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GiRi~ ve AMA<; 

Preeklampsi: Gebeligin 20.haftasmdan sonra ortaya 91kan hipertansiyona, 

odem ve/veya proteinUri eklenmesi ile karakterize yilksek maternal ve fetal 

mortalite riskine sahip, etyoloji ve patogenezi tam olarak aydmlatilamam1~ bir 

durumdur. TUm gebeliklerin %4-S'ini komplike eder (I). 

Eklampsi: Preeklampsi tablosuna tonik ve klonik konvulziyonlann 

eklenmesidir. Preeklampsinin eklampsiye ge9i~ smm onceden belirlenemez, bu 

nedenle olgularm hastane izleminde olmas1 btiyi.ik onem arzeder. 

Preeklampsi ve eklampsi; kendine ozgii patogeneze sahiptir. Bu ytizden 

konvulziyon profilaksisi ve tedavisinde; ozellikle Amerika Birle~ik Devletlerinde 

fannakolojik antikonvulzan ajanlar yerine, yakla~1k elli y1ld1r ahnan b~anh 

klinik sonu9lar nedeni ile magnezyum sulfat kullarulagelmektedir (2). 

Magnezyum sulfat beyin korteksi iizerine spesifik antikonvulzan etkiye 

sahjptir (3). Toksik sm1ra ula~mad1k9a anne ve bebek Uzerinde zararh etkisi 

olmamaktadir (4). 

MgS04 tedavisinde intravenoz uygulama en yaygm kullanun alan1 oland1r. 

Fakat doz kullan1c1ya gore degi~iklik gostermektedir. 4-6 g. YUkleme dozu 15-20 

dakikada~ ardmdan 1 g/saat, 2 g/saat, 3 g/saat ~eklinde farkh idame dozlan 

uygulanmaktad1r (5). Saatte I g. idame dozunun eklamptik krizleri onlemede 

ba§ansmm yetersiz oldugu yaygm olarak benimsenmi~tir (5). Zeynep Kainil 

Kadm ve <;ocuk Hastahklan Egitim ve Ara~tmna Hastanesinde ·protokol, 4.5 g. 

intravenoz ytikleme dozu, ardmdan saatte 1.8 g./saat intravenoz idame dozudur. 

"Standart" dozlarla yap1lan tedavilerde hastalann vucut ktitle indekslerindek.i 

(BMI= kg/boym2
) farkbhgm kan Magnezyum seviyesinde farkhhklar yaratmas1 

beklenebilir. Farkh boy ve kilolardaki gebelerde "kan magnezyum seviyelerinin" 

de farkl1 farkh olabilecegi goril~tinden bareketle; bu fark11hklarm; standart doz ile 

kullanageldigimiz MgS04 ' tin, gebelik nedenli hipertansiyon olgulanndaki 

konvulziyon profilaksi ve tedavisindeki etkinligi iizerine nas1l yans1yacagm1 

ara§ttrmak amac1yla bu ~ah~may1 planlad1k. 



GENEL BiLGiLER 

Gebelikte hipertansiyon insidans1 % 5-lO'dur. Gebelikte hipertansif 

hastahklar 1972'de American Collage of Obstetricians and Gynecologists 

(ACOG) tarafmdan hazirlanan ve 1990'da National High Blood pressure 

Education program working Group tarafmdan kabul edilen smdlama ile 

gruplandmlm1~tir (6,7). 

Tabla I: Gebelikte Hipertansiyon smiflandzrmasz 

A - Gebeligin neden oldugu hipertansiyon 

1- Proteintiri ve odem e~lik etmez 

2- Proteinilri ve /veya patoJojik odemin e~lik ettigi, preeklampsi 

a- Hafif 

b- Siddetli 

3- Proteinilri ile birlikte ve/veya patolojik odeme e~lik eden 

konvulziyonlar, eklampsi 

B- Gebeligin arttzrdzgz hipertansiyon 

1- Superimpose preeklamps1 

2- Superimpose eklampsi 

C- Kronik hipertansiyon 

D- Ger;ici hipertansiyon 
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Gebeligin neden oldugu bipertansiyon 

1- Tek ba§ma (odem ve proteinurinin e§lik etmedigi) hipertansiyon 

2- Preeklampsi: 

a) Hafif 

b) Agrr 

Hipertansiyona proteinuri ve/veya patolojik odemin e~lik etmesi ile 

karakterizedir. 20. gebelik haftasmdan once ol~illen kan basmc1 degerinin sistolik 

degerinde 30 mmHg, diastolik degerinde 15 mmHg veya daha fazla art1~ olmas1 

veya 20. gebelik haftasmdan sonraki donemde 6 saat ara ile alman iki kan basmc1 

degerininde 140/90 mmHg ve ilzeri olmas1 ile tan1mlanrr. Ortalama arteriyal kan 

basmc1 degerinin 20 mmHg veya daha fazla artmas1 da hipertansiyon olarak 

degerlend irilir. 

Sistolik kan basmc1+(2xdiastolik kan basmc1) 
Ortalama arteriyel kan basmc1= ------------------

3 
Proteinuri: 

24 saatlik idrar omeginde en az 0.3 g. veya herhangi bir idrar omeginde 

lOOmg/dl'den fazla protein olmas1 ile belirlenir. 

Odem: Klinik olarak ~i~liklerle tanlfillamr. Yilzil, ellerive bacaklan 

kapsayacak tarzda yaygm oldugu zaman patolojiktir. Eklamptik gebelerin 

% 39'da odem yoktur. 

Raf if preek/ampsi: 

Gebelik hipertansiyonu ile beraber 24 saatte Sg.'m altmda proteinuri 

olmas1. 
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Agzr preeklampsi: Sistolik kan basmcmm 160 mmHg ve ilzerinde olmas1 

veya diastolik kan basmcmm 110 mmHg ve ilzerinde olmas1 ve bu durumun 

yatak istirahatindeki hastada, 6 saat ara ile 2 kez aym bulunrnasi. 

- Proteinurinin 24 saatte 5 g. veya Uzerinde olmas1 

- Oligilri olmas1:~4 saatte 500 ml ve altmda idrar ylk1~1 

- Serebral veya gorsel bozulmalann objektif, subjektif tespiti (gormede bozukluk, 

ba~agns1, retinal kanamalar). 

- Epigastrik agn 

- Pulmoner odem ve siyanoz 

3- Eklampsi : 

Preeklamptik hastada tonik-klonik konvi.izyonlann gortilmesidir. 

Preeklampsinin yonetiminde, eklan:iptik krizlerin profilaksisi temel 

amac;:lardand1r. Maternal mortalite ve morbidite, fetal mortalite ve morbidite 

eklampside onemli oranda art1~ gosterir (8). Sibai BM tarafmdan verilen 

eklampside major maternal komplikasyon oranlan: abruptio plasenta (%10), 

HELLP Sendromu (%11), Dissemine intravasktiler koagulasyon (%6), Norolojik 

defisit ve aspirasyon pnomoni (%7), pulmoner odem (%5), kardiopulmoner arrest 

(%4), akutrenal yetmezlik (%4), olilm (%1) oranlarda bildirilmi~tir. Eklampsinin 

degum oncesi geli~imi anne ve fetus ivin artrm~ risk ~ir, 32.gebelik haftas1 ve 

oncesinde geli~imi daha btiytik tehlike arz eder (8). 

iNSiDANS 

Preeklampsi tlim gebeliklerin % 4-5 'inde gortililr (1 ). Nulliparite anlamh 

olarak artm1~ preeklampsi riski iverir. Vakalann en az 3 'de 2' si nullipardir. 

Annede ve k1z karde~inde preeklampsi oykilsil riski arttmr ( 12). Hastada 

esansiyel hipertansiyonun bulunmas1 riski arttmr. <;ogul gebeliklerde ve molar 

gebeliklerde risk artm1~ttr (2). <;ogul gebeliklerde % 14-20, k.ronik renal vaskliler 
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hastahklarda % 20-40, annede preeklampsi %26, k1zkarde~te bulunmas1 %37 (9) 

obesite siyah irk dil~ilk sosyo ekonomik dtizey, immunolojik faktorler(l 0). Diabet 

de gebeligin preeklampsi ile komplike olma oraru %20 olarak bildirilmi~tir 

(11 ,12). 

Hidatiform molde; 24. haftanm altmda preeklampsi geli~tigi bilinmektedir 

(12). Fetal hidrops da preeklampsi insidansm1 arttmr. Polihidroamnios da artm1~ 

preeklampsi ile beraberdir (13). 
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ETiYOLOJi VE PATOGENEZ 

Preeklampsi; etiyopatogenezi tam olarak a91klanamamakla beraber baz1 

hipotezler ve bunlarla ilgili yogun 9ah~malar mevcurtur. Preeklampsi genetik 

predispozisyona sahip multi sistem bozukluklan i9ine alan bir gebelik hastahgidJr 

( 14). En s1k renal: serebral, hepatik sistem ve p1httla~ma sistemi bozukluklan, kan 

basmc1 ylikselmesine e~lik eder. Y etersiz trofoblast invazyonu nedeni ile olu~an 

vaskiiler hasar ve iskemi, fetusu da etkiler. Endotel kaynaklt olan prostasiklin ve 

nitrik oksit, kuvvetli vazodilatatorlerdir. Preeklampside sekonder trofoblastik 

invazyonun yetersiz olmas1 nedeni ile desidual lenfoid dokuda artan serbest 

radikaller ve lipid proksidaz, siklooksigenaz enzimini etkileyerek. Prostasiklin 

sentezini bozar buna bagh olarak, prostasiklin - tromboksan A2 dengesi, 

Tromboksan lehine bozulur. Olu~an serbest radikaller1 endotelin aktivasyonunu 

saglar ve vazokonstriksiyon yontinde olu~an denge intervilloz sahada 

perfilzyonun bozulmasma yol a9ar (16). 

Aynca endotel hasanna baglt olarak olu~an trombosit aktivasyonu; 

Agregasyon ve Tromboksan A2 olu~umunu sittimule ederek iskeminin ~iddetini 

arttmnaktadir. 

Plasental Vaskiller Degi~iklikler : 

Normal gebelerde spiral arterler 9ap olarak artar (25). Endotel 

trofoblastlarca kaplamr. internal elastik tabaka ve media tabakasmm dilz kasmm 

yerini hem trofoblastlar hem de fibrin i9eren bir matriks ahr. Bu degi~iklikler 

spiral arterlerin desidual par9asmda olur. Gebelik iler1edik9e myometrium hatta 

radial arterlerin distal k1smma uzarur. Bazal arterler etkilenmez. Preeklampsili 

kadmlarm plesental damarlannda spiral arterlerin myometrial segmentleri normal 

intima dtiz kas bile~enlerini korur. Spiral arterlerin c;ap1 normal gebeliklerin 

%40'1 kadard1r. Baz1 arterler akut atherosis denen patoloji gosterebilir. Etkilenen 
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damarlar nekrotiktir. Damar duvarlarm1 as1l bile~enlerinin yerini amorf birikim ve 

koplik hilcreleri ahr (26,27). 

Plesental yap1da sinsityotrofoblastlar anonnaldir. Olmii~ veya dejenere 

olmu~ hiicre alanlan i9erir. Canh gortilen sinsityotrofoblastlarda da anormaUikler 

vardir (28). 

Endotelyal Degi~ikJikler 

Preeklampsinin patofizyolojik kompenenti endotelial diskfonksiyon olarak 

bilinir. Glomeruler endotelial degi~iklikler preeklampsideki durumu yans1tir. 

Y etersiz trofobJastik invazyon nedeni ile, serbest radikaller ve lipid peroksitlerin 

artmas1 endotelde hasara sebep olur. Hasar gonnii~ endotelden sahnan sellliler 

fibronektin, bilyiime faktorleri, VCAM-1 ve faktor 8 antijeni, klinik hastahk 

ortaya 91kmadan once preeklamptik kadmda artm1~trr. Preeklamptik kadmm 

endotel fonksiyonun bozuldugu invitro olarak gosterilmi~lerdir. intak vaskiller 

endotel trombus olu~umuna diren9lidir. Aksi durum koagulasyona neden olur. Bu 

da trombositleri aktive eder ve koagulasyon artar, Tromboksan A2 salm1m1 ilc 

vaskiller tonus artar. Prostosikl in potent vazodilatOrdiir endotelden sahmr. 

Preeklampside normal gebedekinden az tiretilir. Eger btittin prostaglandinlerin 

sentezini engelleyen potent ajanlar hamile kadma verilirse, Anjiotensin II'nin 

vazokonstriktor etkisine diren9 kaybolur. Aspirin prostaglandin sentezi inhibitorti 

olarak kullan1hrsa kontraktil prostaglandinleri prostasiklinden daha fazla azaltir 

boylece Anjiotensin II sensitivitesi azahr (29, 30). 

Nitrik oksit endotel tarafmdan iiretilir. Salmlffil ire~itli hormonlar, 

norotransmitterler ve hidrodinamik ytizey gerilime baghdir ve olduk9a labildir. 

Lokal vazodilatatOrdtir ve trombosit agregasyonunu onler. Prostasiklin ile sinerjik 

olarak 9ali§rr. Preeklampsideki artmI§ endotel hasar1 ile nitrik oksid iiretimi de 

azahr. Selligman ve arkada§lan 1994, aynca Curtis ve arkada§lan 1995, 

preeklamptik gebenin idrannda njtrik oksit miktarm1 azalm1~ olarak buldular (31). 
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Son gorii~ler nitrik oksitin gebeligin endojen vazodilatOrti oldugu yoniindedir 

(32). 

immiinolojik Degi~iklikler 

Patogenetik rolU oldugu dti~tinillmektedir. Preeklampsinin ilk gebeliklerde 

gortilme fazlahg1 ve dil~iiklerin bile koruyucu etkisi; annenin fetal antijenlerJe 

kar~1la~masmm faydah etkisini gostermektedir. Plasental desidual damarlardaki 

patolojik degi~iklikler, akut immunolojik rejeksiyondaki vasktiler degi~ikliklere 

benzer. Gebelikte maternal kana fetal antijenler ge9er, eger metarnal antikorlarla 

fetal antijenlerin olu~turdugu immilnkompleksler reti.kuloendotelial sistem 

tarafmdan uzakla~bnlmaz ise, vasktilit, koagulasyon aktivasyonu, glomeruler 

basar olu~ur. Trofoblastik dokunun artt1g1 antijen fazlasma neden olan 

durumlarda; (ikiz gebelik, mot gcbelik, hidrops fetalis gibi) preeklampsi 

insidansmm fazla olmas1dikkat9ekicidir (33,34). 

