periportal hemoraji,

ikinetsi ise iskemi ve infarktistir, Aviies ial fibnin birikimi, bibrekteki

gibi endotelial hasarm iemel neden clabilecefin disimdirmektedir. Cogunlukia
karacifier hasan ¢ok yiksek cnzim diveyvieri ve trombositopeni i'c beraberdir
Precklampside karacifer tutulusac tablonur agulifmin gésterpesidiv. Subkapsiler

Dematom ve karacifer ruptiindl gévitlebiliv; maptin %30 mortaldir.

Hepatk mtulumu  eolan  preeklamptiklerde  komplikasven  sikhig  da
armakiadir, plusenta dekolmam: %20, akur bobrek yetmeziid: %8 ve pulmener

ddem insidans %5 e vitkselir,

4. Bobrek: Preeklampside ve ekiampside bdbreklerde goviten morfolojik

1 Pl

degisiklilier  diger  hipertansivon  ve  bobrek  hastaliklarmdan  farkhidae

E

Preexlamapsinin en karakteristik lezyonu “glomeriiler kapiller endoteliozis™tir. Bu,

11

glomeritl kapilier endotelinin sismesi olup, glomeriler perfiizven ve filtrasyon

1

oranlantun  azalmasina yol agar. Glomeriillerde fibric yikun  irinleri, anti-
immilnglebulin, IgM, T9G ve kompleman gibi kan Urimierinin biriktigini gdsteren

z

galigmalar varder (29}
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Bébrel tabillerinde, juksteglomeriiler apavatta ve arteriolierde patolopik
degisikiikler meydana gelebilmekte isc de bunlar preeklampsiye 5zgi olmayp aljer
bibrek hastaliklar: ve hipertansif deisiklikierde de gdrilebiliv. Glomerillerdeki
degigildikler, primiparlann %70"inds, multiparlarin %147 inde ortaya ¢ikmakta ve

postpartum 5-10 hafta sonra kaybolmaktadir (30).

Glomeriiler hasar sonucy permeabilite artar ve proteiniri goriliir. Minimal
hasarda sadece kitciik molekiillii proteinicrin kagafn varken, hasar arttikga normmaide
biiyiik molekilla proteinler de idrarda gorilirler. Perinatal mortalite ve geligme
geriigl, protentrinin agulig ile artar (31). %3-12 orammda protewniini olmaksizin da

eklampiik konvilsivoniar ghriilebilir.

Precklaraptik kadinlarda, renal plazma akum ve glomeritler filirasyon normal
gebelere oranla oldukea zzalmugtir, Afir preskiampside ise bu daha ciddidir, Ancak
five ve kreatinia dizeylerindeki vikselme glomeriter filrasyon huz %50 mn aitmna
digmedikge anorma!l suuriarda goviilmez. Tiibider sekresyonla atilan tink asit,
glomeriler filprasyor Wiz bomubmacdan retansiyonuna bagh olavak yiksemmeye
baslar,. Bu da preckiampsizin  onceden tahmiminde kullarlabilir.  Aymea
creeklamptik gebelerde, hem kalsiywm hem de sodyum atdim azalnug ve buala

tubuler reabsorbsiyonian artrastr,

Sibai, HELL? Sendromm gelisen hastalarm %7 sinde aket renal yetmezlik
gclistipicd, bu hastularm %50 :inds dekobran ve postpartuin heraorajl gorildagi
bildirmistir (32). Burada akut bébrek yetmeziigi kan kaybs somucu clusan tubuler
nekrozdan kaynaklanmakiader, Nadir de olsa skt kortikal nekvor gelisebilmekte ve

b geri déaniisiimsiiz olmaktadw,

5. Kardiovaskiller Sistem:  Preeklamptik  gebelerde  hipovolemi,
hipertansiyon ve artrnig sistemik vaskitler direng varda. Mormal sel ventrikiii deima
basmo: ve hiperdinamil ventrikiler forksiyon bulunur. Normal gebelikte gériilen
9%50°ye varan kan hacmi artigt bu hasta prubunda clmamaktadir. Plazma hacoii

noraal gebelerden %9 azdw. Afir precklampside bu oran %30-40°2 ulaswr,

b
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Precldamptik gebelerin azalvwg indravaskiler kompartmanlan, vazospazm
nedeni ile disandan verilen sivi ile doldunilamaz, Bunlarin sonveunda preeklamptik

gcbeler asin sivi yilldernmesi ve ami kan kaybmz ileri derecede duvarhdurdar (33).

fi- Hematepoetik Sistenn: Trowmbositopeni, bazm phirlasima faktorlerinin
mikiatinda azalma ve hemoliz preeklampside en sik gérilen hematolojik

patclonlerdir.

Trombositopent en sk goériilen hematopoetik patclop olup 2615-207sinde
150.060/mm "tn altndadr. Neden olamk endotel varalanmast ve immiinolofik
faktorlerden bahsediimeldtedir. Trombosit sayist distikee maternal ve fetal

mortalite ve morbidate artar.

Hemolitik anemi presklampuk hastalann %5 inde tek basina veya dissemine

mitravaskiler koagilasyon (DIC) gelisenlerin %5 inds gérilin,

DIC de koagilasyon sisterninin akiivasyoou sonucw, intravaskiiler fibrinojen
gibi prokoagillaniar azalur, Hbrin yilowm ntederd artar, Milvotrombisleria olugmas:
senacy end organ hasarlan meydana gelir. Preeklampside DIC olustn mekanizmast
tam olarak bilimemektedir. Priichard ve arkedastan vazospazma bagh endotel
hasarma  sormmly  tupmakiadir (34). Ayvm sekilde waskiller endotelin  bazal
membranmda bulunan ghkoprotein yapisindaki fibronelsinin de preekiampside

arimagt bu ditgiinceyi desteklemeltedin,

Preeldampside Antitrombin I seviyelent difer hastalara give daha dissitkniz
Biyoalaif faktdr Vill'in (von Willebrand fakisy), fakior VI aldivitesine olan oramn

preeklamptiklerde azalin.

Preeidamptifderde  azalpug  plazms  volimine bagls  olarak  rélanf
 bemackonsantrasyon ile hemetokrit degerleri vikselir, Kamn viskorzitesinde artis
clur. Bu da endotel hasanmi, ertrosit frajilitesini ve koagilasvonu artcrabilir.
Yazospazm ve emdotel hasarmdan kaynaklanan travma sonucn mikroanjiopatik
hemolitik anemi geligic. Britrosit morfolojisi -bozulur, sistositler ve ckinositler

oriilir.



Aynica precklampside tomboksan sentezi bozulmus ve trombositlerde
invasclliler serbest kalsivem diizevierd ammustir.  Trombosit AZTEgASYON

bozulimustur,

7, Endokrin Sistem: Normal gebelik siresince renim, anjictensin I ve
aldosteron  seviyeleri ararken, preeklamptilklerde bu  scviyeler distikeir.
Preellampside PGL nin sentezindeki eksiklige bagh olarak sistemin bozuhmas:,
plazme rentnini yitkseltir iken, ATT'ye vazokonstrititdr vanua sebep olwr. Uterin kan

akums azahr ve bir kisir déngh meydana gelir (35).

