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İXTİSARLARIN SİYAHISI 

 

ACR – albumin-kreatinin nisbəti 

ALT– alaninamintransferaza 

AST–aspartatamintransferaza 

AFS – antifosfolipid sindrom 

AFP – alfa-fetoprotein 

AT – arterial təzyiq 

PE – preeklampsiya  

E – eklampsiya  

HELLP – PE vaxtı qaraciyərin ağır zədələnməsini əks etdirən 

abbreviatura: H – eritrositlərin hemolizi,  EL – qaraciyər 

fermentlərinin miqdarının artması, LP – trombositlərin sayının 

azalması 

QCSƏ  – qan cərəyanı surətinin əyriləri 

QF – qələvi fosfataza 

TBH – trofoblastik hormon 

PAMQ – plasentar alfa-mikroqlobulin 

NYCVƏA – normal yerləşmiş ciftin vaxtından əvvəl ayrılması 

DİL – dölün inkişaf ləngiməsi  

HKPH – hamilələrin kəskin piy hepatozu 

PD – plasentar disfunksiya 

TQV – turşu-qələvi mühit  

LDH – laktatdehidrogenaza 

OBA – orta beyin arteriyası 

DMİ – damar müqaviməti əmsalı 

Rİ – rezistentlik indeksi 

BKİ – bədən kütləsi əmsalı  

ATSM – arterial təzyiqin sutkalıq monitorinqi 

XAT – xroniki arterial təzyiq 

HX – hipertonik xəstəlik 

DAT – diastolik arterial təzyiq 

DDL – disseminə olunmuş damardaxili laxtalanma 

İFA – immun ferment analizi 

KVH – kəskin virus hepatiti 

HXH – hamilələrin xolestatik hepatozu 
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FPÇ – fetoplasentar çatışmazlıq 

XPD – xroniki plasentar disfunksiya 

NK – natural killerlər 

PAPP-A – hamiləliklə bağlı plazma protein-A 

İK -  immun komplekslər 

KES – kreatininin ekskresiya surəti 

VCAM –damar hüceyrə adgeziya molekulları 

ICAM -  hüceyrədaxili adgeziya molekulları 

ET -1 – endotelin-1  

VEGF – damar-endotelial böyümə amili 

PlGF – ciftin böyümə amili  

sFlt -1 – tirozinkinazanın spesifik həllolunan reseptoru-1 

PP-13 – plasentar protein 13 

TNF-α – şiş nekrozu amili 

IL – interleykin 

Th – Т-helper 

s-Eng – həllolunan endoqlin 

NSE – neyrospesifik enolaza 

QFAP – qliofibrilyar turş protein 

MoM (multiple of median) –– verilmiş hamiləlik dövrü üçün 

göstəricinin qəbul olunmuş orta səviyyədən fərqlilik dərəcəsi  

IMA – işemik dəyişilmiş albumin 

GF (growth factors) – böyümə amilləri 
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GİRİŞ 

 

Preeklampsiya (daha erkən adı – “hamiləliyin gec toksikozu”) 

müasir mamalığın ən mürəkkəb bölmələrindən biridir. Preeklampsiya 

(PE)  hamiləliyin II yarısında (20-ci həftədən sonra) meydana çıxan, 

arterial hipertenziya ilə proteinuriyanın müştərək gedişi ilə səciyyə-

lənən və poliorqan  disfunksiya  ilə nəticələnən patoloji vəziyyətdir. 

Bütün dünyada preeklampsiya ana və perinatal ölümün aparıcı 

səbəbi hesab edilir. Bu patologiya kifayət qədər yayılmış vəziyyət 

olmasına baxmayaraq, hələ də tam dərəcədə öyrənilməmiş sindrom 

olaraq qalır; eyni zamanda PE başa çatmamış hamiləliyin yatrogen 

səbəblərindən biri kimi dəyərləndirilir. 

Ana və perinatal ölüm strukturunda PE qanaxma və irinli –

septiki ağırlaşmalardan sonra 2-3-cü yeri tutur. PE rastgəlmə tezliyi 

azalmaya meyillilik göstərmir və bütün hamiləliklər arasında 10-20% 

təşkil edir.  

Beləliklə, PE tək tibbi yox, həm də sosial problemdir. 

ÜST məlumatlarına görə inkişaf etmiş ölkələrdə ana ölümü 

strukturunda hipertenziv vəziyyətlərin payına 30% düşür. PE ciftin 

formalaşmasının patologiyası ilə bağlı olan  digər patologiyalar ilə 

yanaşı (normal yerləşmiş ciftin vaxtından əvvəl soyulması, dölün 

inkişaf ləngiməsi və hamiləliyin başa çatmaması) “Böyük Mamalıq 

Sindromlarına”  (Great Obstetrical Syndromes) aid edilir. Məlumdur 

ki, ana ölümü 4 əsas səbəb ilə bağlıdır – PE, sepsislə bağlı ağırlaşma-

lar, qanaxma və ekstragenital patologiyalar. PE sepsis və qanax-

malarla birgə ana ölümünün 75%-dan çoxuna səbəb olan “ölümcül 

üçlüyü” təşkil edir. Həmçinin PE yenidoğulmuşlarda xəstələnmənin 

(640-780‰) və perinatal ölümün (18-30‰) əsas səbəblərindən 

biridir. Bunlarla yanaşı, PE stresslə və doğuşdan sonrakı depressiya 

ilə əlaqəlidir.  

Səbəbi bilinməsə də, məlumdur ki, PE yalnız insana, daha də-

qiq, hamilə və ya doğan qadına məxsusdur; ali inkişaf etmiş hey-

vanlarda, həmçinin insanabənzər meymunlarda buna rast gəlinmir. 

Bunun yeganə “xilas yolu”  isə doğuş hesab olunur. Eksperimental 

yolla PE yaratmaq mümkün deyildir. Hamilə sıçovullarda, dov-

şanlarda, meymunlarda uşaqlığı təchiz edən damarları bağlamaqla 
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ciftin işemiyasına və dölün inkişaf  ləngiməsinə nail olmaq müm-

kündür, lakin bu zaman qanın PE xas olan xüsusiyyətləri dəyişilmir 

(hiperaqreqasiya, hiperkoaqulyasiya, yüksək qatılıq), hipovolemiya, 

hipoproteinemiya, mikrosirkulyasiyanın pozulması və digər səciy-

yəvi olan hallar yaranmır. 

Bu ağırlaşmanın klinikası ləng, dalğavarı və ya surətli gedişata 

malik ola bilər. 

 

 PE – xəstəlik deyil, hamiləliyin inkişafı ilə bağlı olan 

ağırlaşmadır və hamiləliyin başa çatması ilə bitir. 

 PE-nın inkişafı çox nadir hallarda dayanır.  

 PE – endotelinin kəskin zədələnməsidir.  

 PE – orqan və toxumaların hipoksiyasıdır. 

 

 

PE-nın inkişafında aparıcı, başlanğıc və dəstəkləyici rol dölə və 

ciftə məxsusdur. Dölün və ciftin xaric edilməsi PE simptomlarının 

tez bir zamanda aradan götürülməsinəgətirib çıxarır. PE zamanı ilkin 

olaraq damar pozulmaları ciftdə, daha sonra böyrəklərdə, 

qaraciyərdə, ağciyərlərdə, baş beyində yaranır. Bu zaman ən tez və 

ağır zədələnən orqan böyrəklərdir.  

Problemin aktuallığı hamiləliyin bu ağırlaşmasının ağır 

fəsadları ilə şərtlənir. PE keçirmiş qadınlarda böyrəklərin xronik 

patologiyası və hipertonik xəstəlik formalaşır. PE-nın ağır formaları 

və eklampsiya səbəbindən ana ölümünün təhlili göstərir ki,  ölümün 

əsas səbəbləri, əvvəlki kimi, ağır preeklampsiya diaqnozunun vax-

tında qoyulmaması, ağırlıq dərəcəsinin dəyərləndirilməməsi, hami-

ləliyin başa çatdırılmasının gecikdirilməsi, doğuşdan sonra müali-

cənin davam etdirilməməsi ilə bağlıdır.  Bu səbəbdən hamiləliyin bu 

ağırlaşmasının profilaktikası vacib tibbi-sosial əhəmiyyət kəsb edir. 

 Müasir elm və təcrübənin nailiyyətlərinə baxmayaraq, son 

illərdə bizim respublikada, bütün dünyada olduğu kimi, PE tezliyi 

nəinki azalmır, əksinə, onun, xüsusilə ağır formalarının, artmasına 

meyillilik müşahidə olunur. 
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FƏSİL 1. PREEKLAMPSIYA VƏ EKLAMPSIYANIN 

ÖYRƏNILMƏ TARIXI 

 

PE\E müasir mamalıqda hamiləliyin ən ciddi ağırlaşmasıdır. 

Tibb elminin inkişafı ilə bu problemin etiologiyasına dair yeni nəzə-

riyyələr əmələ gəlmiş, patogenezi haqqında təsəvvürlər genişlən-

mişdir. Müasir mamalıq elminin nailiyyətləri PE-nı hamiləliyin erkən 

müddətlərindən proqnozlaşdırmağa imkan yaradır. Problemin uzun 

müddət ərzində araşdırılmasına baxmayaraq, onun çox aspektləri 

hələ də öz həllini tapmamışdır. Eklampsiyanın qədim zamanlardan 

məlum olmağına baxmayaraq, onun öyrənilməsi mamalığın inkişafı 

ilə sıx bağlıdır. Tədqiqatların aparılmasında elmi yanaşma, diaqnos-

tik imkanların yaxşılaşdırılması eklampsiyanın patogenezinin bir 

neçə hipotezini irəli  sürməyə, müalicə üsullarının təkmilləşdirilmə-

sinə imkan yaratmışdır. Lakin, eklampsiya zamanı ana ölümü yüksək 

olaraq qalır və bu patologiya onun strukturunda aparıcı yer tutur. Bu 

səbəbdən PE/E və onların fəsadlarının öyrənilməsinə maraq azalmır. 