PA TOFiZYOLOJi 

Kardiyovaskiiler Sistem Etkileri 

Normal gebelikte kardiak output %50 artar. Kan basmc1 artmaz. Kan 

basmc1 gebeligin ilk yansmda artm1~tir. Normal gebede total periferik resistans 

azalm1~tir. PreekJamptik gebelikte kardiak output normal veya hafif azalmt~hr, 

kan basmc1 art1mmdan artmt~ periferik resistans sorumludur(35). Arteriollerde 

daralma mevcuttur. Retinal arteriollerdeki degi~iklikler hastahgm ciddiyeti ile 

koreledir. Arter resistans1 daha fazla humeral faktOrlerle ili~kilidir . Endotelin I 

endotelden sahnan ~ok kuvvetli bir vazo konstriktordtir ve preeklampside 

artm1~t1r. Preeklamptiklerde, vazopressine, epinefrine, noroprefiine artJm~ yan1t 

oldugu gosterilmi~tir. En goze c;arpan durum preeklampside Anjiotensin 11 'ye 
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olan arum~ hassasiyetin kan basmcmdaki art1~tan haftalar oncesi oldugunun 

gosterilmesidir (36). 

}lematolojik Sistem Etkileri 

Normal gebelikteki hiperkoagulabilite durumu preeklampside artm1~ 

olarak kar~1m1za ytkar. P1htil~ma faktorlerinin art1m1 ve azalm1~ fibrinoj en 

miktan mevcuttur. Koagulasyon ile olu~an fibrinin plazmin ile y1kum sonucu 

fibrin y1k1m Urtinleri olu~ur ki bu durum, fibrinolizisin onemli gostergesidir. Agir 

preeklampside faktor 8 antijen ak.tivitesi, artm1~ trombin yap1m1 hakkmda fikir 

venr. Hafif fonnlarda sadece p1ht1la~ma sisteminin aktivasyonunun hassas 

belirtevleri vardlf. Trombosit say1smm azalmas1 buna omektir. Fakat bu durum 

sadece seri trombosit ol~iimlerinde erken fark edilebilir. Fibrin y1kun ilriinJerinin 

artmas1 Dissemine intravaskiller koagulasyon (DIC) belirtecidir. Preeklampside 

olu~an DIC sendromu bunun primer patojenik faktor olabilecegini dii~tindUrlir. 

Koagulasyon sisteminin aktivasyonu, intravaskuler koagulan maddelerin 

azalmas1, fibrin y1k1m ilrlinlerinin artmas1, mikrotrombtisler olu~mas 1 ve buna 

bagh multi organ hasan ~eklinde tablo ortaya ~Ikar. DIC'in bir~ok ilerlemi~ 

fonnunda fibrinojen ve trombosit rniktan spontan kanamalara neden olacak kadar 

azalm1~t1I. DIC tan1s1 koyduracak koagulasyon anonnallikleri preeklampsi ve 

eklampside % 10 orarunda gorlililr. Preek.lampsilerin s;ogunda prokoagulan 

seviyeleri normaldir. Buda primer patojen faktOrlin ba~ka olacagm1 dii~ilndiiriir. 

Koagulasyon primerden ziyade sekonder patolojik durum olabilir. Preeklampsinin 

hematolojik olumsuz degi~iklikleri, preeklampsinin ~idctti , scyri, mortalitesi 

a~tsmdan onemlidir(37). 

BobrekJerdeki Etkiler 

Preeklampsi ve eklampsideki patolojik renal degi~iklikler diger hipertansif 

veya renal hastahklardan farkhdlf. Glomeruler, tubuler, arterioler degi~iklikler 

i9inde en karakteristik olan1 glomeruler lezyonlard1r. Benzer bulgular belfrgin 
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preeklampsi olmadan geli~en dekolmanda da gorillilr. Preeklampsideki 

"glomeruler endoteliozis" ve azalm1~ renal plazma ak1m1, azalm1~ glomerular 

filtrasyon h1z1 (GFR) ve proteintiri ile kendisini gosterir. GFR'nin azalmasr, 

azalm1~ sodyum atihm1 ve artmi~ su tutulumu ile beraber, odemi olu~turur. 

Protein ka9agmm neden oldugu onkotik basm9ta azalma bu mekanizmay1 

tamamlar (38). 

Protein Ka'rag1 

Glomeruler degi~il<likler sonras1 olu~an bilytik molekill agirhkh proteinlere 

kar~1 premeablitenin artmasma baghdir. Albuminilri, hernoglobiniiri, 

transferrinliri geU~imine neden olur. Proteinilri miktan farkl1 zamanlarda arttp 

azalabilir, bu durumun idrar kreatinin oram ve artan vazospazma bagh oldugu 

dil~iinillmektedir. Glomeruler tubuler tutulum sonucu serum kreatinini nadiren 

anonnal bulunur, bulunmas1 renal tutulumun ciddi oldugunu gosterir. Urik asit 

klirensinin azalmas1 ve ilrik asidin kan seviyesinin artmas1 onemli bir belirte~tir. 

24 saatte 400 ml'den az idrar v1k1~1 intravasktiler volumtin acilen 

degerlendirilmesini gerektirir (7). 

Renin Anjiotensin Aldesteron Sistemi 

Normal gebel ikte kan basmc1 ve voltimiln kontroltinde onemli bir 

mekanizmad1r. 

Gebelikte anj iotensinojen, plazma renm aktivitesi, plazma renin 

konsantrasyonu, Anjiotensin 11 konsantrasyonu artmaktadir. Preeklampside 

Anjiotensin Il'nin vazokonstrik.tor etkisi, Aldesteron sekresyonu, su ve sodywn 

tutucu etkisi artar. Myometrium ve korion renin sentezleyebilir. Preeklampside 

renin konsantrasyonunun ve aktivitesinin azald1g1 ve anjiotensin II'nin artt1g1 

soylenmektedir (39). 
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Atrial Natriiiretik Peptit 

Atrial gerilmeye primer yamt olarak olu~an bir peptiddir. intravaskiller 

volumu ~e~itli makanizmalarla dil.zenler. Sodyum at1hm1m arttmr. 

Preeklampsideki azalm1~ plazma voliimiini.in, azalm1~ ANP olu~tunnas1 

beklenirken, ANP artar. Bu art1~ klinik hastahk ol~madan oncedir. Situmulusu 

kesin belli degiJdir. Azalm1~ plazma volumlii preeklamptik kadmlardaki artm1~ 

ANP ve azalm1~ renin bulunmasmm sebebi, azalm1~ plazma volUmiintin ger9ekte 

darahm~ vaskiiler kompartman nedeni ile relatif olarak artm1~ alg1lanmas1 sebebi 

ile olacagi ileri sii1iilmii~ttir ( 40). 

Santral Sinir Sistemi Etkileri 

Bilgisayarh tomografi ile onemli orandaki preeklamptik hastada serebral 

odem tespit edilmi~tir. Ciddi ba~ agns1, gorme bozukluklan, hiperrefleksi, 

norolojik etkilenmeye baghd1r. Eklampsi ise konvuzyonlann geli~mesidir. Sebebi 

bilinmemekle beraber serebral perfUzyonda otoregulasyonun bozulmas1 ve olu~an 

vazospazmm eklarnpsiyi tetikJedigi one stiri.ilmii~tilr ( 41 ). 

Ki.i9iik serebral kanama olanlar1, mikroinfarktlar, tromboz, serebral odem, 

ekJampside rol oynayabilir. 

Karacigere Etkiler 

Eklampsiden olen hastalarm %60'mda gross lezyonlar gortiltir. Kalan 113 

hastada ise mikroskobik olarak anonnallikler vardir. Sheehan ve Lynch iki 

degi~ik hepatik lezyon tarif etti ( 42). 

Birincisi, hepatik selltiler kolonlara olan kanama ile uyumlu stromal 

hepatosit dejenerasyonu ve dislokasyonu. Bu deg,i~iklik arterioler vazodilatasyona 

sekonder olan kanama olarak yorumlantr. 
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ikincisi, hepatik infarkttis bulgulan: SinUzoidlere yakm b~layan ve portal 

damarlara dek uzanan iriH ufakh enfarkti.is alanlan gori.ilUr, yaygm vazospazma 

sekonderdir. Hemorojik degi~ildik %66, nekrotik degi~iklik %40 oramnda 

eklamptik kadmlarda goriiliir. Bu degi~imler preeklamptiklerin % 50'sinde 

mevcuttur ( 42). 

LABORATUARBULGULARI 

Hemokonsantrasyona bagb olarak hemoglobin ve hematokrit yi.ikselmi~ 

olabilir veya daha ciddi olgularda hemolize sekonder anemi olabilir. 

Trombositopeni genellikle vard1r. Artm1~ fibrin y1ktm tiriinleri ve azalmi~ 

koagulasyon faktorleri bulunabilir, Urik asit genellikle 6 mg/dl lizerine 91krm~ttr. 

Serum kreatinini ciddi preeklampsiler dt~mda normaldir. Hastalann %10' unda 

hepatik anormallikler olmasma ragmen geneHikle billurubin 5 mg/di ve SGOT 

70 IU altmdadir. Alkalen fosfataz 2-3- kat artmi~ olabilir. Laktik dehidrogenez 

hemolize baglJ olarak ytiksek bulunabilir. Kan glukozu ve diger elektrolitler 

genellikle normaldir. 

24 saatlik idrarda 5 gilt ve ilzeri proteinliri ciddidir. Proteinlirik 

preeklampsili hastalarda intrauterin geli~me ktslthhg1 ve perinatal mortalite 

belirgin olarak artn11~hr. 

Hafif ve agir preeklampsi aynmmda kullan1labilecek objektif ve subjektif 

kriterler vardir. 
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Tab lo II: Hafif ve Agir Preeklampside aynm kriterleri 

Bulgular Hafif Preeklampsi Agir Preeklam psi 

Diastolik kan basmc1 < lOOmmHg > 110 rrunHg 

Proteiniiri 5 gt I 24 saat 5gj I 24 saat 

Ba~ agns1 Yok Var 

Gorme bozuklugu Yok Var 

Epigastrik agn Yok Var 

Oligilri Yok < 400 cc/24 saat 

Konvulziyon Yok Var 

Serum kreatinin Normal Yilkselmi~ 

Trombositopeni Yok Var 

Hiperbilirubinemi Yok Var 

Karaciger enzim yilksekligi Minimal Belirgin 

Fetal bUyUme geriligi Yok Var 

Pulmoner odem Yok Var 

HELLP Sendromu 

Preeklamptik hastalann %2-12'sinde gorUlilr. Beyazlarda ve multiparlarda 

daha s1kttr. Aglr preeklampsinin hemoliz, karaciger enzimlerinde yilkselme ve 

trombositopeni ile komplike olmu!? formudur (24 ). 

Hemoliz 

Anormal periferik kan yaymas1, 600 IU/L ' den yilksek Laktik 

dehidrogenaz, 1-2 mg/dl veya daha yilksek bi1irubin ile tanmabilir. 
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Yiiksek Karaciger Enzimleri 

SOOT, SGPT'nin 70 IU/L'den ytiksek olmas1 

Diqiik trombosit say1s1 

100 .000 ml' den daha az trombosit say1si. 

Olgulann %70'inde antepartum, %30'unda postpartum geli~ir. Postpartum 

geli~en olgularda, klinik; bir iki saatten bir haftaya kadar uzanan geni~ bir zaman 

dilimi i9inde geli ~ebilir. Arna 9ogunlukla 48 saat ic;inde geli~ir. 

Olgularm %20'sinde bipertansiyon bulunmazken, %30' unda ise hafif 

hipertansiyon vard1r. Olgulann %90'mda bulant1, kusma ve birkac; glinden beri 

olan halsizlik, epigastrik veya sag i.ist kadran agns1 mevcuttur. 

HELLP sendromu; maternal ve perinatal sonu9lan olumsuz etkiler. Akut 

renal yetmezlik, riipti.ire karaciger hematomu, dissemine intravaski.iler koagulapati 

maternal oliim nedeni olabilir (19). 

$iddetli preeklamsi, HELLP sendromu, eklampside yakl~1m; erken tan1, 

hospitalizasyon ve stabilizasyon, antikonvulzif ve antihipertansif tedavinin 

verilmesi ve gebeligin sonlandmlmas1 ~eklinde olmahdir (20,21 ,22,23). 

EKLAMPSi 

Eklampsi, preeklampsi tablosuna tonik ve klonik konvulzyonlarm 

eklenmesidir. Konvulzyonlar serebral korteks kokenlidir, santripedaldir. Ytizden 

ve list vucut yar1smdan ba~layarak bi.iti.in 9izgili adalelere yay1hr. Tonik 

(kas1lma), klonik ( 91rpmma) ~eklindedir. <;izgili adalelerin irade d1~1 

kas1lmalarma solunum adaleleri ve diafragmamn katilmas1 He solunum durur 

anoksi geli~ir. Eklampsi oncesinde goriilen karaciger kapsiili.ini.in gerilemesine 

bagh epigastrik, hipokondrial agn, halli.isinasyon (aura) safhas1 eklampsi 

habercisidir, eklampside; aura safhas1 diger grandma} tipi epilepsilerdekinden 
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farkh olarak yoktur yada 9ok kisa stirelidir. Cene adalelerinin devamh kas11mas1 

ile dil 1smlabilir, hatta kopabilir. 