Preeklamptiklerde voltun azalmasma refmen atrial namifiretik peptidin

(ANP) yiikselme sebebt bilinmemelkted

Dehidrocpiandrosteron  silfat (DHEAS)1w moetabolik Idirens orammn,
plasental kan akwammn yeterlilifind vausttid diisiniilmeksedir, Klinik belirtiler
ovtays ¢ikmadan Snce DHEA®'nin metabolik klirens oram dusrektedic {36}
DEEAS, hPL we esitiol nmbtemelen plaseatal iskemi ve y@t@rsﬁzﬁ@e bagly
dismekiedir. Human koryonik gonadomopin (hWCGY dizeyled ise azalan esiriol
ditzeyierint kotapanse edebilivek igin artmakiadu (57),

B, Plasenta: Normal gebelikte trofoblastlann invazvonu ile spiral artesler
2 % P

dilaie olur ve divenci ditgik damarlara déntissrler. Trofobiastiarm 1. wrvazryonu 10«
16, hefiglar arssmda desidual segmentte; 2. inva izyoru 19-22. hafialar arasinds
myometrial segmentte olur. Preellampside myvometriumda ikincil trofoblastik
mvazyon gergeklesmemisiir. Tipik histopatolejik buigusu “akut ateroz”dur. Burada
spiral arter duvarnda hasar vardir ve fibrin, trombosit ve lipofajlar tarafindan

ofduze olmuglardi. Bu bulgy preeklamypside karakteristikiir ama spesifik degildir,

Spiral arterlerin kas (abakas: crodike edilemedigi igin uteroplasental kan
ek ditger. Endotelial hasar ile plazme sizmasi ve my@inﬁmaﬁ_ hicrelerin
proliferasyonu ve medial nekroz ile plasental infarks alantan gelisir. Trofoblastik
nvazyonun neden vetersiz oldufu konusu actl degaldin Preeﬂdampsidﬁ adezyon

moickillerinin yetersiz oldugu saptanimus ancak nedend belivlene SINermighiv,
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Sonug olarak fetoplasental iskemi, endotel hasan wve fetal hipoksi meydana
geliv. Utercplasental perfiizyony; spiral arterlerin ¢capuun dlciimi, DHEAS Kirenst
ve Doppler velosimetri Slgiimlen ile degerlendirmek miimkiindiir (6).

Tan:

1. Bekern Tams, Predilaif Testler:

Uzan yillardir cbstetrikte problem olusturan preeklampsi konusu halen
poplientesun  kormumaktada. Hangi gebenin 20, gebelik  hafiasindan  sonra
precklamptik sifatun alacafim: kesin clarak bilemiyoruz. Ama bir takun risk
faktgrlerinin oldufunu ve bazm prediktif testlerin warhfim bilivoruz. Tim risk
faktdrlerint konu vamnda Seetlemigtik. Bez predikiif testlere giiz astacak clursak
bunlardan Roli-Gwer testi ve anjiotensin infilzyon testi kuBansdabilir olantandsr,
Digerlerinden vazopressin infiizyonwn, katekolamin infizyonu, izometrik egrersiz
testi, Flicker flizyon tesit ve sofuk basng testi gibl vazokonstritksivon esasina
aavau tesider hem kllammlarman zor olwas:, hew scumglarin defisken olmasy, hem

de gventhritkierinin fazla olmamas: sehebivie terkedilnnsterdir

Frken fzr igin kuHamlan Roll-Over test van vystar pozisvondan supin
pozizyona gegildiginde 5 dakikada 20 mun®ip’nin dzerinde diastolik kan basinc
artigi esasma dayanrr. Dakikada 8 no/ke’lik anjiotensinden daha distik dozda
enpiotenein inflisvony ile disstolik kan baswonda 20 mmHg’ den fazle armig clmass

ise bu testin pozitif oldufunu gdsterir.

Ddnei trimestirde ortalama 90 mmHg'nm fzerinde artervel kan basmor
saptanmast ve wlenn arterlerin Doppler ultrason ile degeriendirilerek diastolik
gentik, artnug 5/D oram, PL RI ve birden bitvitk her iki wierin arterde 5/D

5

oranlaruin gbsterilmes kullanilan difer erken tav vintemlerindendir (28),

Hiperiivisemi dahka ge¢ dénemde ortave ¢ikan bir bulgn oldufundan erken

tan1 kriter1 defildir (6).



Antifosfolipid  zatikory (fupus antikcagilan) pozitif olan 34, pebelik
haftasmdan Onee  preeklampsi peligmis kadmlarda bir sonraki  gebeliklerde
precklarapsi gelisme riski yitksek bulunmustar (7).

Maternal serum AFP we hCG  dizeyleri, endoie! hasammi  gdsteren
fibronektin diizeyler, firiner albitmin ve kalsiyum diizeyleri ve trombosit kelsiyum

metabelizmasiun degerlendirilmesi aragtutons biokimayasal yontemierdir (39,40),

2. Elimsk Tans:

Belirtifer: Ik belirtiler gogn kez huzk kilo alimi ve siskinkik hissidir. Odem
preeklampside prognostik bir kriter olmasa da, hastanin haftada 900 gr. va da ayda
1800 gi'dan fazla kilo almas) stz konps ise precklamopsinin gelismekte oldugundan
siphe edilmelid. Tansiyon yikseldifi ve proteinini ile preellampsi tamsi
komuldukian sonra hastanm Szellikle bas agns, epigastik afn, gfime bozukingy,
bulanti-kusma, sag et kadran afost ve biling hafinde degisildik gibi duremiar
agimindan analizi gevelsy. AZw preeblampside cok vitksek tamsiyen sreriyel

aegerlert olmayabilir. Bu vizden son trimestivde hu savtlan belirtilere diklat

edilmest gereldr (7).

7
=3

pigastrike afre ve saf st kadvan aprisi karacifer kapsifiniio gerilmesine
baglidir, hepatik bir patolojivi ghsterir; keonvidsiyoniarn habercisi olabilir. Ba
dursmnda HELLE sendromuna gidis her zamar hanslenmaldie,

Laberatuvar Buignlars Delder ve Sibai’nin preeldampsinin ericen taniss

1gim dnerdidi testler meveuttur (41). Bunlardan anienatal talipte dncmii olanlar:
i- Kan basmoemda arig
2~ dnct trimestirde ortalama artert vel kan basincimun artmas:
3- Dhpstick yéntemi He proteiniirinin gozlenmest

4

]

Agix a@irlike arbvg: ve Sdemdir

Bunun yammda hematolofile testler ve buohmyabzﬂ markerlar da dnembidir

Omegin hernoglobin ve hermatolrit degerien hemokonsantrasyonun belivlermizs
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acisindan  deferhidir ve wutlaka rutin  olarak  bakilwlar. Serum  aspartat
amnotransteraz (AST=8GOT), lakiat dehadrogenaz {LDH) ve rombosit sayema i
mikroanjiopatik hemoliz, hepatik nekroz ve koagilopatinin belirlenmesi igin

gevekhidir. Tiim hematolojik teetler ve bickimyasal markerlan siralayacak olursak:

- Plazma volimii, hemoglobin konsantrasyonu, hematokit. Preeklampside
ortalama plazma vollmd azalsa da bunu hesaplayan yvontemier giivenili

olmadii gibi bu testi uygolamak ratik de defisidir.

2- Trombosit sayam ve rombosit volimil. Trombositopent Gzellikle HELLP
Sendromunun en dnembl keiteridir. Preeklamptik gebelerin %207 sinde
trombositopeni saptantig olop, afw preeldampsi ve eldampside %350

oranmda ghalenmighir,

3~ Antitrombin 1 dizeyi (azalma plasental infarkilar ve kot fetal prognoz

ile ihigkitt bulunramsturd,
4= Tromboglobithn, trombosit fakidr 'V
5- Protein C
&= Plazminojen aktivardr inhibittri — 1

7- Plazma faktdr VI ile ilislkili en aktivitest (artig GG ile iliskili

buluneangn, )
8- Faktor VU ile iligloii antijenin, koagilasyon faktdr VIT'e oram
9- Fibronekimn
10-Endotelin
1:-Endoksin
i2-ANP {airial natritivetik pepiit)
13-Serum demir konsantrasyonu
14-Serum Grik asit konsantrasyonu

153-5crum AFP dilzeyi



16-Serunda plasental proteinderin ditzeyi (B-hCG ‘PL SP1, PAPP-A)

17-DHEA-S Klirenst

18-Trombosit anjictensin — 1T resepitrier

19-Arginin vazopressine, trombosit kalsiyum cevabi

20-Cesithi enzimler {sistil aminopeptidaz, deoksitidilat deaminaz)

21-Uriner kalsiyvum atilum (hipokalsitiri)

22~-Uginer tubuler enzir athm

23-Uriner prostasiikiin metabolitlerinin atshms

Tedavi:

Precklampsinin kesin olan tek tedavisi dofumdur. Ancak hastabigin klinek
seyri, hangt gebelik haftasinda gorildigi, dolayist ile fetal matiirasyon ve serviksin
duramn ek tek gdzonine abomalidie, Buna gére hangi kriterlere sahip hastalara
nasd yaklagyimda bulmacag iyt deferlendinibmeldir. Eger preeklampsivi haff ve

séwr preeklampsi olarak ayvinsak tedavi vakdasimanuz da daha kolay olacakir.