Eklampsiya qədim zamanlardan məlumdur. Hələ b.e.ə. IV 

əsrdə Hippokrat hamilələrin xəstəliyini təsvir etmiş və onun simp-

tomlarını epilepsiya ilə müqayisə etmişdir. XVIII əsrin əvvəlinə 

qədər hesab edilirdi ki, eklampsiya – hamiləlik və doğuş vaxtı əmələ 

gələn epilepsiyanın spesifik formasıdır,  və yalnız 1763 ildə fransız 

akusheri Sovaj hamilələrdə eklampsiyanı qeyd etmişdir. Bu sabitləş-

miş fikri dəyişməyə ingilis həkimi J.С.W.Lever-intədqiqatları kömək 

etmişdir. 1843-ci ildə onun dərc edilmiş  tədqiqat işində göstərilmiş-

dir ki, doğuşda baş verən qıcolma sindromundan əvvəl proteinuriya 

qeyd edilir. O, belə bir nəticəyə gəlmişdir ki, eklampsiya üçün nəinki 

albuminuriya, həmçinin  ödemlər, piqment ləkələri və başağrıları da 

səciyyəvidir. Bu klinik simptomlar eklampsiyanın xəbərdaredici 

əlamətləri kimi təsvir edilmişdir və belə bir fikir irəli sürülmüşdür ki, 

eklampsiyanı proqnozlaşdırmaq mümkündür. 

Eklampsiyanın etiologiyası və patogenezini öyrənən ilk alim-

lərdən biri N.İ.Piroqov (Н.И.Пирогов) olmuşdur. 1847-ci ildə tibbi 

cəmiyyətin iclasında o “eklampsiya zamanı albuminuriya haqqında” 

adlı işini məruzə etmişdir. Alman terapevti E.V.Leyden 1886-ci ildə 

“hamilələrin böyrəyi”ni təsvir etdikdən sonra  M.H.Lohlein yeni 
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termin - “hamilələrin nefropatiyası” - təklif etmişdir. “Preeklamp-

siya” terminini 1898-ci ildə eklampsiyanın xəbərdaredici əlamətlərini 

təsvir edərkən S.D.Mixnov (С.Д.Михнов) təklif etmişdir. 

Preeklampsiyanın müalicəsində professor V.V Stroqanov 

(В.В.Строганов) nəzərəçarpan irəliləyiş əldə etmişdir.  1898-1914 

illərdə o, eklampsiyanın müalicəsinə dair təcrübəsini əks etdirən 26 

elmi iş dərc etdirmişdir. O, eklampsiya səbəbindən ana ölümünü 

2,7% qədər azaltmağa nail olmuşdur. Eklampsiyanın müalicə 

alqoritmini təklif etmişdir: xarici qıcıqların aradan götürülməsi 

məqsədilə müalicə-qoruyucu rejimin yaradılması; qıcıqlanmanın 

azaldılması, eklampsiya tutmalarının qarşısının alınması və aradan 

götürülməsi (orqanizmin morfin və xloralgidrat kimi narkotik 

maddələrlə doydurulması hesabına); doğuşu tez və ehmalla başa 

çatdırmaq; həyati vacib orqanların funksiyasının saxlanılması və 

idarə olunması, ilk növbədə arterial təzyiqin endirilməsi və qanın 

turş-qələvi vəziyyətinin normallaşdırılması. 

XIX əsrin sonunda birinci yeri ciftdə sintez olunan spesifik 

toksinlərin artması haqqında nəzəriyyə tuturdu. Ədəbiyyat məlu-

matlarını və şəxsi tədqiqatlarının nəticələrini toplayaraq, J.B.DeLee 

1905-ci ildə belə bir nəticəyə gəlmişdir ki, eklampsiya qanda olan 

toksinlərin ananın sinir mərkəzlərinə təsirinin nəticəsidir. Gələcəkdə 

“Tsangemeyster triadası” kimi tanınan hamilələrin toksikozunun 

simptomlarını, yəni  arterial hipertenziya, proteinuriya və ödemləri 

1913-cü ildə alman akuşeri W.Zangemeister təsvir etmişdir. Onun 

fikrinə görə gec toksikoz zamanı ”zərərli maddə” su hesab edilir. 

Daha sonra alman ginekoloqu W.A.Freund “toksikoz” və ya “hami-

lələrin toksemiyası” terminini təklif etmişdir. Spesifik toksinlərin 

axtarışları uğurla nəticələnmədiyindən “gestoz” (lat. gestatio-

hamiləlik), termini təklif edilmişdir, yəni hamiləliklə bağlı vəziyyət. 

1972-ci ildə Amerikanın mama-ginekoloqlar cəmiyyəti əvvəl 

mövcud olan “hamilələrin toksemiyası” terminini “EPH-gestosis” 

(edema, proteinuria, hypertension) ilə əvəz etmişdir. 

1994-cü ildə Xəstəliklərin Beynəlxalq Təsnifatının 10-cu ba-

xışında “gestoz” termini  PE/E etiopatogenezini daha tam əks etdirən 

“hamiləliyin hipertenziv vəziyyətləri”  ilə əvəz edilmişdir. 
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G.Van S. Smit və О.W.Smith tərəfindən göstərilmişdi ki, PE inki-

şafında qanda estrogen və progesteronun aşağı səviyyəsi ilə təzahür edi-

lən dərin hormonal disbalans mövcuddur. Arterial təzyiqin “erkən xə-

bərverici əlaməti” kimi qiymətləndirilən F.J.Browne tərəfindən  1933-

cü ildə irəli sürünən “nevroz nəzəriyyəsini” də qeyd etmək lazımdır. 

1948-ci ildə J.C.Beker PE-ya hamiləlik dövründə qan-damar 

sisteminin dezadaptasiyası kimi baxırdı. Əzələlərin qanla təchizatının 

mükəmməl olmaması və ya orqanın həddindən artıq dartılması 

nəticəsində qan axınına müqavimətin olması və, ciftdə adekvat qan 

axınını təmin etmək cəhdində, hipertenziyanın əmələ gəlməsi uşaqlıq 

hipertoniyasını şərtləndirilməsi  haqqında fikir irəli sürmüşdü. 

XX əsin 50-ci illərində hamiləlik toksikozunun patogenezinə 

həsr olunmuş çoxsaylı tədqiqat işləri nəşr olunmuşdur. 

P.M.G.Russel 1950-ci ildə icmal məqaləsində  XX əsrin birinci 

yarısında PE/E öyrənilməsinə dair  yekunları göstərmişdir, o zaman 

PE-nın patogenezinin bir neçə nəzəriyyəsi təklif edilirdi. O dövrün 

bir çox alimləri PE-nın əmələ gəlməsini şəkərli diabetlə əlaqələn-

dirirdilər və əsas rolu qanda şəkərin artması ilə bağlayırdılar. 

W.J.Deckmann və həmmüəlliflər 1952-ci ildə eksperimentdə 

PE-nın natrium xlorun yeridilməsindən sonra inkişaf etməsini 

göstərmişdilər. 1950-1952 illəri əhatə edən dövrdə ciftin hormonal 

funksiyasına həsr edilmiş tədqiqatlar aparılmışdır. Belə ki, korti-

zolun, AKTH və ona bənzər hormonlar öyrənilmişdir. Alınan nəticə-

ləri cəmləyərək,  H.M.Carey belə bir qənaətə gəlmişdir ki, cift bila-

vasitə və ya dolayı yolla arterial təzyiqin artmasına və PE-nın inki-

şafına səbəb olan orqanizmdə duzun ləngiməsinə  məsuliyyətli olan 

hormonların mənbəsi ola bilər. 

PE-nın patogenezinə dair digər bir fikir də hipertenziyanın əmələ 

gəlməsini hamilə uşaqlığın həddindən artıq dartılması nəticəsində 

uşaqlıq-böyrək reflyuksun mövcudluğu ilə izah edirdi. Daha sonra 

hamilələrin gec toksikozunun inkişafının neyrogen nəzəriyyəsinə böyük 

diqqət yetirilirdi. L.S.Persianinov (Л.С.Персианинов) və A.İ.Nikolayev 

(А.И.Николаев) hamilələrin gec toksikozunu nevrozun əlamətləri olan 

kortiko-visseral xəstəlik kimi qiymətləndirirdilər. 

1961-ci ildə C.A.Ringrose toksikozu psixosomatik xəstəlik 

adlandırırdı. 
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İ.F.Jordania (И.Ф.Жордания) 1964-cü ildə gec toksikozu 

orqanizmin uşaqlığın interoreseptorlarından daxil olan impulslarına 

qarşı qeyri-düzgün reaksiyası ilə izah edirdi. 1968-ci ildə 

V.İ.Qrişenko (В.И.Грищенко) klinik müşahidələrin nəticələrinə 

əsaslanaraq məlumat vermişdir ki,  ağır hidrops hamilələrin gec 

toksikozunun digər formalarına keçmir, monosimptom hipertoniya 

bu fəsadın digər təzahürləri olmadan keçir, lakin eklampsiya ödem, 

hipertenziya və proteinuriya olmadan belə baş verə bilər. 

1969-cu ildə Carey yazırdı: “Hamiləlik vaxtı AT-in yüksəlməsi 

və albuminuriyanın səbəbi kimi qanda toksinin əmələ gəlməsi 

təsəvvürü artıq inkar edilmişdir və, guman etmək olar ki, eyni tale 

“toksemiya” terminini də gözləyir”. 

XX əsrin 70-ci illərində J.S.Scott, D.M.Jenkins PE-nın patoge-

nezində immun amilin öyrənilməsinə başlamışdılar. Onlar öz təd-

qiqat işində göstərmişdilər ki, naməlum etiologiyası olan xəstəliklə-

rin əsasında immunoloji amil durur və bunu nəzərə alaraq, məqsədə-

uyğun hesab olardı PE inkişafını immunoloji amillə əlaqələndirmək. 

Onlar PE-nın immun etiologiyasını sübut edən kifayət qədər böyük 

həcmdə tədqiqatlar aparmış və həmçinin əvvəllər aparılmış elmi 

işlərin təhlilini aparmışdılar. 

İ.P.İvanovun (И.П.Иванов) konsepsiyasına müvafiq olaraq, hami-

lələrin toksikozu öz təbiətinə görə polietioloji patologiyadır. L.S.Volkova 

(Л.С.Волкова), M.A.Petrov-Maslakov (М.А.Петров-Маслаков), 

L.Q.Sotnikova (Л.Г.Сотникова), P.Q.Juçenko (П.Г.Жученко) sübut 

etmişdilər ki, kortikovisseral qarşılıqlı əlaqələrin yenidənqurulması və 

sistem pozulmaların inkişafı ikincili xarakter daşıyır. Onlar gec toksikozu 

hamilələrin adaptasion immunitetinin pozulması nəticəsi hesab edirdilər. 

