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GEBELİKTE 

HİPERTANSİYON ve 
PREEKLAMPSİ-EKLAMPSİ

GİRİŞ

Hipertansif hastalıklar gebeliklerin %6-
10’unu komplike eder. Maternal morbidite ve 
mortalitesi yüksektir. Hipertansiyonla birlik-
te kanama ve enfeksiyon maternal mortalite ve 
morbidite riskini daha çok arttırır. Hafif kan 
basıncı yüksekliğinden organ yetmezliğine ne-
den olan şiddetli hipertansiyona kadar geniş bir 
yelpazeye sahiptir. Gelişmiş ülkelerde maternal 
ölümlerin %16’sından hipertansif hastalıklar so-
rumludur. Hipertansiyona bağlı gelişen maternal 
mortalitenin yarısından fazlası önlenebilir (1). 
Tablo 1’de gebelikte görülen hipertansif hasta-
lıkların sınıflandırılması gösterilmiştir.

GESTASYONEL HİPERTANSİYON

Önceden normotensif olan gebelerin 20. ge-
belik haftasından sonra 4 saat ara ile en az iki 
kez sistolik kan basıncının 140mmHg’dan, dias-
tolik kan basıncının 90mmHg’dan daha yüksek 
çıkmasıdır. Kan basıncı doğum sonrası en geç 
6. haftadan sonra normale döner. Gestasyonel 
hipertansiyon proteinüri olmadan preeklamp-
si semptomlarının ve/veya anormal laboratuvar 
bulgularının olduğu durumdur (2). Proteinüri 
olmadan preeklampsi tablosu oluşabilir (Tablo 

3). Gestasyonel hipertansiyon için risk faktörleri 
Tablo 2’de verilmiştir.

Gestasyonel hipertansiyonu olan hastala-
rın %25-50’sinde preeklampsi gelişebilir (3). 
Gestasyonel hipertansiyon vakaların yaklaşık 
%50’sinde 32. gebelik haftasından önce ortaya 
çıkar. Gestasyonel hipertansiyonu olan vakala-
rın çoğu preterm eylem veya fetal gelişim geriliği 
ile sonuçlanır. Bu nedenle bu hastaların yakın 
takibi ve belli aralıklarla laboratuvar testlerinin 
yapılması uygun olacaktır. Özellikle gestasyonel 
hipertansiyonun ciddi olduğu vakalarda bu has-
taların preeklampsi açısından dikkat edilmesi ge-
rekir. Çünkü bu hastalarda maternal ve perinatal 
sonuçlar kötü olabilir (4). Semptomları olmayan 
tansiyonları yüksek olan hastalar kan basınçları 
kontrol altına alınıncaya kadar hastanede takip 
edilmeli, 34. gebelik haftasını dolduran gebeler-
de ciddi hipertansiyon varsa ya da semptomları 
devam ediyorda bu hastalarda doğum düşünül-
melidir (5).

PREEKLAMPSİ

Preeklampsi 20. gebelik haftasından sonra 
kan basıncı yüksekliği (≥140/90mmHg) ile pro-
teinürinin (≥300mg/24saat) birlikteliği olarak 
tanımlanan gestasyonel bir patolojidir (6). Pre-
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ultrasonda gelişme anomalileri varsa 34. hafta-
da veya daha erken seri olarak fetal gelişim için 
ultrasonlar yapılmalı, eğer gelişim geriliği tespit 
edilirse haftalık antenatal testler (NST, biyofizik 
profil) yapılmalıdır. Hastaya fetal riskleri (fetal 
ölüm gibi) hakkında bilgi verilmeli. Başka bir 
endikasyon söz konusu değilse 38-39 haftalar 
arasında doğum planlanmalıdır (40).

Yüksek riskli kronik hipertansiyonda: End 
organ bozukluğu, maternal ve fetal kötü sonuç 
risklerinin fazla olmasından dolayı daha yakın 
takip edilmelidir. Bu bahsedilen riskleri azaltmak 
için sistolik kan basıncını 140mmHg altında, di-
astolik kan basıncını 90mmHg altında tutulma-
lıdır. 28. haftada gelişimsel ultrason yapılmalı, 
eğer gelişme geriliği varsa üç hafta bir ultrasonla 
gelişmesi takip edilmelidir. 28-30 haftadan sonra 
haftalık NST ve biyofizik skorlama ile 37. haftaya 
yani doğuma kadar takip edilmelidir (40).

KRONİK HİPERTANSİYON 
ZEMİNİNDE GELİŞEN PREEKLAMPSİ 
(SÜPEREMPOZE PREEKLAMPSİ)

20. gebelik haftasından sonra kronik hiper-
tansiyonu olan hastada kan basıncının aniden 
artması veya antihipertansif ilaçlarla kontrol 
edilemeyen kan basıncının olması ve yeni baş-
layan proteinüri ya da mevcut prteinürinin artış 
göstermesi süpreempoze preeklampsinin geliş-
tiği anlamına gelir (37). Kronik hipertansiyon-
da süperempoze preeklampsinin görülme riski 
%25’dir. Bu kadınlarda preterm eylem, intraute-
rin gelişme geriliği, intrauterin ex fetüs, ablasyo 
plasenta, konjestif kalp yetmezliği, renal yetmez-
lik riski artar. Ayrınca normal preeklampsiye 
göre kötü maternal ve fetal sonuçlar süperem-
poze preeklampside daha fazla artmıştır (41). 
Kronik hipertansiyonun hafif ve şiddetli oluşuna 
göre süperempoze preeklampsinin tanı kriterleri 
tablo 6’da ayrıntılı verilmiştir. Süperempoze pre-
eklampsinin tanısı, yönetimi, tedavisi preeklam-
pside olduğu gibidir.

BİLİNMESİ GEREKEN ÖNEMLİ NOKTALAR

1.	 Preeklampsinin asıl tedavisi doğumdur.

2.	 Preeklampside antihipertasif tedavi preeklampsiyi tedavi etmek için değil hipertansiyona 
sekonder oluşabilecek end organ yaralanmalarını engellemek içindir.

3.	 Eklampsi sezaryen endikasyonu değildir.

4.	 Eklamptik nöbet esnasında NST’de deselerasyon, fetal bradikardi görülebilir.

5.	 Eklampsinin tedavisi öncelikli olarak destek tedavisidir.

6.	 Magnezyum nöbetlerin durmasını sağlamaz, rekürren nöbet oluşumunu engeller.

7.	 Gebeliğinden önce tansiyon arteriel yüksekliği bilinmeyen proteinürisiz gebelerde 
kronik hipertansiyon ve gestasyonel hipertansiyon tanıları karışır. Ayrımı ancak 
postpartum 6.haftadan sonra yapılabilir.
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