Hafif Precklampside Yaldasum: Amag, kontrol alundaki gsberin terme
kadar izlenmesidir. Gebelifin vonetiminde ethali fakttnler; gebelik yas, anne ve
fetusun saglik dJurumunun degerlendirilmesi, agr formun dislanmas: ve dofnmun
zemanlamasidy, Bu nedenie dneelikle thm rutm tetkikerin ve feiomatomeal
degerlendinmenin yapilabilaest icin hastanmn bospitalize edibmesi gerekir. Normal
glinlik aktivite fazla kisitlanmaz, Kat tuz kesitlanmas: ve ciddi bir diste gerek
yoktur, Dhastolik kan basinen 100 mmHg'vi asmadikea antthipertansif tedaviye

baglanmaz, Gerekarse menl-dopa kublamibnr,

Hafif preeklarmptik hastalarda plasents dekolmanm ve konvillsiyon riska az

wiktarda artimagtr.

Hastalarda kan basinc: ditger, proteiniin kaybohu ve fetal parametrelerde risk

gozlenmez ise hospifalizasyona sonm vertlir. Ancalk basta dzellikle bas afns,
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epigasirik  afn ve gOrme bozplduin apiswdan uyardmehdr, Kao basan
vitkselmelerinde ve proteimiivi saptandipmda hasta tekyar hospitaiize edilmelidir.
Terme wlagan bebek uygun servikal Bishop skoru varsa dogartulraalidur,

Fabio 115; Hafif Precklompside Maiernal Fetal Degevlendirme

Maternal
Gitn bovunca 4 saatie bir kan basmc Slghimi
Fasial yva ds abdominal dem clugmas:
Giinlisk tartilma
Gorme bulanddif
Persistan oksipital ve frontal basafns
Hag st kadran va da epigastrik afn
Cimlitk dipstick ile profeindirt tespit
Haftadz 2 kez hematokeit ve platelet Slgiund
Heftada 1 veys 2 kez karacifer fonkatyvon tostlert
Fatal
(imlik fetal hareketler
Hafiada 2 kez non stres test (NST)
Nonreakeif MST var ise Biofizik profil (BFP)

Her 3-4 hattada vltrason kontrolii
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Hahf Preeldampsi

v

Hospitalizasyon ya da ayaktan izleme

v

hiaternal — Fetsl Degerlendime
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<38 hafta »=37 hafta
*Persistan hipertansivon * =40 hafta
*Persistan profeiniind *Uvgun servika
*Anormal laboratuvar testler *Fetal ehlike
* Anormal fetal gelisme * Gorme bozuklugu
*Felap edilemeyen hasta *Fersizgtan bagadns:
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evet haysr MgBO, ve dogum

evde izleme
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Yablo IV: Preeflampside Onevilea Haglar

Tedavi Amact: Diastolik kan basinen 80-90 maHg’de futmak
i Secilecelk [lag:

* Metildopa (500 mag 2-4 th/gin)
inet Tercih Dlacar:

* Labetolo!

* Pindolal

*Cixprenoclol

* Mifedipin
Uciineit Tercih ﬁa«;ﬁar:

* Klomidin+Hidralazin

* Metoprolol+Hidralazin

* Klonidin

* Metildopatikine? tercihlerden biri veya hidralazin
Chzel Endiliasvoniarda:

*Didretikler (renal veya kardiak hastaliklar)
Inomivaendilie olsular:

* Anpiotensin konverting enzim inhibitgrleri

* Apgiotensim 1 reseptir amiagonistier

A Preeklampside Waldagim: Ay preeldampei fetus ve anne saflifn icin
dnemii bir problemdir. Anne agismdan tek uygun tedavi dofum olmasina fazmen
aym gey premaiive bir bebek igin gegerls obwayabilir. Bu nedenle gebelik hafiasma
gére ayrun yapilabilir,

28. hafta dncesi agw preekdampsi nadiv gelisit ancak olur ise maternal risk
oldukca yaksektr. Bu donemde beldemek annevi daha da riske sokar. 24, haftadan
once agw precklampsi gelisirse hemen dofum gercekdestivilmelidir,

28-32. halts arast bir grup bekdemeden yana olea da bir grup iki hafta iginde

doguinu dnermekiedir,

tad
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37-35. hafta arasm fetisin akcifier matiivasyonu kertikosteroidier ile
saglanarak dogum gergeklestirilmelidir. 34, hafia alundaki gebeliklerde, bekleme ve
gebelifin devarm, anns hayatin fehlikeye sokiugn gibi, perinatal mortalite ve
morbidite agisindan fayda saglamamaktadir.

Haftas: ne olursa olsun ciddi maternal komplikasvenlar sz konusu ise
fetasiin durumuna balalmaksizan dofum gergeklegtintmelidir,

Preeklampside Dogum Endikasyoenlan

Tablo V2 Preckiempside Dofum Endikasyonlar:

Maternal Endikasyoniar:

- Ciddi sevivelere doSru persistan kan basimer vitkselinesi

o8]
i

Persistan serebral sempiomlann oriaya gikmas
3- Persistan epigastrik agrt

4~ Progresil trombositopent

3- Hemclizie beraber anormal karaciger enzimien
6- DoZumun baglamas), membranlarie riptird veva kanama

Fetal Endikasyoniar:
f- Ultrasonegrafide cidd: gelisme geriligi
- Nonreaktif NST ve anormal BFP
3- Ohigoludroammios geligmesi

4~ 38-40. Gestasyon haftasinda olmak

Ciddi preeklampside tedavinin amact konviilsivon geligimini engellernek,
maternal kan basincim nonmal smirlarda tutmak ve dofumur saglikh bir gekilde

gergeklegmesing  saglamaktir.  Antihipertansif tedavi diastolik kar basmng: 110

L
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sanHg fizerinde ise verilir. Amag diastolik kan basmeme 90-100 munHg arasmda
tutrnakiin.
Ancak:
i- flaglara karg bireysel farkbilikdar meveuttur, Bunlar tansiyon arteryeli
kesin, tam ve dizenli olarak dilgirmezier.
5. Kan basmewn hizhea digirmek fetal distrese yol agabilir {Szellidle UGG
ve anormal fetal kalp trasesi durumlannda)
3- Epidural anestezi kaa basmer %15 disghriir.
A ¥ronik venal yetersizlikii hipertansiyonda kan basincu kontrol etmek
tasmen voliim ekspansiyonuna bagh olarak daha zordur.
5. Uzasug biling bulamkledy, papilta dderni, lateralizasyon  bulguiary,
WigSOy e tagmen kmzler va da dofumdan 48 saat senta dahi goritlen

krizlerde intrakranial kanama agismdan BRT yapsimalhidie.

wabin VI Preelilampside kullonian aretibipertansificrin doua, etkinin baglama

ramans, et siresi ve yen etkiler acrsndan degerlendivmert

:
| ETIE STR. v a TRILAR
i 1

I r -
T ; BT i
AL T -

i Ll } L ! BATL.