1972-ci ildə J.Brosens öz nəşr edilmiş məqaləsində göstər-

mişdir ki, PE zamanı hamiləliyin 16-18 həftəsində sitotrofoblastın 

damar invaziyasının ləngiməsinin əlamətləri qeyd olunur, nəticədə 

spiral arteriyaların miometrial seqmentləri əzələ qatını, endotelium, 

elastik membranları, əsas da – vazokonstriksiya qabiliyyətini saxla-

yar. Bu dəyişikliklər spiral arteriyaların endoteliozuna gətirib çıxarır. 

Y.M.Vixlyayeva (Е.М.Вихляева) göstərmişdir ki, hamilələrin 

gec toksikozunda qanın maye hissəsinin damarlardan toxumalara 

çıxması ilə şərtlənən hipovolemiya inkişaf edir. 
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1978-ci ildə C.W.G.Redman və həmmüəllifləri histoloji uyğun-

luğun baş kompleksinin (HLA) öyrənilməsinə həsr etdikləri məqa-

lədə təklif etdikləri hipotezə görə PE homoziqot olan və HLA sistem 

üzrə resessiv genləri olan qadınlarda inkişaf edir. 

İ.İ.Benediktov (И.И.Бенедиктов) hamilələrin toksikozunu 

müxtəlif klinik təzahürləri olan mürəkkəb bir simptomkompleksi 

kimi təsvir edirdi. Onun inkişaf mexanizmi ana və dölün cift vasitə-

silə əlaqələnən idareetmə sistemlərinin vəziyyətindən, həmçinin ana 

orqanizminin inkişaf edən dölə qarşı immunoloji reaksiyasından 

asılıdır. Patogenezin aparıcı xəlqəsi hipertoniya, toxumaların hipok-

siyasına, damar divarının keçiriciliyinin artmasına, toxuma mübadi-

ləsinin dəyişikliklərinə, toxumalarda, xüsusilə də beyin, böyrək, 

qaraciyərdə, distrofik proseslərin inkişafına səbəb olan generalizə 

olunmuş və regional angiospazmdır. Beyin simptomlarının kəskin 

artması baş beynin ödemi, damarların spazmı, beynin qanla təchi-

zatının çatışmazlığı, kəllədaxili təzyiqin yüksəlməsi və hipoksiya ilə 

bağlıdır. XX əsrin 80-ci illərində uşaqlıq-cift qan cərəyanını 

öyrənilməsinə böyük əhəmiyyət verilirdi. Bəzi müəlliflər uşaqlıq-cift 

qan dövranının pozulmasını PE-nın birincili patofizioloji mexa-

nizminə aid edirlər, digərləri isə - damarların, xüsusilə də, uşaqlığın 

spiral və arkuat damarlarının, generalizə olunmuş spazmı ilə şərtlə-

nən ikincili proses kimi qiymətləndirirlər. 

1987-ci ildə bir sıra müəlliflər tərəfindən qeyd edilmişdir ki, 

PE olduqda ciftin nəqliyyat, trofik, metabolik və endokrin funksiyası 

pozulur. Ciftdə qan dövranının azalması ciftin immunobioloji baryer 

rolunu azaldır. 

PE ilə ağırlaşmış hamiləlik vaxtı immunoloji dəyişikliklərə 

həsr olunmuş bir sıra tədqiqat işləri nəşr olunur. V.Sridama mono-

klonal anticismləri istifadə etməklə hüceyrə immun reaktivliyinin 

azalmasını qeyd etmişdir. T-helperlərin və T-supressorların miqdarı 

mütanasib olaraq azalırdı, bu subpopulyasiyaların nisbəti ağırlaş-

mamış hamiləlikdə olduğu kimi qalırdı. 

M.Ş.Verbitskinin (М.Ш.Вербицкий) tədqiqatları göstərmişdi 

ki, cift hüceyrələr üçün tam keçilməz baryer deyil. Ciftdən 

eritrositlərin, trombositlərin, leykositlərin, trofoblast hüceyrələrinin 

və digər embrional antigenlərin keçməsinin mümkün olması sübut 
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edilmişdir. Beləliklə, PE zamanı ciftin immunobioloji baryer rolu 

azalır, bu da ana orqanizminin döl yumurtasının antigen struktur-

larına qarşı həssaslığının artmasına (sensibilizasiyasına) səbəb olur. 

Buna sübut anti-HLA anticismlərin artması, sensibilizə 

olunmuş limfositlərin, toxuma əleyhinə və cift əleyhinə antiplasentar 

anticismlərin sayının çoxalması haqqında məlumatların olmasıdır. 

T.S.Bistritskaya (Т.С.Быстрицкая) PE olan hamilələrdə leyko-

sitlərin miqrasiyasının tormozlanması testini istifadə edərkən sağlam 

hamilələrlə müqayisədə plasentar antigenlərə qarşı leykositlərin 

miqrasiyasının ləngiməsini aşkar etmişdir, bu da hüceyrə immun 

reaktivliyinin enməsi ilə bağlıdır. 

1996-cı ildə О.Genbacev  həmmüəllifləri ilə laborator şəraitdə 

sitotrofoblastın invaziyasının pozulmasını modelləşdirilmişdir. 

Bu pozulmaların əsas səbəbi sitotrofoblastın proliferasiyası və 

differensiasiyası arasında balansın pozulmasına, inteqrin alfa-1 eks-

pressiyasının pozulmasına, göbək ciyəsinin hüceyrələrinin endo-

teliumunda adheziya molekullarının aktivləşməsinə, və nəticədə, 

onların leykositlər istiqamətində miqrasiyasına gətirib çıxaran hipok-

siya olmuşdur. 

Eyni zamanda H.P.Schobel və həmmüəllifləri tədqiqatlar 

aparmış və belə bir nəticə əldə etmişdilər ki, PE – simpatik hiper-

reaktivlik vəziyyətidir. Həmən ildə J.Duda PE-nın etiologiya, pato-

genezi, müalicəsi, hamiləliyin idarə edilməsini tam əks etdirən 

«Preeclampsia. Still an Enigma» («Preeklampsiya. Hələ də sirr») 

adlı məqalə nəşr etdirmişdir. 

Daha sonra PE-nın patogenezində bioloji aktiv maddələrin - şiş 

nekroz amili, endotelin, serotonin, prokalsitoninin - rolunu öyrənən 

çoxsaylı tədqiqatlar aparılmışdır. 

Son illər PE markerlərin axtarışına böyük diqqət yetirilir. 

A.Hunter və həmmüəllifləri PE-nın klinik təzahürlərinin meydana 

çıxmasından bir neçə həftə əvvəl qan zərdabındadamar-endotelial 

böyümə amilinin (VEGF –vascular endothelial growth factor) 

qatılığının nəzərəçarpan dərəcədə artması haqqında məlumat 

vermişdilər. С.Lam və həmmüəllifləri aşkar etmişdilər ki, PE olan 

qadınların qan zərdabında tirozinkinazanın spesifik həllolunan 

reseptoru-1 (sFlt-1-soluble fms-like tyrosine kinase-1) miqdarı 
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yüksək, eyni zamanda ciftin sərbəst böyümə faktoru (PlGF - 

placental growth factor) və  VEGF səviyyəsi isə aşağı olmuşdur. 

Qanda sFlt-1 qatılığı PE-nın klinik təzahürlərindən bir neçə 

həftə əvvəl dəyişdiyini nəzərə alaraq, təklif olunmuşdur ki, bu 

müayinə PE-nın skrininq markeri kimi istifadə edilsin. 

2012-ci ildə T.Y.İvanets (Т.Ю.Иванец) və həmmüəllifllər 

göstərmişdilər ki, PE-nın inkişafının təhlükəsinin erkən diaqnosti-

kasında prenatal diaqnostika ilə yanaşı sFlt-1 və PlGF səviyyəsini və 

onların nisbətini təyin etmək lazımdır. 

L.E.Mignini gələcəkdə PE inkişaf edən qadınların qan zərda-

bında homosisteinin qatılığının artmasını aşkar etmişdir. 

A.CondeAgudelo və həmmüəllifləri PE inkişafını proqnozlaş-

dırmaq məqsədilə homosisteinin aşkarlanmasına yönəldilmiş 6 

tədqiqat işinin nəticələrini təhlil edərkən belə bir qənaətə gəlmişdilər 

ki, homosisteinin miqdarı ˃ 5,5 mmol/l olduqda metodun həssaslığı – 

36%, spesifikliyi isə – 88% təşkil edir. Üsulun həssaslığı aşağı 

olduğundan nətəicəyə gəlmişdilər ki, homosisteinin qatılığının təyini 

PE proqnozlaşdırılması üçün istifadə edilə bilməz. 

Hal hazırda PE-nın öyrənilməsi gen səviyyəsində aparılır. P.L. 

Zusterzeel və həmmüəllifləri sübut etmişdilər ki, qlutation-S-

transferaza-pi-1(GSTP1) səviyyəsi PE olan qadınların ciftində fizio-

loji hamiləliyi olan qadınlarla müqayisədə daha aşağı olmuşdur. Öy-

rənilən ciftlərin müqayisəli proteom müayinəsində PE olan qadın-

ların ciftində GSTP1 ekspressiyasının artması təyin olunmuşur. 

M.M,Ziqanşina (М.М.Зиганшина) və həmmüəllifləri aşkar 

etmişdilər ki, endotelial hüceyrələrin antigenlərinə humoral cavabın 

olması PE-nın əsas patogenetik amillərindən biri olan nəzərə çarpan 

endotelial aktivasiyanın təsdiqidir. 

Gələcək tədqiqatların aparılması üçün xüsusi maraq GPX  

genlərində bir-nukleotidli genetik polimorfizmlər ilə PE inkişafı 

arasında əlaqələrin axtarışları kəsb edir. Bu, qadının genotipində 

polimorfizmlərin müxtəlif birləşmələrihaqqında məlumatların əsasın-

da PE-nın fərdi riskinin hesablamasında əhəmiyyətlidir. 

