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ipertansif bozukluklar gebeliklerin %10’ 
unda maternal ve fetal morbidite ve 
mortaliteye yol açmaktadırlar.1 Ayrıca 

emboliden sonra gebelikte ikinci maternal 
mortalite sebebi olup gebelikteki tüm ölümlerin 
%15’inden sorumludurlar.2 Hipertansif gebeler 
potansiyel letal komplikasyon gelişimi için aday-
dırlar. Bunlar plasenta ayrılması, dissemine 
intravasküler koagülasyon, serebral hemoraji, 
hepatik yetmezlik ve akut renal yetmezlik gibi 
durumlardır. Hastaların çoğunda gebelikte hiper-
tansiyona neden olan durum aydınlatılamamıştır. 

H 

DERLEME / REVIEW.                                 
 
 

Gebelikte Hipertansiyon ve Antihipertansif Tedavi 
 
HYPERTENSION IN PREGNANCY AND ANTIHYPERTENSIVE THERAPHY 

 
Dr. İ. Türkay ÖZCAN,a Dr. Burak AKÇAY,a Dr. Sabri SEYİSa 
 
aKardiyoloji AD, Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi, MERSİN 

 
 
 Özet 

Hipertansiyon tüm gebeliklerin %7-10’unda görülen bir klinik 
durumdur. Hipertansif bozukluklar maternal ve perinatal mortaliteyi 
anlamlı olarak arttırırlar. Gebelikte emboliden sonra ikinci sırada en 
sık ölüm nedenidirler. Gebelikte hipertansiyon tanısı için 6 saat ara ile 
elde edilen en az iki kan basıncı değerinin 140/90 mmHg veya üzerin-
de bulunması gerekmektedir. Ek olarak tanı kriteri olarak kullanılan 
140/90 mmHg’nin altında olan değerler için sistolik 30 mmHg kan 
basıncı artışı diyastolik 15 mmHg kan basıncı artışı artık önerilme-
mektedir. Kanıtlar bu tanımlamaya uyan kadınların büyük olasılıkla 
kötü sonuçlarla karşılaşmayacağını göstermiştir. Bir gebede hipertan-
siyon tespit edildiğinde bunun anne ve fetus üzerine etkisi altta yatan 
nedene bağlı olarak değişir. Bunun için gebelikteki hipertansif bozuk-
lukların sınıflaması, hastalığın prognozunun belirlenmesi, yükselmiş 
kan basıncının ve gebeliğin yönetimi, maternal ve fetal risklerin tespiti 
açısından son derece önemlidir. Sınıflama konusunda değişik görüşler 
öne sürülmesine rağmen tam bir fikir birliğine varılamamıştır. Gebe-
likte hipertansif bozukluklar etyolojik olarak tamamen farklı iki gruba 
ayrılır. Birincisi, gebelikte ortaya çıkıp, doğum ile düzelen, “gebeliğin 
neden olduğu hipertansiyon”, ikincisi ise her hangi bir nedene bağlı 
olarak gebelikten önce mevcut olup gebeliğe eşlik eden “kronik 
hipertansiyon”dur. Gebeliğin oluşturduğu hipertansiyon sistemik bir 
hastalık olup, yaygın vazospazm ve değişik organlarda hipoperfüzyon 
ile karakterize bir sendromdur. Hipertansiyon bu sendromun yalnızca 
bir klinik bulgusu olup maternal-fetal mortalite ve morbidite üzerine 
önemli etkisi vardır. Bu derlemede son kılavuzlar eşliğinde gebelikte 
hipertansif bozuklukların sınıflaması, patofizyolojisi ve tedavi proto-
kolü sunulmuştur. 
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 Abstract 
Hypertension is a clinical state seen in 7-10% of all pregnan-

cies. Hypertensive disorders increase both maternal and perinatal 
mortality significantly. It is the second leading cause of death after 
emboli in pregnancy. At least two blood pressure values over 140/90 
mmHg measured 6 hours apart are needed for the diagnosis of hyper-
tension in pregnancy. In addition, the use as a diagnostic criterion of 
blood pressure increases of 30 mmHg systolic or 15 mmHg diastolic 
with blood pressure <140/90 mmHg has not been recommended, 
because available evidence shows that women with blood pressures 
fitting this description are not morelikely to have adverse outcomes.
When a pregnant is diagnosed as hypertensive, effect of this situation 
over the mother and fetus changes due to the underlying cause. There-
fore classification of the hypertensive disorders in pregnancy is very 
important for prognosis, management of increased blood pressure and 
pregnancy and also for the revealment of the maternal and fetal risks. 
Despite different arguments, there is still no consensus on the classifi-
cation of this disorder. Hypertensive disorders in pregnancy are 
divided into two groups due to different etiologies. First one is the 
pregnancy induced hypertension that arises with pregnancy and 
improve with birth. Second one is the chronic hypertension which 
exists before pregnancy and accompanies to the pregnancy. Pregnancy 
induced hypertension is a systemic disease and also it is a syndrome 
characterized by wide vasospazm and hypoperfusion in different 
organs. Hypertension is only a clinical finding of this syndrome and 
has important effects on to the maternal and fetal mortality and mor-
bidity. In this review we present the classification, pathophysiologi 
and the treatment approaches of hypertensive disorders in pregnancy 
regarding the last guidelines. 
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Gebelikte Fizyolojik Kan Basıncı  
Değişiklikleri 

Prostasiklin ve nitrik oksit (NO) gibi lokal 
mediatörlerin etkisi ile ilk trimesterin erken dö-
nemlerinde kan basıncında düşme görülür. Bu 
düşüş özellikle diyastolik basınçta yaklaşık 10 mm 
Hg kadar olup 13-20. gestasyonel haftalarda daha 
belirgindir. Yirmidördüncü gestasyonel haftaya 
ulaşıldığında diyastolik kan basıncında düşüş en alt 
noktaya ulaşır. Bundan sonra doğuma kadar yavaş 
yavaş kan basıncında artış gözlenerek gebelik ön-
cesi düzeye erişilir. Doğumdan hemen sonra kan 
basıncı genellikle düşer ve ardından postnatal ilk 5 
günde artış gözlenir.3 