PARENTERAL

,, y R . asikardi bagagrist, flashing
HIDRALAZIN | 510mgiv2ede |10-20dk | 3-6 saal Tagikard,bagagrisy, flashing

anging agrevasyon

Ay PP | ? i,

s : — E— Y Skalp sizlarcast, kusma,
LABETCGLOL 2i-20me IV 10dk | 5-10dk 30 saat o )
kalp slofu

SODVITM 0,25 Bulant:, kusma, kas segIrTes]

et x : hsmnen 1-2 dakika
MITROPRUSID Pglkg/dklY Tiosivanat ve siyanit intosik.
NITROGLISERIN | 5-160 ug/dk IV |25 dk 1.8 dgkika | Basagne:, methemogiohinenu
MiKARDIPTN 5-1smgieszt IV |5-10dk | i-4seat | Tagtkardi hagagns:, fishit
ORAL
i L : - ;
s o ; = 2 o T preit st A 4 1ke
NIFEDIPIN | lomgPO 30k  |1045dk |4-Ssast | oremrch sikardi, MgdD4 sie
sinerjistik etki
Sevsembik, bradikardl,
KLG‘NEEH‘%T 0,2mg PO sonra 20 dis 6-8 sant —6-[1:.05_:;{3&1{ hﬁ_pg{angjy@ﬂ ani
' | kesiimeyi takiben rehound
| | L hipsriansiyon
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Pogtpartum  donemds olan hipertansivon dmpmalarnds dag kullanma
endikasyonlar; ciddi hipertansiyomun devam ctpesi, semptomlarm olmasi ve
diastolik kan basmncmun 100mmiip #zerinde olup end-organ hasam bulonmasidar,

Kullanitan ilaglar; metildopa, pifedipin ve timolol’dur.

Hipertansiyona bagi geligebilecek wonviiisiyonlan onlemek veya olugmug

iee tedavi etmek amacivia kuliapilan jlag “magnestun silfat™ o,
MAGNESTUM SULFAT TEDAVIST

Agir precklamptik olgularda bas agrist, szellilde retro-orbital afn, givme
wozulduklan, karaciger bolgesinde afin, gunt putanmkhg, kan basmcmda ani veya
icomirol edilemeyen yikselme olmast gibi durmmlar ionvitlsiyonlarin habercisi ya da
an belimisi kabul edilerek konvitlsivon profilaksisi yaptlmahdr. Bu amagla,
parenteral magnesiam sitifat (MeS0;) larllambar. Magnesivm stilfas ioillanarmnda id
temel yoniem vardar. Prichard 2-4 g IV yisldeme dozu sorgast 10 21 i verikmesim
snermiztir. M doz remal fonlesivon hakkmda bitgl clmadan ghvenle verilebilir.
Avdindsn 2 saatte biw 5 gr iV verihmesi gerekmekiedin. Fakal tekrariavan doziar
cligiirik hasialarda gitven! olmaz (42). inframiiskiler uyenlama agnl oldugn igin
intravendz uygulama Snerlmis ve yaygit wabul goradstive, 2-4 g IV yiklerme
dozanu takiben saaflik 1-2 gr idame TV infilzyon ile uygnlani. Bazl hastalarda
sceliikle ik saatler igin 3 gr idame tedavi verilebilecedi ve bumn iz anlemede
secilinis hasta grabunda gerekii oldugn Sibal rarafindan sdyleromigtr (43}, COnenien
tedavi edici serum dizeyi 4.3-8.4 mg/dl’ dir. MgS0, tn periferik asromiiskiler blok
ve canfral antikonvilzan etiisi oldugu deri stirilmekiedir, Mg terapdiik degerierde

t

endotel  hiicrelerinde rostasiklin  vapumnin artrmuekia  ve kalsiyuma kargt

'y

angagonistik etki yapmakiadir. WSO, noromiskdiler plakea asetilkolin sglinrmint
eticleyerek lerapdtk etid vapar, Serum ditzeyi 9 mg/dl nin fizerinde oldugunda,
magnezyum toksisiest Aska vardr. Sicaklik hissi, kas zayiflifi, somnoeians hals,

konugma giiclifi magnesium ioksisitesinin erken senptomlar ohp, seram diizeyi

9.12 mg/d! cldugunda gozl ccir. Serum Mg dizeyi 15-17 mgfdl pldugunda kas

paralizisi, solunim durmast, 30-25 mp/dl de kalp durmas gseligin. Bu sebeple
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Me50, tedavis: esnasmda kan Mg dizeyi sila takip edilmelidir. Mg tedavisi
esnasinda, idrar miktarmm 100 mi/4 saat den az olmas, patella refleksinin
kayoolmas:, schunmm sayisitun 12 nin altnda olmasi  durwmunda  ioksisite

diisiniiierex tedaviye son verimelidie. MpS0, i aufidoiu kalsiyum glukonati.
Mights iin Faydalarn:

1- Vaskiller yatakta vazodilatasyon

2~ Uterin kan akun arha

3- Renal kan akimi artis:

4. Endotel fizerinden prostasiklin salmminda artig

5- Plazma renin aktivitesinde azalma

6- Anpiotensin konveriing enzim seviyesinde azalma

7- PressOr ajamara vaskider cevapta zay:flama

& Prenkodilatasyon

9- Platelet agregasyomumda azaima

tstenmeyen Etkileris

i- Uterin akiivitede azalma ve uzsmis doZum eviemi

2= Fetad kalp e vervabilitesinde azalma

3- Dofuwndan sonra artnis kan kavby

4- MNeonatal respiratuvar ve ndromiiskiiler depresyon

5- Dhigtike APGAR skoru

Eklampst Profokelii:

Fldampsi, gebelifin vasarm iehdit eden cidi bir komplikasyonudir. Matermal ve
fztal morbidite ve mortaliteyi en aza idirchilmek igin acil tedaviyi gerektinr.

Fklampsinin tedavisinde genel prensipler:
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I-Matemal vital fouksiyonlann destekienmesl: Hasta karartilmig, givuliiiden
uzak bir odaya almr Oksiienasyon saflamir, aspivasycn riski ve ndbet amnda

kendine zarar vermesini 6uleyecek tedbirier almr,

2-Konvillsiyonlarn kontrol alting alinmasy ve tekrarimn 6nlenmesinde en sik
Mg50, kullamfar, 100 ml, %5 DRL igine 6 gr MgSO, konarak 15-20dk icinde holus
seklinde veriliv. DoZum eylemi ve postpartuxn 12-24 saat boyunca 2giv/saat luzinda

verihir, Patellar refleks ve firiner output takibi sartty,

3-Hipertansiyonun kontrol altinda tntulmasi: Bu amagla afr preeklampside
kuliamulan ilaglar kollanshr. Oral nifedipin, parenteral olarakta; labetalol, sodyum

nitroprusid ve hidralazin kullamlabilir.
4-Maternal  hipcksemi  ve/veya asideminin  dizeltilmesi:  Tekralayan
konviiistyonlar, aspirasyon, kullandan antkonviilsif ilaglare solunum depresyonu

yapic etkistyle, maternal hipoksemi ve/veya asidemi gelisebilir. Gzellikle myokard

iizevine depresif otkive sabip anesterik ilaglarm kullammmdan once, maternal
bipoksemi ve/veye asideminin diizeltimesi gerektidir,

S-mdiiksiyon vz dofum, maternal stabilizasyonu takiben 4 saat iginde

baglatthmslid,

Myasteria Gravis gibi Mg80, {in kontrendike oldugn durumlarda fenitoin

secilecel dagtir,

Genel givils efer foils 24-34. hafta arasinda ise kortikosteridierin
kullam!masmdan vanadw. Ciinkii yenidogandaki iyi taraflarm bir kenara burakacak

olursai kortikosteroidierin preelklampiik anneye de faydalan varde. Bunlar
o Antepartvim platelet seviyesini stabilize eder veya arttir.
o  LDH scviyesini stabilize eder veva diigiiriir,

o AST ve ALT seviyelerind stabilize eder veya diisimur.
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Bu nedenderle antepatnme kortikastereid kullanmmu
1. Cok preterm fetislerde dofumn gecikgiris,
2- Anneye kan ve kap triinlennin transfiizyon thilyacim azaltir,

3- Maternal ve perinatal morialite ve morbiditeyi diisiiriic. Anne ve bebegin

tersiyer balam iinitesine transferini kolaylastimr.
Pragnoz:

Agwr preekdamps: veya gebelifin erken donemierinde preeklampsi gelismis
olgularda bir sonraki gebelikie precklampsi gelisme viski vitkseksir. Mississippi
Undversitesi'ndeki bir ¢aligmaya sore bu oran %42-43 bulunmugtur (44), HELLP
Sendromunda rekirrens 9%19-27 olarak verihmigtir. Bger Kindk tablo 32. gebelik
haftasmdan dnce ortaya gikimg ise tekrar riski %61 kadar vitkesk bulunmustor.