Sibai 1977-1998 ytllan arasmda 399 eklamptik gebede yapt1gi 9ah~mada 

major maternal komplikasyon oranlanru ~u ~ekilde bulmu~tur (8). 

• Abruptio plasenta (%10) 

• HELLP Sendromu (% 11) 

• Dissemine intravaskuler koagulopati (%6) 

• Norolojik defisit ve aspirasyon pnomonisi (%7) 

• Pulmoner odem (%5) 

• Kardio pulmoner arrest (o/o4) 

• Akut renal yetmezlik (o/o4) 

• Oli.im (%I) ( 2 hastada antepartum ba~layan eklampsi durumu mevcut 

idi) 

Saydan komplikasyonlan ile eklampsi yuksek maternal mortalite ve 

morbidite oranlarma sahiptir. Dogum oncesi eklampside risk 9ok yi.iksek iken; 

32.gebelik haftas t ve oncesi geli~en eklampside anne ve fetus birlikte artan 

morbidite ve mortalite riski ta~1r (8). 

Preeklampsinin Onlenmesi 

Di.i~Uk doz aspirin, kalsiyum (Ca) ahm1, oral magnezyum aluru konusunda 

9e~itli 9ah~malar yaptlm1~t1r. Sibai' nin 1997' de yaptlg1 meta analizde dii~ilk doz 

aspirinin yararmm olmad1g1 gorillmi.i~tiir (3). 

Makrides' in 2000 y1hndaki 2637 preeklamptik kadmda yapt1g1 9ah~mada 

oral magnezyum ahmmm faydas1 olmad1g1 gosterilmi~tir ( 43,44). 

Giinde 2g Ca ahmmm hipertansiyonu hafif dii~ilrdiigii, erken dogum 

oranm1 azaltt1g1 gosterilmi~tir. Fakat preeklampsiyi azaltt1g1 goriilmemi~tir. ( 45). 
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OBESiTE 

Obesitenin tammlanmas1 gti9tiir. Etiyolojisi multifaktOriyeldir. Basit bir 

gastrointestinal sistem hastahg1 degildir. Uluslararas1 saghk ve beslenme 

9ah~malan 1960 ve 1991 y11lan arasmda fazla kilo ahmmm korkutucu 

miktarlarda artt1g1ru gosterdi. Amerika' da eri~kinlerin l /3'ti fazla kiloludur. Obez 

hastada diabet, hipertansiyon, gut, fel9, uyku apnesi, diizensiz menstrtiasyon 

obstetrik komplikasyonlar ve kanser riski artm1~trr (7). 

Obesitenin Tammi 

En yaygm kullamlan sm1flandmna; vilcut kiltle indeksi "BMI" ile 

belirlenenidir. Viicut agJ.rhgmm boy 19m olan standart agJ.rhkla 

kar~ila~tmlmas1d1r. Kilo/Boy m2 olarak hesaplanrr. 1985 ' deki ulusal saghk 

konsensusu panelinde obesite BMI'nm 85. persentilden ytiksek olmas1 o1arak tarif 

edildi; 20-29 ya~ aras1 kadmlar i9in BMI'in 27.3 'tin tizerinde olmas1drr. Bu 

tammlamaya gore Amerika'daki gen9 eri~kinJerin % 40'1 obezdir (7). 

Obesitenin Gebelik Uzerine Etkileri 

Belirgin obesite hem gebe hem fetus i9in btiytik tehl ikedir. Obesite i9in 

standart tan1mlama olmad1g1 i9in 9e~itli klasifikasyonlar kullamldt. Calandra ve 

arkada~lan 198 J 'de 95. persentilden yukan olan kadmlarda kronik hipertansiyon 

riskinin I 0 kat, gestasyonel diabet riskinin % 17 artt1gm1 saptadtlar. Garbaciak ve 

arkada~lar1 1985'te morbid obesiteyi ideal kilodan % 150 fazla olarak tammlad1. 

Bunlarda kronik hipertansiyon riskini 10 kat artm1~, gestasyonel diabet riskinin 

% I 0 artttgm1 buldular. Beklendigi gibi her iki 9ah~mada da obez gebelerin 

infantlan bi.iyiiktti. Johnson ve arkada~lan 1987'de 587 obez gebenin sonuylanm 

bildirdi; hipertansiyon, diabet, post term gebelik riskini artm1~ olarak buldular. 

Bu faktorler daha s1k oksitosin infilzyonu ve beraberinde artm1~ sezeryan 

insidans1 yaratm1~t1. Wolfe ve arkada~Ian 1989'da BMI'i 90 persentilden btiyill< 

gebelerde sonografik gorilntiilemenin gti9liigilnil bildirdi. Waller ve arkad~lar1 

1994 'te olduk9a obez kadmlarda (BMI>3 I) noral ttip defekti ve diger anomaliler 
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a~1smdan 2 kat artrm~ risk bildirdiler. Mikhail ve arkad~lan nondiabetik obez 

Afrikan Amerikah gebelerde, kardiak anomali riskini 6 kat artm1~ olarak bildirdi. 

Obez kadmlann gebelik suresince kronik hipertansiyon ve diabet gibi medikal 

komplikasyonlan daha fazla ~1d1g1, multifetal gebelik insidansmm % 7 artt1g1, 

primer sezeryan oramrun 3 kat artt1g1 bulundu. En slk sezeryan sebebi 

sefalopelvik uygunsuzluk idi (7). 
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ANTi KONVULZAN TEDA Vi 

Mag11ezy11m Siilfatm Farmakoknetigi : 

Gebelik nedenli hipertansiyon olgulannda magnezyum stilfatm yak:la~1k 50 

yJ11 a~an kullammmm sonu9Jan degerlendirildiginde, etkinligi ve giivenilirligi 

gorillmekte farmokolojik etkinJigi bilinmektedir ( 4,46). Chesley 1979' da 3 

normal, 3 preeklamptik ve 3 gebe olmayan kadmda Sukroz ve Magnezyumun 

dag1hm1m ar~tJrd1. Hastalara 3g JV ve I 0 gr intramilskiller Magnezyum sulfat 

verildi. Ortalama pik deger 60.dakikada 4.5 mEq/lt bulundu. 4 saat sonra 

ktimulatif renal at1hm enjekte edi1en dozun % 38-53'ii kadardt. Plazma diizeyinin 

ol9iimii sonucunda ba~lang19 dozunun oligtirik hastalarda bile gi.ivenli oldugunu 

gosterdi ( 46), fakat tekrarlayan dozlar gilvenli olmayabilir. Paranteral uygulama 

sonrasmda Magnezyum dtizeylerinin; "volilm dag1hm1" ve "renal at1hma" bagh 

oldugu gori.ilmii~tilr ( 46). Qah~mada sukroz normal gebe olmayan hastalarda -2 

saatte stabilJe~mi~tir. Gebelerde ise 4 saat sonunda yava~9a artm1~tir. Sebebi 

sukrozun fetus ve amnion s1v1smda dengeye ul~amamastdJr. Magnezyumda 

stabilite 3-4 saatte saglanm1~t1r. Magnezyumun plazma diizeyi ile beraber renal 

klereosinin parelel olarak artt1g1 goriilmii~tiir. Plazrna Magnezyum ' un % 20-35'i 

proteine baghdir ve ultrafiltre edilmez. Bu nedenle ekstravaskiiler s1v1da 

plazmadan belirgin olarak dii~ilktilr. Brand ve arkada~lan kopeklerde radyoaktif 

magnezyum ahmm1 i;ah~m1~ organdan organa farkl1hklar bulmu§lardir. Kalp, 

bobrek, karaciger ve pankreasta en yiiksek bulunmu§tur. Kemiklerde tutulan 

magnezyumun 9ok labil oldugu gorlilmti~tlir. Magnezyum'un ne kadarmm fetus 

ve amnion s1v1sma ge9tigi bilinmez; Magnezyum parenteral verildiginde fetal ve 

. maternal kamn dengeye gelmesi 2-3saat i9inde olur. Amnion s1v1smdaki 

magnezyum yava§ artar, nedeni fetal idrar olabilir. infiize edilen magnezyumun 

insanda infilzyon ba§lad1ktan 90 dakika sonra % 47-50 oranmda hticrelere ve 

kemiklere gittigi gorlilmU~tiir. Maksimal magnezyum seviyesinin olu1;)mas1 IM 
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enjeksiyon sonras1 en erken 90-120 dakika olarak bulurunu~tur. Magnezyum ' un 

geni~ bir havuzda htzh dag1hm1 tampon etkidir. Birikimi ve toksik 

konsantrasyonu onler. 

Prichard, chesley ve arkad~lan; farkh dozda parenteral verilen 

Magnezyum 'un plazrna dilzeylerini kar~1la~tmm~lar ve eklamptik ve ciddi 

preekJamptik yogu oligtirik olan hastalarda Magnezyum'u biiytik dozlarda bile 

(onlemler almtp, izlem yapddtgmda) gi.ivenli bulmu~lardir. Total verilen dozun % 

38-53 ' iiniin 4 saat iyinde at1ld1g1 saptanrru~t1r. 4 saat sonra aym miktar 

verildiginde ilk dozun yansmdan fazlasmm bala vucutta oldugu gosterilmi~tir. 

Eger boyle residu ve ktimiilatif miktarlar her 4 saat sonrasmda vucutta kahrsa 

tekrarlayan dozlann plazmada toksik dtizeylere ula~abilecegi dti~ilntilmii~ fakat 

boyle olmad1g1 gosterilmi~tir. Plazma Magnezyum dtizeyi arttlk9a renal 

klirensininde artt1g1 tespit edilmi~tir. Eger hastada ciddi renal bozukluk varsa 

tekrarlayan magnezyum dozlan toksisite yapabilir. Fakat derin tendon 

reflexlerinde kaybolma her zaman solunum depresyonundan oncedir ( 46). 

Magnezyum Sulfatm Etki Mekanizmalan ve Antikonvu/zif Terapi 

MgS04 eklampside fenitoin ve diazepama gore daha etkilidir (52,53) . 

Konvulziyon esnasmda hasta MgS04 alm1yorsa IV 4 g MgS04 verilebilir ve 

idame tedaviye devam edilebilir. Magnezyum hem profilaksi, hem tedavide etkili 

bir ila~ttr. Yeni doganda serebral palsy oramm azalt1g1 bilinmektedir (50). 

Magnezyumun etkisini nas1l gosterdigi konusunda baz1 bilgilerimiz vardir. En 

onemli etkilerinden biri magnezyumun serebral damarlarda potent vazadilatatOr 

olmas1d1r. Beyin kan ak.1m1m arttmr. Magnezyum invivo ve invitro olarak 

prostasiklini arttmr, prostasiklin potent bir vazodilatatordiir (59). 

Magnezyum, kalsiyum ile yansarak kalsiyumun hucreye giri~ini onleyerek 

endoteli korur iskemik hasann olu~masm1 onler. 
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Ayru zamanda magnezyum bir anti konvulzan olabilir. Kompetetif olarak 

Gulutamat N-Metil-D-aspartat reseptorilnti antoganize eder. Bu reseptor 

epileptojeniktir (59). 

Bir kez atak. durdurulunca magnezyum seviyesi belirlenip MgS04 tedavisi 

ona gore ayarlanrnahdrr. yogu kez ataklar l-2 dk'da spontan durur. Birinci amac; 

fannokolojik tedaviden once hava yolunun a91k tutulmas1 yonilnde olmahdir. 

MgSO/m Toksik Etkileri: 

Membran etkisinden dolay1d1r. Noromuskuler ve kardiak iletim sistemini 

bloke eder ve yava~lattr. Otiz kas kontrak:tilitesini azalhr. Santral sinir sistemi 

irritabilitesini azalt1r. Sonuc; antikonvulzan etki azalm1~ myometrial ve 

myokardial kontraktilite, solunum baskllanmas1 ve kardiak ileti bozukluklandJr. 

Derin tendon reflexlerindeki azalma korkulan etkilerinden once ba~lar. Derin 

tendon reflexlerinin kayboldugu kan seviyesi 10 mEq/lt'nin tizerindedir. 

Magnezyum kullanrmmda iki temel yontem vard1r. Prichard 2-4 g lV 

ytikleme dozu sonras1 10 g IM olarak verilmesini onenni~tir. ilk doz renal 

fonksiyon hak..kmda bilgi olmadan gtivenle verilebilir. Ardmdan 4 saatte bir 

5 g IM verilmesi gerekmektedir. Fakat tekrarlayan dozlar oligtirik hastalarda 

gilvenli olmaz ( 46). 

IM uygulama agnh oldugu ic;in IV uygulama onerilmi~ ve yaygm kabul 

gormti~tiir. 2-4 gr IV ytiklemeyi takiben saatlik 1-2 g idame IV infiizyon ile 

uygulanmaktadir. H1z hastanm renal fonksiyonlarma gore ayarlanir. Saatlik 1 g 

idame dozunun her hasta ic;in yeterli olmayacagi, I g' m altmdaki dozlarm 

konvulziyonlar1 onlemede etkili olmad1g1 gosterilmi~tir (60). Ayru ~ekilde bazi 

hastalarda ozellikle ilk saatler i9in 3 g idame tedavisinin verilebilecegi ve bunun 

kriz onlemede se~ilmi~ hasta gruplannda gerekli oldugu sibai tarafindan 

soylenmi~tir(S). 
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MgS04 tedavisinde doz ~um, ve toksik etki goriilmesi durumunda 

infuzyon durdurularak, % IO'luk kalsiyum glukonat IO ml 3 dadika i9inde 

verilmelidir. 

Ba~anh veya ba~ans1z sonuiylanan Magnezyum tedavilerinde magnezyum 

seviyelerini k~il~llran iyah~malar iyok az ve yetersizdir. Magnezyum mutlak bir 

anti konvulzan degildir. Baz1 hastalarda 9ok yilksek seviyelerde bile konvulziyon 

goriilmil~ttir ( 4 7). 