ХХ-ci əsrin əvvəllərinə qədər PE-nın əsas müalicə üsulları 

qanburaxma, morfin, diuretiklər, tribrometanol olmuşdur. PE-nın ən 

effektiv müalicə üsulu hamiləliyin pozulması hesab edilirdi. 
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Daha sonra aminazin, droperidol, diazepam kimi preparatlara 

üstünlük verilirdi. Bir neçə mərkəzlərdə maqnezium sulfatın və digər 

qıcolma əleyhinə preparatların müqayisəli qiymətləndirilməsinə həsr 

olunmuş tədqiqatlar göstərmişdir ki, eklampsiyanın müalicəsində və 

profilaktikasında maqnezium sulfatın istifadəsi diazepam və feni-

toindən daha üstündür; preparatın venadaxili yeridilməsi ağır PE-nın 

profilaktikasında daha məsləhətlidir. 

60-cı illərdə PE olan hamilə qadınlarda arterial hipertenziyanın 

müalicəsi məqsədilə istifadə edilən metildopa və xlortiazidin təsiri 

öyrənilmişdir; həmçinin  60-cı illərin ikinci yarısı və sonrakı onillik 

hamilələrin gec toksikozunun əmələ gəlmə mexanizminin intensiv 

öyrənilməsi və müalicə üsullarının təkmilləşdirilməsi ilə səciyyə-

lənir. Farmakologiya, anesteziologiya, reanimatologiya, patofizio-

logiya və immunologiyanın nailiyyətləri eklampsiyanın profilaktikası 

və müalicəsinin imkanları haqqında təsəvvürləri nəzərə çarpan 

dərəcədə dəyişdirmiş, eklampsiyanın rastgəlmə tezliyinin və onunla 

bağlı ana və perinatal ölümün azalmasını şərtləndirmişdir. 

Ağır PE zamanı  doğuş prosesi qadının vəziyyətini eklampsiya, 

beyinə qansızma, kəskin böyrək çatışmazlığı kimi ağırlaşmalara 

qədər çatdıran stress amilidir. Doğuşun idarə edilməsi dörd əsas 

məqsədin nail olmasına yönəldilməlidir - uzunmüddətli mərhələli 

analgeziya, idarə olunan nisbi hipotoniya, uşaqlın yığılma fəaliy-

yətinin idarə edilməsi, dölün yaşama qabiliyyətinin təmin edilməsi. 

1980-ci ildə C.W.G.Redman nəşr etdiyi məqalədə PE-nın 

müalicəsində istifadə edilən hipotenziv preparatların effektivliyini 

qiymətləndirərək ən effektiv preparat metildopa olduğunu vurğu-

lamışdır. Müəllif beta-adrenoblokatorların döl üçün zərərsizliyini 

qeyd etmişdir. Diuretikləri isə yalnız ürək çatışmazlığında istifadə 

etməyi tövsiyə edirdi. 

PE/E vaxtı istifadə olunan maqnezium sulfatın da xüsusi tarixi 

mövcuddur. 

Bir çox tədqiqatçılar maqnezium sulfatın təsir mexanizmini 

öyrəniblər. 

Maqnezium sulfat ilk dəfə 1906-cı ildə Almaniyada tetanusun-

müalicəsində qıcolmaya qarşı istifadə edilmişdir və bu zaman 

subdural yeridilirdi. Artıq bir ildən sonra ağır eklampsiyanın 
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müalicəsində onurğa beyin kanalına 25% maqnezium sulfat məhlulu  

yeritməklə qıcolma tutmalarının aradan götürülməsi, qan dövranının 

yaxşılaşdırılması və diurezin artması ilə nəticələnən uğurla başa 

çatan iki klinik hal təsvir edilmişdir. 

1925-ci ildə E.M.Lazard eklampsiyanın müalicəsində maqnezium 

sulfatın venadaxili istifadəsi haqqında ilkin məlumat vermişdir, lakin 

50-ci illərin ortalarına qədər Amerika və Avropada maqnezial tera-

piyanın effektivliyindən xəbər verən nadir tədqiqatlara rast gəlinirdi. 

1930-cu ildə Sovet İttifaqı respublikalarında, həmçinin Azərbaycanda 

maqnezial terapiyanın geniş öyrənilməsi və gündəlik təcrübəyə tədbiqi 

başlamışdır. 1931-ci ildə «Акушерство и женские болезни» (“Ma-

malıq və qadın xəstəlikləri”) jurnalında D.P.Brovkin (Д.П.Бровкин) 

eklampsiyanın müalicəsində maqnezium sulfatın istifadəsi haqqında 

ilkin məlumatı dərc etmişdir. Doymamiqdarı (6 qram) B.Sibai tərəfin-

dən aparılan əsas tədqiqatlardan hələ 40 il əvvəl düzgün seçilmişdir; 

hərçənd o dövrdə əzələ daxilinə izotonik məhlul yeridilirdi. 1934-cü ildə 

V.V.Stroqanov (В.В. Строганов) bəyan etdi ki, maqnezium sulfat 

eklampsiya zamanı qıcolmalarla mübarizə üçün çox güclü bir vasitədir. 

Həmin ildə eklampsiyanın müalicəsində  istifadə olunan məlum 

Stroqanov sxemində maqnezium  xloralgidratı əvəz etdi. Şimali 

Amerika ölkələrində eklampsiyanın müalicəsi və qarşısının alınması 

məqsədilə maqnezium sulfatın geniş tətbiqi 50-ci illərin ortalarında 

J.A.Pritchard və F.Zuspan tərəfindən aparılan tətqiqatlarından sonra 

başladı. Hal-hazırda daha çox istifadə edilən J.A.Pritchard tərəfindən 

təklif edilən əzələdaxili və F.Zuspan tərəfindən təklif edilən vaxtı 

uzadılmış venadaxili yeridilmə rejimləri hesab edilir. 

Maqnezium sulfatın istifadəsi məsələsinə dəfələrlə yenidən baxıl-

mışdır; və müasir dövrümüzdə PE-nın müalicəsinin bu sadə və etibarlı 

komponentinin istifadəsi Eklampsiyanın Birgə Öyrənilməsinə Dair 

Xüsusi Qrup(Collaborative Eclampsia Trial) tərəfindən tövsiyə olunur. 

1934-cü ildə D.P.Brovkin (Д.П.Бровкин) maqnezium sulfatın 

eklamptik tutmaları aradan qaldırmaq və qarşısını almaq qabiliyyətinə 

əsaslanaraq, ilk dəfə bu preparatı eklampsiyanın müalicəsində istifadə 

etmişdir. 1948-ci ildə o, 967 müşahidədə maqnezium sulfatın 

istifadəsinin nəticəsində ana ölümünün 3,5%, ölüdoğulmanın isə 8% qə-

dər azalması haqqında xəbər vermişdir. Maqnezium sulfatın gec hes-
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tozun müalicə sxeminə tətbiqi narkotik maddələrin (xloroform, efir, 

xloralgidrat) tez-tez istifadəsindən imtina etməyə və daha təhlükəsiz 

üsullardan istifadəyə imkan yaratmışdır və, beləliklə, onların istifadəsi 

ilə bağlı  qaraciyər, böyrəklər, ürək tərəfdən ağırlaşmaların təhlükəsini 

azaltmağa imkan yaranmışdır. Əlbətdə, bu xüsusiyyətlərinə görə üsulun 

isitfadəsi mamalıq təcrübəsində böyük nailiyyət olmuşdur. 

1937-ci ildə Q.Q.Henter yazırdı ki, PE müalicəsində ən yaxşı 

vasitə maqnezium sulfatdır. 

1989-cu ildə M. Sadeh öz tədqiqatının nəticələrini nəşr edərək 

göstərmişdir ki, maqnezium ionları kalsium ionlarının antaqonist-

ləridir, lakin maqneziumun baş beynin damarlarına təsiri hələ də sual 

doğurur. 

Indiki zamana qədər alimlər maqnezium sulfatın molekulyar 

səviyyədə təsirini izah edə bilmirlər. 

T.Eshkoli və həmmüəlliflərin apardığı tədqiqatlar göstərmişdir 

ki, maqnezium sulfatın cift toxumasından 6 saat ərzində perfuziyası 

PE üçün səciyyəvi olan antiangiogen vəziyyəti dəyişmir və əsas 

antiangiogen amilin (sFlt-1) sekresiyasına təsir etmir. 

PE olan hamilələrdə doğuş vaxtının seçilməsi mübahisə 

törədən məsələ idi. 

Ağır PE olan 24 həftəyə qədər 4650 hamilə qadını daxil edən 

Sistematik Koxreyn icmalında (Sistematic Cochrane review) perina-

tal xəstələnmə və ölümün yüksək olması göstərilmişdir. Buna müva-

fiq olaraq, ÜST-ın ekspertləri 24 həftəlik müddətə qədər ağır PE olan 

qadınlarda hamiləliyi pozmağı tövsiyyə edir. Ağır PE-da ÜST arte-

rial hipertenziyaya effektiv nəzarət olunduğu halda, anada poliorqan 

çatışmazlıq və döldə distress olmadığı halda 34-36 həftəyə qədər  

gözləmə taktikasını tövsiyyə edir. Gözləmə taktikası qlükokortiko-

idlərin, maqnezium sulfatın, hipotenziv preparatların yeridilməsini, 

ananın və dölün vəziyyətinin ciddi monitorinqini daxil etməlidir. 

Beləliklə, PE və E həsr olunan çoxsaylı tədqiqatların olmasına 

baxmayaraq, xəstəliyin patogenezi hələ də tam öyrənilməyib. Bu isti-

qamətdə aparılan tədqiqatlar davam etməkdədir, bu da profilakti-

kanın təkmilləşməsində, ana və perinatal ölümün azalmasında 

mühüm əhəmiyyət kəsb edir. 
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FƏSİL 2. EPİDEMİOLOGİYA 

 

Inkişaf etmiş ölkələrdə ana ölümünün səbəbləri arasında 

arterial hipertenziya ikinci yer tutur. Hər il dünyada arterial 

hipertenziya ilə bağlı ağırlaşmalardan 50 000-100 000 hamilə qadın 

dünyasını dəyişir. ÜST-ın məlumatına görə (2011) hipertenziv 

pozulmalar 10% hamilə qadınlarda qeydə alınır və bütün dünyada 

ana və perinatal ölümün aparıcı səbəblərindən biridir. PE-nın 

rastgəlmə tezliyi bütün hamilə qadınlar arasında 16-17%  təşkil edir. 

Azərbaycanda PE rastgəlmə göstəriciləri dünya göstəricilərindən 

fərqlənmir. 

Hər il dünyada 10 mln PE halı qeydə alınır. Avropa 

ölkələrində, ABŞ-da eklampsiya 10 000 doğuşdan 2-3 halda baş 

verir, inkişaf etməkdə olan ölkələrdə isə bu göstərici 10-30 dəfə daha 

yüksəkdir. Keçirilmiş eklampsiyadan sonra növbəti hamiləlikdə PE 

yaranma riski 25% təşkil edir. 