Dogumdan 6 hafta sonra hipertansiyonun sivmesi kromk hipertansivon
lenme biv buigu olup, sonrald gebeliklerde preeidarapsi ile komgplike olma riskin

artww {7,

Hipoksiic veya asidotik ohwayan bebeklerin yemidofan prognozu fyidir,

Ancak preterm doZuma baZh olan risk artmakiadir (6).
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HEMOSTAZ

Hemostaz orgamizmada kanama ve pihtilagma dengesini normal simirlarda

stirdiiren olaylar dizsidir ve hemostazda;
1) Damar
2} Trombosit
3) Plazma faktdrleri rol oynar

Bir damar wavimaya ngradifi zaman, ilk gdzienen olay, agifa ¢ikan endotel

altt dekuys trombositlerio yapismasidu{adezyon).

Trombositlerin  vilzey membraning  gesith  pihtilagmea  fakidtlen adsorbe
editmigtiv. Resepitr gdrevi vapan glikoproteinler ve trombosit {akidr 3 {TF-3}

alnvitesind saflayan fosfolipidler membranda yer abr,

Endotel alt: dolmnan trombositlerte reaksivona gimen en omvri i komponanit
kollajendir. Trombesit plazma mermvamndald glikoprotemn la-lla trombesitlerin

7T

wollogene vaprsmasin saglav,

Mormal aderyon dglevi igin von Willebrand falade  nwmitimerlerme
gerelsinim vardir. Endotel 2l dokuya adsorbe edilmis olan bu multimerier,
tremabosit mwembranindald reseptirleriyle {glikoproteia o) baglanarsk adezvonun
saglanmasings  yardimer  olurdar.  Trombositier kollajene adervondan  somra
grantillerindeki maddeleri digan verirler {release). Yogun graniillerden ¢ikan ADP
gitgllh Tar agregan  gjandw. ADP  hasar bélgesinden gegen tombosiden,
memorantanndakt reseptdrienn (glikoprotein Th — Ula) agifa cikarmak suretiyle,
plasmadala fibrinojeni baglamalarina elverishi lalar. Fibrnoten kiprilerivie birlegen
trombositler, damardakd gedifi kapatmak lzere bir kiime olustururlar, Ayrica,
trombositlerde  sentez edilen tromboksan A, agregasvon ve “release” vapic
etiileriyle, trombosit kimelerinin bityiimesitd zlandir. Diger taraftan, pihiilasma
realssivonlanion aldvasyonn sonucn meydana goien bir ara fwin olan wombin de

trombositlerden velease olavinda ¢ok giclid bir uyancdr. Trombosit kivmesioin
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biyimesing yardnn eitigi  gibi, baslangicin reversibl  clarak  agrege  oimig
trombositlerio  ieskil eitigi hemostaz ukacims pekigtivir ve irreversib! olarak
kiimelenmis trombositierin vapbig bir kiitleye déniistintr, Hemen sowra, meydana
gelen fibrin tarafindan af gibi sarlan hemostaz tkaci daha da saflam durama
getuilr,

Prostaglandin sentezi:

Trombositlerin endotel alt kollajen dokuya adezyonu bir tarallan relcase
reaksivonuna yol acarken, diger taraftan trombosit fonksiyenlaninda Onembi rol
oynavan prostaglandin sentezini baglatir. Trombin ve epinefrin gibi diger releasc
vapics ajanlar da aym eddye saniptirler. Bunlann trombosit membranindala
reseptorlerine baglanmasy, membran lipazlanm (fosfolipaz A; ve C) aktive ederek
membrandaki fosfolipidlerden aragidonik asidin serbestlegmesint saglar. Sikle-
oksijenaz,  arasidonik  asidr siklik  endopercksidiere (PGG,, PGIL)Y gevirir,
Bunlardan, tromboesitlerde bulunan womboksan sendelar enzimiyie tromboksan A,
olusar. Labil bir madde olan trorboksan A, {yars 6mril 30 saniye), ¢ok giglis clarak
agregasyonu ve reieass’l uyaran biv ajandw. Vazckonsinksivon vapior etkive
sty

Damar endote, hiierclerindeki aragidonik asidden seniez edilen prostasikhn
(PG dse, gos giighi bir agropasyon ve reloase inhibitériidiv, vazodilasatér etkaliday,
Srostasiklin, damar hasanyla aci@a ¢kan endotel alt yieeylere agirt romboesit
binlamwirt ve dolayioyla tkaywr wombiis  clesumuonu  énleyerck hemostazin

denetimande dnemibi rol oynar,
Pritilazma mekanizmas::

Pihiilasma olayinda iig evie gizlenir: protrombind trombine dinlistirecek
olen ara {rinin {protrombinaz) olusump, trombin olusumu ve fibrin clugnmu

Protrombinaz olugwmu igin faktdr X'Un aktive edilmes: gerellidiv, Faktor Xan

sktivasyonu, iki ayr reaksiyvon dizisi farafindan saflanabiliv. Bundardan bin

wndrinsik digeri ise skstrinsik pihtilagma sistemicir. (Sekid 2.

Ll
e



INTRINSIK SISTEM — § EXKSTRINSIK SISTEM

Xl ———— ¥iia Diokn Fakioriv-VIT
Prekallikrein, YMA f
kimnojen | /
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e e T ia i ; /
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Protrombin(il) B Trombin (i)

|
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Fibrinojen ——-——7 Fibrin (scliobl)
Xila E

q#‘

Fibrin (insclibl)

Sektl 2. Prhidasme mehanizmass

{FI: fasfolipid, a: altive olmny, YHMA: pisek molekiil agwitiy
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intrinsik puhtiiasma sistons:

Bu sistemsde  phizlasma,  dolasan  kanda  meveur  olan  intringk
, ¥ =
komponentierle meydana gelir. Fakidr XiPnin vabanc: bir vizevle temast sonucu

akiive olmas: inirinsik phtitagmayi bagiatv.

Damar lezyonuyia agifia cikan endotel aliy ko?hjpn doku fakisr X1 y1 aktive
ernek yetenefmdedir. Aknive fakior X, faktor VILC ile birlikie faktor Xu akive
ederler. Bu reaksiyon agrege olmus trombositlerin yiizevinde cereyvan edsr.
Fakitrlerin wombosit membran  fosfolipidlerine baglanwmast kalstymm  iyvonu
kivprileriyle Sag’!a;mr. Fakior X'un aktve olduktan somrs, fakite V, kalsivam

k!

wyonlanm ve trombosti fosfolipidlerivle, trombosit vizevinde olvsturdufn ara driin

“protrombinaz” adwg aby

Protrombingzea, prowombini oroteolitlk olarak pargalanmaseyla  trombin
olugur. Gisglit bir proteolitik enzim olan wombin, flwinojen moiekitliinden kigik
peptidleri ayware 11« fibrin moneimermi ohigturur. Bu monomerler birleserek fibrin
polimerini (fibrin pidis) meydana getinirler,

Trombin  tarabindan  aktive edilen fakitor X0, kalsiyam  ivonlarim

aracibffiyla, fitwin polimerini mekan’k vondern saflam bir cekle ddnistiia.

F

Trombintn diger etidleri ise, fakidr V ve VILC'yi akiive etnek tonshosit
agregasyonuau ve release resksiyonunm uyarmak, plasminojenin ve proteln C nin

aktivasyonunu saglemakinr,
Ekstrinsit pihtdasms sistend:

Bu sistemde kanda bulimmayan {ekstriusik) doku fakedni (Faladr 1) rol aler,
Dol fakidrl, fakidr VII ve kalsivom ivonu ile birlikie, falatr X u direkt olavak
akitve eder. Takidr 2un aktivasyonundan somzaki trombin ve fibrin oluswmu
cvreleri intrinsik sistemdekinin aymdw, Bundan dolay:, tu evrelerdeki rezksivon

dizisi igin “ortak vol” deying de knllantdr



TARAYICY HEMOSTAZ TESTLERI

Frowmbosit sayin:

Trombositler elelaronik partikil sayirm yapan cihazlarla veya kontrastfaz
mikroskobu ile sayilir. Normal degerler 150.000-400.000/ o’ tiir.

