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MiYOKARDIYAL KOPRULEME (MYOKARDIAL
BRIDGING)

EYYUP TUSUN!

VEYSEL TOSUN?

GIRIS
Miyokardiyal kopriileme (MK), epikardiyal koroner arterin
bir boliimiiniin miyokard tabakasindan gectigi konjenital bir koroner
anomalidir. Koroner anjiyografi (KA) goriintiilemelerinde koroner
arterde goriilen sistolik daralma (milking efekti) ile karakterizedir.
MK, herhangi bir koroner arterde goriilebilir ancak en sik sol 6n inen
arterde yerlesiktir. Genelde iyi huylu kabul edilir, ancak iskemik
belirtilerle iliskili oldugu da unutulmamalidir. Cok nadiren, uzun
stireli ve kritik derecede siddetli spazmlar intraluminal pithtilagmaya
ve akut miyokard enfarktiisiine neden olabilir. Giincel invaziv ve
invaziv olmayan fonksiyonel ve anatomik testlerin kullanimi, MK
ile 1iliskili patofizyolojiyi anlamamizi kolaylastirmistir. Bu
derlemede MK'lerin epidemiyolojisi, patolojisi, teshisi, fonksiyonel
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degerlendirmesi ve tedavisi hakkinda giincel bilgiler sunmay1
amacladik.
Giris

Koroner arterler aortadan c¢iktiktan sonra normalde
epikardial seyir gosterirler. Miyokardiyal kopriileme (MK),
anatomik olarak epikardial seyreden koroner arterin bir segmentinin
dogustan miyokardin i¢ginden seyretmesini tanimlar. Miyokardin
icinden seyreden bu segment, sistolde degisik oranda kompresyona
ugrar ve koroner arter kan akiminda dinamik degisikliklere sebep
olur. Bu durum, goglis agris1 ve nefes darligi gibi kardiyak
semptomlara neden olur. MK’nin ilk otopsi tanimi, 1732 yilinda
Henric Reyman (1) tarafindan yapilmistir. MK genellikle 1yi klinik
seyir gosterir; ancak bazi olgularda tedavide ciddi zorluklarla
karsilasilabilir.

Epidemiyoloji

MK’nin siklig1 yiiksektir ve hatta en sik goriilen konjenital
kardiyak anomali olarak tanimlanir. Tespit oranlari, bu koroner
anomaliyi tanimlamak icin kullanilan goriintiileme yontemine gore
onemli Olclide degisiklik gdstermektedir. Genel popiilasyondaki
sikligint belirlemek i¢in en sik kullanilan yéntemler otopsi
incelemeleri, koroner anjiyografi (KA) ve bilgisayarli koroner
tomografik anjiyografi (BKTA) calismalaridir. MK’ nin prevalansi
KA i¢in %2 ile %6, BKTA i¢in %19 ile %22 arasindadir. Otopsi
caligmalar1 MK'nin teshisinde altin standart olarak kabul edilir ve bu
caligmalarda yayginlig1 %33-%42 civaridir. Anatomik lokalizasyon
olarak bakildiginda %67-%98'i sol &n inen arter (SOIA) de ve en sik
proksimal ve orta SOIA segmentlerinde bulunur. Sag koroner arter
ve cirkumfleks (CX) de daha az rastlanir.



Patofizyoloji

MK olgularinda miyokardin altinda seyreden koroner arter
segmenti tiinellenmis arter olarak adlandirilir. Tiinellenmis arterin
derinligi 1-2 mm arasinda ise yiizeysel, 2 mm'den fazla ise derin
olarak kabul edilir (6) ve bu derinlik sistolik kompresyon derecesi
ile iligkilidir (ancak tek belirleyicisi degildir). Koroner kan akiminin
yaklasik %85'1 diyastol sirasinda gerceklesirken, kalan %15'1 sistol
sirasinda gergeklesir. MK nin sistolik kompresyonu sadece %15'lik
bir kan akimini etkileyebilecegi ve bu yiizden masum bir hastalik
olabilecegi disiiniilse de, iskeminin tek sebebinin kompresyon
olmadig1 bir¢ok ¢aligmada saptanmistir. MK vakalarinda iskemi ve
belirtilere neden olan arterial kompresyon disindaki fizyopatolojik
nedenler sunlardir: tlinellenmis segmentteki gecikmis erken-
diyastolik arter gevsemesi, MK'ye yakin bolgede aterosklerotik
stenoz gelisimi, koroner dolasimin fonksiyonel bozukluklari
(bozulmus vazodilatasyon ve mikrovaskiiler disfonksiyon) ve yan
dal “dal ¢alma” fenomenidir (7).

1993 yilinda Erbel ve arkadaslari, anjiyografi ve IVUS
yoluyla MK olgularinda tiinellenmis koroner segmentte gecikmis
erken diyastolik arter gevsemesini tanimlamiglardir (8). Bu gecikme,
miyokardiyal koprii kontraksiyonunun neden oldugu lokalize fazik
arter spazmindan kaynaklanir ve 6zellikle subendokardiyumda hizl
erken diyastolik hiperemiyi engelleyerek iskemiye neden olur. Bu
durum, 6zellikle sempatik tonusun artistyla daha da kotiilesir. Artan
sempatik tonus kalp hizini artirir ve diyastolik perflizyon siiresini
azaltir. MK boyunca artan kasilma giicii, sistoliin otesinde
gevsemeyi erken diyastolik faza geciktirir ve akimi1 daha da bozar.
Yiiksek sempatik tonus koroner vazokonstriksiyonu da artirir. Bu
nedenlerden dolay1 arz-talep dengesizligi artar. Dolayisiyla, MK'nin
saglikli klinik degerlendirmesinde sempatik tonusu artiran testler
yararlidir. MK ile koroner arter hastalig1 arasinda uzun zamandir bir

iliski oldugu bilinmektedir. Bunun, MK'ye yakin bdlgedeki yerel bir
—6--



sistolik geri akis durumu ile iligkili oldugu diisiiniilmektedir (9).
Ayrica, tlinellenmis segmentin sistolik kompresyonu, duvar shear
stresinde (DSS) degisiklikleri tetikleyerek MK'ye yakin bolgelerde
diisitk DSS'li bir alan olusturur (9). Diisiik DSS, endotelyal vazoaktif
ajanlarin ve inflamatuar medyatdrlerin salinimini tetikler ve bunlarin
seviyelerinin tiinellenmis segmente kiyasla proksimal segmentte
onemli Ol¢lide daha yiiksek oldugu bulunmustur (10). Tiinellenmis
segment ise genellikle aterosklerozdan korunmustur. MK'ye yakin
segmentte aterosklerotik plaklarin  varligi, kronik koroner
sendromun (KKS), plak riiptiiri veya vazospazm, koroner
diseksiyon gibi komplikasyonlarin habercisidir (11).

MK ayrica bozulmus vazodilatasyon, endotel
disfonksiyonu ve vaskiiler diiz kas hiicrelerinin hiperreaktivitesiyle
de iligkilendirilmis olup asetilkolin (ASK) ile provokatif test yapilan
caligmalarda, koroner arter spazminin (KAS) MK'li hastalarda daha
yaygin oldugunu gdstermistir (12).MK olgularinda bir diger iskemi
nedeni, septal arterlerde meydana gelen calma fenomenidir. Kan,
sistol sonu-diyastol basinda tiinellenmis arterden akarken, dar bir
segmentte artan kan akimi velostesi Venturi etkisi yaparak septal
dalin ostiyumunda perfiizyon basincinmi azaltip ¢alma (akim ¢alma)
yapar. MK'li hastalarda yapilan egzersiz ekokardiyografisi
caligmalarinda goriilen apexin korundugu ancak fokal septal
burkulmanin izlendigi durum, bu ¢alma fenomenini destekler (13).

Yukarida belirtilen bir¢ok patofizyolojik faktor, bir araya
gelerek MB olgularinda iskemi semptomlarina neden olur. Yasin
ilerlemesi, sol ventrikiil diastolik disfonksiyonu gelismesi, sol
ventrikiil hipertrofisi ve ilerleyen ateroskleroz gibi klinik
degiskenler, zamanla yukaridaki patofizyolojik  faktorleri
belirginlestirerek asemptomatik hastay1 bir siire sonra semptomatik
hale getirebilir.