Amerika mama-ginekoloqlar cəmiyyətinin (ACOG) verdiyi 

məlumata görə hamiləlik 12-22% halda hipertenziv vəziyyətlə 

ağırlaşır və ana ölümü strukturunda 17,6% təşkil edir. PE doğuşların 

ümumi sayından 13-16% halda rast gəlir, ağır formaların tezliyi  

6,9% və perinatal ölüm isə 15-30% artıb.  

Xronik arterial hipertenziya fonunda PE 22% halda qeyri-

qənaətbəxş nəticələnir;  55% halda gestasion arterial hipertenziya 

PE-ya keçir. 

Bütün hamiləliklər 2-5% halda PE, 0,03- 0,1% eklampsiya, 

0,17-0,8% halda isə HELLP-sindromla ağırlaşır. Eklampsiya tutma-

ları 44% halda doğuşdan sonra, 38%  antenatal, 18% isə intranatal 

dövrdə baş verir. 

Ana ölümünün səbəbi kimi ağır PE 21% müşahidələrdə rast 

gəlir. 

Bütün dünyada hər il 10 mln PE halı qeydə alınır ki, 

onlardan76 000 ana ölümü, təxminən 300 000 perinatal ölümlə 

nəticələnir; 20% ölü doğulma halları PE olan qadınlarda baş verir. 

PE/E həmçinin vaxtından əvvəl doğuşa səbəb olur, belə ki, ağır PE 

olan qadınların yarısında doğuş 36 həftəyə qədər baş verir.  
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PE olduğu halda perinatal ölüm orta göstəricilərdən 5-7 dəfə 

yüksəkdir.  

Ağır PE və E olan anadan doğulan hər 4-cü uşaq keçirilmiş 

hipoksiya və DİL nəticəsində fiziki və əqliinkişafda geriyə qalır. 

Müasir elmin və təcrübənin nailiyyətlərinə baxmayaraq, son 

illər ərzində bizim respublikada, bütün dünyada olduğu kimi, PE-nın 

rastgəlmə tezliyi dəyişmir. 
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FƏSİL 3. PREEKLAMPSİYANIN RİSK AMİLLƏRİ 

 

Preeklampsiyanın və eklampsiyanın patogenezinin öyrənil-

məsində mövcud olan çətinliklər məlumatların həddindən artıq çox 

və müxtəlif, bəzən hətta ziddiyətli olması ilə bağlıdır. Buna səbəb 

PE-nın “ana-cift-döl” sisteminin hər bir tərkib hissəsində baş verən 

generalizə olunmuş, çoxamilli və uzunmüddətli bir proses olmasıdır. 

Preeklampsiya – müstəqil bir xəstəlik deyil, hamiləliyin 

ağırlaşmasıdır. Bu vəziyyət yalnız hamiləlik dövründə, özəlliklə 20 

həftədən sonra baş verir.  PE-nın əmələ gəlmə riski hər bir hamilə 

qadında ola bilər, onun  əmələ gəlmə ehtimalı risk amillərinin sayı və 

onların müştərək olması ilə əlaqədardır. 

PE-nın risk amilləri 2 qrupa bölünür: 

1. Preeklampsiyanın təzahür edilməsinə bilavasitə təsir edən 

amillər: 

 İlk hamilə qadınlar; 

 Ananın yaşının 35-dən çox olması; gənc ilk doğanlar (18 

yaşdan az); 

 Anamnezində PE olması; 

 Ailə anamnezində PE olması; 

 Çoxdöllü hamiləlik; 

 Hamiləliklər arasında fasilənin 2 ildən az və ya 10 ildən çox 

olması; 

 Xronik arterial hipertenziya; 

 Böyrəklərin xronik xəstəlikləri; 

 Damar kollagenozları; 

 Şəkərli diabet; 

 Anadangəlmə və qazanılmış trombofiliyalar; 

 Piylənmə; 

 EKM; 

 Subklinik hipotireoz və ya tireoid anticismlərin olması. 

 

2. PE-nın immunogenetik mənşəsi ilə bağlı amillər: 

 Anamnezdə doğuşların olmaması; 

 Anamnezdə PE olması; 

 Çoxdöllü hamiləlik; 
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 Ciftin anormal yerləşməsi; 

 Təkrar nikah; 

 Yaxın qohumlarda PE olması ; 

 Hamiləliyə qədər cinsi əlaqənin bir ildən az müddət ərzində 

olması; 

 Fosfolipidlərə qarşı autoantitellərin formalaşması; 

 Piylənmə. 
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FƏSİL 4. HAMİLƏLİK DÖVRÜ HİPERTENZİV 

POZULMALARIN KLİNİK TƏSNİFATI 

 

1. Gestasion arterial hiperteziya 

2. Xronik arterial hipertenziya 

3. PE və E 

4. Xronik arterial hipertenziya fonunda olan PE və E (müştərək 

forma) 

5. Ikincili (simptomatik) arterial hipertenziya 

 

Arterial hipertenziya amillərinə uyğunluq üçün sistolik AT ˃ 

140 mm c.s., diastolik isə > 90 mm c.s. olması kifayətdir. Sistolik AT 

140 mm c.s., diastolik isə 90 mm c.s. norma  ilə səhrəd təşkil edir və 

hamiləyə diqqətli nəzarətin olmasına dəlalət edir. 

Hal hazırda bütün dünyada yuxarıda göstərilən təsnifat istifadə 

olunur. Amerika Kardioloqlar Kolleci (American College of Cardio-

logy - АСС) və Amerika Ürək Assosiasiyası (American Heart/Stroke 

Association - АНА) 2018-ci ildə AT səviyyəsinin yeni təsnifatını 

təklif edir. 

Qeyd edilən təsnifat aşağıda təqdim olunur. 

 

AT səviyyəsinin təsnifatı 

 

AT kateqoriyası 
Sistolik   AT 

mm c.s. 
 

Diastolik AT 

mm c.s 

Normal ˂ 120 Və ˂80 

Yüksəlmiş ˂ 120-129 Və ˂80 

Yüksək AT ( I dərəcə 

hipertenziya) 
130-139 Və ya 80-89 

Yüksək AT (II dərəcə 

hipertenziya) 
≥ 140 Və ya ≥ 90 

Hipertonik kriz ˃ 180 Və/və ya ˃ 120 
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 Gestasion AH (hamiləliklə induksiya olunan) – AT-in ilk 

dəfə hamiləliyin 20-ci həftəsindən sonra qeydə alınan və 

proteinuriya ilə müşayiət olunmayan yüksəlməsidir. “Gestasion 

AH” diaqnozu yalnız hamiləlik dövründə qoyula bilər. Yüksək AT 

doğuşdan sonrakı dövrün 12 həftəsinə qədər davam etdikdə 

“gestasion AH” diaqnozu “xronik AH” diaqnozu ilə əvəz edilir və 

əlavə müayinədən sonra ümumi qəbul edilmiş təsnifata görə 

diaqnoz dəqiqləşdirilir (hipertonik xəstəlik və ya ikincili (simpto-

matik AH)).  

 Xronik AH – hamiləliyin baş verməsinə və ya 20-ci həftəsinə 

qədər qeydə alınan AH; hamiləliyin 20-ci həftəsindən sonra baş 

verən, lakin doğuşdan sonrakı dövrdə 12 həftə ərzində aradan 

qaldırılmayan AH, həmçinin (retrospektiv olaraq) xronik hiper-

tenziya kimi təsnif edilir. Belə halda doğuşdan sonra AH-ın mən-

şəyinin dəqiqləşdirilməsi aparılmalıdır (hipertonik xəstəlik və ya 

simptomatik AH). 

 Preeklampsiya (PE) – hamiləliyin ikinci yarısında               

(20-ci həftədən sonra) baş verən və arterial hipertenziya ilə pro-

teinuriyanın müştərək gedişi, tez-tez ödem və poliorqan/po-

lisistem disfunksiya/çatışmazlıq ilə səciyyələnən patoloji vəziy-

yətdir.  

 Xronik AH fonunda PE/E - xronik hipertenziyası olan qa-

dınlarda aşağıdakı hallarda qeyd edilir: 

1) hamiləliyin 20-ci həftəsindən sonra ilk dəfə pro-

teinuriyanın meydana çıxması (sutkalıq sidikdə zülal ≥ 0,3 q) və 

ya daha əvvəl qeydə alınan proteinuriyanın əhəmiyyətli dərəcədə 

artması; 

2) hamiləliyin 20-ci həftəsinə qədər arterial təzyiqi nəzarət 

altında saxlanılan qadınlarda arterial hipertenziyanın artması; 

3) hamiləliyin 20 həftəsindən sonra poliorqan çatışmazlığın 

formalaşması. 

Xronik arterial hipertenziya fonunda PE üçün proqnoz 22% 

hallarda qeyri-qənaətbəxşdir, 55% hallarda isə gestasion AH preek-

lampsiyaya keçir. 
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Hamiləlik vaxtı  hipertenziv vəziyyətlər 

 

Klinik təzahürlər 

Xronik AH 

(hamiləliyə 

qədər qeydə 

alınan) 

Gestasion 

AH 
PE 

AT –in yüksəlməsinin 

vaxtı 

20 həftəyə 

qədər (adətən 

erkən 

müddətdən) 

20 həftədən 

sonra 

20 həftədən 

sonra, (ehtimal 

III trimestrdə 

artır) 

Hipertenziyanın dərəcəsi I-III I-II I-III 

Proteinuriya Yoxdur Yoxdur 

Müxtəlif 

dərəcədə qeyd 

edilir 

Qan zərdabında sidik 

cövhərinin artması (> 5.5 

mmol/l) 

Yoxdur Yoxdur Adətən olur 

Qanın qatılaşması 

(hematokritlə təyin 

edilir) 

Yoxdur Yoxdur 
Ağır PE-da 

olur 

Trombositopeniya Yoxdur Yoxdur 
Ağır PE-da 

olur 

Qaraciyərin 

disfunksiyası (sarılıq) 
Yoxdur Yoxdur Ağır P-da olur 

 

 Eklampsiya – ağır preeklamsiya fonunda inkişaf edən 

qıcolma tutması. 