Giiney Afrika'da 1998 'de 822 preeklamptik kadmda E.J.Coetzee ve 

arkada~]annm yapttklan magnezyum sulfatm plasebo ile kar~Ila~tmld1g1 

randomize kontrollti yab~mada, magnezyum alan grupta %0.3, plasebo alan 

grupta % 3 .2 eklampsi geli~mi~tir. Magnezyum sulfatm eklampsi olu~ma ve 

tekrarlama oramm azaltt1g1 kan1tlarum~tir ( 48). 

Magnezyum Sulfat'm Fetal Neonatal Etkileri 

Fetus ve yeni dogan ii;in gilvenli bir antikonvulzand1r. Yeni doganda 

ktimtilatif etkisi gori.i lmemektedir. 1 J 8 infantta yap1lan bir 9ah~mada ( 49), 

ortalama Magnezyum seviyesi 3-7 mEq/lt bulunmu~ ve Apgar skoru ile ili~kisi 

bulunmam1~tlr. Fetusa faydalan ileri stiriilmektedir. Vaka kontrollti iki 9ah~mada 

serebral palsy oranm azald1g1 goriilmti~tilr ( 50,51 ). 

Fenitoin 

Fetusa etkileri tam olarak bilinmeyen etki li bir anti konvulzan ajandrr. 

Smirh i;ah~mada belirgin yan etki saptanmam1~tir. Fenitoin-MgS0 4' m 

kar~Ila~tmlmasmda MgSO/m kesin Usttinliigu gosterilmi~tir. MgSO/m 

verilemedigi renal yetmezlikli hastada ve Myastenia gravisli hastalarda gilvenle 

verilebilir (52). 
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Antihiperlansif Tedavi 

YUksek tansiyonu dil~iirmenin atak riskini azaltt1g1 yoniinde bulgular 

yoktur. Tedavi intrakranial kanama riski olan hastalara verilrnelidir. Diastolik kan 

basmc1 105 mmHg'den yiiksekse antihipertansif tedavi verilmelidir. Uterin 

perfilzyonun optimal olmas1 tylll diastolik kan basrncrnm 95-100 mmHg 

degerinde tutulmas1 idealdir. 

En yok tercih edilen ajan hidralazindir. Direkt vazodilatOr etkiye sahiptir. 2 

avantaj1 vard1r. Vazodilatasyon reflex olarak kardiak at1m1 arttirarak uterus kan 

akimm1 arttmr. Diger avantaj1 kardiak outputdaki art1~ rupotansif etkisini baskilar. 

Yan etkileri ba~ agns1 ve epigastrik agndir. Etki siiresi 10-20 dk.'da b~lar, 20 

dk., da pik ya par ve 3-8 saat devam eder. 

Nifedipin 

Ca kanal blokoriidlir. 10 mg oral alum takiben 30 dk. Sonra belirgin etki 

gosterir. MgS04 ile birl ikte kullammda ciddi hipotansiyon ol u~abi lir. 

Labetolol 

Alfa ve Beta ademerjik antagonist etkiye sahiptir. En son tercih edilen 

ilaylardandtr. 

Aifametildopa 

Etkisi 4-6 saat sonra ba!?lad1g1 iyin acil durumlarda kullan1m1 smirhdrr. 
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MATERYAL VE METOD 

Bu 9all~ma Zeynep Kamil Kadm ve ~ocuk Hastahklan Egitim ve 

Ar~tmna Hastanesi Kadm Hastahklan ve Dogum kliniginde~ ~ubat 2000-

Agustos 2000 taribleri arasmda dogumhane preeklampsi yogun bakun Unitesinde 

yatmlan toplam 200 hastada yap1ld1. Bu tarihler arasmda hastanemize yatmlan 

gebelik nedenli hipertansiyon olgulanndan MgS04 ba~lamlm1~ olan olgulann 

ttimi.i ara!?ttrma kapsamma almdi. 

Magnezyum stilfat tedavisinde uygulanan protokol; 

Agrr preeklampsi ve eklampside 4.5 gr IV. Yi.iklemeyi takiben 1.8 gr./saat 

IV. idame dozudur. 

Hafif preeklampsili olgularda ise hasta dogum eylemine girince MgS04 

ba~lanmas1 ~eklindedir. 

MgS04 b~lanan tiim hastalarda tedavi postpartum 24 saat devam 

ettirilmi~tir. Fakat hast.alarm klinik seyrine, bobrek fonksiyonlan; saatlik dii.irez, 

Ure, kreatinin degerlerine gore yakl~1lm1~ olup tedavi silresi uzattlan veya daha 

k1sa si.ire tutulan hastalar olmu~tur. Bobrek fonksiyonlannda yetmez}jk olan lire, 

kreatinin degerleri yi.iksek olan hastalar yalt~maya dahil edilmemi~tir. 

Farkh boy ve kilolardaki hastalara ayru dozda MgS04 verilmesinin kan 

magnezyum seviyelerinde anlamh farklar yarahp yaratmad1g1 eger fark varsa bu 

farkm konvulziyon insidansma olan etkisini anlayabilmek amac1 ile yapilan bu 

yah~mada hast.alarm gruplandmJmas1 amac1 ile Body Mass index (BMI) 

kullantlm1~tir. 

BMI = kg! boy m2 
( Quetelet's index) ~eklindedir. 
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$ekil 1: BM/ kategori $emast 

Bir gebede bu indeks ile 91kan sonu9 ger9ek BMJ>i degi ldi r. MgSO/m 

fetusa ve amnion s1v1sma ge9tigi bilindigi ve burada BMI'in sadece MgS04 

verilen hastalarda gruplandmlma yapilabilmesi amac1yla kullamlmas1 ve sadece 

hastalar arasmdakj farklihgm objektif bir gostergesi olmasmdan ba~ka kullanim 

amac1 yoktur. 

Hastalarm boy ve kilolan ol9ti ldti ve her hasta 19m dogum oncesi ve 

dogum sonras1 BMJ' leri hesaplandi. 

BMI = Kg/Boy m
2 

(Quetelet's index) formlilli ile hesapland1ktan sonra 4 grup 

ol~turuldu. Gruplarm olu~turulmas1~ Magnezyum seviyelerinin kiyaslamasmda 

kullamldi. 

Standart doz ile magnezyum tedavisi uygulanan hastalann, 2. saat, 6.saat 

ve sonrasmda her 6 saatte bir yapilan seri Ol9ilmlerle magnezyum seviyeleri 

belirlendi. 
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Tablo Ill: BM! gruplanmn ol~turulmasz 

Gruplar BMI arabklan 

Grup I 23 ve altmda olanlar 

Grup II 24-29 arasmda olanlar 

Grup 111 30-35 arasmda olanlar 

Grup IV · 36 ve i.izeri olanlar 

Dogum oncesi MgS04 tedavisi alan 141 hastadan bir tanesinde kreatinin 

degerlerinin yilksek seyretmesi, iki hastada saatlik difuezin 30 cc'nin altmda 

olmas1 nedeniyle 9ah~madan ylkartlldi. Dogum sonras1 gruptada ayru ii9 hasta 

9ah~maya ahrunad1. Dogum oncesi grupta toplam 138, dogum sonras1 grupta 

toplam 185 hasta i;ah~rnaya dahil edildi. 

istatistik Metodlar : 

<;ah~mada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler 

i9in SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 7.0 program1 

kullantld1. <;ah~ma verileri degerlendirilirken tammlay1c1 istatistiksel metodlann 

(Ortalama, Standart sapma) yan1stra nitelikseJ verilerin kar~Ila~tmlmasmda Ki­

kare testi, Fisher's exact Ki-kare testi ; niceliksel verilerin kar~tla~mlmasmda ise 

Kruskal Walhs Varyans Analizi, student' s t-testi ve Mann Whitney U testi 

kullamldi. Sonu9lar %95' lik giiven arahgmda, anlamhltk p<0,05 diizeyinde 

degerlendirildi. 
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BULGULAR 

Cah~maya alman 200 hastaya ait genel karakteristik ozellikJer Tablo IV'de 

gosterilmektedir. 

Tablo JV: Gene/ karakteristik ozellikler 

Ozellikler Orta lama Dagd1m 

Maternal ya~ 27,3 ± 6,50 15-48 ya~ aras1 

Gebelik haftas1 35,4 ± 4,37 22-42 hafta aras1 

Gebelerin kilolan 80,5 ± 27,6 44-134 kilo aras1 

Hastalann 59 tanesi hafif preeklamptik, 126 tanesi agrr preeklamptik, 

HELLP ve 15 tanesi ek.Iamptik hasta tarus1 aJm1~tl (Tablo V). Dogum oncesi 

toplam 141 hasta MgS04 tedavisi aJdJ. Geri kalan hafif preeklamptik 59 hasta 

dogum sonrast MgS04 tedavisine ihtiyay duydu. Dogum oncesi MgS04 verilen 

141 hastadan 9 tanesinde dogum sonrasmda tedaviye gerek olmad1gma karar 

verilerek tedavi stoplandt. Dogum oncesi MgS04 alan 3 hasta bobrek 

fonksiyonlarmm yetersiz olmas1 nedeniyle dogum sonras1 tedavi almad1, dogum 

sonras1 MgS04 tedavisi alan hasta say1s1 188 idi. 

Dogum oncesi MgS04 tedavsi alan 141 hastadan 1 tanesinde kreatinin 

degerlerinin yiiksek seyretmesi, iki hastada saatlik ditirezin 30 cc'nin altmda 

olmas1 nedeniyle i;:ah~madan i;:1karttld1. Dogum sonras1 gruptada aym iii;: hasta 

i;:ah~maya ahnmad1. Dogurn oncesi grupta toplam 138, dogum sonras1 grupta 

toplam 185 hasta ~ah~maya dahil edildi. Bu hastalann ortalama saatlik diiirezleri, 

Ure ve kreatinin degerleri normal idi. 

Dogum oncesi donemde MgS04 ba~lanan ve tedavisi postpartum 24- saat 

devam ettirrilen tercih edilen protokole uygun bastalarm toplam say1s1 132 idi. 59 

olguda MgS04 hasta dogum eylemine girince degil, postpartum b~lamru~t:i. 
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Tabla V: Hastalarm ag1rlzk derecesine gore grupland1nlmas1 

Tam Basta Say1s1 Yiizdesi 

Hafif preeklampsi 59 %29,5 

Agir Preeklampsi 126 %63 

Eklampsi 15 %7,5 

TOPLAM 200 % 100 

Eklamptik olan 15 hastadan 3 tanesi eklampsi krizi esnasmda hastaneye 

getirildi, 7 tanesi eklampsi tams1 ile bir ba~ka merkezden sevk edilen hasta idi. 5 

tanesi ise preeklampsi bulgusu t~1mayan ve hastanede konvulziyon ge.yirerek 

kendisini belli eden hasta idi. 

Sonu9 olarak, eklamptik gruptaki hastalardan hi.ybiri MGS04 tedavisi alan hasta 

degildi, hepsine konvulziyon sonras1 MGS04 tedavisi verildi. 

200 gebeye ait maternal ve fetal klinik ozelliklerin dag1hm1. Tablo VI'da 

gosteri lmi~tir. 

Tabla VI. Maternal ve Fetal klinik ozellikler 

Klinik OzellikJer Say1s1 Oram 0/o 

HELLP Sendromu 38 % 19 

inuteromort fetus 14 %7 

ikiz gebelik IO %5 

Nulli parite 87 % 43,5 

Multiparite 113 %56,5 

ilk bulgu eklampsi olan 15 %7,5 

intrauterin geli~me geriligi 27 %14 

Yenidogan yogun bak1m tinitesinde 

tedavi goren fetus 
66 %33 

Do gum sonras1 fetal oltim 25 % 12,5 

Maternal Mortalite 0 0 
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Dogum oncesi MgS04 tedavisi uygulanan ve vah~maya dahil edilen 138 

hastanm BMl'lanna gore dag1lum Tablo VII' de gosterilmi~tir. 

Tablo VII: BMJ gruplan ve hastalarm dagzlzmz 

Gruplar Basta Say1s1 Oram o/o 

GrupI 4 %2,9 

Grup II 47 % 34,1 

Grup III 48 %34,8 

Grup IV 39 %28,3 

Toplam 138 % 100 

Dogum oncesi MgS04 tedavisi alma si.ireleri a~1smdan k1yasland1gmda, 

Tablo VIII gruplara gore dag1hm1 gostennektedir. 

Tablo Vil!: Gruplarm ortalama MgS04 tedavisi alma siireleri (saat)., 

Gruplar 
Ortalama MgS04 alma Hasta Say1s1 

siiresi (saat olarak) 

Grup I 26,7 ± 35,58 4 

Grup II 12,6 ± 11 ,75 47 

Grup III 17,3 ± 15,02 48 

Grup IV 13,2 ± 16,95 39 

Top lam 14,8 ± 15,49 138 

Gruplann arasmda MgS04 tedavisi alma si.ireleri av1smdan istatistiksel 

olarak anlamh bir fark olmad1g1 goriildil (p>0.05). 
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Dogum oncesi donemde, ti.im hastalar ac;1smdan ortalama MgS04 tedavisi 

alma sliresi 14,8 ± 15,48 saat olarak bulundu. 

Dogum oncesi MgS04 tedavisi olan hastalann, ol~iilen saatlerdeki 

Magnezyum seviyelerinin (mg/dl) ortalamalan, saatlere gore ve her grup i9in ayn 

olarak belirtilmi~tir. 

Tab lo IX' da gruplar ic;in saatlere gore, ol9iilen magnezyum seviyelerinin 

mg/di cinsinden ortalama ve standart sapmalan goriilmektedir. 

Tablo IX· Gruplarzn saatlere gore ortalam·a magnezyum seviyelerinin dagzlzmz. 