Semptom ve bulgular

MK'li hastalar genellikle asemptomatiktir. Cogunlukla KA
veya BKTA gibi tetkiklerde tesadiifen saptanir. Ancak
unutulmamalidir ki bu hastalar, MK ile iligkili stabil ya da stabil
olmayan angina, angina equavalani semptomlar, vazospastik angina
veya akut koroner sendrom (AKS) ile de bagvurabilirler.(14)
Nadiren de olsa egzersiz kaynakli ventrikiiler aritmiler, ani kardiyak
6liim, Takotsubo kardiyomiyopatisi, sol ventrikiil disfonksiyonu ve
Wellens sendromu ile de iligkili bulunmustur.(15)

Tam

MB koroner anjiyografinin kullanima girmesi ile ilk defa
teshis edilmis olup, zamanla bir¢ok invaziv ve noninvaziv teknik
teshiste kullanilmaya baglanmistir. Belirli bir altin standart testi
yoktur ve kullanilan her yontemin tanisal dogrulugu farklilik gosterir
(9).Invaziv olmayan tan1 ydntemleri arasinda BKTA, bilgisayarli
tomografi fraksiyonel akim rezervi (BT FFR); stres miyokardiyal
perfiizyon goriintileme (sMPQ) ve stres transtorasik
ekokardiyografi (sTTE) bulunur. BKTA, MK'de hem koroner arter
limenini hem de c¢evreleyen miyokardiyumu goriintiiler. BKTA
ayrica MK'yi normal (epikardiyal), yiizeysel veya derin olarak
siniflandirmada yardimci olur (16). Stres tek foton emisyonlu
(SPECT) BT veya pozitron emisyonlu tomografi (PET) MRI gibi
diger noninvaziv goriintilleme yoOntemleri, fiziksel egzersiz,
adenozin, dobutamin vb. gibi ¢esitli stres protokolleriile
birlestirilerek, iskemik semptomlari koroner damarlarin daralma
derecesi ve perflizyon defektleriyle iliskilendirmek miimkiindiir.
sTTE, MK'li hastalarda hipoperfiizyonla iliskili geri dontistimlii
duvar hareket kusurunu dolayli yoldan gosteren bir testtir. MK'si
olan hastalarda apeksin korundugu ve septal burkulmalarin izlendigi
pattern, sSTTE'de SOIA MB’nin tipik bulgusudur.



Invaziv testler; Fraksiyonel Akim Rezervi (FAR),
intravaskiiler ultrason (IVUS), intrakoroner Doppler, intrakoroner
dalga serbest oram (IFR), koroner anjiyografi (KA) ve optik
koherens tomografi (OKT) olarak siralanabilir. KA’de, diyastol ve
sistol arasindaki ¢ap degisikliginden kaynaklanan sagim etkisi
"milking effect" tipik bir bulgudur ve patognomiktir. Bu test, koroner
arterin etkilenen segmentini belirlemeye yardimci olur. Koroner
artere nitrogliserin enjekte edilmesi, tanmisal duyarliligi 6nemli
olgiide artirir (MK daha belirgin hale gelir). IVUS, koroner arterleri
bir minik ultrasonik u¢ ile degerlendirir. Tiinellenmis damarin
morfolojisinin ii¢ boyutlu anatomik goriintiilemesini saglar. IVUS,
koroner damarin {iizerinde bulunan bir miyokardiyum bandi
nedeniyle karakteristik olarak bir yarim ay eko-liisensi saglar. OKT,
ultrason prensibine benzer calisir ancak ultrason dalgalar1 yerine
kiz1l6tesi dalgalar1 kullanir. Coziintirliik, IVUS’tan ¢ok daha iyidir
ve koroner plaklar1 daha iyi bir dogrulukla tanimlar. FAR, ¢ogu kez
adenozin uygulamasiyla elde edilen maksimum hiperemi sirasinda
sabit bir tikanikligin proksimal ve distal akis gradyentini 6lgen bir
tekniktir.  Aterosklerotik  plak  gibi  sabit  tikanikliklari
degerlendirmede altin standarttir; ancak MK gibi dinamik
tikanikliklarda tanisal yarar1 sinirhidir.

Spazm provokasyon testi (SPT), koroner spazmlari
indiiklemede miyokardiyal kopriilemenin roliinii dogrulamaya
yardimci olur ve semptomatik bireyler i¢in uygun tedavi yonetimine
yonlendirir (17). Kardiyak kateterizasyon sirasinda ASK veya
ergonavin gibi provakatif ajanlar kullanilir. Kan akisindaki ve
semptomlardaki degisiklikler gozlemlenir. MK vakalarinda, koroner
arterin tiinel segmentinin O6nemli bir daralmaya neden olup
olmadigimi ve sistol sirasinda kan akisini azaltarak gogiis agrist
(anjina) gibi semptomlara yol acip agmadigini belirleyebilir.



Tedavi

MK’li asemptomatik hastalar i¢in temel strateji,
aterosklerozun  Onlenmesi ve olas1 tetikleyici faktorlerin
giderilmesidir. Eger hasta semptomatikse veya yapilan testlerde
anormal intrakoroner hemodinami saptanmissa, farmakolojik
tedaviye beta-blokerler veya kalsiyum-kanal blokerleri ile
baslanmalidir. Nitrat gibi vazodilatator ajanlardan ise kaginilmalidir.
Maksimum tolere edilen ila¢ tedavisine ragmen hasta
semptomatikse, girisimsel miidahale gereklidir. Bu durumda
MB’nin uzunlugunu, derinligini ve anatomik o6zelliklerini
degerlendirmek icin revaskiilarizasyondan o6nce BKTA ile
noninvaziv goriintiileme diistiniilmelidir. Temel invaziv strateji,
perkiitan koroner girisim (PKG), miyotomi ve koroner arter baypas
cerrahisidir (KABC).

PKG, semptomlarin  dilizelmesi ve  intrakoroner
hemodinaminin iyilestirilmesi i¢in daha az invaziv ve etkili bir
secenek olabilir (18). Kisa lezyon uzunlugu ve tiinellenmis
segmentin daha yiizeysel olmast (<2 mm) gibi faktorler, MK'li
olgularda PCI stratejisini destekleyen bulgulardir. Yapilan
caligmalarda PCI uygulanan hastalarda stent trombozu, stent kirigi
ve stent yerlestirilmesi sirasinda perforasyon gibi ciddi
komplikasyonlar izlendigi unutulmamalidir. Cerrahi miidahale ise
miyotomi ve KABC'yi kapsar. Miyotomide kalp kast titizlikle diseke
edilir ve tlinellenmis segment serbestlestirilir. LV perforasyonu,
ventrikiiler anevrizma olusumu ve ameliyat sonrast kanama,
miyotominin olast komplikasyonlaridir. Diger cerrahi miidahale
sekli ise KABC'dir.