Gebelikte Hipertansiyon Tanımı 
Gebelikte 6 saat ara ile en az iki ölçümde kan 

basıncının sistolik ≥ 140 mmHg diyastolik ≥ 90 
mmHg olması tanı için gereklidir. Ek olarak gebe-
lik öncesi döneme göre 140/90 mmHg altındaki 
değerler için sistolik 30 mmHg artış, diyastolik 15 
mmHg artış olması şeklindeki tanımlama tanı kri-
terleri arasında daha önce varken şu an yer alma-
maktadır. Çünkü kanıtlar bu son tanıma uyan gebe-
lerin büyük olasılıkla kötü sonuçlarla karşılaşma-
yacağını göstermiştir.4,5 Bu şekilde kan basıncı 
artış gösteren gebelerin özellikle proteinüri ve 
hiperürisemi (ürik asit ≥6 mg/dl) varlığında yakın 
gözlem gerektirdiği konusunda görüş birliği vardır. 
Kanıtlar diyastolik kan basıncı belirlenirken 
korotkoff faz 5’in kaybolduğu zamandaki değerin 
dikkate alınmasını desteklemektedir.6 

Gebelikte Hipertansiyon Sınıflaması 
Gebelikte hipertansiyon yeni yapılan sınıfla-

maya göre kronik hipertansiyon, preeklampsi ve 
gestasyonel hipertansiyon olmak üzere üç gruba 
ayrılır (Şekil 1).7 

1- Gebelikte Kronik Hipertansiyon 

Gebe kadınlar arasında kronik hipertansiyon 
oranı %1-5 arasında değişir.8 Kronik hipertansiyon 
ile komplike gebelik hipertansiyonun gebelikten 
önce veya gebeliğin yirminci haftasından önce 
belirlenmesi ve gebelikten sonra da devam etmesi 
şeklinde tanımlanır.6,9 

2- Preeklampsi 

Gebeliğin 20. haftasından sonra meydana ge-
len kan basıncı artışıyla birlikte proteinüri olması 
preeklampsi sendromu olarak tanımlanır. 
Trofoblastik hastalıklarda 20. haftadan önce de 
gözlenebilir. Buradaki gestasyonel kan basıncı 
artışı 20. haftadan önce normal tansiyonu olan 
gebenin 20. haftadan sonra 140/90 mm Hg sınırını 
geçmesi şeklinde ortaya çıkar. Eğer proteinüri eşlik 
etmiyorsa kan basıncı artışına baş ağrısı, bulanık 
görme, abdominal ağrı, ve anormal laborotuvar 
testlerinin eşlik etmesi ile yüksek olasılıkla şüphe-
lenilmelidir. Bu duruma eşlik eden laborotuvar 
testleri özellikle platelet sayısının düşüklüğü ve 
anormal karaciğer enzim değerleridir. Proteinüri 24 
saatlik ürüner protein atılımının 300 mg’ı geçmesi 
şeklinde tanımlanır. Bu rastgele alınan idrar örne-
ğinde üriner enfeksiyon yokluğunda ≥ 30 mg/dl (≥ 
1+ stik ile) olmasına karşılık gelen değerdir. 
Preeklamptik gebelerde rastgele alınan örnekle 24 
saatlik idrar protein atılımı arasında farklılık olma-
sından dolayı tanı için 24 saatlik idrar toplanması 
önerilmektedir.10 Preeklampsinin anne ve fetus için 
potansiyel tehlike olmasından dolayı diğer hiper-
tansiyon ve proteinüri etyolojilerinden ayrıcı tanı-
sında çok daha hassas davranılmalıdır. Tablo 1’de 
özetlenen bulguların varlığı bu sendromun genel 
özelliklerini Tablo 2’de özetlenenler ise ciddi for-
munun özelliklerini göstermektedir. Bu Tablo 
2’deki kriterlerden bir veya daha fazlasının olması 
ciddi preeklampsi düşündürür.6 Hemoliz, karaciğer 
enzimlerinde artış ve trombositopeni gibi laborotu-
var bulgularıyla karşılaşılması preeklampsinin 
ciddi bir varyantı olan hellp sendromunu düşün-
dürmelidir. Bu sendrom preeklamptik gebelerin 
%5-8’ini etkiler.11 Preeklampsi özellikle tedavi 
edilmediğinde hızlıca konvülzif faz olan eklamp-
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Şekil 1. Gebelikte gestasyon haftasına göre hipertansiyon 
ayrıcı tanısı. 
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siye ilerler.12 Eklampsinin başlamasını ciddi 
persistan baş ağrısı ve görsel değişiklikler takip 
eder. Sıklıkla konvülziyon ve mental durum deği-
şiklikleri görülür ve hipertansif ensefalopati ile 
ilişkili olabilir. Maternal mortalite sıklıkla ciddi 
hipertansiyon ve eklampsi varlığında gelişir. 
Maternal ve perinatal sonuçlar hafif preeklampside 
ve klinik bulguların 36. gebelik haftasından sonra 
ortaya çıktığı durumlarda daha iyidir. Gebelik ön-
cesinde kronik hastalığı olanlarda, semptomların 
33. gebelik haftasından önce başladığı durumlarda 
ve gelişmekte olan ülkelerde mortalite artmıştır.6,13 
Burada vurgulanmak istenen diğer bir bulguda 
ödemin artık bu tanı şemasından çıkarıldığıdır.14 
Çünkü normal gebeliklerinde %50’sinde görülen 
bir bulgu olup preeklampsi ayrıcı tanısında önemi-
ni kaybetmiştir. 

Daha önceleri gebelikte hipertansiyon sınıfla-
ması içinde yer alan kronik hipertansiyon üzerine 
eklenen preeklampsi son kaynaklarda ayrı bir sınıf-

lama olarak verilmemektedir. Yukarıda ve Tablo 
1’de bahsedilen tanı kriterleri 20. gebelik haftasın-
dan önce hipertansiyon ve proteinürisi olanlar için 
uygulanamaz. Preeklampsi gebelik öncesi kronik 
hipertansiyonu olanlarda gelişirse genellikle ges-
tasyonu oldukça kötü etkiler. Bu kişiler için daha 
hassas tanı kriterleri gerekmektedir. Bunlar hiper-
tansiyonda ani bir alevlenme, yeni başlayan veya 
önceden varsa ani artan proteinüri, trombositopeni 
ve karaciğer enzimlerinde artmadır.6 

3- Gestasyonel Hipertansiyon 

Gebeliklerin yaklaşık %6-7’sinde görülür. Da-
ha önce normotansif olan kadınlarda gebeliğin 2. 
yarısından sonra proteinüri veya preeklampsinin 
diğer belirleyicileri olmaksızın hipertansiyonun 
ortaya çıkmasıdır.15 Ortaya çıktığı gestasyonel 
haftaya bağlı olarak %15-26 oranında üzerine 
preeklampsi eklenme riski vardır. Otuzaltıncı 
gestasyonel haftadan sonra tanısı konursa bu risk 
%10’a düşer.16 Kesin tanı genellikle postpartum 

Tablo 1. Preeklampsi sendromunun klinik özellikleri. 