Saa tier Grup I Grup II Grup III Grup IV p 

mg/di mg/di mg/di mg/di 

2.saat 5,97 ± 1,73 4,90 ± 0,80 4,35 ± 0,66 3,88 ± 0,70 p<0,001 

6.saat 5,86± 1,85 5,37 ± 0,78 4,86 ± 0,70 4,29 ± 0,77 p<0,001 

12.saat 6,80 ± 1,69 6, 12 ± 1,05 5,23 ± 0,78 4,42 ± 0,85 p<0,001 

18 saat 5,60 5,96 ± 0,84 5,44 ± 0,79 4,66 ± 0,96 p<0,05 

24.saat 5,6 5,92 ± 0,83 5,21 ± 1,04 5,33 ± 1,07 p>0,05 

30.saat 5,3 5,76 ± 0,67 5,46 ± 0,98 5,63 ± 1,34 p>0,05 

36.saat 4,8 5,56 ± 1,17 5,62 ± 1,38 8, 15 ± 2,61 p>0,05 

42.saat 4,9 5,80 6,35 ± 0,83 5,75 ± 0,91 p>0,05 

48.saat 5,7 6,33 ± 1,09 6,25 ± 0,60 p>0,05 

54.saat 5,6 6,20 ± 1,69 6,55 ± 0,49 p>0,05 

60.saat 4,10 6,70 ± 0,14 p>0,05 

66.saat 4,7 6,8 ± 0,14 

72.saat 6,8±0,14 

78.saat 6,4 
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Dort grubun olytilen magnezyum seviyeleri ortaJamalan her saat i<;in genel 

olarak k1yaslad1g1m1zda, gruplarm ortalama seviyeleri arasmda 2.saat p<0,001, 6. 

saat p<0,00 I, 12. saat p<0,001 ve 18 saat p<0,05 bulundu. Gruplar arasmda 

2.saat, 6. saat, 12. saat, 18. saatlerde ortalama magnezyum seviyeleri a<y1smdan 

fark vardtr ve bu fark istatistiksel olarak anlamhdir. Devam eden saatler arasmda 

fark yoktur. Farkl yaratan grubu bulmak i<;in yap1lan Mann-Whitney U testi ile 

gruplar 2'~erli olarak kendi aralarmda kar~Il~ttnlm1~tlr. 

Tablo _)(: Saatlere gore magnezyum seviyelerinin gruplara arasz kar~zla~tznlmasz 

Gruplar 2 saat 6.saat 12. saat 18.saat 

Grup I-IV p<0,05 p>0,05 p<0,05 p>0,05 

Grup II-Ill p<0,05 p<0,05 p<0,05 p>0,05 

Grup II-IV p<0,001 p<0,001 p<0,001 p<0,001 

Grup I-III p<0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 

Grup I ve II kar~Ila~tmld1gmda ti.im saatlerdeki ortalama magnezyum seviyeleri 

a<;1smdan istatistiksel olarak anlamh bir fark bulunmam1~trr (p>0,05). 

Anlamh farkln kaynakJand1g1degerJer11.grup ve IV. Grup arasmdaki magnezyum 

seviyelerinde yogunla~maktadrr.I., II., Ill. ve IV. gruba ait fark1 yaratan 

saatlerdeki ortalama magnezyum seviyeleri ~ag1daki grafikte gori.ilmektedir. 
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2.saat 6. Saat 12.saat 18.saat 

l gGrup I ~Grup II oGrup Ill oGrup IV I 

$ekil 2: Grup I, I, III ve IV'e aitfar/an mevcut oldugu ilk 18 saatteki 

ortalama magnezyum seviyeleri 

~ekil II' de goriildi.igu gibi obez gruplarda magnezyum seviyeleri ilk 18 saat ivin 

di.i~tik olarak gozlenmi~tir. 

Dogum sonras1 Magnezyum sulfat tedavisi uygulanan 185 hastanm 

gruplara gore dag1hmi. Tablo Xl'de goriilmektedir. 

Tablo XI: BM! gruplarz ve hastalarm dagzlzmz 

Gruplar Hasta Say1s1 Oram 0/o 

Grupl 23 % 12 

Grup II 86 %46,5 

Grup III 47 %26,5 

Grup IV 29 % 15 

Toplam 185 % 100 

Tablo XII ' de gruplar ivin saatlere gore, olvtilen magnezyum seviyelerinin 

mg/dl cinsinden ortalama ve standart sapmalan gortilmektedir. 

J l 



Tablo XII: Gruplarm saatlere gore ortalama magnezyum seviyelerinin dagllzmz. 

Saa tier Grup I Grup II Grup III GrupIV 

mg/di mg/di mg/di mg/di 

6.saat 5,89 ± 0,98 5,71 ± 1,12 4,82 ± 0,87 4,61 ± 1,12 

12.saat 6,64 ± 1,78 6,23 ± 1,14 7,06 ± 1,16 5,04±1,30 

18 saat 6,28 ± 1,07 6,23 ± 1,07 5,57 ± 0,88 5,06 ± 1,0 

24.saat 6,06 ± 1,78 6,36 ± 1,31 5,6 ± 0,98 5,24± 1,17 

30.saat 4,55 ± 0,77 6,04 ± 0,98 6,7± 1,81 5,46 ± 0,71 

36.saat 6,4 6,12 ± 0,74 4,1 

42.saat 6,8 8,9 ± 0,65 

Sonu~lar degerlendirildiginde saatlere gore gruplara arasmda magnezyum 

scviyelcri kaf1)1la~tmlm1~tir, sonuylar a~ag1dadir; 

Tabla XIII: Saatlere gore magnezyum seviyelerinin gruplara arasL 

karjLIGj!Zrzlmasz 

Gruplar 6.saat 12.saat 18. saat 24.saat 

Grup I-IT p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 

Grup I-III p<0,05 p<0,05 p<0,05 p>0,05 

Grup I-IV p<0,05 p<0,05 p<0,05 p>0,05 

Grup II-III p<0,05 p<0,05 p<0,05 p<0,05 

Grup II-IV p<0,001 p<0,05 p<0,05 p<0,05 
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6.saat 12. Saat 18.saat 24.saat 

Seki! 3: Grup I, I, lllve IV'e aitfarkm mevcut oldugu ilk 24 saatteki 

ortalama magnezyum seviyeleri 

Sonu9lar degerlendirildiginde; 

Grup I ve II arasmda; ti.im saatlerdeki ortalama magnezyum seviyeleri 

kar~Ila~tmld1gmda p>0,05 bulunmu~ ve aralannda seviyeler ay1smdan istatistiksel 

olarak anlamh fark bulunmam1~tir. 

Grup I ve III arasmda; 6, 12, 18 saatlerde Magnezyum seviyeleri arasmda 

istatistiksel olarak anlamh fark vardir. 3 grubun magnezyum seviyeleri ilk 18 saat 

daha dil§iik bulunmu~tur. 

Grup I ve IV arasmda; 6, 12 ve 18 saatlerde magnezyum seviyeleri arasmda 

istatistiksel olarak anlamh fark vardir. 4 grupta magnezyum seviyeleri ilk 18 saat 

daha dii~iik bulunmu~tur. 

Grup II ve III arasmda; 6, 12, 18, 24 saatlerde p<0,05 olup, 3 grupta magnezyum 

seviyeleri ilk 24 saatte daha dil~ilk bulunmu§tur. Seviyeler arasmda fark 

istatistiksel olarak anlamhdtr. 

33 



Grup II ve grup IV arasmda; IV. grubun ertalama magnezyum seviyeleri ilk 24 

saatte 2 gruptan daha dU~Uk bulunmu~tur. Aralarmdaki fark istatistiksel elarak 

anlamhdir. 

Grup III ve grup IV arasmda; ttim saatler ic;in p> 0,005 elarak bulunmu~tur. 

Magnezyum seviyeleri arasmda istatistiksel ac;1dan anlamh fark yektur. 

Senuc;lar bize gostermi~tir ki; degum oncesi ve dogum senras1 film gruplar 

ivin magnezyum seviyeleri arasmdak.i fark ilk 24 saatte vardrr. ilk 24 saatten 

senra hi9bir BMI grubunun magnezyum seviyesi ertalamas1 digerine oranla 

istatistiksel a~1dan anlamh fark gostermemektedir. Ilk 24 saatte BMI ytiksek elan 

gruplarda magnezyum seviyeleri daha dii~iik seyretmi~tir. Bu fark, 4 ve 2 grup 

arasmda hem degum oncesi seviyeler, hem degum serrras1 seviyelerde en belirgin 

elarak gozlenrni~tir. 

EKLAMPTiK KONVULZiYONLARlN DEGERLENDiRiLMESi 

a) Dogum oncesi donem 

Degum oncesi donemde 200 hastanm teplam 141 tanesi MgS04 tedavisi 

alm1~tt ve bunlann 15 tanesi eklampsi senras1 MgS04 tedavisi b~lanan hastayd1. 

MgS04 tedavisi senrasmda 200 hastadan hic;birinde degum oncesi ve degum 

esnasmda konvulziyen gozlenmedi. Hastalann kenvulziyon saytlan ve dag1hm1 

a~ag1da gosterilmi~tir. 
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Tablo XIV: Dogum oncesi konvulzyonlarm degerlendirilmesi 

Konvulziyon 

say1S1 

I kez 

2 kez 

3 kez 

Basta say1s1 

11 

1 

3 

DO KONVULZIYON 
SAYISI 

Oram(%) MgS04 DO. Donemde MgS04 

Tedavisi Ted. Sonras1 

a Ian Konvulziyon Durumu 

% 5,5 abmyor Konvulziyon gozlenmedi 

%0,5 alm1yor Konvulziyon gozlenmedi 

% 1,5 alm1yor Konvulziyon gozlenmedi 

DO MG(-) 
KONVULZIYON 

DO MG(+) 
KONVULZiYON 

$ekil 4: MgS04 tedavisi ba§lanan 15 eklamptik hastada MgS04 tedavisi sonrasz 

durumu 

Konvulziyon ge<;iren ve MgS04 tedavisi ba~lanan 15 hastaya ait 

magnezyum seviyelerinin, ortalama degerleri minimum degerleri ve maksimum 

degerleri grafik 5 ile beraber sunulmu~tur. 
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- -- - ---.----
KONVOZVON SONRASI MAGMEZYUM SULFAT BA~LANAN HASTALARDA 

SAA TLERE GORE MiNiMUM MAKSiMUM ORTALAMA SEViYELER 

7,00 

4,00 

3,00 

6. Saat 12. Saat 18. Saat 24. Saat 30. Saat 36. Saat 42. Saatj 

'Dort . 4,88 ~.<>~ 5,45- - L 5,45 _ 6-:io 6-:00 l_~:-10 i 5,80 · i 
lmmin 3,2 ~ 4,4 I 5 6,1 6 I 5,1 I 5,8 

~max L~-L~ 6,8 1_~.s - ~1--1_6_ 1 5,1 1 5.8] 

$ekil 5: Konvulziyon sonrasz magnezyum sulfat seviyeleri 

Dogum oncesi eklampsi gorillen ve MgS04 ba~lanan l S hastanm magnezyum 

seviyelerinin saatlere gore dag1hm1 ~ekil S' de goriilmektedir. En dii~ilk 

magnezyum seviyesinin 3,2 mg/di, en yiiksek rnagnezyum seviyesinin 6.8 mg/di 

oldugu gortilmektedir ve bu degerler hastalarda konvulziyon tekranm onlerni~tir. 

Tercih edilen protokole uyan 132 hastadan 15 tanesi eklampsi ilk bulgu olan 

hasta idi. Diger 117 hasta agir preeklampsi, HELLP Sendromu nedeniyle MgS04 

ile konvulziyon profilaksisi yap1lan hasta idi. Her iki grupta ve diger hafif 

preeklampsi nedeniyle izlenen grupta dogum oncesi ve dognm esnasi donemde 

konVi.ilziyon gozlenmedi. 

b) Dog um sonrasr donem if in konvu/ziyonlann degerlendirilmesi: 

Dogum sonras1 donemde 200 hastadan 9 tanesi konvulziyon gevirdi, 9 

hastadan 4 tanesi dogum oncesi donemde magnezyum sulfat tedavisi alnuyordu. 

Dogum oncesi donemde MgS04 tedavisi alan ve konvulziyon ge'riren toplam 5 

hasta oldu. 4 tanesi l 'kez, 1 tanesi 2'kez konvulz iyon ge~irdi. 
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Tablo XV: Dogum sonrasi donemde konvulziyonlarmzn degerlendirilmesi. 

Konvulziyon Basta sayJSJ Oranr (%) MgS04 Tedavisi MgS04 Tedavisi 

say1s1 alan)ar almayan)ar 

1 kez olan 8 %4 4 4 

2 kez olan 1 %0,5 1 0 

0 kez olan 191 % 95,5 188 0 

Bu be~ hasta da MgS04 dogum oncesi donemde dogru protokole uygun 

olarak, hastanemiz protokolilne uygun dozda ba~lamp, postpartum en az 24 saat 

devam etmi§ti. 

Magnezyum sulfatm dogru protokolle uyguland1g1, agir preeklampsi ve 

HELLP sendromu tamlan alan 117 hastadan sadece I tanesinde postpartum 

konvulziyon gozlendi (oram % 0.8). 

Eklampsi lams1yJa MgS04 ba~lanan 15 hastadan 4 tanesinde postpartum 

donemde tekrar konvlilziyon geli~ti. Konvtilziyon tekran onlenemeyen olgu oram 

% 26 olarak kar~1m1za ylkti. Bu olgularm 1 tanesinde 2 kez konvtilziyon goriildti. 

Tablo XVI: Protokole tam 'U)lan 132 olguda MgS04 tedavisi ve konviilziyonlarm 

dagzlzmz 

Hasta Grubu Hasta Say1s1 MgS04 tedavisinde Oran 

Konvulziyon 

Eklampsi 15 4 %26 

Agrr Preeklampsi, 117 1 %0.8 

HELLP 
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Magnezyum sulfat tedavisi ahrken konvulziyon geyiren toplam 5 hasta ve 

konvu1ziyon bitiminde a]man kan magnezyum seviyeleri a~ag1da verilmi~tir. 