 

PE TƏSNİFATI 

Hamiləliyin müddətinə görə erkən (34 həftəyə qədər) və gec 

(34 həftədən sonra) PE ayırd edilir. 

Bir sıra müəlliflər hamiləliyin sonlandırmasını 34 həftəyə 

qədər tələb edən PE-nı erkən, daha sonrakı müddətdə isə  - gec hesab 

edirlər.  
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Ağırlıq dərəcəsinə görə yüngül və ağır PE ayırd edilir. Qeyd 

etmək lazımdır ki, əksər hallarda erkən PE ağır, gec isə - daha yüngül 

ifadə olunur. 

 PE-nın iki ağırlıq dərəcəsinin ayırd edilməsinin məqsədə-

uyğunluğu hamiləliyin idarə edilmə taktikası ilə şərtlənir; belə ki, 

yüngül formada stasionara hospitalizasiya və qadının vəziyyətinə 

ciddi monitorinq aparmaqla hamiləliyi davam etdirmək mümkün 

olur, lakin ağır formada – ananın vəziyyətini stabilləşdirdikdən sonra 

– dərhal hamiləliyi sonlandırmaq zəruriyyəti yaranır. 

 Yüngül PE  3-8% hamilələrdə rast gəlinir, bunlardan 1-2% 

ağır formaya keçir. 

Ağır PE – ağır hipertenziya (DAD ≥100 mm c.s., SAD ≥150 

mm c.s.), sutka ərzində 0,3 q/l-dən çox proteinuriya və/və ya  

spesifik simptomlar, biokimyəvi, hematoloji göstəricilərin pozulma-

ları ilə müşayiət olunan vəziyyətdir. Belə halda hamilə qadının 

vəziyyətinin ağırlıq dərəcəsini və diaqnozu dəqiqləşdirmək üçün 

nevroloqun məsləhəti, kəllədaxili hipertenziyanı və angiospazmı 

inkar etmək məqsədilə periorbital və transkranial doppleroqrafiyanın 

aparılması zəruridir. 
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FƏSİL 5. YÜNGÜL VƏ AĞIR PE-NIN DİAQNOSTİK 

AMİLLƏRİ 

 

Yüngül PE: 

- Hamiləliyə qədər AT normal olan qadında hamiləliyin 20 

həftəsindən sonra qeyd olunan arterial hipertenziya: SAT≥140 mm 

c.s., və ya DAT≥90 mm c.s., həmçinin: 

- Proteinuriya - 24 saat ərzində toplanan sidikdə və ya bu 

müddət  ərzində 4 saat fasilə ilə götürülmüş sidikdə zülalın  ≥ 0,3q/l 

miqdarda olması. 

Ağır PE (yüngül PE-nın əlamətləri ilə yanaşı aşağıdakı 

amillərdən ən azı birinin olması): 

- Arterial hipertenziya – hamilə qadında 6 saat fasilə ilə 

aparılan 2 ölçülmədə SAT> 160 mm c.s. və ya DAT ≥ 110 mm c.s. 

olması; 

- Proteinuriya - 24 saat ərzində toplanan sidikdə zülalın ≥ 0,5 q 

və ya bu müddət ərzində 4 saat fasilə ilə götürülmüş sidikdə ≥ 0,3q/l 

miqdarda olması, və ya test-zolaqla  "3+" göstəricinin olması. 

AT-in ölçülmə qaydası. 

Arterial təzyiqi ölçərkən daha dəqiq göstəriciləri civəli 

sfiqMoManometr vastəsilə əldə etmək olur və bütün istifadə olunan 

apparatlar ona uyğundərəcələnməlidir. Göstəricilər 2 mm c.s. 

dəqiqliklə qeyd olunmalıdır. 

AT 5 dəqiqə istirahətdən sonra ən azı 1 dəqiqə ara ilə 2 dəfə öl-

çülür. Ölçülmə qadının rahat oturaq vəziyyətində hər iki qolda aparılma-

lıdır. Pasientin qolu masanın üzərində ürəklə eyni səviyyədə yerləşdiri-

lir. Standart manjetin (eni 12-13 sm, uzunluğu 35 sm) aşağı kənarı dir-

sək büküşündən 2 sm yuxarıda olmalıdır. Manjetin ölçüsü qolun ölçüsü-

nə uyğun olmalıdır (ən azı 1,5 dəfə qolun çevrəsindən böyük olmalıdır). 

Ilk küyün eşidilməsi Korotkov tonlarının I fazasına uyğundur 

və sistolik arterial təzyiqi (SAT) göstərir; tonlarının V fazada itməsi 

isə diastolik arterial təzyiq (DAT) kimi qəbul olunur. Alınan 

nəticələrdə fərq ≥ 5 mm c.s. olduqda əlavə bir ölçü də aparılır və 

daha yüksək göstərici qeydə alınır. Hamiləlik vaxtı AH diaqnozu ən 

azı iki yüksək nəticənin əsasında qoyulur. Şübhəli hallarda arterial 

təzyiqin sutkalıq monitorinqi (ATSM)  məqsədəuyğundur. 
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Şəkərli diabeti olan qadınlarda AT oturaq və ya uzanan 

vəziyyətdə ölçülür. 

AT 140/90 mm c.s. sərhəd hesab olunur, belə vəziyyət xəstəlik 

hesab olunmasa da ananın və dölün vəziyyətinə ciddi nəzarətin 

aparılmasına dəlalət edir. 

Proteinuriya. 

PE-nın diaqnostikasında böyrəklərdə spazm səbəbindən əmələ 

gələn və nəticədə böyrək yumaqcıqlarında qaz mübadiləsi və 

qidalanmanı pozan proteinuriyanın təyini böyük əhəmiyyət kəsb edir. 

Proteinuriyanın diaqnostikası üçün “qızıl standart” sutka 

ərzində toplanmış sidikdə zülalın kəmiyyət təyinidir. Hamiləlik vaxtı 

sutkalıq proteinuriyanın norma həddi 0,3 q/l  təyin edilib. 

Hamilələrdə klinik əhəmiyyət kəsb edən proteinuriya sutkalıq 

(24 saat) sidikdə və ya 6 saat ara ilə götürülən iki nümunədə zülalın 

miqdarı ≥ 0,3 q/l olduqda hesab edilir; test-zolaq istifadə edildikdə 

bu göstərici ≥+1 kimi qiymətləndirilir. Proteinuriyanın test-zolaqla 

təyini zülalın sutkalıq sidikdə kəmiyyət təyini ilə müqayisədə tez, 

ucuz və kifayət qədər həssas skrininq üsulu olub, aşağı riskli 

qadınlarda istifadə edilə bilər. 

Arterial hipertenziyası olan qadınlarda və ya təzyiqi normal 

çərçivədə olub, lakin preeklampsiyanın digər simptomları olan 

hamilələrdə PE şübhə olduqda daha həssas üsullardan istifadə etmək 

məqsədəuyğundur - sutkalıq sidikdə zülalın təyini (“qızıl standart” – 

səhər götürülmüş sidiyin birinci nümunəsində və ya sutkalıq sidikdə 

albuminin qatılığının təyini) və ya protein/kreatinin nisbəti. 

Albumin/kreatinin nisbətində (Albumin-to-Creatinine ratio, 

ACR) kreatininin istifadəsi yumaqcıq filtrasiyasının surətinin (YFS) 

hesablanmasında istifadə olunan prinsipə əsaslanır: kreatinin 

ekskresiyasının surəti kifayət qədər sabitdir və asanlıqla ölçülə bilər. 

ACR ilə sutkalıq sidiyin müayinəsinin nəticələri praktiki olaraq 

tamamilə uyğundur. Üsulun yüksək informativliyi və aslanlıqla 

yerinə yetirilməsi bu gün albuminuriyanın təyini üçün əsas skrininq 

testi kimi tövsiyyə olunur. 
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ACR göstəriciləri norma və patologiyada 
 

 
Sutkalıq sidik 

Sidiyin ilk səhər 

nümunəsi 

Norma <30 mq/24 saat 
<3 mq/mmol 

kreatininə 

Mikroalbuminuriya 30-300 mq/24saat 
3-30 mq/mmol 

kreatininə 

Albuminuriya >300 mq /24 saat 
>30 mq/mmol 

kreatininə 

 

ACR göstəricisi mq albumin / q kreatininə və ya mq albumin / 

mmol kreatininə  ifadə oluna bilər. Göstəricinin ˂ 30 (mq albumin /q 

kreatininə) olması zülalın sutkada 30 mq–dan az itkisinə dəlalət edir 

və normal hesab olunur (normoalbuminuriya). ACR göstəricisi 30-

300 mq/q zülalın sutka ərzində 30-300 mq miqdarda itkisini göstərir 

və mikroalbuminuriya kimi təsnif edilir. ACR göstəricisi  300 mq/q 

olduqda zülalın sutka ərzində itkisi 300 mq-dan çox olduğunu 

göstərir və makroalbuminuriya kimi təsnif edilir. 

Proteinuriyanın həqiqi səviyyəsini qiymətləndirmək üçün 

sidik-ifrazat sistemin infeksiyasını inkar etmək lazımdır. 

Hamilələrdə patoloji proteinuriya poliorqan zədələnmənin ilk 

əlamətidir. 

 

Ödem. 

Fizioloji gedişə malik olan hamiləlikdə 50-80% qadınlarda 

müalicə tələb etməyən yüngül ifadə olunan ödemlər müşahidə olu-

nur. Ödemsiz keçən PE ana və döl üçün daha təhlükəlidir, nəinki 

ödemlə müşayiət olunan PE. Lakin, ödemlər qəflətən əmələ gəlib və 

surətlə artıb bütün bədənə yayıldığı halda vəziyyət patoloji qiymət-

ləndirilir. Böyük ödemlər (xüsusilə bel nahiyəsində), anasarka, boş-

luqlarda mayenin toplanması ağır preeklampsiyanın qeyri-qənaətbəxş 

proqnostik amillərindən hesab olunur. Ödemlər su-duz və zülal mü-

badiləsinin pozulmasının nəticəsidir. PE olan hamilələrdə  natrium 

ionlarının orqanizmdə ləngiməsi toxumaların hidrofilliyini artırır. Hi-

poproteinemiya qan plazmasının onkotik təzyiqin enməsinə və qanın 
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maye hissəsinin hüceyrəarası toxumaya diffuziyasına gətirib çıxarır. 