 
                                  Maternal Preeklampsi Sendromunun Klinik Özellikleri 

Hipertansiyon SKB >140 mmHg, DKB >90 mmHg 
Proteinüri Üriner protein atılımı >300 mg/24 saat 
Azalmış plazma volümü Normal gebeliğe göre %30-40 azalma 
Azalmış renal kan akimi Renal perfüzyon normal gebelere göre azalmıştır. 
Artmış plazma ürik asiti Azalmış renal ürik asit klirensine sekonder 
Artmış transaminaz ve LDH Hepaotoselüler nekroza bağlı karaciğer enzim artışı 
Serebral ödem Hipertansiyon ve vasküler otoregülasyonun bozulmasına sekonder 
Trombositopeni Platelet sayısının <150 bin/mm3 olması 
Koagülasyon sistemi anormallikleri Fibrinolitik sistem ve koagülasyon kaskadındaki değişikliklere bağlı 

 

SKB: Sistolik Kan Basıncı; DKB: Diyastolik Kan Basıncı; LDH: Laktat dehidrogenaz 

Tablo 2. Ciddi preeklampsi bulguları. 

 
En az 6 saat arayla 2 ayrı ölçümde supin pozisyonda SKB ≥160 mmHg, DKB ≥110 mmHg olması 
24 saatlik idrar örneğinde proteinürinin ≥5 gr olması veya en az 4 saat arayla 2 ayrı rastgele idrar örneğinde stik ile ≥3+ olması 
24 saatlik idrar miktarının 500 ml altına düşmesi 
Serebral bozukluklar (Mental durumda değişme, baş ağrısı, bulanık görme, körlük) 
Pulmoner ödem veya siyanoz 
Epigastrik veya sağ üst kadran ağrısı 
Karaciğer fonksiyonlarında yetersizlik 
Trombositopeni (platelet sayısının < 100 bin/mm3’e düşmesi) 
Fetal Büyüme Geriliği 

 

SKB: Sistolik Kan Basıncı; DKB: Diyastolik Kan Basıncı 
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dönemde konur. Postpartum 12. haftada normal 
değerlerine dönerse gebeliğin geçici hipertansiyo-
nu tanısı konulur. Eğer postpartum 12. haftada 
normale dönmezse gebenin tanı almamış kronik 
hipertansiyon olduğu düşünülmelidir.6 Benign 
seyirli olup tekrarlamaya eğilimlidir ve ilerde hi-
pertansiyon gelişimi için risk oluşturur.1 İlginç 
olarak sigara içilmesi gestasyonel hipertansiyon 
için azalmış risk ile ilişkilidir.17 

Laborotuvar Testleri 
Özellikle preeklampsinin kronik hipertansiyon 

ve gestasyonel hipertansiyondan ayrımında ve 
hastalığın ciddiyetinin değerlendirilmesinde fayda-
lıdırlar. Çünkü laborotuvar testleri normal gebelere 
oranla ciddi ölçüde bozulma gösterir. Bu testler 
komplike olmamış kronik hipertansiyonda ve 
gestasyonel hipertansiyonda sıklıkla normal değer-
lerdedirler. Normal kan basıncı ile gelen yüksek 
riskli gebelerde gebeliğin erken dönemlerinde ba-
zal değer oluşturması açısından laborotuvar testi 
yapılmalıdır.18 Bu testlerde hematokrit, hemoglo-
bin konsantrasyonu, platelet sayısı, serum 
kreatinin, ürik asit ve rutin idrar analizine bakılma-
lıdır. Rutin idrar analizinde 1+ proteinüri görülürse 
bunu 24 saatlik idrar protein miktarının tesbiti 
izlemelidir. Yüksek riskli gebelerde fetal büyüme-
nin doğru olarak değerlendirilmesi gerekmektedir. 
Eğer klinik olarak gebeliğin tarihi belirlenemiyorsa 
ultrasonografik olarak tarih belirlenmesi gerekir. 
Gebeliğin 20. haftasından sonra hipertansiyon geli-
şen hastalara yukarda bahsedilen tetkiklere ek ola-
rak üriner protein atılımının kantitatif ölçümü, 
serum transaminazları, serum albümin, laktat 
dehidrogenaz, periferik yayma ve koagülasyon 
parametreleri 2 haftalık aralıklarla bakılmalıdır. Bu 
testler hastalığın ciddiyetinin belirlenmesinde ol-
dukça önemlidir. Preeklamptik gebelerde hafif 
hipertansiyon durumlarında dahi bu laborotuvar 
parametrelerinin bir veya daha fazlasında bozulma 
görülebilir. Bu bozulmanın ciddiyetine göre hafif 
hipertansiyon durumunda bile gebeliğin terminas-
yonunu gerekebilir.6 

Gebelikte Hipertansiyon Risk Faktörleri 
Preeklampsi batı populasyonunda gebelerin 

%2-7’sini etkilerken diğer coğrafi bölgeler, farklı 

etnik ve sosyal karakteristikler sıklığını 3 kat arttı-
rabilmektedir.19,20 Risk faktörleri önceden preek-
lampsi hikayesi, çoğul gebelik, hiç doğum yapma-
mış olma, diyabet, gebelik öncesi yüksek vücut 
kitle indeksi, 40 yaş üzeri anne yaşı, renal hastalık, 
kollajen doku hastalıkları, hipertansiyon, daha ön-
ceki gebeliğin 10 yıldan önce olması, antifosfolipid 
antikorların bulunması gibi durumlardır.21 Diğer risk 
faktörleri obezite ile ilişkili olarak insülin rezistansı 
ve trombofilidir. Gelişmekte olan ülkelerde protein 
kalori malnütrisyonu preeklampsi için önemli bir 
risk faktörü olarak görülmektedir.22-24 

Genetik Faktörler 
Genetik faktörlerin preeklampsi gelişimindeki 

rolü net değildir. Küçük çalışmalarda preeklampsi 
ile kan basıncı kontrolü, koagülasyon, serbest oksi-
jen radikalleri ile ilgili genlerde polimorfizm göste-
rilmiş (renin, anjiyotensinojen, endotelyal nitrik 
oksit sentaz, faktör V leiden, metiltetrohidrofolat, 
lipoprotein lipaz) fakat kanıtlanmamıştır. Preek-
lampsi duyarlılığı ile ilgili (2p13, 2p25 ve 9p13) 3 
potansiyel lokus belirlenmiştir.25 Son zamanlarda 
belirlenen 4. gen 10q22 olup preeklamptik kardeş-
ler arasındaki maksimal allel paylaşımına sahip 
gen olup maternal kalıtım göstermektedir.26 İngil-
tere’den 657 preeklamptik kadın ve ailesinin 
genotipleri 28 tek gen polimorfizmi açısından ince-
lenmiş olup (anjiyotensin aktivitesi ve oksidatif 
stres) hastalık riski açısından yüksek risk belirleyi-
cisi olabilecek gen varyantı bulunamamıştır.27 