1. Basta~ 3.0 mg/dl (BMI. 24) 

2. Hasta~ 3.9 mg/dl (BM I: 34) 

3. Hasta~ 4.8 mg/dl (BMI: 28) 

4. Hasta~ 5.4 mg/dl (BMI: 23) 

5. Hasta~ 5.2 mg/di (BMI: 25) 

1. hastada kan seviyesinin BMl grubuna gore dti~iik oldugu (3mg/dl) gortildii. 

Konvulziyon, sezeryan sonras1 I 0 dakikada geli~mi~ti ve operasyon bitiminde 

anastezi tarafmdan spontan solunumun h1zh geri donmesi amac1yJa Ca-glukonat 

yap1ld1g1 oneri ldi. 

MgS04 tedavisi alan ve konvulziyon gortilen 5 hastanm ortak olan baz1 

ozellikleri dikkat yekiciydi. Bu ozellikler; hepsinin gebeligi sezeryan operasyonu 

ile termine edilmi~ti ve daha onemlisi, 3 hastada post operatif 1 saatte, I hastada 

post operatif 10 dakikad~ yalmz 1 hastada post operatif 10. saatte konvulziyon 

gortilmti~tti. 5 eklampsi vakasmm 4 tanesi post operatif 1. saatte olmu~tu, 5 

eklampsi vakasmm 4 tanesi dogwn oncesi eklampsi grubuna dahil olan hasta idi. 

Aym 5 hastarun 4 tanesi HELLP sendromu idi. 

Magnezyum sulfat tedavisi almayan ve dogum sonras1 konvulziyon 

ge9iren 4 hasta oldu. Bu hastalardan 3 tanesinde terminasyon normal vajinal 

dogumla geryekle~tirildi. 1 tanesi sezeryan operasyonu ile termine edildi. Bu 

hastada da konvulziyon, operasyon sonras1 1. saat iyinde geli~ti. Basta HELLP 

sendromlu idi. Geli~en en gey konvulziyon bir lohusa da post partum 31 saatte 

gozlendi. Hasta hastaneye dogum sonras1 31. saatte eklemsi nedeniyle 

getirilmi~t i. Hastanm HELLP tablosunda oJdugu tespit edildi. Magnezyum Stilfat 

tedavisi ba~landi. KonvUlziyon tekran gorillmedi. 
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200 hastadan hi9birinde magnezyum toksisitesine bagh komplikasyon 

gozlenmedi. Derin tendon reflexlerinin kaybolmas1, magnezyum seviyesinin 8,5 

mg/dl'nin ilzerinde bulunmas1 haUerinde magnezyum tedavisi stoplandt. Dogum 

oncesi donemde magnezyum seviyesi 8,5 mg/dl ve ilzeri bulunari hasta olmadt. 

Dogum sonras1 donemde magnezyum seviyeleri 8,5 mg/dl ve ilzerinde Ols;iilen 7 

hasta oldu. Magnezyum seviyeleri. Dogum sonrasr ortalama 18 saatte 8,5 mg/dl 

ve tizerinde bulundu. Bu hastalarm iki tanesi RMI grup I, 5 tanesi BMI grup II 

hastalard1, bobrek fonksiyonlan normal idi. 

Maternal 2 tane ciddi preeklampsi komplikasyonu goriildu. HELLP 

tablosunda olan bir hasta sectio/sezeryan ile terminasyon sonras1 4. gilnde ~iddetli 

oksipital ba~agns1 ve gorme bozuklugu tarif ediyordu. Yap1lan bilgisayarh 

tomografide subaraknoid kanama tespit edildi ve tedavisi iyin bir b~ka merkeze 

nakledildi. Diger bir hasta agir HELLP tablosunda idi ve normal dogum sonras1 

bobrek fonksiyonlanmn bozulmas1 nedeni ile bir ba~ka merkeze sevk edildi. Bu 

iki hastada eklamptik degildi ve her ikisi de ~ifa buldular. 

Hastalann klinik ozellikleri arasmdaki farhhklann dag1hm1 ve bunlar 

arasmdaki ili~kileri incelemek amac1yla bir tak1m analizlere daha ba~ vuruldu. 

Kan basmc1 ve konvulziyon ili~kisini inceledik: 200 hastanm klinik 

izlemleri srrasmda kaydedilen en yilksek sistolik kan basm9Iart ve en yiiksek 

diastolik kan basmylan her hasta i9in belirlendi ve kan basmc1 yilksekligi ile 

eklampsi arasmda istatistiksel anlamhhk arandi. 

Tablo XVll: Kan basznqlarzna gore dagilzm 

Kan Basm~lar1 Eldamptik Preeklamptik p degeri 

Hastalar Hastalar 

Maksimum Sistolik Kan 170,6 ± 15,33 175,3 ± 19,7 p>0,05 
Basmc1 Ortalamalan (n=l5) (n= l 85) 
(mmHe:) 
Maksimum Diastolik Kan 106,6 ± 9,75 109,8 ± 151,1 p>0,05 
Baslllc1 OrtalamaJan (n=15) (n=185) 
(mmH!!) 
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Maksimum sistolik ve maksimum diastolik kan basm9lan ortalamalan 

arasmda, eklamptik ve eklamptik olmayan hastalarda istatistiksel olarak anlamh 

fark gozlenmemektedir. 

BMI grubu ile konvulziyon ili~kisi: 

Tab/o XVIII: BM! grubu ile konvulzyonlarzn dag zlzmz. 
. . 

BMI gruplart Hasta Say1s1 Eklampsi 

I 4 I 

II 47 10 

III 48 3 

IV 39 I 

Toplam 138 15 

BMI grubu ile yapilan kar~tla~tmnada p<0,05 bulunmu~tur. BMI grubu ile 

eklampsi arasmda istatistiksel ay1dan fork vardir. Farkt yaratan grup Il'dir. 2. 

grupta konvulziyon gorlilme s1khg1 en fazlad1r. 

BMI gruplan ile HELLP arasmdaki kar~lla~tJrmada: 

Tablo XIX: BMI gruplarz ile HEUP Sendromu dagzlzmz 

BMI gruplan HELLPYok HELLPVar Toplam 

Grup I 1 (%25) 3 (% 75) 4 ( %100) 

Grup II 35(%74,5) 12 (%25,5) 47 (%100) 

Grup III 40 (%83,3) 8 (% 16,7) 48 (%100) 

Grup IV 34 (%87,7) 5 (% 12,8) 39 (%100) 

Top lam 110 (%79,77) 28 (% 20,3) 138 (% 100) 

40 



Kar~lla~tmna dogum oncesi magnezyum olan 138 hastanm BMI'lar1 ile 

yaptlm1~ttr ve p<0,05 bulunmu~tur. Aralannda istatistiksel olarak anlamh fark 

vardrr. I. grupta HELLP oram daha fazladir. Fakat aynntd1 analizde farkm grup 

IV'te HELLP oranmm d~iikliigilnden kaynakland1gi anl~Ilm1~tir. 

BMI gruplan ile IUGR arasmdaki kar~lla~hrma: 

Tablo XX:· BMI gruplarz ile JUGR arasmdaki kar§ZlCl§tzrma 

BMI gruplan IUGRYok IUGRVar Toplam 

Grupl 2 (%50) 2 (% 50) 4 ( %100) 

Grup II 41(%87,2) 6 (%12,8) 47 (%100) 

Grup III 37(%77,1) 11(%22,9) 48 (%100) 

Grup IV 37 (%94,6) 2 (%5,l) 39 (%100) 

Toplam 117 (%84,4) 21 (% 15,2) 138 (% 100) 

K~Jl~ttrma dogurn oncesi magnezyum alan 138 hastanm BMI'lan ile 

yap1lm1~tlr ve p<0,05 bulunmu~tur, aralarmda istatistik ay1dan anlamh fark vardtr. 

I. grupta IUGR oran1 daha fazlad1r. Fakat aynlt1l1 analize istatistiksel fark1 yaratan 

IV. grupta IUGR' m anlamh olarak dii~iik olmas1d1r. 
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BMI gruplar1 ile fetusun yeni dogan yogun baklma ihtiyac1 arasmdaki 

kar~Ila~nrma: 

Tablo XX!: BM/ gruplarz ile fetusun yeni dogan yogun baklma ihtiyacz arasmdaki 

dagilzm 

BMI gruplar1 YDYB iinitesine YDYB iinitesine Toplam 

almmayan a Iman 

Grupl 2 (%50) 2 (% 50) 4 ( %100) 

Grup II 26(%55,3) 21 (%44,7) 47 (%100) 

Grup III 28 (%58) 20(o/o4 l, 7) 48 (%100) 

GrupIV 33 (%84,6) 6 (%15,4) 39 (%100) 

Toplam 89 (%64,5) 49 (% 35,5) 138 (% 100) 

Kar~1la~tmna dogum oncesi magnezyum tedavisi alan 138 hastamn BMI 

degerleri ile yap1lm1~tir, p<0,05 olarak bulunmu~tur. I. grupta YDYBO ihtiyav en 

fazla bulunmu~tur. Fakat ayrmhh analizde farkh yaratan durumun IV. grupta 

YDYBO ihtiyacmm az olmasmdan kaynaklandtg1 anl~ilm1~tlr. 

BMI gruplar1 ile fetal klinik seyir arasmdaki kar~Ila~tirma: 

Tablo XXII: BMI gruplarz ile fetal klinik seyir arasmdaki dagzlzm 

BMI gruplan Fetal ~ifa Dogum sonras1 Toplam 

Oliim 

Grup I 3 (%75) 1(% 25) 4 ( %100) 

Grup II 38(%80,9) 9 (%19,1) 47 (%100) 

Grup III 40 (%83,3) 8 ( %16,7) 48 (%100) 

Grup IV 35 (%89,7) 4(%10,3) 39 (%100) 

Top lam 116 (%84,1) 22 (% 15,9) 138 (% 100) 
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Kar~tla~trrma dogum oncesi MgS04 tedavisi alan 138 hastamn BMI'leri 

kullamlarak yap1hru~tir, p>0,05 bulunmu~tur. Dogum sonras1 fetal Oliim ay1smdan 

gruplar arasmda fark yoktur. 

Aym BMI grubunda olan fakat farkh gebelik haftalarma sahip olan 

hastalarda magnezyum seviyeleri arasmda istatistiksel olarak anlamh farkm olup 

olmad1gm1 ara~tlrd1k. BMI's1 26 olan grubu bu amayla kulland1k. Hastalan 28-35, 

36 hafta ve ilzeri olmak ilzere iki gruba ay1rd1k. 2. ve 6. saat ortalama 

magnezyum di.izeyleri arasmda istatistiksel olarak anlamh fark yoktu (p>0,05). 

2.saat 6.saat 

Seidl 6: Aym BM! grubuna ail (26) 28-35 ve 36 uzeri gebelik haflalarmdaki hastalarda 

2. ve 6. saatlere ait ortlama magnezyum seviyelerinin ka1·~1la~tmlmasz. 
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TARTI~MA VE SONUc; 

Preeklampsi gebeligi komplike eden morbidite ve mortaliteyi hem anne 

hem fetus ay1smdan arttrran en ciddi durumdur. Etiyolojisi tam olarak 

aydmlatilamam1~trr. Patogenez de en 9ok su9lanan durum endotelial hticre 

hasandrr. Endotelial disfonksiyonun serbest radikallerin ol~turdugu hasara bagli 

oldugu bilinmektedir. Endotelial diskfonksiyona sekonder olarak azalan 

prostasiklin ve nitrikoksit ve artan tromboksan ve endotelin preeklampsideki 

vazopressor haldmiyeti olu~turur. Eklampsi ve preeklampside vazospazm ve 

artm1~ pressor hakimiyeti vardir. Eklampsinin muhtemel sebebi vazospazma bagh 

beyin kan akunmm azalmas1d1r. Preeklampsinin onlenmesine yonelik yap1lan 

9ah~malar ~u an i9in preeklampsinin tedavi edilemeyecegini gostermi~tir. Oral 

magnezyum verilmesi gibi, denenen bir 9ok ajan ba~ans1z kalm1~ttr (43). 

Preeklampsinin onlenememesine ragmen komlikasyonlardan kaymabilmek iyin 

uygulanan bir tak1m tedavi yontemleri mevcuttur. Eklampsinin onlenmesi 

bunlann b~mda gelir. Eklampsinin onlenmesi amac1yla yakl~1k 50 yll once 

kullamlmaya ba~lanan ve hala gUnilmiizde ilk seyenek olan ajan magnezyum 

sulfattir. Diger yaygm kullamlan ajanlar diezepam, fenitoin'dir. Fakat bu ajanlarm 

eklampsiyi onlemede magnezyum sulfat kadar etkili olmad1g1 gosterilmi~tir(56). 

Michael J. ve arkada~lanmn 1995'de yapttklan randomize yah~mada, 1089 

preeklamptik gebeye fenitoin ile, 1049 preeklamptik gebeye magnezyum sulfat 

ile eklampsi profilaksisi yaptlm1~ttr.Fenitoin olan grupta IO hastada eklampsi 

gozlenmi~tir. Magnezyum sulfat alan grupta eklampsi gozlenmemi¢r (55). 

<;ah~mada magnezyum sulfatm tisttinliigti goriilmii~tiir. 