Hipertenziv sindrom olduğu halda periferik spazm damar divarının 

keçiriciliyini artırır, mübadilənin oksidləşməmiş məhsullarının top-

lanması ilə səciyyələnən toxuma hipoksiyası əmələ gəlir, osmotik 

təzyiq artır və, müvafiq olaraq, toxumaların hirdofilliyi  də artır. 

Ödemlər PE-nın diaqnostik amili deyil. Lakin, təcrübə göstərir 

ki, üz və əllərin ödemləri tez-tez PE inkişafından əvvəl olur, 

yayılmış, residivləşən ödemlər isə müştərək gedən PE  dəlalət edir 

(adətən böyrək patologiyası fonunda). 
 

 
 

PE-nın diaqnostikasında və ağırlıq dərəcəsinin qiymətləndiril-

məsində qan zərdabının zülal tərkibinin təyininə böyük əhəmiyyət 

verilir. Preeklampsiya üçün hipoproteinemiya və disproteinemiya 

(qaraciyərin zülal əmələgətirici funksiyasının pozulmasının sübutu 

olan albumin/qlobulin nisbətinin azalması) səciyyəvidir, bu da hətta 

anasarkaya qədər ödemlərin formalaşmasına gətirən qanın kolloid-

osmotik təzyiqinin azalmasının səbəbidir. 

Qanda ümümi zülalın qatılığının 50 q/l qədər azalması (nəzərə-

çarpan disproteinemiya) preeklampsiyanın ağır formasının amilləridir. 

Beynin funksiyasının pozulmasını doppler-sonoqrafiyanın kö-

məyi ilə təyin etmək olar.  Preeklampsiyalı hamilələrə müşahidə 

göstərmişdir ki, müxtəlif lokalizasiyalı baş ağrısı, görmənin pozul-

ması, sağ qabırğaaltı və epiqastral nahiyədə  ağrının olması, ürəkbu-

lanma, qusma, burnun tutulması, tənəffüsün çətinləşməsi, dərinin 

qaşınması və s. diaqnozu təsdiqləyir. 
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Ağır PE-nın klinik amilləri. 

Poliorqan çatışmazlığa dəlalət edən hipertenziya və proteinu-

riyaya ilə yanaşı: 

- HELLP-sindrom; 

-  beyin və görmə simptomları (başağrısı, göz önündə səyrişən 

nöqtələrin olması və s.); 

- böyrəklərin funksiyasının pozulması (oliquriya <500 ml/sut, 

kreatininin miqdarının  artması); 

- üz, əl və ayaqlarda qəflətən əmələ gələn ödemlər; 

-  görmə sinirinin diskinin ödemi; 

-  qaraciyərin funksiyasının pozulmasl (ALT, AST fermentlə-

rinin artması); 

- epiqastral və sağ qabırğaaltı nahiyədə ağrıların olması (qan 

dövranının pozulması nəticəsində qaraciyər kapsulasının həddindən 

artıq dartılması); 

- trombositopeniya  (˂100 х 10
9
/l); 

- oliquriya <500 ml/sut; 

- ağciyərin ödemi; 

- sianoz; 

- dölün inkişaf  ləngiməsi 

 Xronik AH fonunda PE  (aşağıdakı amillərdən ən azı birinin 

olması) 

- proteinuriyanın  (≥ 0,3 q/l) hamiləliyin 20 həftəsinə qədər 

qeydə alınması) 

- hamiləliyin 20 həftəsinə qədər hipertenziyanın və proteinu-

riyanın mövcud olduğu halda proteinuriyanın qəflətən artması; 

- hamilə qadında arterial təzyiqin medikamentoz yolla 

idarəsinənail olduğuhalda qəflətən yüksəlməsi; 

- ALT və AST yüksəlməsi. 

Xronik hipertenziya fonunda başağrısı, skotoma (görmə 

sahəsinin defekti) və ya epiqastral nahiyədə ağrıdan əziyyət çəkən 

hamilə qadınlar həmçinin ağır PE qrupuna daxil edilir. 

Ağır PE diaqnozu aşağıdakı hallarda qoyulur: 

- ağır dərəcəyə dair iki əsas amilin, yəni AH və proteinuriyanın  

mövcud olması, 

- əsas amillərdən biri və əlavə bir amilin mövcud olması 
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FƏSİL 6. ETİOLOGİYA VƏ PATOGENEZ 

 

Preeklampsiya hamiləliyə qədər sağlam olan qadında 

hamiləliyin 20-ci həftəsindən sonra hipertenziya (≥ 140/90 mm c.s.) 

və nəzərə çarpan proteinuriyanın (300 mq/sut)  inkişafı kimi tərif 

edilir;  rastgəlmə tezliyi 8-17% təşkil edir. Bu ağırlaşma kifayət 

qədər ciddi olub, dünyada hər il 50 000 ana ölümü ilə nəticələnir. 

PE-nın əsas səbəbi ciftdə qan dövranının damar sisteminin 

natamam formalaşması ilə şərtlənənən pozulmasıdır.  

PE-nın etiologiyası hələ də tam öyrənilməmişdir. Şübhəsiz ki, 

bu ağırlaşma hamiləliklə bağlıdır; buna sübut onun ağır fəsadlarının 

inkişaf etməsinə qədər hamiləliyin pozulması sağalma ilə nəticələnir.  

Hazırda PE formalaşmasına dair müxtəlif nəzəriyyələr möv-

cuddur. Bu sırada daha əsaslandırılmış nəzəriyyələr kimi cift, immu-

noloji, anadangəlmə və qazanılmış trombofiliyalar hesab edilir. PE-

nın inkişafında əsas təkanverici mexanizm trofoblastın natamam in-

vaziyası və ciftin işemiyası qəbul edilir. Belə ki, trofoblastın uşaqlıq 

arteriyasının şaxəsi olan spiral arteriyanın divarına invaziyasının              

1-ci, xüsusilə də 2-ci dalğasının (mərhələsinin) pozulması sübut 

edilmişdir.  

Hamiləlik fizioloji gedişata malik olduqda spiral arteriyalar 

əhəmiyyətli morfoloji dəyişikliklərə məruz qalır. Bu dəyişikliklər 

trofoblast hüceyrələrinin spiral arteriyaların divarlarına invaziyasının 

2-ci dalğası  hesabına baş verir.  

Invaziyanın birinci dalğası (hamiləliyin 5-12 həftəsində) spiral 

arteriyaların desidual seqmentlərini əhatə edir, ikinci dalğa isə (hami-

ləliyin 14-18-ci həftəsində) spiral arteriyaların miometrial seqmentlə-

rində baş verir. Ağırlaşmamış hamiləliklərdə trofoblastın tam inva-

ziyası spiral arteriyaların yenidən qurulmasını (remodelləşməsini)  

təmin etməklə damarlarda əzələ və elastik komponentlərin itirilmə-

sinə, onların aşağı rezistentli, mənfəzi 2-4 dəfə genişlənmiş və areak-

tiv (vazokonstriksiya qabiliyyəti olmayan) damarlara çevrilməsini 

törədərək ciftin sonrakı inkişafını və dölün böyüməsini tam dəyərdə 

təmin edir. 

Qeyd edilən transformasiya uşaqlıqda qan dövranını güclən-

dirir, belə ki, hamilə olmayan uşaqlıqda qan dövranı 45 ml/dəq 
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olduğu halda, doğuşa qədər tədricən artaraq  bu göstərici 750 ml/dəq  

təşkil edir.  

PE-nın ilk mərhələsində sitotrofoblastın natamam invaziyası və 

ciftin spiral arteriyalarının yenidənqurma proseslərinin olmaması 

fonunda cift qan cərəyanının kobud  pozulması müşahidə olunur  

(şək. 2).  

 

 
 

 
 

Şəkil 2. Trofoblatın spiral arteriyalara invaziyası. 
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Trofoblast invaziyasının ikinci dalğasının çatışmazlığı nəticə-

sində uşaqlıq-cift  qan dövranında yüksək rezistentli qan cərəyanı 

əmələ gəlir, arkuat arteriyaların və spiral arteriyalarının proksimal 

şöbələrinin vazokonstriksiyası isə xovlararası sahələrin perfuziyasını 

azaldır. Hamiləliyin 16-18-ci həftələrində sitotrofoblast invaziyasının 

çatışmazlığı ciftin disfunksiyası/çatışmazlığı üçün optimal şərait 

yaradır. 

 PE-nın  əsas klinik təzahürləri olan hipertenziya və proteinuri-

yanın əmələ gəlməsində həlledici rol ananın endotelial hüceyrələrinin 

disfunksiyasına məxsusdur.   

Endotelial disfunksiya (endotelioz) – damarların endoteli sintez 

etdiyi və ona təsir etdiyi vazodilatator və vazokonstriktorlar arasında 

disbalansla xarakterizə olunan endotelin sistem patoloji vəziyyətidir. 

Endotelial disfunksiya bir sıra xəstəliklərin əsasını təşkil edir – o 

cumlədən, hipertoniya xəstəliyi, ateroskleroz, koronar çatışmazlıq, 

miokardın infarktı, insult, böyrək çatışmazlığı, şəkərli diabet və in-

sulinə qarşı rezistentlik, bronxial astma, onkoloji xəstəliklər, sümük-

oynaq xəstəlikləri və s. 

Beləliklə, implantasiya və cift formalaşmasının dəyəri an-

giogen amillər sisteminin tənzimlədiyi angiogenez prosesi ilə qarşı-

lıqlı əlaqəlidir. Angiogenez – orqan və toxumalarda yeni qan damar-

larının əmələ gəlmə prosesidir. Adı çəkilən prosesdə xüsusi əhə-

miyyət proangiogen böyümə amillərinə məxsusdur; bunlara, əsasən, 

damar endotelinin böyümə amili (Vascular Endothelial Growth 

Factor - VEGF) və cift böyümə amili (Placental Growth Factor - 

PlGF) aiddir.  

PE zamanı yaranan endotelial disfunksiya qanda dövr edən həll 

olunan fms-bənzər tirozinkinaza (soluble fms-like tyrozine kinase - 

sFlt-1) və endoqlinlərin artması fonunda formalaşan antiangiogen 

vəziyyətin nəticəsidir.  