Daha derin ve daha uzun MK olgularinda tercih edilir. KABC
hastalarinda en biiyiikk problem greft basarisizligidir. MK
hastalarinda yapilan ¢aligmalar, safen ven greftinin lima ya gore daha
uzun siire agik kaldigini gdstermistir (normal bypass vakalarmin
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tersi bir durumdur). Miyotomi ve KABC’den hangisinin daha iyi
oldugu tartismali bir konudur. Ancak miyotomi, tibbi tedaviye
direnc¢li miyokardiyal kdpriileme semptomlari olan ve %75'ten fazla
koroner stenozu olan anjiyografik, enfarktiisii bulunan hastalar i¢in
tercih edilen tedavi yontemi olabilir. Bunun nedeni, miyotominin
altta yatan patolojiyi dogrudan tedavi etmeyi amaglamasidir.
Bununla birlikte, miyokardiyal kopri biiyiikse (25 mm'den fazla)
veya derinse (5 mm'den fazla) ya da yayilan koroner segment
diyastolde tamamen dekomprese olmuyorsa (miyotominin devam
eden diyastolik kompresyonu c¢ozmesi olast degildir) KABC,
miyotomiye tercih edilir (19-20)

Sonu¢

MK, sik rastlanan, genelde iyi huylu bir seyir gosteren ve
cogunlukla tesadiifen saptanan koroner bir anomalidir. Bazen yasam
kalitesini olumsuz etkileyip, ciddi morbidite ve mortaliteye neden
olabilir. Semptomatik hastalarda fizyopatoloji kompleks olup,
sistolik arter kompresyonunun yaninda bir¢ok karmasik faktorii
kapsamaktadir. Elimizde MK’nin anatomik, fizyolojik ve
hemodinamik ozelliklerini saptayabilen ve tedaviyi
yonlendirebilecek bir¢cok invaziv ve non-invaziv test mevcuttur.
Semptomatik hastalarda birinci basamak tedavi medikal tedavi olup,
genelde etkilidir. Tkinci basamak tedavide segilecek giivenli invaziv
yontemi tespit etmek i¢in anatomik ve hemodinamik degerlendirme
sarttir. Miyotomi, yiizeysel ve kisa lezyonlarda; AKBC ise derin ve
uzun lezyonlarda tercih edilebilir. Optimal tedavi konusunda halen
bir takim belirsizlikler mevcut olup, randomize kontrollii ¢aligmalar
gereklidir.
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GEBELIKTE HIPERTANSIiYON

EYYUP TUSUN!
Giris
Hipertansiyon, gebelikte en sik goriilen tibbi sorunlarin
basinda gelmekte olup hala anne ve fetus i¢in 6nemli bir morbidite
ve mortalite nedeni olmaya devam etmektedir. Gebelikte goriilen
hipertansif bozukluklar (GGHB), kronik hipertansiyon, gebelik
hipertansiyonu ve preeklampsi denilen farkli klinik durumlarn
kapsamaktadir. Bu hastaliklarin  fizyopatolojileri ve klinik
goriiniimleri birbirinden farkli olsa da tedavi yaklagimlar1 temelde
birbirine benzemektedir. GGHB 06ykiisii olan kadinlarda, 6zellikle
daha sonra kardiyovaskiiler hastalik(KVH) riski ciddi oranda
artmaktadir. Bu derlemede GGHB'in 6nemi, tanis1 ve tedavisi ile
ilgili mevcut giincel kilavuzlar ve yayinlar1 temel alarak bilgiler
vermeyi amagladik.

Epidemiyoloji

GGHB’nin kiiresel prevalansi yaklasik 100.000 dogurganlik
cagindaki kadinda 116 olup, bolgeden bolgeye degisiklik
gostermektedir. (1) Afrika'da bu oran en yiiksek diizeyde olup,

! Uzman Dr, Saglik bilimleri iinv. M.A.Inan E.A hastanesi,Kardiyoloji, Orcid:
0000-0003- 2221-8775
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100.000 dogurganlik cagindaki kadin i¢in 335'tir. Afrika'y
Glineydogu Asya ve Orta Dogu iilkeleri takip eder. Bati Pasifik
bolgesinde ise bu oran, 100.000 dogurganlik ¢agindaki kadin i¢in 16
olup en diisiik seviyededir. (1) 2019 yilinda diinya genelinde 18,1
milyon GGHB vakas1 tahmin edilmistir ve GGHB’nin dogurganlik
cagindaki  kadinlarda 27.800 Oliimden sorumlu  oldugu
distintilmektedir. (2) Yine GGHB'nin her y1l diinya ¢apinda 200.000
gebelikte 61 doguma sebep oldugu tahmin edilmektedir. (3)

Gebelikte kan basincindaki fizyolojik degisiklikler

Gebelikte ilk trimesterin baslarinda prostasiklin ve nitrik
oksit mediatdrlerine bagl olarak kan basincinda (KB) bir miktar
diisiis olur (vazodilatasyona bagli). Kan basincindaki bu diisiis daha
cok diyastolik KB'yi etkiler ve en diisiik degerlere 20-24. haftalarda
ulagilir. 36. haftada gebelik Oncesi degerlere kademeli bir artis
olur.(4) Bu dalgalanma hem normotansif hem de kronik
hipertansiyonu olan gebeler i¢in gecerlidir. Kronik hipertansiyonu
olan baz1 kadinlarda, gebeligin erken donemlerinde daha fazla KB
diisiisii olabilir ve bu nedenle tigiincii trimesterdeki KB artis1, gebelik
hipertansiyonu (GH) olarak yanlis teshis edilebilir. Kan basimci
genellikle dogumdan hemen sonra diiser ve ardindan dogumdan
sonraki ilk bes giin i¢inde kademeli olarak yiikselir, dogumdan
sonraki 3-6. giinlerde zirveye ulasir.
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Tablo 1 Gebelikte, kan basincinda meydana gelen hemodinamik

degisiklikler
Parametreler Degisiklik Zaman
Systolic KB | 4-6 mmhg En diisiik degerler 20-24.haftalarda
Diastolik KB | 8-15 mmHg
Ortalama KB | 6-10 mmHg
Kalp hiz1 112-18 atim/dk 2. trimesterin bag1
Stroke volume 1 10-30% 2. trimesterin basi
Cardiac output 133-45% 2. Trimesterin bas1

Kaynak: Cifkova R. Hypertension in Pregnancy: A Diagnostic and Therapeutic
Overview. High Blood Press Cardiovasc Prev. 2023 Jul;30(4):289-303. doi:
10.1007/s40292-023-00582-5. Epub 2023 Jun 13. PMID: 37308715; PMCID:
PMC10403432.

GGHB'de siniflama

a.Onceden var olan hipertansiyon(Pre-existing hypertension)
OVH: Gebelikten dnce zaten hipertansiyon vardir veya gebelikte ilk
20 haftada ortaya c¢ikan hipertansiyon durumudur. Cogunlukla
dogumdan sonra 6 haftadan fazla siirer. Proteiniiri eslik edebilir.
Esansiyel, yani yapisal veya sekonder olabilir.

b.Gebelik hipertansiyonu (gestasyonel hypertension) GH:
Gebeligin 20. haftasindan sonra ortaya ¢ikan ve genellikle dogum
sonras1 6 hafta icinde diizelen hipertansiyondur.

c.Preeklampsi( pre-eclampsia) : Gebelik
hipertansiyonu(GH) ve yeni baglayan asagidaki herhangi bir durum
mevcut ise preeklampsi olarak tanimlanir.

(I) proteintiri varlig1 (>0,3 g/giin veya >30 mg/mmol )
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(I)Maternal diger organ disfonksiyonlarmin varligi: Akut
bobrek hasar1 (serum kreatinin > 1 mg/dL olmas1), karaciger
disfonksiyonu (yiikselmis karaciger enzimleri> 40 UI/L), ndrolojik
komplikasyonlar (ndbet, biling degisikligi, korliik, felg, siddetli bag
agrilar1 ve gorsel skotomlar) veya hematolojik bozukluklar (6rnegin
trombosit sayis1 < 150 000/uL, yaygin intravaskiiler pihtilagsma,
hemoliz gibi...)

(IIT) uteroplasental bozukluklar (fetal gelisme geriligi,
bozulmus umbilikal arter Doppler veya 6lii dogum ).(5)

d.OVH ve Poteiniirili GH nin siiperpoze olmasi: Gebeligin
20. Haftasindan sonra KB da ve protein atiliminda > 3 g/giin'de daha
fazla artisla seyreden, dnceden var olan hipertansiyon durumunu
tanimlar.

e.Dogum  Oncesi  simiflandirilamayan  hipertansiyon:
Gebeligin ~ 20.haftasinda  ortaya  ¢ikan  hipertansiyonun
tanimlanmasindaki karmasay1 tanimlar. Bu durumda hipertansiyon
postpartum 6. haftada tekrar degerlendirilir. 6. Haftada diizelirse GH,
diizelmez ise OVH olarak tekrar siniflandiriimalidur.

Kan basinci dél¢iimii nasil yapilmah?