Hipertansiyon Öncesi Tanı  
Hastalık öncesi tanı için gebe kadınların 

plasental perfüzyonunun ve vasküler rezistansının 
Doppler ile değerlendirilmesi, endotelyal belirteç-
ler ve oksidatif stress belirteçleri araştırılmasına 
rağmen klinik açıdan faydalı tarama testi buluna-
mamıştır.28 Preeklampsi belirteci olarak güvenilir 
biyokimyasal ve/veya hemodinamik belirteçler 
araştırılmıştır. Bunlar gebelik ortası kan basıncı, 
ambulatuvar kan basıncı takibi, serum insan 
koryonik gonodotropin β subunit düzeyi, anjiyo-
tensin II sensivitesi, üriner kalsiyum atılımı, üriner 
kallikrein konsantrasyonu, plazma fibronektin 
düzeyi ve platelet aktivasyonudur. Bu belirteçlerle 
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yapılan çalışmalarda istatistiksel anlamlılığa ula-
şılmasına rağmen yeterli prediktif değere ulaşma-
dıkları ve pratik uygulama kolaylıklarının olmadığı 
gözlenmiştir.29 Son zamanlarda CRP ve serum ısı 
şok proteini 70 ile yapılan çalışmalar mevcut olup 
preeklamptik gebelerde bu parametrelerlede nor-
mal ve kronik hipertansif gebelere göre istatistiki 
anlama ulaşmışlardır.30,31 Uterin arter Doppler 
dalga formu analizi yaygın olarak preeklampsi 
riskinin belirleyiciliği açısından test edilmiş olup 
çelişkili sonuçlar elde edilmiştir. Bunun nedeni 
gestasyonel yaş ile muayene zamanı arasındaki 
farklılıklara ve standardizasyonun yapılamamasına 
bağlanmıştır.32 

Gebelikte Hipertansiyon Patofizyolojisi 
Fertilizasyon sonrası erken dönemde oluşan 

blastokist maternal kana ulaşabilmek için uterus 
endometriyumuna öncelikle yapışmalı daha sonra-
da istila etmelidir. Ekstravillöz sitotrofoblastlar 
uterin kaviteyi istila ederken iki tip sitotrofoblast 
hücresi tesbit edilir. İntersisyel sitotrofoblastlar 
desidual stromayı istila ederek miyometriyuma 
ulaşır.33 Bu hücreler vazodilator madde olan nitrik 
oksit salgılama kapasitesindedirler. İkinci tip 
sitotrofoblast hücresi olan endovasküler sitotro-
foblastlar uterin spiral arteri destrükte etmeden 
önce intersisyel sitotrofoblastlar tarafından nitrik 
oksit salgılanarak spiral arter vazodilate edilir.34 
Endovasküler sitotrofoblast hücreleri damar lüme-
nini istila ederek damar duvarına dizilir ve 
dilatasyona zemin hazırlar. Böylece spiral arterin 
endometriyal ve süperfisyal miyometriyal seg-
mentleri 2. trimesterde sitotrofoblastik orijinli hüc-
reler tarafından dizilirler. Bu remodeling spiral 
arteriyolün küçük rezistan damardan büyük kalib-
reli kapasitan damara dönüşmesine neden olur. Bu 
transformasyon endometriyumun desidua haline 
geçerek fetoplasental ünitenin yeterli perfüzyo- 
nunun sağlanmasına aracılık eder. Endovasküler 
sitotrofoblastlar tarafından invazyonun spiral 
arteriyole tam olarak gerçekleşmemesi veya inter-
sisyel sitotrofoblastın uterus duvarına yeterli sayı-
da ve derinlikte invaze olamaması gibi nedenlerle 
oluşan anormal plasentasyon preeklamptik gebe 
uteruslarının patolojik görüntüsünü oluşturmakta-
dır.35 

Anormal Plasentasyona  
Sebep Olan Faktörler 

Temel araştırmalar ve klinik veriler 
maladaptasyonun ve preeklampsinin karakteristiği 
olan utero-plasental arteryel yetersiz invazyonunun 
intrinsik faktörler (anormal ekstravillöz sitotro-
foblast biyolojisi) ve ekstrinsik maternal uterin 
faktörler sonucu oluştuğunu göstermişlerdir. Bu 
ekstrinsik faktörler utero-plasental arterler civarın-
da oluşan yetersiz desidual remodeling, uterin do-
ğal öldürücü (NK) hücrelerinin yetersiz fonksiyo-
nu, adezyon molekül üretimindeki maternal 
endotelyal yetersizliktir.25 NK hücreleri gebeliğin 
erken dönemlerinde istilacı sitotrofoblastlar etra-
fında birikirler ve ekstravillöz trofoblastların spiral 
arterleri remodelingi sırasında arterlerin sitokin 
üretimini sağlatacak şekilde işbirliği yaparlar. Bu 
sitokinler vasküler endotelyal growth faktör 
(VEGF), plasental growth faktör (PIGF) ve anjiyo-
poietin 2’dir.36 Sitotrofoblastlar anne kanı ile karşı-
laştıklarında HLA-C, HLA-G, HLA-E gibi farklı 
moleküller üretirler. Bu ligandlar NK hücre yüze-
yindeki killer-cell immunoglobulin-like reseptörler 
(KIRs) ve CD94 ile etkileşirler. Bu reseptör ligand 
çifti ekstravillöz sitotrofoblast ile desidual NK 
hücrelerininin etkileşiminin kontrolünden sorumlu 
tutulmaktadırlar.25 HLA-C ve KIR genleri 
polimorfiktir. Paternal kökenli sitotrofoblast üze-
rindeki HLA-C ile maternal kökenli NK hücresi 
üzerindeki KIR her gebelikte farklı kombinasyon 
oluştururlar.37 Gebe, dominant grup A KIR resep-
törüne sahip, fetus HLA-C2 ligandına sahipse olu-
şan kombinasyonun preeklamptik olma ihtimali en 
fazla bulunmuştur. Fakat preeklamptik gebelerin 
çok az bir kısmında bu beraberlik tesbit edilmiştir. 
Bu kombinasyonunu ekstravillöz trofoblasttan NK 
hücresine çok güçlü bir inhibitor sinyal ürettiği 
sanılmaktadır.25,37 İnvaze olan sitotrofoblastlar 
bölünme ve matriks metalloproteinaz üretim 
upregülasyonunu kaybederler. Böylece epitelyal 
dokunun endotelyal dokuya dönüşümüne zemin 
hazırlanmış olunur. Ayrıca invaziv sitotrofoblastlar 
epitelyal reseptörler olan endothelial (E)-cadherin 
ve α6β4’ü downregüle ederek platelet-endothelial 
cell-adhesion molecule (PECAM), vascular endo-
thelial (VE)-cadherin, vascular cell-adhesion 
molecule 1 (VCAM1), α4 ve αvβ3 integrin gibi 
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endotelyal adezyon moleküllerini üretirler.38 Preek-
lamptik gebelerde bu endotelyal adezyon molekül-
leri immünohistokimyasal boyalarla plasental ya-
takta çok az gözlenmiştir. Bu endotelyal hücreye 
transformasyonun yetersiz olduğunun göstergesi-
dir.39 