Kanamsa zamanu

Primer hemostaz dlgen bir testtir. Kanama zaman: iayiinde en yayean “fvy
yonterni” uygulani. Bu itest yapihken kol tansiyon aletivie 40 mmHg lik bir basing
altmda tuolur ve n kolun 8n viizinde, damarsiz bir alanda, | om uzuningunda ve 1
mm derinliinde kiglk bir kestic yapiho, Bu kesifin kenannda biriken kan vanm
dakikada bir stizges kafudsyla abnw. Normealde kanama zemam Ivy vontemiyie 9

dakikadan lkasacir -

Uzamtgy lanamez zamam piatelet anommailideri, vou Willshrand Fakisy

e]s:sﬂdigiﬂ Fhilers-Dranios sendromr  gid  waskiiler oroblemierden ksynaklamr,
Plateletler husarl: damarlarda adhezvon ve agreg neymﬂf gorevienni yvapar. Platelet

agregasyonundaki bir bozokink nzamis kanama zamammna neden olur,
Eehtikasres zamans

Pibtiagma zamam intrinsik pibtilasma sistemind dloer. Bu test igin Lee-
White yonternd uygalani. Damare girildigi anda kronomewve ¢alistrilr ve 4 mi kan
aluur, 1ki ayn prhitlagma tipine 1 ml’lik miktarlarda konulur ve tipler 37°C ik su
banyosuna yerlestiviliv. Tiiplerden bir tanesi 30 sanivede hir egilerek pihilasmania
olup olmadifma bakahr Digerine ise hig dokunulmaz. Harcket eitirilen tlipte
prhizlagma olduitan sonra, duran tipteld kan da efilerek kontrol edilmeve baslamr
ve piiniagmamn siiresi, pibtilasma  zamanim g&%gtérir. Normsl degerler 4-16

daldikadsy,



Protrombin zaman: {Quick zamani):

Protrombin zamam: ekstrinaik pihtilagma sistemim Glgen bir testtir. Bu testie,
hazirlanan trombosiiten faldr plasmanm, doku tromboplastini (fosfohpopratein,
faktor ) ve kalsiyum ilavesinden sonra, pthitlasma siiresi belivlenir. Normalde bu

slire 12-14 samiyedir.
Parsivel tromboplastin zaman;

Intrinsik pihtilasina  sistemini yaasitan bir testtir. Trombositten falir
plasmanm, fosfolinid  {sefalin, parsivel tromboplastin) ve  kalsiyumla
prilastinbmas: esasina dayamer. Fakidr X3 ve XU aktivasyonunu sagiamak igin
plasma pibibdastinimadan dnce kaolin lonllanshusa “aktive parsivel tromboplastin
zamant” adim aly. Parsiyel tromboplastin zamars 60-80 samye, aktve sekli 1se 30-

40 samiyedir (45).



MATERYAEL ve ME' @EF

Caligma Nisan 2002-Subat 2003 tarihleri arasinda Géztepe 5.5.K. Egitim ve
Aragtwma Hastanesi Kadin Hastahidan ve Dofum Kliniginde vapiids,

Cahgmaya toplare 50 afw preeklamptik pgebe dahil edildi,. ACOG
kriterlerinden  bir wveya daha fazlasmu i:agiyania}: agir precidamsi  olarak
degerlendirildi. Ozgeomiginde trombosit hastalif, aspirin ya da kanama zamanm
nzaict ag kullanma Sykiist, karaciger hastalis olaniar, baglangic kanama zamam,
protrombin zamam, parsiyel romboplastin zamant uzun olan hastalar ¢alismaya
dahil edilmed;.

Magnesiwn siillfat tedavisine baglamadan Snce kanama zamani, protrombin
zamars, parsivel fromboplastin zamam, platelet saywni, magnesinm sevivest,
Giyokimyasal parametreler, sistolik ve diastolil kan baswcr degerlert tespit edildi.
Bu degerler magresiom siilfat tedavisi baglandikian 4 saat senra tekrarland:.

Magnesinm stilfai tedavisine baglams kaiteri olarak TA: 160/110 mmHg ve
tzemi olanlar, idrards + + + we lizen proteinGni, fransamivaziznn 40 IU/L dzen
ﬂhﬂésg trombesit sayisiun 100.000/mm” ve daha diigiik degerde olmasy, epigastrik
adr, bag agnsy, viziiel senuptom olmasi giz éntne ahnd:. Magnesium siilfat 6 gr TV
belus olarak baslends, 2 gr/s idame olarak devam edildi. Tadavi ervasinda saatik
l&nmvnm. nabz, solunwm sayiss, patella refleksi, idrar glast takip edilds

Kanama zaman Slgliminde Ivy yontemi kullamldi Bu yéotemde st kola
tansiyon alett fakiir ve 40 mmHyg basmemda ortwlur. Alkclle 8n kolda damarlarmn
gorilmedifi bir saha temizlenir, Deriye bir lansetle 2-3 mun derinlikie 2 delik acilir
ve krenometre galistmbir. Kan her 30 sn de bir siizgee ka@iduwun defiisik bolgelerine
emdirilir. Bu islemi yaparken siizgeg kasicdh yacaya temas ctmemelidir. Kanama
durunca kronometre durdurularak gecen sive saptarur ve tansivon aleti agiliv. Her
iki delinen yerde saptanan kavama zamardarnn ortalamas: abmr Normal degeri 1-
7 dakikadir.

Calisraya posparium bebeklerin kilo ve Apsar’1 dahil edildi.
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stikesel Tneeleroeler

a-..._-u

{Caligmada elde edifen bulguler degerlendirilrken, istatistiksel analizier igin

SPES (Swatisical Package for Social Sciences) for Windows 1090 programu
kullanild:, Calisma verilert degerlendiritivken tanumlayic: istatisiikse! metodiann
(Orialama, Standart sapina, frekavs) yamswa normal dafidim gosteren niceliisel
verilerin karsastnimasmda 1a es arasindaia favkon Student t testi, normal dagihm

ot

stsiermeyen pararnelrelerds 1se Wilcoxon eglestiriimiy 1k Simek testi kltlamimagt

(p=<0,05) Somuglar %25°hk given arah@nda, anlamlilik <803 dizeyinde

o]

degerlendiridi.

Jin
LW



BULGULAR

{Cahsma Nisan 2002-Subat 2007 tavibleni arasinds Gziepe 5.5. K. Efifum ve
Arastma IHastanesi Kadm Hasiabldan ve Dogum Servisinde toplamm 50 olgu
tizerinde vapinustir. Olgnlardan  tedavi Hacest ve tedavi sonrast clmak fizere 1k

Ts

kez olgtm abmmshir, Olgulacn demogratik Ozelliklere gfre dagibimian Tablo

Vi'de ghrilmeictedr,

Table VII: Demografik dzeilifklers gére dagifum

- Orialams Standar? sapma
Vas | 28,08 5,26
SATa Gire Gobelic HY, 34,73 3,47
Gravida 192 1,64 ;
Parite T 6.2 |

SAT: Gon adet wanihi

Calisras toplam 30 afw preeklamptic gebe fizermde wapmldi Caligma
grubunda ortalama maternal vag 28 0845 26 (21-38 vag arasy), 3AT a gdve ortalama
gebelil natias: 34,7343.47 (’/“/ 40, gebelik hattas), ortalaras gravida 1,92 £ 1,64 (1-
7 arasy), ortalama parite 0,46 (0-3 arast) 1dx.