Gebelikte KB 6lctimii, oturur pozisyonunda ya da dogum
sirecinde sol yan yatar pozisyonda yapilmaldir. Kol kalp
seviyesinde olmali, uygun biiytikliikte bir kol mangonu kullanilmali
ve diyastolik KB i¢in Korotkoff V kullanilarak 6l¢tim yapilmalidir.
Gebelikte civali sfigmomanometreler, KB 6l¢iimii i¢in halen altin
standarttir. Otomatik cihazlar hatali Sl¢lim yapabilir ve siddetli
preeklampside gilivenilir degildir. (6) Gebelikte ambulatuvar kan
basinci takibi (AKBT), hem hipertansiyonun teshisi hem de
gebelikteki sonuclart 6ngérmede klasik KB Olgiimiinden daha
istiindiir. Ayrica, AKBT, beyaz onliik hipertansiyonunun gereksiz
tedavisinin de Online geger. (6)
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Gebelikte hipertansiyon teshisi

Gebelikte hipertansiyon yalnizca ofiste (veya hastanede)
yapilan KB 6l¢iimlerine dayanmaktadir. (6) Iki farkli zamanda
oOlgiilen sistolik KB (SKB) > 140 mmHg ve/veya diyastolik KB
(DKP) > 90 mmHg olmasi tani i¢in yeterlidir. AKC (Avrupa Kalp
Cemiyeti)/AHC (Avrupa Hipertansiyon Cemiyeti) Hipertansiyon
Kilavuzlarnt  tarafindan  kullanilan  klasik  hipertansiyon
simiflamasindan farkli olarak gebelik hipertansiyonu hafif yiiksek
(140-159/90-109 mmHg) veya siddetli yiiksek (> 160/110 mmHg)
KB olarak smiflandirilir. (7)

Laboratuvar testleri

GGHB'lerde karaciger, bobrek ve hematolojik bozukluklar
gelisebilir ve bu durum hem anne hem de fetus i¢in ciddi sonuglar
dogurabilir. Bu nedenle, hipertansiyon teshisi konan gebelerde
proteiniiri olsun veya olmasin mutlaka temel bazi laboratuvar testleri
ve takiplerin yapilmasi zorunludur. Temel laboratuvar testleri Tablo
2'de ozetlenmistir. Tiim gebe kadinlar, 6nceden var olan bdbrek
hastaligin1 diglamak icin gebeligin erken doneminde proteiniiri
acisindan  degerlendirilmelidir;  gebeligin  ikinci  yarisinda
preeklampsi taramasi yapilmalidir. Pozitif bir dipstick testi (= 1+)
ileri tetkik gerekliligi agisindan bize fikir verebilir. Alblimin
kreatinin oran1 (AKO) spot idrar drneginde hizla belirlenebilen bir
tetkik olup, <30 mg/mmol (0,3 mg/mg) degeri proteiniiriyi giivenilir
bir sekilde ekarte eder. Ancak pozitif bir test muhtemelen 24 saatlik
idrar incelemesini gerektirir. Proteiniiri 2 g/gilin'i agarsa, yakin takip
sarttir. Soluble fms benzeri tirozin kinaz-1'in (sFlt-1) plasenta
biiyiime faktoriine (PBF) orani, artik klinik olarak siiphelenildiginde
preeklampsi gelisimini diglamak i¢in kullanilan yaygin bir testtir. (8)
sFlt-1: PBF < 38 degeri, bir sonraki hafta preeklampsi gelisme
olasiligimi diglar. Bu testin negatif prediktif degeri yiiksektir.
Ozellikle yiiksek riskli gebelerde veya klinik olarak preeklampsi
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sliphesi olan gebelerde kisa vadeli tahmin i¢in 20 haftadan 32 + 6
haftaya kadar kullanilmasi 6neriliyor. (9)Doppler ultrasonografi ile
uterin arterlerin degerlendirilmesi, 6zellikle 20. haftadan sonra,
gebelik hipertansiyonu, preeklampsi ve intrauterin biiyiime geriligi
riski yiiksek olan kadinlarin tespiti i¢in yarar saglayabilir.

Gebelikte hipertansiyonlu hastalarin takibi icin dnerilen temel
laboratuvar testleri

Hemoglobin ve hematokrit: Hemokonsantrasyon, proteiniiri
ile veya proteiniiri olmadan gebelik hipertansiyonunun tanisini
destekler. Siddeti gosterir. Cok siddetli vakalarda hemoliz nedeniyle
seviye diisiik olabilir.

Trombosit sayisi: Diisiik seviyeler < 100.000 x 10%/ L
mikrovaskiilar tiiketim oldugunu gosterebilir. Trombosit seviyesi
hastaligin siddeti ile orantilidir ve 6zellikle HELLP sendromu olan
kadinlar i¢in dogum sonrast donemde iyilesme oranini dngoriir.

Serum AST, ALT: Yiikselmeler hepatik tutulumu gosterir.
Artan seviyeler siddetin arttigin1 gosterir.

Serum LDH: Yiikselmis seviyeler hemoliz ve hepatik
tutulumla iliskilidir. Siddeti yansitabilir ve o6zellikle HELLP
sendromlu kadinlar i¢in dogum sonrasi iyilesme potansiyelini
tahmin edebilir.

Proteiniiri (24 saatlik idrar ):Proteintiriyi 6l¢mek i¢in standart
yontemdir. 2 g/giin'li asarsa, ¢ok yakin izleme gerekir. 3 g/gln'ii
asarsa dogum diistiniilmelidir.

Idrar tahlili: Proteiniiri igin dipstick testi Snemli yanlis pozitif
ve yanlig negatif oranlarina sahiptir. Dipstick sonuglar1 pozitifse (>

1), albumin/kreatinin oram1 dahil olmak tizere daha ileri bir
arastirmaya ihtiyag vardir.
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Albumin kreatinin oran1 (AKO ):Spot idrar idrar 6rneginden
hizli bir sekilde belirlenebilir. < 30 mg/mmol degeri proteiniiriyi
giivenilir bir sekilde dislar. > 30 mg/mmol degerinden sonra
muhtemelen 24 saatlik idrar toplanmasi gereklidir.

Serum  iirik  asit:  Yiikselmis  seviyeler, gebelik
hipertansiyonunun ayirict tanisinda yardimci olur ve siddeti
yansitabilir.

Serum kreatinin: Gebelikte seviyeler diiser. Yiikselen
seviyeler hipertansiyonun artan siddetini gosterir.

Gebelik Oncesi Danismanlik

Gebelik planlayan ve OVH'li olan tiim kadmlar, gebelik
oncesi danigmanlik almalidir. Olas1 sekonder hipertansiyon
nedenleri  dislanmali,  preeklampsi  konusunda  hastalar
bilgilendirilmeli ve diisiik doz aspirin baslanmasi konusunda hasta
degerlendirilmelidir.(10) Gebelik planlayan tiim hipertansif
kadinlarda bobrek Doppler ultrasonunun yapilmasi Onerilir.
Sekonder hipertansiyonun en sik nedeni olan renovaskiiler
nedenlerin dislanmasi zorunludur. Bazi uzmanlar, hipertansiyonu
olan tiim gebe kadinlarda idrar metanefrin ve normetanefrin
analizlerinin yapilmasini ve asemptomatik olabilen ve dogumdan
once teshis edilmezse Oliimciil olabilen feokromositoma igin bir
tarama yapilmasini da 6nermektedir. (11)

Hipertansiyon ve preeklampsinin 6nlenmesi

Gebe kadinlarda asagida belirtilen faktorlere gore risk
siiflamasi yapilmali, yiiksek veya orta risk tasiyan kadinlara 12.
haftadan 36-37. haftaya kadar gilinlik 100-150 mg aspirin
kullanmasi 6nerilmelidir. (6)

Preeklampsi acisindan yiiksek riskli durumlar

(Asagidakilerden herhangi birinin olmasi yeterlidir.)
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*Onceki herhangi bir gebelikte hipertansif hastalik
* Kronik bobrek hastaligi

« Sistemik lupus eritematozus veya antifosfolipid sendromu
gibi otoimmiin hastalik