Patogenezde diğer önemli bir mekanizma 
anjiyojenik faktörlerin yetersizliği nedeniyle oluşa-
bilecek anormal plasentasyondur. Bu VEGF, PIGF 
gibi anjiyojenik faktörler özellikle normal 
plasentasyon süresince fazla miktarda üretilirler.40 
Fertilizasyonun erken dönemlerinde invaziv 
sitotrofoblastlar üzerinde VEGF reseptörleri ki bun-
lardan en önemlisi Fms-like tyrosine kinase 1 (Flt1) 
reseptörü (VEGF-1 reseptör olarakda bilinir) yüksek 
düzeylerde üretilir. Bu reseptörlerle VEGF ve 
PIGF’in etkileşiminin invazyon ve oluşacak 
psödovaskülogenez için çok önemli olduğu düşünü-
lür.25,41 Trofoblastlar üzerinde VEGF ve PIGF’nin 
Flt1 reseptörüne bağlanması endotelyal nitrik oksit 
sentaz (eNOS) aracılı NO oluşumunu stimüle eder.42 
VEGF ve PIGF’ün Flt1 reseptörü ile etkileşimi 
soluble Fms-like tyrosine kinase 1 (sFlt1) tarafından 
inhibe edilir.43 Normal plasentanın eNOS aracılı 
yeterli NO üretimi yeterli doku L-arginin miktarına 
bağlıdır. Preeklampside artmış sFlt1 düzeyi Flt1 
reseptörü aracılı eNOS aktivasyonunu inhibe eder. 
Aynı zamanda aşırı arginaz II üretimi plasental L-
arginin konsantrasyonunu azaltır ve eNOS 
süperoksit anyon üretim yolunu tercih eder. Bu olu-
şan süperoksit anyon oluşan nitrik oksitleri de 
peroksinitrit haline dönüştürerek NO yarı ömrünü 
azaltır.44 Böylelikle anormal plasental perfüzyon ve 
mikrovasküler oksidatif hasar başlamış olur. Anor-
mal plasentasyon, özellikle uterin spiral arterlerinin 
yetersiz dilatasyonu plasental perfüzyonu azaltır. 
Azalmış plasental kan akımı ve sonuçta oluşan 
hipoksiye sekonder plasentadan maternal sirkülas-
yona çok miktarda sFlt1 ve reaktif oksijen radikalle-
ri salınır. Artmış sFlt1 serbest VEGF miktarını azal-
tarak endotel permeabilitesini arttırır.43,45 Bunun 
sonucu serebral ödem ve proteinüri meydana gelir. 
Plasentadan perfüzyonun artması için giden 
maternal sinyaller vazodilator peptid olan bradikinin 
B2 reseptör upregülasyonuna neden olur. Bu artan 
reseptör anjiyotensin II AT 1 reseptörleri ile het-
erodimerizasyon oluşturur. Sonuç olarak 

anjiyotensin II’ye artmış vasküler ve inflamatuar 
yanıt meydana gelir (anjiyotensin II miktarı artma-
mıştır). Paradoksik olarak sistemik organ 
perfüzyonu azalır ve reaktif oksijen radikali üretimi 
artar.46 Aynı zamanda oluşan agonistik AT I anti-
korlarda oksidatif stres ve vasküler yanıtı arttırır.47 
Bu vasküler etkilerin kombine etkisi hipertansiyon 
olarak kliniğe yansıma gösterir. Maternal kanda 
artan oksidatif stres dolayısıyla endotelden TxA2 
üretimi artar, PGI2 üretimi azalır, adezyon molekül-
leri ve sitokinler artarak endotel disfonksiyonuna 
zemin hazırlanmış olur.48,49 Sonuçta bu azalmış 
perfüzyon plasental faktörleri aktive eder ve siste-
mik hemodinamik değişiklikleri başlatır. Maternal 
sendrom sistemik maternal endotelyal disfonksiyon 
sonucu oluşan vasküler reaktivite, koagülasyon 
kaskadı aktivasyonu ve vasküler devamlılığın bo-
zulmasıdır. Preeklampsi bir çok maternal organ 
sistemlerini etkilemesine rağmen, dominant olarak 
renal, hepatik ve serebral damarları etkiler.25 