Table VHI: Dogum geillerine gire gruplura dugilinu

Drogun seldi & Yo
MNET 8 16

Cis 4z 54

S0 Normal spontan dogum
C/5: Cesarsan sectio



)

Preeklampiik

YemdeZaniann orialama xilosu 2

& olan %0 52,2 olgn ve 8 olan % 43

Tabin {X: Hemppram ve biyokimyasal parcgmeirelere gire tedavi dnces

Fekii 3: M@gmm selline gire o

hastaiarm Y6 847°de  gebelil  sechio
191,7 gr olup 17 Apgar degerlen
3,5 olgu meveutin

e

slaren dafrionm

ot x
IS RA] 3

i ife

SORrASIE Bergiagtirmas N -
' Vedavi Cmeesi Tedavi somrass P
B 1107+ 174 16,72 + 1,95 0,591
BT 34,63 £4,1 33,73 + 5,02 8,295
PLT 1975 + 101,46 205,08 = 100,36 8,520
AKG 97 38 & 24,14 103,13 = 15,58 9,306

URE

#0556

SGOT 71,67 + 124,81 5592 + 57,36 8,754
SGPT 75,54 133,59 5721 + 64,34 0,132
I ASBIT 565+ 154 561+ 1,63 8,362

WREA TN

LRI VA

LEH

* nl(L 05 arlami

47
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Tedavt sonvas live mikian tedavi dncesine pore vikselme gdstermis olup
anlamilie sinnma yakin olmakla birhikle anfamb farkbhk bulunmamistir (p>0,05).
kreatinin dizeyi tedavi sowrasma gore anlamit derecede  disiis  gisternusin

(p<0,05). Dnger ayokimyasal parameirelenin fedavi {ncesine gére tedavi sonrass

degigimlert 1statistiksel olarak anlamd: bulunmarmigtir (p=0.05).

Tedavi Oncesi Tedavi sanrasi

[ KREATING |

chil 4: Kreatinin seviyesine gdre tedavi dncesi ve tedavi sonrasy dagilum

T e D T Y : e g e E e s an p s er pr e s odrTErE £
Fabio X: Kanema ve pthidlasma zanuiniing ghee dagilimn

sy : . 3 T i :
Tedavi Unoest | Tedavi sonrass s
I - ! ‘
Fanama Zammans LI9+040 { 1,60 £ 0,60 3, 005%* i
Mhtdasms famani 4,66+ 0,86 4,77 +48,76 O, 050
‘ k :

t

= <l .01 ileri dilzevde anlami
Tedavt sonrast kanama zamam istaiistiksel olarak ileri diizeyde ardamh
acerscede vikselme gisterraistiy (p<0,0f). Pihtilasmia zamam ise tedavi ¢ncesing

gére tedavi sonvast bir defisim ghstermemistis (p>0,03)



Tedawi Cnicest

Tedavi saonras)

{D “arama Zaram

Yewil 5 Kanamg zamarnina gire iedovi Sncesi ve tedavi sosrass dagdim

Tabios Xi: Frotrotrombin ve parsiyel iromboplastin zamaning pire daddum

— _ - ,
o Tedav! conram 0
‘ %
Profrombin f
10174129 ¢ 1021 +135 B, E58
Laran
Parsivel Iromboplastin
30,60 + 16,76 29,05 + 437 670
ZATAAN

Protromiin ve parsivel tomboplastin zamanlart tedavi dncesine give tedavi

sonrast istatistiksel olarak anlamb bir degizim géstermemisierdiv {p>0,05),
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Tablo Xii:

doitmierinin

Kanama zeman, Mg dizepi

il ial

plaiele

tedavi dncest ve sonrayt durunzlary

Fedavi (hacesi

saysnn ve tansiyon

rterivel

P

Eoangma raraan {dk)

Magnesium dilzeyl (mg/dl)

1405

B,505%

B,

Platelet saywmm { 167 /e 1975+ 10] 46 | 205,08 + 100,86 | 0,528
2 i
Dizstalilk Tansiyen 1046132 BRI x=756 0,0 ¥
Sietolil Vansiyen 1658+ 164 1379938 G007

Tedavi sonrast k

ilexi

gire tedas

Sekil 6; Kanamg gamant ve magnesinm diizeyierinin daguum grafigi

vi BORFAS

S,

relet ditzevier] anlamb farklilik ghstermemigto (p>0,051.

Q.01 ileri dilzevdle anlunl

dizeyde anlamir derecede yikseime gdstermmigtiv {p<

anama zamam ve magnesimm diizeyvien istatistiksel

A

s ]

anaina Zamant (90

i
|
1
i
i
|
1
|
i
i
i
i
]
i
1
[
i
O T P T S

Magnesiun dizeyi fmgfdi)

e . i —
0 Tedavi Oncesi £ Tedavi aonrast |

‘ 30 AR L B e i L e £

Sistoltk ve diastohk tamsivon

Slelimien  tedavi

Gncesme

sonragimda istatistiksel olarak ilert dilzevde andamb derecede dis

N

(p<6,01}.

<001} Tedaw: Hi

olarak

SERINE

>

g@m tedawn
bolnensinr




Sietolic Tansiyon

'S Tedavi Oncesi 1 Tedavi sonras: |

Sekil T: Tansiyon dipinilerine gire dagdim grafigi

r
[




1A

TARTISN

Preekiampsi gebelig komplike eden morbidite ve mortzliteyi hem anne hem
felis agimndan arttran en ciddi dwumdur. Eiyelojisi tam avdiniatimamushe.
Patogenezinde on gok suglanan durvmn endetelival hiicre hasandir. Zeeman ve
Dekieer preexiazmpside rombosie disfonksiyonuna yol agan endotelial hasarm esas
oldufunu  ortaya k@}z‘maki:aé}r (46} Prosiasiklin (PGl ve nitrikoksit (NG)
yokdugunda, endotel hasar ile ortava gikan trombosit aktivasyonn olugmakez ve
béylece apiral arterlerdeld  endoiel hasant ile  tombostilerin adezyonn  wve
agizgasyonu meydéana gelmektedir. Taldben romboksan ve serotonin salgilamnas:

tle wwornbosit agregasvony zlanmakiad,

Ager preeldampsi olgulannda nieroplesenizl damarlardski endotel hasan
maksimum diizeydedir. Bu damarlar endotel SHT, reseptorlerinin (seretoneiik
resepiln) wyanhuest e agia g,ﬁ'au« Pl ve NO salgdanmas: dzelligine sahip
degildir. Bu gartlarda salgtianan sevotonin, dawar di kas hicrelervdela ST,
reseptorien Gzerne okl eder. Keza trombositlerden salilanan cerotoninder, v
zamanda frombosit SHT, resepibrlert fizetine etki ederek trombosit agregasyonuu
hidandmr. Nitekim ketanserin (SHT, serctoneqik reseptdr blokeri) iie vapilan bix
paligmada precklampsi, bipertansiyon ve tombesit agregasvonu engellenmisir
{47}, Ciugan sndotel hasan wombositleri aktive eder ve trombositopens meydana
gelir. Ancak trombositopeni nadiren 100.000/mun”in  altma  iner. Axriica

precklamptikc hastalar tromboembeliye vatlondic. Bu ise von Willebrand Fakesr
(FVIH-Rag) ile Faladr Vi-kospilaz (FVII-C) aktivitesi srasmdeki oramn
degigmesi e meydana gelir. Endotel hasan ile FVIT-Rag sivkitlasyons geger. Avne
ramanda trombinin FVII-C’yi insktive etmesi tle FVIIL-Rag/FVII-C orant artar
boylece romboemboli 23{limi artar (48,

Fadesinin ve arkadaslan magnesium siffat ve wombosit glikoprotein T2
ishibatGelernt  tiofthen wve  eptifibatidin amiirombotik  etkisind  stend modelde

karsdastrediklan caligmada, magnesiumun akut stent wombus olugmmmds belirgin

L
A



azalme weydana getirdifinit ve drefiban, eptfiband e kindk olarsk es =thi

B sapiamuslardr (49}

Preekiampsivi Snlemeye yonelik gahemalar su an igin precidampsinin todavi
edllemeyvecedin gstevImIShy. Precklampsi dnienememasing ragmen

komplikasvoniarmdan  korunmak  igin  uwypnlanan  fedavi  yonterslerd  vardir

Eldampsiin dnlenmest amactyla eili yﬁ duce kellzmilmaya baglansn ve halen
rintimiizde itk segensk oian ajan magne silfathy. Dhger yayvpm lmilanilan
=" £t

ajaniar diazepam ve fergtomndir. Fakat by gjaplarm  eklampst dnlemede
rnagnesim silfat kadar edall cdmadig: kamtlanmusie (50}, Bizim magnesivm stlfat