* Tip 1 veya Tip 2 diyabet

* Kronik hipertansiyon

Preeklampsi acisindan orta riskli durumlar

(Asagidaki faktorlerinden birden fazlasini igermesi gerekir.)
» {lk gebelik olmas1

* Annenin 40 yas ve lizerinde olmasi

* 10 y1ldan fazla gebelik aralig

» {lk vizitte BMI > 35 kg/m2

* Preeklampsi aile oykiisii

* Coklu gebelik

Yardimecl iireme teknikleri

Yardimci iireme tekniklerinin (YUT) preeklampsi gelisme
riski ile iligkili oldugunu bildiren yayinlar giderek artmaktadir. (12)
Ozellikle dondurulmus embriyo transferlerinde bu risk belirgindir.
(13) Yakin zamanda YUT’iin gebelikte preeklampsi igin bir risk
faktorii olarak kabul edilmesi muhtemeldir. Genel olarak diistik
kalsiyum diyet alimina sahip kadinlarda preeklampsinin énlenmesi
i¢in (< 600 mg/giin) kalsiyum takviyesi énerilmektedir. Onerilen doz
ise en az 1 g/giin oral olmalidir. (6) C ve E vitaminleri preeklampsi
riskini azaltmaz; aksine, daha siklikla diisiik dogum agirligiyla ve
olumsuz perinatal sonuclarla iligkili oldugu bilinmektedir. (6) D
vitamini eksikligi hamile kadinlarda ¢ok yaygindir ve preeklampsi

DD



riskini artirir. Ancak rutin kullanimi, dozaj1 ve siiresi ile ilgili bilgiler
heniiz net degildir. (14)

Sonu¢

GGHB gebeliklerin yaklasik %10'unu komplike hale getirir,
ayni zamanda anne, fetiis ve yenidogan i¢in artmis morbidite ve
mortalite riskiyle iliskilidir. Gebelikte hipertansiyon tanisi, tercihen
iki ayr1 durumda ofiste veya hastanede dl¢iilen KB degerlerine (SKB
> 140 mmHg ve/veya diyastolik DKB > 90 mmHg) dayanilarak
konulur. Beyaz oOnliikk hipertansiyonunu dislamak ve gereksiz
tedaviyi Onlemek i¢in AKBT takibi kullanilabilir. Preeklampsi
eskiden 6nemli proteiniiri ve GH birlikteligi olarak tanimlantyordu.
2018'de preeklampsi i¢in tanim bir miktar modifiye edildi; artik
proteiniiri varlig1 konusunda 1srar edilmiyor, ancak diger maternal
organ disfonksiyonunun kanit1 olmas1 gerekiyor. Preeklampsi riski
orta veya yiiksek diizeyde olan hastalara profilaktik diisiik doz
aspirin baglanmalidir.
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GEBELIK, DOGUM VE DOGUM SONRASI
DONEMDE HiPERTANSIYONUNYONETIMIi

EYYUP TUSUN!
MUSLUM KARAKAS?
Giris

Hipertansiyon, gebelikte goriilen sorunlarin baginda gelir ve
hala anne ve fetus i¢in 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir.
Gebelikte goriilen hipertansif bozukluklar (GGHB), kronik
hipertansiyon, gebelik hipertansiyonu ve preeklampsiyi kapsar.
GGHB’lerin  hepsinde ortak  bulgu hipertansiyon  olup,
hipertansiyonun ortaya ¢ikis zamani, eslik eden semptom ve
bulgular birbirinden farklidir. Verilerin az olmasi ve fizyopatolojinin
farkli olmas1 nedeniyle hipertansif gebe hastaya yaklasim, diger
hipertansif —hastalara yaklasimdan Onemli oranda farklilik
gostermektedir. Bu derlemede gebelik, dogum ve dogum sonrasi
donemde hipertansiyonun yonetimi ile ilgili gilincel bilgiler sunmay1

amacladik.

! Uzman Dr, Saglik bilimleri {inv. M.A.Inan E.A hastanesi,Kardiyoloji, Orcid:
0000-0003- 2221-8775
2 Uzman Dr, Saghk bilimleri iinv. M.A.Inan E.A hastanesi,Kardiyoloji, Orcid:
0000-0002-8442-8404
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Genel bilgiler

Gebelikte hipertansiyonun yonetimi, KB’nin diizeyine,
gebelik haftasina, anne ve fetus ile iliskili risk faktorlerinin varligina
bagh olarak degisiklik gosterir. OVH’si olan ve normal bobrek
fonksiyonu olan annelerin ¢ogu hafif yiikseklikte hipertansiyona
sahiptir ~ (140-159/90-109 mmHg) ve  kardiyovaskiiler
komplikasyonlar acisindan diisiik risk altindadirlar. Bunlarin
bazilarinda gebeligin ilk yarisinda kan basincindaki fizyolojik diisiis
nedeniyle ilaclarim1 kesmek gerekebilir. Ancak, yakin takip ve
gerekirse tedavinin yeniden baslatilmasi ¢ok Onemlidir. Gebelik
hipertansiyonu tedavisi ile ilgili veriler ¢ok azdir ¢linkii ilag sirketleri
hukuki riski yiiksek olan bu kiiciik pazarda (GGHB’li hasta
poplilasyonu) ilaglart  test etmek istememektedir. Cogu
antihipertansif ila¢ ¢alismasinda gebelik dislama kriteri oldugu gibi,
gebelik potansiyeli olan kadinlar i¢in etkili kontrasepsiyon sarttir.
Bilinen tek kapsamli ¢aligma, yeterli infant takip stiresiyle (yaklasik
7,5 yil) 50 y1l 6nce a-metildopa ile gerceklestirilmistir.(1)Gebelikte
hipertansiyonun kontrolii ¢alismalarinda hipertansiyonun siki
kontrolu ile daha az siki1 kontrol kiyaslandiginda olumsuz perinatal
sonuclar ve genel olarak ciddi maternal komplikasyon riskinde
anlamli fark saptanmamistir.(2) Ancak, verilerin sekonder bir
analizi, siddetli hipertansiyon gelistiren kadinlarin daha yiiksek
oranda olumsuz maternal (preeklampsi, trombositler <100 10%/L,
semptomlarla birlikte yiiksek karaciger enzimleri ve maternal
hastanede kalis siiresi > 10 giin) ve perinatal sonuglar (perinatal
oliim, >48 saat yiiksek diizeyde neonatal bakim, dogum agirligi <10.
persentil, preeklampsi ve erken dogum) ile iligskili oldugunu
gostermistir.(3) Dolayisiyla, simdilik gebelikte hedef BP degerlerini
destekleyen bir kanit bulunmamaktadir. (2, 4)
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Non-farmakolojik tedavi

OVH’li anneler halihazirda uyguladiklart tuz kisitlamali
diyete devam etmelidir. Ozellikle dogum zamanina yakin dénemde
tuz kisitlamasi diisiik intravaskiiler hacme neden olabilir ve birtakim
riskler dogurabilir. (5) Kontrendikasyon yoksa haftada ii¢ ila dort kez
(30-60 dakika arasi) aerobik egzersiz kilo alimin1 6nlemek, GGHB
ve gestasyonel diabetes mellitus dahil olmak iizere olumsuz gebelik
problemlerini azaltmada etkilidir. (6)Egzersiz 6zellikle gozetim
altinda yapilmali ve ilk trimesterde baglatilmalidir. Maternal obezite
hem anne hem de fetiis i¢in kotii sonuglarla iliskilidir; bu yiizden
obez kadinlarin (BMI > 30 kg/m?) 6,8 kg'dan fazla kilo alimindan
kacinmalar1 Onerilir. Asir1 kilolu hamile kadinlar (BMI 25,0-29,9
kg/m?) i¢in ise Onerilen kilo alma aralig1 6,8—11,2 kg olmalidir.

Farmakolojik tedavi

Hipertansiyon tedavisinin amaci maternal riski azaltmaktir;
ancak secilen ajanlarin fetiis i¢in giivenli olmasi gerekir.