Gebelikte Hipertansiyon 
Gebelikte Hipertansiyonun Önlenmesi 

Patofizyolojideki yeni bulgular profilaktik ve 
terapötik yaklaşımların olabileceğini düşündür-
mektedir. L-arginin ve antioksidan tedavide amaç 
eNOS için daha fazla substrat sağlamak ve 
NO’nun peroksinitrite yıkımını azaltarak plasental 
ve sistemik vasküler disfonksiyonun düzeltilmesi-
ne yardımcı olmaktır. Yapılmış büyük plasebo 
kontrollü bir çalışmada 3 hafta L-arginin verilen 
preeklamptik kadınlarda plasebo verilenlere göre 
artmış NO düzeyi ve daha düşük kan basıncı de-
ğerleri izlenmiştir.50 Antioksidan vitaminler olan C 
ve E vitaminleri preeklampsi için yüksek riskli 
gebe kadınlara verildiğinde azalmış plazma 
plazminojen aktivatör inhibitör 1 ve oksidatif stres 
belirteçleri gözlenmiştir. Ayrıca plaseboya göre 
preeklampsi sıklığı azalmıştır.51,52 Halen büyük 
çaplı antioksidan çalışmaları devam etmektedir. 
Sirkülasyondaki VEGF ve PIGF düzeylerinin artı-
rılması veya plasma Flt1 konsantrasyonlarının 
azaltılması diğer bir stratejidir. VEGF ile planlan-
mış çalışmalar mevcuttur.53 Düşük doz aspirinin 
profilaktik kullanımının faydası özellikle hiç do-
ğum yapmamışlarda olmak üzere ispatlanmamıştır. 
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Dünyada farklı popülasyonlarda yapılmış 27 
000’den fazla gebeyi kapsayan 7 büyük çalışmanın 
sonucuna göre düşük doz aspirin profilaksisi çalış-
masında preeklampside minimal azalma görülmüş 
veya azalma görülmemiştir. Preeklampsi için riskli 4 
(gebelik öncesi insülin bağımlı diyabet, kronik hiper-
tansiyon, çoğul gebelik, önceki gebelikte 
preeklampsi hikayesi) grubun karşılaştırıldığı 2539 
kadından oluşan çalışmada preeklampsi insidansı, 
perinatal ölüm, preterm doğum, fetal büyüme gerili-
ği açısından düşük doz aspirin ve plasebo verilen 4 
grup arasında fark bulunamamıştır.54 Kalsiyum teda-
visi ile yapılan çalışmaların sonuçları 4589 sağlıklı 
hiç doğurmamış kadın 13-21. haftalar arasında 2 gr 
elemental kalsiyum ve plaseboya randomize edilmiş. 
Kalsiyum tedavisi alan grupta preeklampsi insidans 
azalması, hastalık ciddiyetinde azalma ve hastalık 
başlangıcında gecikme gözlenmemiştir.55 Bunun 
yanında kalsiyum tedavisinin hiç doğurmamış kadın-
larda preeklampsi riskini önemli ölçüde azalttığını 
gösteren yayınlarda mevcuttur.56 Yeni tamamlanan 
randomize plasebo kontrollü çalışmada 1 gr kalsi-
yum verilen gebelerde kan basıncı daha düşük bu-
lunmuş, preeklampsi insidansı %50 azalmış, 
maternal mortalite azalma yönünde eğilim göster-
miştir. Kalsiyum alımı özellikle gestasyonel hiper-
tansiyon açısından yüksek riskli kadınlarda, ve dü-
şük diyet kalsiyum alımı olan toplumlarda öneril-
mektedir.57 Yapılan diğer çalışmalarda profilaktik 
magnezyum uygulamasının ve balık yağının preek-
lampsi riskini azaltmada faydaları görülmemiştir.58,59 

1- Kronik Hipertansiyon 

Kronik hipertansiyon hafif ve ciddi olarak 2 
gruba ayrılır. Hafif grupda sistolik kan basıncı ≥ 
140 mmHg, diyastolik kan basıncı ≥ 90 mmHg 
olarak tanımlanır. Ciddi hipertansiyonda sistolik 
kan basıncı ≥160 mmHg, diyastolik kan basıncı ≥ 
110 mmHg olarak tanımlanır.6,9 

Gebelikteki kronik hipertansiyonda antihiper-
tansif tedavinin rolü tartışmalıdır. Kronik hipertan-
siyonu olan kadınlar normotansiflerle karşılaştırıl-
dığında perinatal ölüm oranı artmıştır.6 Ek olarak 
plasenta ayrılması ve preeklampsi riski kronik 
hipertansiyonu olanlarda daha yüksektir. Birçok 
çalışmada artmış prematürite, düşük doğum ağırlı-

ğı ve fetal büyüme geriliği tespit edilmiş olmasına 
rağmen antihipertansif tedavinin bu komplikas-
yonları önlemedeki rolü net değildir. Kronik hiper-
tansiyonu olan gebelerde kime tedavi verileceğine 
komplikasyon riski temelinde 2 gruba ayrılarak 
karar verilmelidir. Haddad ve Sibai, hafif kronik 
hipertansiyonu olup organ hasarı olmayan gebeleri 
düşük risk olarak sınıflamıştır.60 Ciddi hipertansi-
yonu olanları veya hafif hipertansiyonu olup organ 
hasarı olanları (örn: böbrek hastalığı, ventriküler 
hipertrofi, retinopati vb.) yüksek risk olarak sınıf-
lamıştır. Ayrıca kronik hipertansiyonu olup eski 
perinatal kayıp, eski preeklampsi hikayesi, 40 yaş 
üzeri anne yaşı, 4 yıldan uzun hipertansiyon ve 
diyabeti olanlarda bu şemeda yüksek risk olarak 
sınıflandırılmıştır (Tablo 3). Gebelikte komplikas-
yona yol açmamış hafif hipertansiyonda medikal 
tedavinin rolü yayınlanan 13 randomize çalışmaya 
rağmen halen tartışmalıdır. Bunun nedeni, yapılan 
çalışmaların çoğunun tedavi ile yan etki azalmasını 
saptayacak yeterli büyüklükte olmamasıdır. Gebe-
likte preeklampsi gelişmesinde antihipertansif te-
davi rolünü inceleyen 4 çalışmanın 3’ünde anlamlı 
fark izlenmemiştir.61-63 Tek fayda görülen çalışma 
antihipertansif tedavinin aspirin ile kombine edil-
diği çalışmadır.64 Yapılmış ilk çalışmalardan iki-
sinde antihipertansif tedavi ile perinatal 
mortalitede azalma görülmüştür.65,66 Sonraki ça-
lışmalarda bu doğrulanmamıştır. 

Sonuç olarak gebelikte hafif hipertansiyonun 
medikal ajanlar ile tedavisinin yararlı olup olmadı-
ğı konusunda yeterli veri olmadığı sonucuna va-
rılmıştır.6 Komplike olmamış hipertansiyon ile 

 
 
 

Tablo 3. Gebelikte kronik hipertansiyon tedavisi. 

 
 
Kronik HT 

Organ  
Hasarı 

 

YOK DÜŞÜK RİSK Hafif Kronik HT 
Sistolik 140-160mm Hg 
Diyastolik 90-110mm Hg 

VAR YÜKSEK RİSK  

Ciddi Kronik HT 
   Sistolik≥ 160 mmHg 
   Diyastolik≥ 110 mmHg 

 
YÜKSEK RİSK 

Eski perinatal kayıp 
Eski preeklampsi hikayesi 
40 yaş üzeri anne yaşı 
4 yıldan uzun hipertansiyon 
Diyabet 

 
 

YÜKSEK RİSK 

 

İlaç  
tedavisi 
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birlikte diğer risk faktörleri olan kadınlar ve ciddi 
hipertansiyonu olan gebelerde plasebo kontrollü 
çalışmalar mevcut değildir. Bu gibi yüksek risk 
altında bulunan gebelerde henüz yeterli delil 
olmasada perinatal mortalite ve morbiditenin art-
mış olması sebebiyle ilaç tedavisi daha uygun bir 
yaklaşım olacaktır.67 Kronik hipertansiyonu olan 
gebelerde çeşitli antihipertansif ilaçlar mevcuttur. 