Patrick F.W. ve arkada~lannm 1996'da yapttklan meta analizde 

magnezyum sulfatm, fenitoin ve diazeparna gore eklampsiyi ve rekilrrensleri 

onlemede ilstiin oldugu kamtlanm1~t1r. Bu meta analizcJe 1743 eklampik ve 2390 

preeklempik hastay1iyeren9 randomize yalI$ma degerlendirilm~tir (56) 
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MgS04 tedavisinde tercih ettigimiz protokol: Agrr preeklampsi, eklampsi, 

HELLP olgulannda hemen MgS04 tedavisi b~lanmas1 ve tedavinin postpartum 

24 saat devam ettirilmesi §Cklindedir. Hafif preeklampsili olgularda hasta dogum 

eylemine girince MgS04 tedavisi ba~lanmas1 ve bu tedavinin postpartum 24 saat 

devam ettirilmesidir. Hastanemizde uygulanan doz standart olup 4.5 gr. IV 

ytiklemeyi takiben, 1.8 grJsaat IV idame dozudur. Dogum oncesi MgS04 tedavisi 

uygulanan ve 9ah~maya alman 138 hastadan 132 tanesinde bu protokole tam 

olrak uyulmu~ olup buna ragmen MgS04 tedavisi altmda 5 hastada konvulziyon 

gozlenmi~tir. Bu 132 hastanm klinik durumlan incelendiginde; 15 tanesinin 

eklampsi ilk bulgu olan ve eklampsi sonras1 MgS04 ba~lanan hastalar oldugu 

kalan 117 hastarun asgrr preeklampsi veya HELLP tablosundaki hastalar oldugu 

goriilmu~tiir. Konvulziyon oranlanm bu klinik ozelliklere gore inceledigimizde 

15 eklampsi vakasmda MgS04 tedavisine rag.men tek.rar konvulziyon goriilen 

olgu say1s1 4 idi (%26). 117 agir preeklampsi ve HELLP vakasmda MgS04 

profilaksisine ragmen konvulziyon 1 hastada goriildii (% 0.8). 

Post partum goriilen 9 eklampsi vakasmdan 4 tancsinde 1se MgS04 

tedavisi konvulziyon sonras1 b~land1. 4 hastadan 3 tanesi hastanede izlem altmda 

olan hasta idi. 1 hasta postpartum eklampsi tams1 ile yatmlan hasta idi. 

Robertson ve Redman (1993): $una dikkat ~ekti. Vazokonstriiksiyon ve 

azalm1~ plazma voJumu sonucu azalim~ perfuzyon bObrek, karaciger ve- beyindeki 

disfonksiyonun orijinidir. Kontrollil plazma ekspansiyonu, oksijen ~mrnas1 ve 

tiiketimini arttmm~tlr. Gelecekte bu ~al~mahd1r (58)_ <;a11~mamizda gordiigiimtiz 

MgS04 tedavisi alan ve sezeryan operasyonu sonras1 post oparatif 1. saatte 

konvulziyon gec;iren hastalar (MgS04 tedavisi altmda konvulziyon ge9iren 5 

hastanm 4 tanesi) buradaki tanuna uyuyor, operasyona bagh hipovoleminin 

artmas1 ve post operatif uyanma doneminde spontan solumunun yeterli olmamas1 

nedeniyle artm1~ hipoksi, preeklampside var olan vazospazm ve azalm1~ plazma 

voliimtine bagh hipoksiyi daha da arttird1g1 i~in, magnezyum almasma ragmen 5 

hasta konvulziyon geyinni~ olabilir mi? 
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Magnezyum sulfatm ylikleme dozu ve idame dozu ne olmahdrr ve hangi 

kan seviyesinde koruyucudur. Her hastaya aym standart dozun verilmesi 

dogrumudur. Sorulanna yan1t bulmak iyin yaptlan bu vah~mada ~unu gordilk: 

Aym dozu alan farkli kilolara sahip hastalarda magnezyum kan seviyeleri 

farkh bulunmu~tur. Olu~turulan gruplardan obez gruplarm magnezyum seviyeleri 

daha dil~ilk seyretmi~tir. Hastalann aym dozu almalan dogru degildir. 

Grup IV'e giren 134 kilo olan gebenin kan magnezyum seviyeleri 2. saatte: 

2,7 mg/di, 6. saatte 3.8 mg/di, 12. saatte 4.1 mg/dl, 18. saatte 4.1 mg/di, 24. saatte 

4.1 mg/di olara.k olvilliirken. 

53 kilo olan ve grup Il'ye giren bir hastada magnezyum seviyesi 8.5 mg/di 

olabilmektedir. 

BMI yilksek olan gruplarda kan magnezyum seviyelerinin dii~iik oldugu 

goriilmi.i~tilr. Fakat magnezyum tedavisi ahrken konvulziyon geli~tiren 5 hastamn 

4 tanesinin BMI Grup II 'de oldugu gorilldil. Bu durum konvulziyonlann direkt 

magnezyum seviyesine bagh olmad1gm1 gosterdi. Bu durumu kamtlayan bulgulan 

~oyle siralayabiliriz. 

Dogum oncesi eklampsi goriilen ve magnezyum ba~lanan 15 hastamn kan 

seviyeleri incelendiginde seviyeleri 3.2 mg/dl, 4 mg/dl, 4.4 mg/dl olan hastalar 

~ansh olduklari iyin mi yoksa, magnezyum bu seviyelerde etkili oldugu ivin mi 

konvulziyon tekrari geli~medi sorusuna yamti MgS04 tedavisi alan ve 

konvulziyon geyiren hastalarm kan seviyelerinde aramak gerekmektedir. 

Magnezyum sillfat tedavisi ahrken konvulziyon geyiren 5 hastanm kan 

Magnezyum seviyeleri incelendiginde; 3.0 mg/di seviyesinde konvulziyon 

olu~mas1 beklenebilir, fakat 5.4 mg/dl gibi bir seviyede konvulziyon olu~mas1 ve 

hatta literatiir de bildirilen vok daha yliksek seviyelerde konvulziyonlann 

goriilmesi (55), bize ~unu gosterdi. MgS04-+ konvulziyonlarm olu~ma s1khgm1 

ve tekrarlama s1khg1m azalttr fakat bunu saglayan terapotik seviyesi kesin olarak 

belli degildir. 
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Burada akla gelen soru operasyondan sonraki 1. saat iyinde 5 hastadan 4 

tanesinin konvulziyon ge9irmesi post oparatif donemde yetersiz solunuma ve 

hipoksiye bag-Ihm1, yine 4 tanesinin dogum oncesi eklemptik olmas1 ve aym 

zamanda HELLP olmas1 daha mt on planda ve 3 hastanm magnezyum seviyesinin 

4.8 mg/di ve altmda olmasJ sebep olabilir mi ? 

Bu ~artlann hepsinin birlikte olmas1 eklampsiyi olu~turmak ivin yeterli 

olmu~tur. Sebep tek ba~ma Magnezyum seviyesi dti~tikltigu olsayd1, dogum 

oncesi eklampsi goriilen 15 hastadan magnezyum seviyesi 3.2 mg/dl, 4mg/dl 

olan hastalarda konvulziyon tekran beklenirdi, fakat olmad1g1 gortildii. Aksi 

olarak dogum sonras1 MgS04 tedavisi ahrken konvulziyon gortilen. 5 hastadan 

magnezyum seviyesi 5.4 mg/dl olanda konvulziyon gorillmeyebilirdi, fakat 

gortildii. 

Magnezyumun konvulzyonlan onleyen kan seviyesinin ne olacagi 

sorusunun cevabm1 vermek ise miimktin degildir. Magnezyum sulfat tedavisi alan 

ve konvulziyon ge9iren 5 hastanm kan seviyeleri incelendiginde; 

3.9 mg/di, 4.8 mg/di, 3.0 mg/dl, 5.4 mg/di, 5.2 mg/dl degerleri 

gorillmti~tiir, koruyucu kan seviyesi 5.4 mg/dl'nin ilzeri olabilir mi sorusunu 

kendimize sordugumuzda, 

Vern L, Katz, Richard Farmer ve arkada~larmm 2000 y1hnda yapttklan ve 

eklampsinin dogal geli~iminin evrelerini karakterize etmeyi ama9lad1klan 

c;ah~malannda, 53 eklemptik hastanm 28 tanesinde ante partum kriz gozlenmi~tir. 

Bunlardan 23 tanesi evde kriz ge9irmi~tir. 19 tanesinde kriz intrapartwn 

gozlenmi~tir. Bu hastalarm 8 tanesi kriz anmda magnezyum sillfat tedavisi alan 

hasta idi ve kriz sonras1 alman kan magnezyum seviyeleri 7 hastada onerilen 

terapotik seviyede bulundu. 4.7 ile 6.2 mg/di arasmda seviyelere sahiptirler (54). 

Sibai ve arkada~larmm 1984 yilmda preeklampsi ve eklampside 

magnezyum sulfatm elektroansefa}ografik bulgulara olan etkilerini anlamak i9in 

yaptlan yalt~alarmda; magnezyum sulfat tedavisi uygulanan 14 preeklemptik, 
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36 eklemptik hasta incelendi. Eklemptik bastalardan 27 tanesinde preeklamptik 

hastalardan 7 tanesinde anonnal elektroansefalografik bulgu tespit edildi ve bu 

hastalann magnezyum seviyeleri 4.5-11 mg/di arasmda idi. Postpartum 

elektroansefalogram esnasmda 2 kadm klinik eklamptik konvulziyon geli§tirdi. 

Bunlann magnezyum seviyeleri 9.6 ve 11 mg/di idi (62). 

Sonuy ~udur ki eger magnezyum kriz aktivitesini bask1hyorsa mekanizma 

EEG modifikasyonundan farkh olarak magnezyum sulfatm eklamptik ataklara 

olan direk etkisidir. Terapotik seviyelerinde anormal elektroansefologram 

bulgulannm olmas1 bunu a91klar ( 62). 

Sibai l 998'de 120 hastada yaptlg1 yalt§mada 4 gr IV yiiklemeyi takiben 

saatlik 1-3 gr IV idame dozu venni~tir ve 178 randomize magnezyum seviyesi 

almt~tlr . Ornekler 2-48 saat aras1 degi§en zamanlarda almm1~tlr. idame dozu 

saatlik I g olan 115 hastadan sadece 2 tanesinde seviye ( 4.8-8.4 mg/di) onerilen 

dtizeyde idi. 2g idame dozu alan 45 hastadan 23'tinde onerilen seviye ye 

ula~abilmi~ti (4.8-8.4 mg /di) (60). 

3g idame dozu alan tiim hastalarda onerilen seviyelerde idi. Bu yah~ma 

sonucunda idame dozu lg'dan 2gr'a y1kanld1. Sibai 6gr. yiikleme dozu, 2g saatlik 

idame dozu onermektedir (60). 

Magnezyum seviyesi 4-8 mg/dl arasmda tutulmahdtr (60). 

Cah~mam1zda ula~tig1m1z nokta; farkh boy ve kilolardaki hastalarda 

standart doz ile yap1lan MgS04 tedavilerinde hastalann kan mg seviyelerinin 

farkh oldugu, BMI yfiksek olan gruplarda seviyelerin dti~iik seyrettigi 

bulunmu~tur. Fakat konvulziyonlann BMI yiiksek olan gruplarda artmad1g1 

gortilmti~tiir. Konvtilziyonlann direk mg seviyesinden yok hastarun klinigi ile 

ilgili oldugunu bulduk. 

- Magnezyum tedavisi oncesi eklampsi varhgmda, 

- HELLP sendromu varhgmda, 
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- Sezeryan operasyonu sonras1, ozellikle post operatif l . saat iyerisindeki 

hasta grubunda artt1grm tespit ettik. Bu ozellikleri birlikte ta~1yan hastalarda 

tedaviye ragmen konvulziyon oram %26 idi. 

Bu klinik ozellikleri t~unayan hastalarda dogru protokol ile profilaksiye 

ragmen eklampsi oraruru % 0.8 olarak bulduk. 

Bizim 9ah~mam1zm ve diger 9alt~malann sonucu magnezyum sulfat'm 

eklampsi 0Ju~masm1, tekrarlamas1m mutlak onlemedigini fakat oran1m azaltigm1 

gostermi~tir. 

Gtintimilzde en giivenli, en etkin antikonvulzan ajandrr. Bobrek 

fonksiyonlari normal olan hastalarda gilvenle kullan1labilir. Kan seviyelerinin ve 

derin tendon retlekslerinin takibi ile toksik seviyeye ula~Ilmad1gi goriilm~tiir. 

<;alt~mam1zda 200 olgudan hit; birinde magnezyum toksisitesine baglt 

komplikasyon geli~medi, derin tendon reflexlerinin kayb1 tiim toksik etkilerden 

once geli~tigi i9in takipte gilvenle kullamlabilir. Magnezywnun fetal toksik etkisi 

gosterilmemi~tir. Hem preeklampsi hemde erken dogum tehditi nedeniyle 

magnezyum tedavisi uygulanan hastalarm yeni doganlarmda serebral palsy 

oramnm azald1g1 goriilmti~tiir( 50). 

Say1lan biltiln ozellikleriyle magnezyum sulfat gUniimlizde eklampsinin en 

yaygm kullamlan ve ilk se9enek olan ilac1d1r. Eklampsinin profilaksisinde, 

tekranm onlemede ve eklemptik krizlere mUdahalede daha b~arih bir ajan 

bulanana kadar oyle olmak zorundadrr. Terapotik dozda konvulziyon gorillmesi 

etkin olmad1gm1 gostermez bunun en iyi kan1tJ E.J Coetze ve arkad~lanmn 

giiney Afiika' da 822 hastada randomize kontrullli magnezyum sulfat ile 

plaseboyu k~1la~ttrdddari 9al~malannda magnezyum sulfat alan grupta 

eklampsi %0.3 olarak bulunmu~tur. Plasebo alan grupta eldampsi %3.2 olarak 

bulunmu~tur. Magnezyumun eklampsi geli~mesini onlemli olc;lide azaltigm1 

kan1tJam1~lardir ( 48). 
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OZET 

Preeklampsinin etiyoloji ve patogenizi konusundaki mevcut bilgilerimiz 

preeklamsinin onlenebilmesi i9in yeterli degildir. 6nlemeye yonelik 9abalar 

gilntimilzde sonuy vermemektedir (3,43,44,45). Eklampsi, preeklamsinin 

mortalite ve morbiditesini artt1ran en ciddi komplikasyonlanndandir. 

Onlenmesinde degi~ik antikonvulzan ajanlar kullarulmaktadir. Fakat en b~anh 

sonu9lar tam bir antikonvulzan olmayan MgS04 ile almm1~tir. Y aptlan plasebo 

kontrollti 9ah~malar, metaanalizler, kar~1l~hrmah 9ah~malar, bunu kan1tlam1~tir. 