Siddetli Hipertansiyonun Tedavisi

Gebelerde SKB > 170 veya DKB > 110 mmHg olmasi acil
durum olarak kabul edilmeli ve hastaneye yatis yapilmalidir.
Hipertansif ilacin se¢imi ve uygulama yolu, beklenen dogum
zamanina bagl olarak degisir. Gebelerde ACE inhibitorleri, ARB'ler
ve direkt renin inhibitorleri kesinlikle kontrendikedir. Oral tedavide
kullanilabilecek ilaglar metildopa, labetalol veya nifedipindir.
Parenteral tedavi gerekiyorsa, intravenoz labetalol tercih edilmesi
gereken ilk ilagtir. Intravendz hidralazin ise yan etkilerinden dolay1
ilk tercih olmamalidir; ancak labetalol kontrendike oldugunda veya
diger ilaclar etkisiz kaldiginda kullamilmalidir. (7) Intravendz
urapidil kullanimi da bir segenek olabilir. Sodyum nitroprussid
yalnizca son tercih olarak kullanilmalidir ¢linkii 6zellikle uzun siireli
kullanimi1 fetal siyaniir zehirlenmesi riskini artirir. Preeklampsiye
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akciger O0demi eslik ettiginde tercih edilmesi gereken ilag
nitrogliserindir (gliseril trinitrat). 5 pg/dakika i.v. inflizyon olarak
basglanir ve her 3-5 dakikada bir kademeli olarak 100 pg/dakika
maksimum doza kadar artirilabilir. (8)

Hafif-orta siddette hipertansiyonun tedavisi

Kanit eksikligi olsa da Avrupa kilavuzlari, kan basinct >
150/95 mmHg olan tiim kadinlarda ve kan basinc1 > 140/90 mmHg
olanlarda agagidaki herhangi birinin varliginda ila¢ baglanmasini
onerir.

* Gebelik hipertansiyonu (proteiniirili veya proteiniirisiz)
» Gebelik hipertansiyonunun OVH ile siiperpoze olmasi

* Gebelik sirasinda herhangi bir zamanda subklinik organ
hasar1 veya semptomlari olan hipertansiyon

Metildopa, beta blokerler (6zellikle labetolol) ve kalsiyum
antagonistleri (6zellikle nifedipin) ilk tercih edilen ilaglar olmalidir.
Beta blokerler, kalsiyum antagonistlerinden daha az etkili gibi
goriinmektedir. Fetal bradikardi, biiyiime geriligi ve hipoglisemiye
neden olabilirler; dolayisiyla, bunlarin tiiri ve dozu dikkatlice
secilmeli ve atenololden kacimilmalidir. OVH’li gebeler, olumsuz
fetal ve neonatal sonuglar nedeniyle kontrendike olan ACE
inhibitorleri, ARB'ler ve dogrudan renin inhibitorleri
kullanmadiklart siirece mevcut antihipertansif ilaglarina devam
edebilirler. Plazma hacmi preeklampside azalir, bu nedenle diiiretik
tedaviden, oligiiri olmadig1 siirece kagmilmalidir. I.v. magnezyum
stilfat verilmesi eklampsinin 6nlenmesi ve nobetlerin tedavisi i¢in
onerilir, ancak kalsiyum kanal blokerleri birlikte verilmemelidir
(olast sinerjizm nedeniyle hipotansiyon riski vardir). (9). Cogu
kilavuz, kalici norolojik semptomlar1 olan siddetli preeklampside
(siddetli bag agrisi, gormede bozukluk, hiperaktif tendon refleksleri
vb.) eklampsi gelisiminin Onlenmesini Onerir. Tavsiye edilen
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magnezyum siilfat ylikleme dozu 4 g i.v. olup, ardindan doguma
kadar maksimum 24 saat boyunca saatte 1 g siirekli infiizyon
seklinde uygulanir ve anne yakindan gézlemlenir.

Tablo 3 Gebelikte antihipertansif ilag tedavisine baslama

Acil tedaviye bagla

SKB > 170 mm veya DKB > 110 mm ve semptom varsa

1-2 saatlik gbzlemden sonra tedaviye basla
SKB > 170 mm Hg veya DKB > 110 mm Hg ancak semptom yok

24-48 saatlik gdzlemden sonra tedavi baslanmalidir

SKB > 140 mm Hg veya DKB > 90 mm Hg ve gebelik sirasinda herhangi bir
zamanda GH

veya GH ile siiperpoze olmus OVH

veya hipertansiyona sekonder organ hasari

veya gebelik sirasinda herhangi bir zamanda semptomlar (epigastrik agri, gérme
bozukluklar: veya siddetli bas agrisi) varsa

Kaynak: Cifkova R. Hypertension in Pregnancy: A Diagnostic and Therapeutic
Overview. High Blood Press Cardiovasc Prev. 2023 Jul;30(4):289-303. doi:
10.1007/s40292-023-00582-5. Epub 2023 Jun 13. PMID: 37308715; PMCID:
PMC10403432.

Hipertansif Acil Durumlar

Gebelikte hipertansif acil durum nedir?
Preeklampsi/eklampsi ve SKB > 160 mmHg ve DKB > 110 mmHg
veya ciddi sekilde yilikselmis KB (DBP > 120 mmHg) ve eslik eden
akut miyokard enfarktiisii, pulmoner 6dem, solunum yetmezligi
veya aort diseksiyonu gibi progresif akut end organ hasarinin olmasi
durumudur. KB hizli bir sekilde %15-25 oraninda azaltilmali ve
hedef sistolik KB 140-150 mmHg ve diastolik KB 90-100 mmHg
olacak sekilde tedaviye devam edilmelidir. Hipertansif acil
durumlarin  tedavisinde  kullanilabilecek  ilaglar  asagida
listelenmistir. (10)
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Labetalol: 1.v. intermitan veya i.v. devamli infiizyon olarak
uygulanir. 5-10 dk sonra etki eder, etki siiresi ise 2-6 saattir. 10-20
mg iv 2dk yiikeleme sonrasinda 20—80 mg i.v. her 20-30 dk da bir
titre edilir Max doz 300 mg’dir. Ani maternal hipotansiyona
sekonder; yenidogan bradikardisi ve hipoglisemisi yapabilir. II. veya
III. derece AV blok, sistolik kalp yetmezligi, astim ve bradikardi
durumlarinda kontrendikedir.

Hydralazine: i.v. intermitan uygulanir. 10 dk sonra etki eder
ve 12 saate kadar etkisi devam eder. Baslangi¢c dozu 5 mg/iv veya
im'dir. Titrasyon dozu 5-10 mg i.v., her 20-30 dk artirilir. Maksimum
doz 30 mg'dir. Ani maternal hipotansiyona sekonder fetal distress
sendromu, nadiren yenidogan trombositopenisi ve yenidogan
lupusuna neden olabilir. Ayrica bas agrisi, c¢arpinti, tasikardi,
bulanti/kusma, flushing, hipotansiyon, lupus benzeri sendroma
neden olabilir.

Nifedipin (kisa etkili formiilasyon) :Oral kullanilir. 5-10 dk
icinde etki eder, etki siiresi 2—4 saattir. Baglangi¢c dozu 10-20 mg'dur.
Ihtiya¢ durumunda 30 dk sonra doz tekrarlanir. Max doz 30 mg'dur.
Maternal hipotansiyona sekonder fetal distress sendromuna neden
olabilir. Kontrolsiiz hipotansiyon (yiiksek magnezyum siilfatla
birlestirildiginde), felg, bas agrisi, flasing; refleks tasikardi gibi yan
etkiler ile karsilasilabilir.

Nitrogliserin: I.v uygulanir, 1-5 dk iginde etki eder, etkisi 3,5
dk devam eder, siirekli infiizyon verilir. 5 pg/dk ile baslanir, her 5
dk'da bir 5 pg/dk artirilir. Maksimum doz 200 pg/dk'dir. En sik
goriilen yan etki bag agris1 ve refleks tasikardidir.