Metildopa; Birçok hekim için ilk tercih ilaç-
tır. Fetal hemodinami ve uteroplasental akımı etki-
lemez.68 Fetal hayatta metildopaya maruz kalan 
infantların 7.5 yıllık uzun dönem takiplerinin ya-
pıldığı bir çalışmada hiçbir yan etki gözlenmemiş-
tir.69 Metildopa somnolansa sebep olabilir. Eğer 
tolere edilemiyorsa alternatif bir ilaç olan 
labetalola geçilmelidir. Eğer metildopa etkin değil-
se vazodilatör tedaviye direnç oluşturabilecek bir 
durum olan sodyum retansiyonu varlığı düşünül-
melidir. Bu durumda diüretik bir ilaç tedaviye ek-
lenmelidir. 

αααα-ββββ bloker (labetalol); β blokerler gebeliğin 
erken döneminde kullanıldığında (özellikle atenolol) 
büyüme geriliğine neden olabilmektedir.70 Labetalol 

kombine α+β blokerdir. Gebelikteki kronik hiper-
tansiyonda yan etki olmaksızın metildopa alternati-
fidir.63 Bununla birlikte gebeliğin indüklediği hiper-
tansiyonda verildiği çalışmalarda fetal büyüme geri-
liğine neden olabilmektedir.71 

Hidralazin; Primer olarak periferik vazodi-
latör etki yaptığı düşünülen hidralazinin kullanı-
mında konjenital anomaliye rastlanmamıştır. Şid-
detli hipertansiyonun akut olarak düşürülmesinde 
en sık kullanılan ilaçlardan biridir.72 

Ca kanal blokerleri; Kalsiyum kanal 
blokerleri ile ilgili tecrübeler sınırlıdır. Çok mer-
kezli prospektif bir çalışmada ilk trimesterde ilaç 
maruziyeti olanlarda artmış majör teratojeniteye 
rastlanmamıştır.73 Son zamanlarda tamamlanan 
yavaş salınımlı nifedipin ile yapılmış randomize 
bir çalışmada (ikinci trimesterde başlanmış ve ilaç 
tedavisi almayan grupla karşılaştırılmış) nifedipin 
tedavisinin faydalı veya zararlı etkisine rastlan-
mamıştır.74 

Diüretikler; Diüretiklerin gebelikte kullanımı 
tartışmalıdır. Temel olarak gebelerde normalde gö-

rülen plazma volüm genişlemesini azaltması sebe-
biyle endişelenilmektedir.6 Uzun dönemli hafif hi-
pertansiyonu olan gebelerde diüretiklerle yapılan 
randomize bir çalışmada Sibai ve arkadaşları 
diüretiklerin normal plasma volüm genişlemesini 
azaltmasına rağmen gebelik sonuçları üzerine yan 
etkisinin olmadığını göstermişlerdir.75 Dokuz çalış-
manın metaanalizinde fetal yan etkilerde artış tesbit 
edilmemiştir.76 Böylelikle diüretikler kronik 
hipertansif gebelerde endikasyon varsa kullanılabi-
lir.6 Diüretikler uteroplesental perfüzyon yetersizliği 
varsa kullanılmamalıdır (inutero büyüme geriliği, 
kronik hipertansiyon üzerine eklenen preeklampsi). 

Anjiyotensin konverting enzim (ACE) inhi-
bitörleri ve anjiyotensin reseptör blokerleri 
(ARB); Gebelikte fetal büyüme geriliği, oligo-
hidramniyoz, neonatal renal yetmezlik, neonatal 
ölüm ile ilişkili bulunmasından dolayı kontren- 
dikedir.77 ARB’lerin insanlarda gebelikte kullanımı 
ile ilgili yeterli veri olmasada yan etkileri ACE 
inhibitörleri ile benzer olmasından dolayı bu ajan-
ların da kullanımından kaçınılmalıdır. 

2- Preeklampsi 

Birçok sistemi etkileyen bir durum olması se-
bebiyle kan basıncı artışı hafif olsa bile diğer 
komplikasyonlar hayatı tehdit edici olabilir.6 
Preeklampside kesin tedavi doğumdur. Kan basıncı 
kontrolü preeklampsiyi tedavi etmez. Bununla 
birlikte antihipertansif tedavi maternal ve fetal risk 
azalmasına neden olur. Ciddi preeklampsi veya 
eklampsi durumunda tercih edilen ilaç olan mag-
nezyum sülfat doğum sırasında ve doğumdan 24 
saat sonra maternal risk azalmasına neden olur.1 
Ayrıca preterm doğumlarda kortikosteroid uygu-
laması neonatal morbidite ve mortaliteyi azaltmak-
tadır. 

Kan basıncının tehlikeli derecelerde ani olarak 
yükselmesi preeklampside antihipertansif tedavi 
endikasyonu oluşturur. Kan basıncı hafif yükseldiği 
sürece tedavi verilmeyebilir. Adölesanlarda 
diyastolik kan basıncı genelde <75 mmHg’dir. 
Diyastolik kan basıncının >100 mmHg olduğu du-
rumda tedavi düşünülür. Bazı yazarlarca tedavinin 
105 veya 110 mmHg’ye ulaşınca başlanılması öne-
rilmektedir.78 Kullanılacak ilaç hızlı aktivite göste-
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rerek kan basıncını güvenli seviyelere kontrollü bir 
şekilde düşürmelidir. Bunu yaparken ilaç kardiyak 
debiyi düşürmemeli, uteroplasental vasküler 
konstriksiyon ve maternal-fetal yan etki yapmama-
lıdır. Hipertansif kriz sırasında en sık olarak 
hidralazin kullanılır. İntravenöz veya intramusküler 
kullanımı vardır. Dikkatli kullanıldığında 
preeklampsiye bağlı hipertansiyona karşı etkili ol-
duğu görülür.79 Parenteral labetalol gebeliğin akut 
ciddi hipertansiyonunda etkili diğer bir ilaç olması-
na rağmen 2. tercih olarak kullanılır.70 Astım ve 
kalp yetmezliği olan gebelerde kontrendikedir. Oral 
nifedipin gebelerde sınırlı olarak kullanılmıştır.80 
Nifedipinin etkisi hızlı başlar ve oral alım ile 10-20 
dakikada kan basıncında önemli azalmaya yol açar. 
Tercih edilen hemodinamik etkileri nedeniyle he-
kimler hızlı etkili nifedipini önerselerde JNC-6 fatal 
veya nonfatal kardiyovasküler olaylarla ilişkili ol-
masından dolayı özellikle yaşlı kişilerde kullanılma-
sını önermemektedir.81 Grossman ve ark.nın 16 
vakalık derlemelerinde 37 yaşında 1 gebede fetal 
distrese yol açıp sezaryen gerektirecek ciddi tansi-
yon düşmesi gözlenmiştir.82 Gebeliğin hipertansif 
acilinde nadir vakalarda hidralazin, nifedipin ve 
labetalol yetersiz olduğunda sodyum nitroprussid 
kullanılabilir (Tablo 4). 