3

edavisiade tercih ethfmiz protokol afr precidampss, ekdampsi, HELLP sendromu
% ;

clgmiannds magnesmmun bemen baslanmas: ve tedavinin posiparivm 24 saat

devam ettiribinest sekhndedir,

Magnesinm sitifatin en dnemli etiilennden bin serebral damarlarda potent

vazodilatatdy olmasidir. Seyin kan abooow avitor. Magnessmm fovivo ve Invitio
PG vapinum artinr, PG polent vazedilstasyon mejfzdaﬂa petivir, Ca' ile
vangsrak Ca un hilereye girisiol engeller, endoteh korur, isheratk hasan énler,
Ayo  zamanda  komperatit  olarak  glutamat-Nemenl-D aspanat  reseptéaiing
aptagonize eder. Bu reseptdr emieptq;?%ﬁi‘mﬂ: 51y Magnesiom, ATH nin wansfer
reaksivonlarmda rel alan we Ca’™ "on efldsinl antagenize eden bir divalant katyondur
(52).

Plateletler hasarh alanda hemostatik tikag olnsunwanda girev alan primer
defanstiv. Platelet adesyonu ve agregasyonn igin hem ATP hem Ca'” gereklidir,
Fagnesiom imviteo ve wivo astiagregan szelidder tagr. Plateletler agregasvon 1gin
bir agoniste iltivag duvar. ADP, bir platelet agomsti olarak davramr ve platelet
aktivasyommcla gérev ahr. Ca'' da ADP tarafindan platelet agregasvonunda

mitamlan kolskedr olarak gereldhidir (53}

PGlymin plateiel agregasyonunun 2ogll bir iohibithmi olarsk maguesivm

tarafindan stmiile edildi dirsinilmeliedir. Watson ve arkadagian magnesimun

Ly
e}



PG, yapnum umbilikal ven endote! hilerelerinie artbiraigin gos terraislerdir

Gawaz ve arkadaglary, {V magpesium uypulamasmin ADP ile indikienmmz
trombosit agregasyonanu %40 azalthim, trombosit viizey ghkoproteini GMP-140

ekspresyonunu %30 azaliigmm bulmuglardir. Aywm caligmada fibrinojen aracils

Ay
15
=
D
T

asyonun anlamls bir sekilde magresium tarafindan inhibe edildigi ve mairo
Yanama zamannin %30 artu saptanmistir {55). Biz de kendi galisgmamizda 1V
magnesium siilfat infiizyonunun kanama zamanw vzattifine belirledik.

i

Ravn ve arkadaglan, deneysel havvan ¢abismalannda magnesnumun arteriel
wombiis formasyonunu inkibe eftifind gbstermiglerdir. Magnesium  wflizyom
sirasinda kanama zamanmin %48 avtaZmn, nvilro trombosit agregasyonuinun
trombositien zengin plazmada anlamb gekilde inhibe edildigim saptanuslardir. Be
caligmada tombosit aktivitesinde azalra, kanama zamanmda uzama olmasing
ragmen fibrinolitik akiivicede degisiklik olmadift sdzlenmistir, Magnestumun bu
agtitrombotk  etkisinden  afw  presklaminsi ve  miyokerd  enfarciisiinde
warariamlabilecefiod ileri stnmislerdir (56).

Magnesivm sntiagregan Ozellikleor gésterdifl igin, platslet disfonksiyonu riski

alan aZw preeidamptik gebelerde magpesinm sitlfatin etkisini aragtirmayt digiindik.

Sorwglanoz magnesium silfann kanama zamamm belirgin arttrdify vonindedir,

Bu sonug  dnceden  waptnus  olan  gabymalavdakd  wagnesivmun platelet
agregasyonunt engelletaesi yondndeki 1ddialan desteklemektedir.

Fanama zamany, invivo platelet fonksivonlarms belirlemek i¢in knllamilan
vaygin bir fesitir. Ancak kenams zamawins etkileven parametrslerin gesitlihii
knllanumint ksidamakiadir, Yaramin biyikbipl, dermligi, lokalizasyony, derinin s
derecest iestin zamanlsmasmda rol oynsyan fakidrlerdir. Ayrica aspoin ve Ton-
steroid antenflamatuar ilaclar da kanama zamanmn  etiiler. Bulgulanumz
gdstermekiedir ki kanama zamarn magnesium siiifat tedavisi olan hastalarda difdeath

incelenmelidiv,
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e avkadagian, konvillsiyonlan éniemek igin kullamlan magnesiumn
sitltar mitizvonunun preekiamptik hastalarda hang mekanizora e kanama zamamng

vzathiim  araghmmusgiavdir.  Trombesit  agregasyvon  palenm, aragidonik  astt
mmctabolitlen olan tromeboksan B, (TxB.) ve 6-Ketoprostaglandin 1 alfa (6-Keto-
PGE, alfa} dilzeyier magnesiom silfat tedavist olan grupta  ve konirol grubunda
defismernigtir. Bu gahismada agregasyon palerninde de  defngsildik  olmadil
gozlemdenmustir.  Ancak kanama zamanin megnesium  siiifat  tedavisi  olan
preeklamptik hastalarda wradify konfinine ediluistr. Bu etld ne frombosit sayis, ne
irombosit agregasyon paterni ne de arasidomik asit metebolitierinin seviyesi de ilgihi
bulunmuosmr. Magnesmm siilfat tedavisinin kanama zamanim hangt melenizma ile

uzathig konusanda ilen gahiymalar yapilmas: gereldilidi vorgnlanmgor (87).

Biz  de cabgmarmuzda géditk ki magnesmun siifar  nfizyonu  agwr

'

preekl

preeviamptik basialarda meveut tablovu ve olast komplikasvonian afmlagtrmes:

)

amptik hastalarda  kanama samamsm  ozamsaktadwr. Bu  dwom afw

spisindan Ktk Snem tagw. DiZer tavatian patogenezinde vasidiler hiperaktivasyon
ve miperkoagilasyonun ro! oynadify, tremmboamboll cfdiminm arttif oreeldanmptik

ogrlarda  antitrombosit  etwinin  magnesturnun  yararh  bir  eddst  oleralk
degerlendinimen de preeklampsi tedavisinin esasing olughracakir,

Magnesivm:  siliatn kanama  zamsnru bangi mekanizma  lle  urathi
komusunda lert calismalar yapibmas: gerekmekiedin. Bu gabismoalar gelecelae bella

de preckiamps etyolojisini giin isifma gikaracakir.

LA
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1. Preeklampst maternal ve fetal mortabite ve morbi

sehehidir,
2. Preeldamps: etyclousiadala beliwsizlik tedaviyr sirlandirmaktadir,
3. Magoestn invive ve tavilro anllagregan Szellii tasic,

4. A preeklursptik hasialurda IV magresium siifat inflizyone kanaes

zamanm belirpin olarak nzany,

5 Agr preekiamptid hastalarda magnesturn stiifar tedavisi ile kanam
zamannn vzamasi, meveut wbloyn ve elast komplikesyvonian agreve edebiliv. Ba
nedenle kanamz zamanma gire dizzeniensn magnestum suliat infioyony konusunds

tler: caligmalar yapilmasi gerexmektedir

2k DL ST . L i e b=
§. Tromiboembod e®lminin artin agr precidempity hastala

silfaiim antitrombosit ethisi tedavideki bagaryve arthracaltr.

7. Magnesiurn stilfal mfiizyono e ombost aktivitesinde azalma, kanams

zamannda vzama olmasina ragmen bonolifik aloiviteds dedisiklik olmas ﬂaw*r adir,

A Magnes ziilfatim havgl mekanizma e kanamwa zamanm: uzaitidi
plhmmerneitedir.  Bu komuada  vapdacak  ilen  gabsmalar  preeklampst

etyopatogenezini aydinlatmada ddntim noldas: olabilir,
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