Esmolol: I.v. (infiizyon) seklinde verilir. Etki < 1 dk kisa
stirede baslar. Etki siiresi 15-30 dk'dir. Baslangigta bolus 500 pg/kg;
idame 50 pg/kg/dk'dir. Her 4 dakikada 50 pg/kg/dk artirlir
Maksimum doz 300 pg/kg/dk'dir. Fetal bradikardi en sik yan etkidir.
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II.veya III. derece AV blok, sistolik kalp yetmezligi, astim ve
maternal bradikardi durumlarinda kontrendikedir.

Nikardipin : Nikardipin I.v. (infiizyon) seklinde uygulanr.
1-5 dakika icinde etkisi baslar, 4-6 saat etkilidir. 5 mg/saat ile
baslanir, her 5-15 dakikada bir 2,5 mg/saat artirilir. Maksimum doz
15 mg/saat'tir. Karaciger yetmezligi durumunda kontrendikedir. En
sik goriilen yan etkiler tagikardi, flushing ve bas agrisidir.

Urapidil : I.v. (infiizyon) seklinde verilir. Etki baglama siiresi
3-5 dk olup 4-6 saat kadar etkilidir. Bolus dozu 12,5-25 mg; idame
5-40 mg/saat seklindedir. Maksimum doz 40 mg/saattir.

Sodyum nitroprussid : I.v. (infiizyon) seklinde uygulanur.
Etki baglama siiresi < 1 dk olup 2-3 dk kadar etkilidir. Baslangic
dozu 0.25 pg/kg/dk'dir. Her 2-3 dakikada bir 0,25-0,5 pg/kg/dk
artirtir. > 4 saat kullanildiginda fetal siyaniir ve tiyosiyaniir
toksisitesine neden olabilir.

Gebelikte kontrendike olan veya dikkatle kullanilmasi gereken
antihipertansif ilaclar

ACE inhibitorleri, anjiyotensin II antagonistleri
(ARB'ler): Bu ilaclarin kullanimi fetal anormalliklere ve 6liime
neden olabilir. Bu nedenle, bu ilaglar gebelikte kullanilmamalidir.

Diiiretikler: OVH nedeniyle gebelikten &nce recete
edilmisse veya hastalar tuza duyarli goriiniiyorsa onerilebilir. Ancak
preeklampside onerilmezler.

Direkt vazodilatorler: Hidralazin, perinatal yan etkileri
nedeniyle artik tercih edilen bir ilag degildir.

Beta-blokerler: Gebeligin son doénemlerinde giivenli ve
etkili goriinmektedirler; ancak erken gebelik doneminde ise
kacinilmalidir ¢linkii potansiyel olarak fetal biiyiime geriligine
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neden olabilir. Beta blokerlerin tiiri ve dozu dikkatlice se¢ilmelidir.
(Atenololden kaginilmalidir.)

Dogum

Dogumun zamanlamasim1 belirleyen faktorler: Fetiisiin
durumu, gestasyonel yas ve GGHB’nin tiiri gibi faktorler.
Hipertansiyonu veya hafif preeklampsisi olan gebeler i¢in 37.
gebelik  haftasindan sonra dogumun baglatilmasi onerilir.(11)
Siddetli faktorler eslik etmiyorsa preeklampsi muhtemelen
yonetilebilir, ancak eklampsi varsa anne stabilize olduktan kisa bir
stire sonra dogum gerektirir. Sezaryen dogum yalnizca obstetrik
endikasyonlar ve nadir feokromositoma vakalarinda diistintilmelidir.
Aksi takdirde, gebelikte hipertansiyonu olan kadinlar i¢in vajinal
dogum tercih edilir. Gebelik haftasina bakilmaksizin siddetli
preeklampsi varsa vajinal veya sezaryenle acil dogum
yaptirilmalidir. Dogum esnasinda antihipertansif tedavi, sistolik
KB'yi < 160 mmHg ve diastolik KB'yi < 90 mmHg seviyesinde
tutacak sekilde devam etmelidir.

Dogum Sonrasi1 Kan Basinci

GGHB’li kadinlarda, KB dogumdan sonraki 6 saat i¢inde ve
miimkiinse hastaneden taburcu olduktan sonra en az bir hafta
boyunca giinliik olarak o6lctilmelidir. (10) Ciinkii dogumu takiben
kan basinci dalgalanma gosterir. Dogum sonrasi diisen kan basinci
giderek postpartum 5. giine kadar yiikselir. Bu durum uzun siire
hastanede kalmaya neden olur. (12) GGHB'li annelerde kronik
hipertansiyon, kronik bobrek yetmezligi ve KVH riski artmistir. (13)
Kronik hipertansiyonun goreceli riski dogumdan sonraki ilk 6 ayda
en yliksektir GGHB'li anneler, 6zellikle preeklampsisi olanlar,
ileride maskeli hipertansiyon agisindan daha yiiksek riske sahiptir.
Ideal olarak ofis dis1 Slciimler, idrar analizleri ve KVH risk
degerlendirmesi de dahil olmak {iizere kan basinci1 Ol¢limleri,

dogumdan en az 6-12 hafta, 6 ay ve 12 ay sonra ve sonrasinda yillik
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olarak yapilmalidir. (13) Tiim antihipertansif ilaglar anne siitiine
gecer. Propranolol, atenolol, asebutolol ve nifedipin hari¢, cogu ilag
anne slitiine ¢ok diisiik konsantrasyonlarda geger.

Emzirme

Tiim antihipertansif ilaglar, ¢ogunlukla ¢ok diisiik
konsantrasyonlarda anne siitline gecerler. Ancak propranolol,
atenolol, asebutolol ve nifedipin anne plazmasindakine benzer
seviyelere ulasir. Bir¢ok kilavuza gore, metildopa hala emziren
anneler icin ilk tercih ila¢ olarak kabul edilir(depresyona yatkin
kadinlar harig).Labetalol, nifedipin ve enalapril, yine bir¢ok kilavuza
gére emziren anneler icin birinci basamak antihipertansif ilaclar
olarak onerilmektedir. ACE inhibitérleri, yenidoganda erken dogum
veya bobrek yetmezligi durumlari haric emziren annelerde
kullanilabilir.Enalapril, giivenligi ve olumlu farmakokinetigi
nedeniyle emziren annelere en yaygin recete edilen ACE
inhibitoriidiir. Ayrica, peripartum kardiyomiyopatinin tedavisinde de
sikca kullanilir. Kalsiyum kanal blokerleri, 6zellikle felodipin ve
nifedipin, glivenli kabul edilir ve siklikla kullanilir. Labetalol ve bazi
beta-1 secici beta blokerler, en olumlu veriler metoprolol ile mevcut
olmakla birlikte, emzirmeyle de uyumludur ve bu nedenle onerilir.
Ditiretikler ise silit Uretimini  azaltabileceginden  dikkatli
kullanilmalidar.

Gebelik Sonrasi Prognoz

Gebelikte hipertansiyon veya preeklampsi Oykiisii olan
kadinlarin, hayatlarinin ilerleyen dénemlerinde hipertansiyon veya
inme gecirme riski daha ytiksektir (14). Preeklampsi ge¢irmek, kalp
yetmezligi ve hipertansiyonda dort kat artisa neden olur; iskemik
kalp hastaligi, felg¢ ve kardiyovaskiiler 6liim riskini iki katina
cikarir(15). 2018 Amerikan Kardiyoloji Koleji/Amerikan Kalp
Dernegi kolesterol kilavuzlari, orta diizeyde 10 yillik risk ve

preeklampsi Oykiisii olan asemptomatik, orta yash kadinlarda statin
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tedavisine baslanmasini 6nermektedir. GGHB’li annelerde ayrica
dogum sonrast kardiyomiyopati riski artmistir (8). Toplamda
180.000'den fazla GGHB'li kadin ve 2.300.000'den fazla GGHB'siz
kadindan olusan 5 kohort ¢alismasinin yakin tarihli bir meta-analizi,
tim nedenlere bagli ve wvaskiiler demans riskinin GGHB'li
kadinlarda o6nemli Olgliide yiliksek oldugunu gostermistir (16).
Kardiyologlar ve pratisyen hekimler, kardiyovaskiiler risk
degerlendirmesinin bir parcasi olarak, kadinin yasindan bagimsiz
olarak bir obstetrik ge¢misi sorgulamalidirlar. Ozellikle gebelik
diyabeti, metabolik sendrom veya fetal biiyiime kisitlamasi ile
iligkili oldugunda, GGHB ge¢misi olan kadmlarin KVH gelisimi
acisindan yakindan izlenmesi gerektigi konusunda genel bir fikir
birligi vardir. Bu 6nerinin zamanlamasi belirsizdir, ancak uzmanlar
dogumdan sonra 6-12 hafta ve ardindan 6-12 ayda bir ilk inceleme
yapilmasini 6nermektedir. Muayene, KB degerlendirmesini ve diger
degistirilebilir risk faktdrlerinin degerlendirmesini kapsamalidir.