3- Gestasyonel Hipertansiyon  

Gestasyonel hipertansiyon nonspesifik bir ta-
nıdır. Preeklampsi olarak devam edebilir veya 
kronik hipertansiyonun gebelikteki ilk başvuru 
şekli olabilir. Kesin tanı postpartum dönemde ko-
yulur. Gebelikteki hipertansiyon derecesine göre 
antihipertansif tedavi şekillendirilir. Gestasyonel 

hipertansiyonun ileride gelişebilecek hipertansiyon 
ve kardiyovasküler olaylar açısından risk faktörü 
olduğu unutulmamalıdır. 

Postpartum Antihipertansif Tedavi 
Gebelikle indüklenen akut hipertansif değişik-

likler genellikle doğumdan sonraki bir kaç günde 
hızlıca kaybolur. Bu hipertansiyonun rezolüsyonu 
gestasyonel hipertansiyonda daha hızlıdır. Gebe 
preeklamptikse, preeklampsi süresi uzunsa, renal 
bozukluğun boyutu fazla ise rezolüsyon gecikebi-
lir.83 Bu rezolüsyondaki gecikme endotelyal iyi-
leşme için gerekli zamanı göstermektedir. Oral 
antihipertansif ilaçlar özellikle gebelik öncesi 
hipertansif olanlarda doğum sonrası maternal kan 
basıncını kontrol altına alabilmek için gerekebilir. 
Gebelik öncesi kan basıncı normal veya bilinmi-
yorsa postpartum 3-4 hafta sonra oral medikasyon 
kesilip 1-2 haftalık aralıklarla 1 ay boyunca gözle-
nir. Daha sonra 3-6 aylık intervallerle 1 yıl boyun-
ca gözlenir. Eğer hipertansiyon tekrarlarsa tedaviye 
tekrar başlanır.6 

Laktasyonda Antihipertansif Tedavi 

Anne sütü antihipertansif ilaç seçimindeki bazı 
sınırlamalarla birlikte teşvik edilmelidir. Anne 
hafif hipertansif ve birkaç ay için anne sütü vermek 
istiyorsa, klinisyen yakın tansiyon monitorizas-
yonu ile ilacı kesebilir. Bu süreden sonra yeniden 
tedavi başlanır. Tek antihipertansif ilaç alıp daha 
ciddi kan basıncı yükselmesi olanlar için klinisyen 
dozaj azaltmayı düşünüp anne ve infantı yakın göz-
lem altına alabilir. İlaçların hemen hepsi anne sütü-
ne geçmekle birlikte farklılıklar ilacın fizyolojik pH 

 
 
Tablo 4. Preeklampside akut ciddi hipertansiyon tedavisi. 

 
İlaçlar Öneriler 

Hidralazin 5 mg intravenöz veya 10 mg intramuskuler dozla tedaviye başlanır. Tedaviye yanıt alınamazsa 20 dakikalık aralarla  
5 mg veya 10 mg yanıta bağlı olarak yapılır. Kan basıncı kontrolü başarılırsa ihtiyaç halinde 3 saat sonra doz tek-
rarlanır. Total doz intravenöz 20 mg’a, intramuskuler 30 mg’a ulaşıldığında tedavi başarısız ise başka ilaca geçilir. 

Labetalol 20 mg intravenöz bolus doz ile başlanır. Etki suboptimal ise 10 dakika sonra 40 mg, her 10 dakikada ek 2 doz olarak 
80 mg verilir. Toplam doz 220 mg’ı aşmamalıdır. Eğer kontrol altına alınamaz ise başka bir ilaca geçilmelidir. 

Nifedipin 10 mg oral doz ile tedaviye başlanır. Gerekli ise 30 dakika sonra tekrarlanır. Kısa etkili nifedipinin  
ani hipotansif etkisinden dolayı JNC 6 tarafından kullanımı onaylanmamıştır. 

Sodyum 
nitroprusid 

Listedeki diğer ilaçlara yanıtı olmayan nadir hipertansif vakalarda ve hipertansif ensefalopati durumunda kullanılır.  
0.25 µg/kg/dk dozunda başlanır. Maksimum doz 5 µg/kg/dk’dir. Fetal siyanid zehirlenmesi >4 saat kullanılırsa gözlenir. 
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da iyonizasyonuna ve lipidde çözünürlüğüne bağlı-
dır.84 Metildopa ve hidralazin ile ilgili kısa dönemde 
yan etki gözlenmemiştir. Atenolol, nodalol, sotalol 
gibi beta blokerler anne sütüne yüksek oranda geçip 
fetal yan etkilere neden olabilmektedir. Proponalol, 
metoprolol ve labetolol anne sütüne çok az miktarda 
geçtiklerinden gerekirse bu ilaçların kullanımı öne-
rilmektedir. Uzun salınımlı nifedipin ve verapamil 
süte geçtikleri halde geçen miktar çocuklar için 
terapötik dozajın çok altındadır. Diltiazem fazla 
miktarlarda süte geçtiğinden tedavi verilecekse al-
ternatifleri tercih edilmelidir. Diüretikler süt mikta-
rını azaltıp laktasyonu süprese edebileceği 
düşünülsede düşük dozlarda tiazid diüretikleri süte 
çok az miktarda geçip laktasyonu süprese etmez-
ler.85 ACE inhibitörleri ve ARB fetal ve neonatal 
renal yan etkilerinden dolayı laktasyonda kullanım-
ları önerilmemektedir. 

Sonuç 
Gebelikte hipertansiyonun etyolojisi halen be-

lirlenememiş olup, patofizyolojisi ile ilgili çeşitli 
hipotezler mevcuttur. Önlenebilmesi veya erken 
tanısı için halen büyük çaplı pilot araştırmalar de-
vam etmektedir. Önlemede amino asit, antioksidan 
vitaminler ve anjiyojenik faktörlerin replasman 
tedavileri başı çekerken erken tanı için yeni bir çok 
inflamasyon markırları ve sitokinler halen araştır-
ma aşamasındadır. Yedinci ulusal hipertansiyon 
komitesinde (JNC-7) gebelikte hipertansiyona 
hemen hiç yer verilmemesi güncelleme veya yeni 
kılavuz gereksinimini arttırmıştır. Tedavi prensibi 
olarak her zaman maternal mortalite ve 
morbiditenin azaltılması ilk adım olup fetal 
mortalite ve morbiditenin azaltılması ikinci hedef 
olmalıdır. Özellikle prepartum tanı için gösterile-
cek aşırı hassasiyet ve yakın takip hastaların büyük 
kısmında gebeliğin sorunsuz bir şekilde sonlanma-
sına zemin hazırlayacaktır. 
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