Magnezyum eklempsinin onlenmesinde 50 y1lchr kullarulan gtivenilirligi bilinen 

etkinligi kamtlamlm1~ bir ajand1r. Terapotik seviyesi Pithrichard tarafindan 4,2-

8,4 mg/dl olarak bildirilmi~tir. Fakat bizim 9ah~mam1zda ve yapdan diger 

9ah~malarda bu seviyelerde de konvulziyonlar goriilmii~tiir (60-62). 

Sibai'nin onerdigi doz 6 gr intravenoz yilklemeyi takiben 2gr/ saat idame 

dozudur ve ideal kan seviyesini 4-8 mg/di olarak bildirmi~tir. 

Bizim 9alt~mam1zda 4,5 gr intravenoz ytikleme dozunu takiben saatlik 1.8 

gr/saat idarne dozu uygulad1k. BMI kullamJarak hastalan 4 gruba ayrrdlk. Seri 

ol9iimlerde alman kan magnezywn seviyelerini gruplar arasmda layasladik ve 

standart doz tedavide gruplann ortalarna magnezyum seviyeleri arasmda anlamh 

farkm oldugunu gosterdik- BMI ytiksek olan gruplarda magnezyum seviyelerinin 

daha dti~ti.k kald1guu tespit ettik. Fakat konvulziyonlann BMI ytiksek olan 

gruplarda daha fazla geli§medigini gozledik. Bu bize §unu du~iindiirdti; 

konvulziyonlarm geU§imi kan magnezyum seviyesine direk bagimh 

degildir.Geli§en konvulziyonlardan U9 tanesi onerilen terapotik seviyede 

gozlendi. 

MgS04 tedavisinde tercih ettigimiz protokol: A grr preeklarnpsi, eklampsi, 

HELLP olgulannda hemen MgS04 tedavisi b~lanrnasl ve tedavinin postpartum 

24 saat devam ettirilmesi ~eklindedir. Hafif preeldampsili olgularda hasta dogum 

eylemine girince MgS04 tedavisi ba~lanrnast ve bu tedavinin postpartum 24 saat 
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devam ettirilmesidir. Hastanemizde uygulanan doz standart olup 4.5 gr. IV 

yliklemeyi takiben, 1.8 gr./saat IV idame dozudur. Dogum C>ncesi Mg804 tedavisi 

uygulanan ve ~ah~maya alman 138 hastadan 132 tanesinde bu protokole tam 

olarak uyulmu~ olup buna ragmen Mg804 tedavisi altmda 5 hastada konvulziyon 

gozlenmi~ir. 

Bu 5 hastanm ortak: ozellik.leri; S'ide sezeryan olmu~u. 4 tanesi HELLP 

sendromu idi, 4 tanesi eklampsi tamsi alm1~ hasta idi ve bu 4 hastada eklampsi 

postoperatif 1. saat i~inde geli~mi~ti. 5 hastadan yalmzca 2 tanesi onerilen 

koruyucu seviyenin altmda magnezyum seviyesine sahipti. Seviyeleri 3-3.9 mg/dl 

idi. Belirtilen ortak klinik ozellikler konvulziyonlann geli~iminde temel neden 

olmu~ olabilir. BMJ yilksek olan gruplarda magnezyum seviyeleri dii~i.ik 

bulunmasma ragmen magnezyum tedavisi altmda konvulziyon goriilen 5 hastadan 

4 tanesi BMI grup II' de bulunmu~tur ve 3 hastada onerilen terapotik seviyede 

konvulziyon goriilmil~tiir. Konvulzyonlarm geli~iminin magnezyum seviyesine 

direkt bagh olmad1g1 gori.ilmii~tlir. 

Klinik durumun konvulziyon oran1 ile baglantih oldugu ve· klinik 

agrrl~ttk~a oranm arttig1 gozlenmi~tir. 

Eklampsi tan1s1 ile gelen 15 hastadan 4 tanesinde MgS04 tedavisine 

ragmen konvulziyon tekran % 26 oranmda gotiildii. 

Agir preeklampsi, HELLP sendromu tarular1yla MgS04 proflaksisi 

uygulanan 117 olgudan 1 tanesi (% 0.8) konvulziyon geli~tirdi 

Magnezyumun hangi kan seviyesinde koruyucu oldugu konusunda ile ilgili 

IiteratUre bak1ld1gmda; 

Sibai'nin eklamptik hastalarda elektroansefolografik bulgulan ara~tird1g1 

va11~masmda magnezyum alan ve konvulziyon goriilen 2 hasta olmu~tur. Kan 

seviyeleri 9 mg/di ve 11 mg/di bu1unmu~ur (62). 

Vern L. Ve arkad~lannm 53 eklamptik hasta ile yapt1klan ~ah~armda 

8 hasta magnezyum tedavisi ahrken konvuJziyon ge~irmi~ir ve bunlann 7 tanesi 

onerilen koruyucu kan seviyesine sahip hastalar olarak bildiri~tir, kan 

magnezyum seviyeleri 4.7-6.2 mg/di arasmda bulunmu~tur (54). 
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Bu sonuvlar magnezyumun etkili olmad1gm1 dil~iindunnemelidir. E.J. 

Coetze ve arkada~lanmn Gtiney Afri.kada 1991 y1lmda 822 preek1amptik gebede 

yaptiklan, randomize kontrollii vah~malannda, MgS04 ve plaseboyu 

kar§tl~nrdildannda magnezyum alan gropta %0.3, plasebo alan grupta %3.2 

oramnda konvulziyon goriilmii~tiir { 48). 

Magnezyum eklampsiyi mutlak onleyen bir ila~ degildir. Eklampsinin 

olu~ma ve tekrarlama oranm1 azalttlgt kesindir. 

Magnezyum sulfatm; gebelik nedenli hipertansiyon olgulannda 

se~ilebilecek diger antikonvulzan ajanlardan daha etkili ve gilvenli olmasi. En ~ok 

ve en yaygm kullantlan ilk seyenek konvulzan olmasmm nedenidir. 
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KISAL TMALAR 

B:rv.fi : Viicut kiitle indeksi 

MgS04 : Magnezyum Sulfat 

DIC : Dissemine intravaslctiler koagulasyon 

GFR : Glomeruler filtrasyon h1z1 

ANP : Antrial Natritiretik Peptid 

IUGR : intra Utenn Geli~me Geriligi 

YDYBU: Yenidogan Yogun Bak1m Unitesi 

Mg :Magnezyum 

IV : intravenoz 

iM : intramuskuler 

HELLP sendromu: Hemoliz, karaciger enzimlerinde yiikselme, trombosit 

say1smda azalma. 
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HASTA TAKiPFORMU 

HASTAADI 

PROTOKOLNO 

YA~ 

GP 

GEBELiK HAFf ASI 

YATI~ T ANISI 

Y ATI~ T ARiHi 

ODEM 

BOY 

. . 

. . 

. . 

. . 
SAT: USG: 

KiLO: BMI:D.Oncesi: 

D.Sonras1: 

BA~AGRISI 

EPiGASTRiK HAS. 

GORME BOZUKLUGU: 

LABORATUAR DEGERLERi DOGUM ONCESi 

DRE KREATiNiN: 

AST LDH: 

ALBDMiN 

Na 

Hgb 

iDRARDA PROTEiN: 

T.BiLiRUBiN: 

K: 

Htc: 

ALT 

T.PROTEiN: 

D. BiLiRUBiN: 

CI 

Plt 

LABORATUAR DEGERLERi DOGUM SONRASI 

URE KREAliNiN: ALT 

AST LDH: T. PROTEiN: 

ALBDMiN T.BiLiRUBiN: D~ BiLiRUBlN: 

Na. K: CI · 

Hgb Htc: Plt 

iDRARDA PROTEiN: 
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TANSiYON: 

MAX 

MiN 
SAA TLiK ORT ALAMA DiUREZ : 

TEDA vi ONCESi SERUM MAGNEZYUM DUZEYi . . 
DOGUM ONCESi SERUM MAGNEZYUM DUZEYLERi • 

2.SAAT: 

18. SAAT: 

SONRAKi DEGERLER 

6. SAAT: 

24. SAAT: 

12.SAAT: 

30. SAAT: 

DOGUM ONCESi MAGNEZYUM ALMA SURESi : 

GEBELiGiN SEYRi 

SONLANDIRMA ~EKLi 

DOGUM SONRASI KiLO 

POSTPARTUM MAGNEZYUM DUZEYLERi 

HEMEN 

18. SAAT 

SONRAKi DEGERLER: 

6.SAAT 

24. SAAT 

12.SAAT 

30. SAAT 

DOGUM SONRASI MAGNEZYUM ALMA SURESi : 

DOG UM ONCESi KONVULZiYON SA YISI VE ZAMANI 

DOGUM SONRASI KONVULZiYON SA YISI VE ZAMANI 

ALDI GI ANTiHIPERT ANSIF AJAN 

MATERNALKLiNiKSEYiR: 

HELLP SENDROMU 

FETAL APGAR SKORU 

FETAL KiLO 

FETUSUN KLiNiK SEYRi 

. . 
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HASTA PROTOKOLLERi 

Hasta No Hasta Adi Protokol Hasta No Hasta Ada Protokol 

1 E.D 2293 28 s.s 6943 

2 H.A. 9245 29 M.0 3779 

3 K.G 10067 30 N.O 5130 

4 $.B 9019 31 E.A 8291 

5 D.C 8296 32 G.D 6009 

6 N.A 8473 33 M.C 6013 

7 A.K 8103 34 G.K 7211 

8 K.S 8107 35 S.G 7274 

9 R.A 7204 36 A.C 7076 

10 D.<;.T 6419 37 F.D 7261 

11 S.G 3389 38 M.A 7175 

12 N.S 6597 39 F.U 8117 

13 N.A 7174 40 F.U 8444 

14 A.A 7565 41 H.P 8738 

15 E.Y 5186 42 A.E 8724 

16 Z.E 9839 43 M.C 10128 

17 F.K 8311 44 G.A 9313 

18 G.0 9176 45 0.P 9412 

19 N.C 10172 46 $.K 5882 

20 A.O 10676 47 D.K 4022 

21 A.G 7887 48 C.T 8022 

22 N.A 2513 49 G.K 5524 

23 F.B 3697 50 S.Y 8850 

24 S.A 8135 51 G.A 11061 

25 H.A 6609 52 S.G 9492 

26 N.t 6537 53 Y.B 6206 

27 E.K 5685 54 F.Y 3454 
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55 S.A 10253 84 H.C 7139 

56 S.$ 5054 85 Y.$ 7150 

57 F.K 10055 86 E.P 4667 

58 F.A 7014 87 F.B 4753 

59 M.$ 6982 88 E.A 5964 

60 A.A 10398 89 R.A 5950 

61 R.K 5014 90 F.K 493A 

62 A.K 10614 91 S.K 6551 

63 H.D 12861 92 S.E 4058 

64 H.T 12518 93 $.V 6906 

65 A.V 12386 94 Z.B 6228 

66 E.K 8188 95 S.E 3566 

67 K.G 7222 96 
.. 

H.U 7468 

68 N.A 7534 97 A.E 6176 

69 F.D 3524 98 A.G 7831 

70 B.K 10933· 99 G.D 5270 

71 N.A 12332. 100 Z.G 10295 

72 G.G 12967 101 S.D 10011 

73 Z.B 6937 102 P.Y 10577 

74 D.P 5740 103 M.K 6455 

75 F.Y 12378 104 S.S 9304 

76 G.K. 13076 105 H.C 9215 

77 LG 12991 106 K.B 8830 

78 C.A 10193 107 H.B 8437 

79 F.0 13192 108 HJ 8348 

80 Y.E 6487 109 M.O 10396 

81 ~J 5449 110 R.D 

82 N.C 6530 111 Z.S 8588 

83 B.T 4016 112 M.K 8604 
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113 Z.G 9875 142 E.G 5967 

114 Y.A.C 4456 143 Z.Y 4067 

115 M.K 8009 144 A.C 6484 

116 s.c 3267 145 N.A 5420 

117 H.D 3556 146 M.K 9555 

118 S.B 3555 ·147 ~.A 8383 

119 H.T 2874 148 N.K 8000 

120 MA 11112 149 S.K 9024 

121 N.B 11048 150 C.Y 9068 

122 S.I 10341 151 Y.l 8933 

123 A.D 3790 152 A.P 10586 

124 N.A 5152 153 z.c 10092 

125 F.C 7738 154 H.G 10646 

126 H.D 7382 155 G.A 2893 

127 G.T 3232 156 T.D 3309 

128 M.K 3177 157 G.A 8613 

129 E.D 5971 158 A.C 9022 

130 S.U 7661 159 G.G 10761 

131 c.c 7806 160 S.K 9080 

132 0 .Y 7878 161 R.T 7897 

133 l.H 8168 162 H.A 8023 

134 A.K 4606 163 N.C 8177 

135 s.O 5026 164 G.Z 8131 

136 s.c 4602 165 F.A 11151 

137 E.E 8229 166 N.K 10842 

138 M.K 8127 167 B.D 10733 

139 H.D 7455 168 A_O 10745 

140 F.K 4693 169 LO 4215 

141 H.A 3330 170 G.E 7277 
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171 F.A 7933 188 S.G 3710 

172 S.K 3039 189 Y.G 3140 

173 S.B 7190 190 R.A 5202 

174 s.c; 4050 191 E.A 5505 

175 F.Y 5403 192 G.K 5121 

176 H.P 10702 193 G.Y 6663 

177 E.B 11238 194 F.S 5144 

178 S.G. 5765 195 H.B 3311 

179 o.c; 8624 196 A.B 3397 

180 Z.Y 9104 197 H.0 6883 

181 S.K 7712 198 H.Y 9598 

182 E.D 3302 199 A.G 9439 

183 Y.T 7730 200 S.E 13135 

184 H.A 4209 

185 S.G 7672 

186 LP 4231 

187 A.M 4049 
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