Sonug¢

GGHB anne, fetiis ve yenidogan icin artmis morbidite ve
mortalite riskiyle iliskilidir. OVH’si olan kadinlar tuz kisitlamasina
devam etmelidir; diger durumlarda tuz kisitlamasi olmayan normal
bir diyet Onerilir. Gebelik sirasinda diisiik ila orta yogunlukta
egzersiz, gebelik diyabeti ve gebelik hipertansiyonu gelistirme
riskini azaltmada etkilidir ve mutlaka énerilir. Obez kadinlarin (VKI
>30) 6,8 kg'dan fazla kilo almaktan kaginmalar1 tavsiye edilir. SBP
> 170 veya DBP > 110 mmHg'nin olmasi acil durum olarak kabul
edilir ve gebenin hastaneye yatirilmasi gerektigi konusunda bir fikir
birligi vardir.Antihipertansif ilaglarin se¢imi ve uygulama yolu,
klinige, bebegin durumuna ve beklenen dogum siiresine gore
belirlenmelidir. Intravendz labetalol ilk onerilen ila¢ olarak
goriilmektedir. Hafif ve orta dereceli hipertansiyon icin ise
metildopa, oral labetalol ve kalsiyum antagonistleri (en fazla veri

uzun etkili nifedipin i¢in mevcuttur) tercih edilen ilaglardir.
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Sezaryen dogum icin obstetrik bir sebep yoksa, gebelikte
hipertansiyonu olan kadinlar i¢in vajinal dogum tercih edilir. 37.
haftadan sonra dogumun baglatilmasi, gebelik hipertansiyonu veya
hafif preeklampsisi olan kadinlarda daha iyi bir prognozla iliskili
oldugu bilinen bir gergektir. Tiim antihipertansif ilaclarin anne
siitine  gectigi  unutulmamalidir, ancak c¢ogu c¢ok diisiik
konsantrasyonlarda geger. Labetalol, nifedipin ve enalapril giivenli
kabul edilir ve cogu kilavuzda kullanimi 6nerilmektedir. GGHB
Oykiisii olan annelerin, ileriki yasamlarinda erken yasta KVH
gelisme riski daha yiiksektir.

--37--



KAYNAKCA

1. Redman CW. Fetal outcome in trial of antihypertensive
treatment in pregnancy. Lancet 1976;2:753-756.

2. Magee LA, von Dadelszen P, Rey E, Ross S, Asztalos E,
Murphy KE, Menzies J, Sanchez J, Singer J, Gafni A, Gruslin A,
Helewa M, Hutton E, Lee SK, Lee T, Logan AG, Ganzevoort W,
Welch R, Thornton JG, Moutquin JM. Less-tight versus tight control
of hypertension in pregnancy. N Engl J Med 2015;372:407-417.

3.Magee LA, von Dadelszen P, Singer J, Lee T, Rey E, Ross
S, Asztalos E, Murphy KE, Menzies J, Sanchez J, Gatni A, Helewa
M, Hutton E, Koren G, Lee SK, Logan AG, Ganzevoort W, Welch
R, Thornton JG, Moutquin JM. The CHIPS randomized controlled
trial (Control of Hypertension in Pregnancy Study): Is severe

hypertension just an elevated blood pressure? Hypertension
2016;68:1153—-1159.

4.Abalos E, Duley L, Steyn DW. Antihypertensive drug
therapy for mild to moderate hypertension during pregnancy.
Cochrane Database Syst Rev 2014;2:CD002252

5.Webster K, Fishburn S, Maresh M, Findlay SC, Chappell
LC. Diagnosis and management of hypertension in pregnancy:
summary of updated NICE guidance. BMJ. 2019;366: 15119.

6.Physical activity and exercise during pregnancy and the
postpartum period: ACOG Committee Opinion Summary, Number
804. Obstet Gynecol. 2020;135(4):991-3.

7. Magee LA, Cham C, Waterman EJ, Ohlsson A, von
Dadelszen P. Hydralazine for treatment of severe hypertension in
pregnancy: meta-analysis. BMJ. 2003;327(7421):955-60.

8.Citkova R. Hypertension in Pregnancy: A Diagnostic and
Therapeutic Overview. High Blood Press Cardiovasc Prev. 2023

--38--



Jul;30(4):289-303. doi: 10.1007/s40292-023-00582-5. Epub 2023
Jun 13. PMID: 37308715; PMCID: PMC10403432.

9.Altman D, Carroli G, Duley L, Farrell B, Moodley J,
Neilson J, Smith D. Do women with pre-eclampsia, and their babies,

benefit from magnesium sulphate? The Magpie Trial: A randomised
placebo-controlled trial. Lancet 2002;359:1877—-1890.

10. Citkova R, Johnson MR, Kahan T, Brguljan J, Williams
B, Coca A, et al. Peripartum management of hypertension: a position
paper of the ESC Council on Hypertension and the European Society
of Hypertension. Eur Heart J Cardiovasc Pharmacother.
2020;6(6):384-93.

11. Koopmans CM, Bijlenga D, Groen H, Vijgen SM,
Aarnoudse JG, Bekedam DJ, et al. Induction of labour versus
expectant monitoring for gestational hypertension or mild pre-
eclampsia after 36 weeks’ gestation (HYPITAT): a multicentre,
open-label randomised controlled trial. Lancet.
2009;374(9694):979-88.

12.Goel A, Maski MR, Bajracharya S, Wenger JB, Zhang D,
Salahuddin S, et al. Epidemiology and mechanisms of de novo and
persistent hypertension in the postpartum period. Circulation
2015;132:1726-33. https://doi.org/10.1161/circulationaha.
115.015721

13. McEvoy JW, McCarthy CP, Bruno RM, Brouwers S,
Canavan MD, Ceconi C, Christodorescu RM, Daskalopoulou SS,
Ferro CJ, Gerdts E, Hanssen H, Harris J, Lauder L, McManus RJ,
Molloy GJ, Rahimi K, Regitz-Zagrosek V, Rossi GP, Sandset EC,
Scheenaerts B, Staessen JA, Uchmanowicz I, Volterrani M, Touyz
RM; ESC Scientific Document Group. 2024 ESC Guidelines for the
management of elevated blood pressure and hypertension. Eur Heart
J. 2024 Oct 7;45(38):3912-4018. doi: 10.1093/eurheartj/ehael78.

--39--



Erratum in: Eur Heart J. 2025 Feb 11:ehaf031. doi:
10.1093/eurheartj/ehaf031. PMID: 39210715

14. Wilson BJ, Watson MS, Prescott GJ, Sunderland S,
Campbell DM, Hannaford P, et al. Hypertensive diseases of
pregnancy and risk of hypertension and stroke in later life: results
from cohort study. BMJ. 2003;326(7394):845.

15. Sondergaard MM, Hlatky MA, Stefanick ML, Vittinghoff
E, Nah G, Allison M, et al. Association of adverse pregnancy
outcomes with risk of atherosclerotic cardiovascular disease in
postmenopausal women. JAMA Cardiol. 2020;5(12):1390-8.

16. Schliep KC, McLean H, Yan B, Qeadan F, Theilen LH,
de Havenon A, et al. Association between hypertensive disorders of
pregnancy and dementia: a systematic review and meta-analysis.
Hypertension. 2023;80(2):257-67.

--40--



IDG