Plazmada sFlt-1 yüksək miqdarı PE-nın əmələgəlmə riskininin 

xəbərdaredici amilidir. Belə ki, bu dəyərin yüksəlməsi PE-nın klinik 

təzahürlərinin meydana çıxmasından 5 həftə əvvəl qeyd edilir. Eyni 

zamanda, hamiləliyin 13-16-cı həftələrində, yuxarıda göstərilmiş 

dəyişikliklərlə yanaşı, sərbəst PlGF-in aşağı olması müşahidə olunur. 
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sFlt-1 uğurlu implantasiyaya və ciftin formalaşmasına ca-

vabdeh olan proangiogen zülalları (VEGF və PlGF) özünə birləşdirir 

və nəticədə onlar endotelial hüceyrələrdə öz təsirini göstərə bilmir; 

bu da uşaqlığın spiral arteriyalarının yenidənqurma proseslərinə əks 

təsir edərək plasentar endotelial disfunksiyanı yaradır.  

Analoji qaydada sistem endotelial disfunksiya hipertenziya, 

proteinuriya, eklampsiya, qaraciyərin patologiyası kimi generalizə 

olunmuş təzahürlərə səbəb ola bilər.  

Son illər normal inkişaf edən hamiləliklə müqayisədə PE 

zamanı endotelin-1 (ET-1) miqdarının artması öyrənilmişdir. Belə ki, 

sağlam hamilə qadınların qan plazmasında ET-1 qatılığı 5-10 pq/ml 

arasında tərəddüd edirsə, PE zamanı bu göstərici 20-50 pq/ml təşkil 

edir. 

Endotelinlər – endotelial hüceyrələr tərəfindən sintez olunan və 

güclü damardaraldıcı effektə malik olan maddələrdir. Onlar damar 

tonusunu, toxuma differensiasiyasını, hüceyrə proliferasiyasını və 

hormonların sintezini dəyişərək sağlam toxumanın fizioloji 

funksiyalarını təmin edən vazoaktiv peptidlər sinfinə aiddir.  

Endotelin-1 ən çox rast gələn endotelinlərə aid olan  güclü va-

zokonstriktordur; onun aktivliyi angiotenzin II-dən 10 dəfə, no-

radrenalindən isə 100 dəfə artıqdır.  

Məlumdur ki, PE simptomları doğuşdan sonra aradan götürü-

lür, lakin bəzi tədqiqatların nəticələri göstərmişdir ki, anada endote-

linin disfunksiyası PE-dan illər sonra davam edə bilər. PE olan qa-

dınlarda ET-1 səviyyəsinin artması hətta zahılıq dövründə davam 

edir. Bu qanda endotelini çevirən fermentin aktivliyinin artması ilə 

bağlı ola bilər; bu fakt eklampsiyanın zahılıq dövründə baş verməsini 

izah edir.  Bu qrup qadınlarda gələcəkdə şəkərli diabet, ürək-qan da-

mar sisteminin xəstəlikləri və hipertoniyanın inkişaf riski daha 

yüksəkdir. PE zamanı müşahidə olunan endotelinin disfunksiyası və 

digər damar pozulmaları hamiləliyin erkən müddətlərində başlayır, 

baxmayaraq ki, ciddi damar ağırlaşmaları 20-ci həftədən sonra təza-

hür edir; bunu terapevtik və profilaktik tədbirlər aparmaq üçün 

nəzərə almaq lazımdır. 
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PE-nın əmələ gəlməsinin əsas nəzəriyyələrdən biri immunoloji 

nəzəriyyədir. Bu nəzəriyyənin müəllifləri hesab edirlər ki, PE-nın 

patogenezində dölün antigenlərinə qarşı ananın immun cavab reak-

siyasının pozulması ciddi əhəmiyyət kəsb edir. Immun uyğunsuzlu-

ğun mövcudluğu trofoblastın desidual qişaya invaziyasının pozul-

masına səbəb olur; bu fakt PE-nın əsasən ilkdoğan qadınlarda rast 

gəlməsini izah edir. Damarların endotelinin makrofaqlarla infiltra-

siyası trofoblastın normal invaziyasına mane olur və beləliklə PE-nın 

inkişafına şərait yaradır. Killer-qlobulinə (KİRs) və dölün HLA-C 

haplotipinə qarşı NK-hüceyrələrin reseptorlarının polimorfizmini 

öyrənən genetik tədqiqadlar göstərmidilər ki, genotipi  KIR-AA olan 

və döldə HLA-C2 genotip olan pasientlərdə PE inkişaf riski yüksək-

dir. Hamiləliyin bu ağırlaşması ananın qanında iltihabyönlü sito-

kinlərin (interleykin İL-6, İL-12, şişin nekrozlaşma amili (TNF-α), γ-

interferon) artması və, əksinə, iltihabəleyhinə sitokin İL-10 azalması 

ilə gedən sistem iltihab cavabın inkişafı  ilə müşayiət olunur. 

Normal hamiləlikdə dölü Th-1 (sitotoksik) təsirdən qoruyan 

Th-2 növ immun cavab dəyişir, bu da dölü İL-2, İL-12, γ-interferon 

və  TNF-α  ilə zədələnmədən qoruyur. Beləliklə, iltihaba uyğunlaşma 

immun cavabı ilə PE arasında əlaqələndirici halqadir. PE-da sistem 

iltihab Th-1 reaksiyasının xeyrinə işləyir.  

Anadangəlmə və qazanılmış trombofiliyalar nəzəriyyəsi hemo-

staz və hemoreologiya sistemində pozulmaları xarakterizə edir. Bu 

pozulmalar damarlarda tromboz və orqanlarda işemiya ilə təzahür 

edir. Trombofiliyaların gizli formaları və AFS (antifosfolipid 

sindrom) PE-nın 70% şərtləndirir. 

Elmi sübüta yetirilmişdir ki, PE inkişafı dölün antigenlərinin 

ananın qan dövranına daxil olması nəticəsində əmələ gələn immun 

komplekslər (İK) tərəfindən damar divarının endotelinin və qanın 

formalı elementlərinin immunoloji zədələnməsi ilə şərtlənir. Güclü 

damardaraldıcı, aqreqant və koaqulyasion təsirə malik olan trombok-

sanın xaric olmasına səbəb İK trombositlərin membranında fiksə 

olunmasıdır. Zədələnməmiş damar divarı damargenişləndirici və anti-

aqreqant təsirə malik olan prostasiklin sintez edir. Preeklampsiya dölün 

antigenlərinin təsiri altında inkişaf edir, bu da onun mərkəzi sinir 

sisteminin surətli inkişafı ilə eyni zamanda baş verir. Patogenezin əsas 
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həlqəsini  uşaqlıq damarlarının yenidənqurulmasının olmaması və ya 

ləngiməsi, cift toxumasının birincili hipoksiyası, endoteliozun inkişafı 

ilə nəticələnən endotelinin disfunksiyası, poliorqan çatışmazlıq, qan 

laxtalanmasının genetik və qazanılmış amilləri ilə şərtlənən trombofilik 

pozulmaları təşkil edir. PE üçün damarların generalizə olunmuş                 

spazmı, kapillyarın keçiriciliyinin artması, hipovolemiya, qanın                    

reoloji xüsusiyyətlərinin, qatılığının və aqreqasiya xüsusiyyətlərinin 

pozulması, damarların mikro- və makrotromblarının əmələ gəlməsi ilə 

müşayiət olunan xronik damardaxili laxtalanma sindromu (DDLS) 

səciyyəvidir.  
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FƏSİL 7. EKLAMPSİYA 

 

Eklampsiya – yunan «eclampsis» – qığılcım, şimşəyə bənzər, 

alovlanma, odlanma  – preeklampsyanın  mürəkkəb simptomlar 

kompleksi ilə səciyyələnən ən ciddi ağırlaşmasıdır. 

Eklampsiya əvvəlki PE fonunda beynin ödemi və zədələnməsi 

nəticəsində baş verən komatoz vəziyyət ilə müşayiət olunan qıcolma 

tutmasıdır. 

E-nın hansı mərhələdə baş verdiyindən asılı olaraq, aşağıdakı 

formaları ayırd edilir: 

 Hamiləlik vaxtı baş verən eklampsiya (eklampsiya hallarının 

75 – 85% təşkil edir);  

 Doğuş vaxtı baş verən eklampsiya (təxminən 20 – 25% 

hallarda rast gəlir);  

 Zahılıq dövrünün ilk 24-48 saat ərzində baş verən eklampsiya 

(2 – 5% hallarda). 

 Zahılıq dövrünün 28 sutkası ərzində baş verən eklampsiya 

(bu forma çox nadir hallarda rast gəlir).   

Eklampsiyanın bütün növləri eyni mexanizmlə inkişaf edir, 

eyni klinik simptomlarla təzahür edilir və, müvafiq olaraq, müalicə 

prinsipləri də eynidir. Bu səbəbdən eklampsiyanın əmələ gəlmə 

vaxtına görə təsnifatı xüsusi praktik əhəmiyyət də daşımır.  

Əsas  simptomların ifadə olunma dərəcəsindən asılı olaraq 3 

klinik forma ayırd edilir:  

 Eklampsiyanın tipik forması – bütün bədəni əhatə edən 

dərialtı toxumanın güclü ödemləri, kəllədaxili təzyiqin yüksəlməsi, 

proteinuriya (sutkalıq sidikdə zülal 0,6 q/l) və hipertenziya (>140/90 

mm c.s) ilə səciyyələnir; 

 Qeyri-tipik forma – daha çox uzunmüddətli doğuş zamanı 

sinir sistemi labil olan qadınlarda rast gəlir. Eklampsiyanın bu 

forması dərialtı ödem olmadan beynin ödemi, həmçinin yüngül 

hipertenziya, yüngül proteinuriya (sutkalıq sidikdə zülal 0,3 - 0,6 q/l) 

və kəllədaxili təzyiqin yüksəlməsi ilə xarakterizə olunur; 

 Eklampsiyanın böyrək və ya uremik forması böyrək patolo-

gyası olan qadınlarda inkişaf edir. Bu forma üçün ödemlərin zəif 
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ifadə olunması və ya olmaması, lakin assit, çoxsululuq, kəllədaxili 

təzyiqin və yüngül hipertenziyanın olması səciyyəvidir. 

 

 
 

Eklampsiya qıcolmalar xarakterinə görə müxtəlif ola bilər: 

 Tək qıcolma tutması;  

 Qısa müddətli fasilələrlə ardıcıl baş verən qıcolmalar sırası 

(eklamptik status);  

 Eklaptik koma -  qıcolma tutmasından sonra huşun itirilməsi; 

 “Eklampsiyasız eklampsiya” – qıcolma tutması olmadan hu-

şun qəflətən itməsi. 

Eklampsiyanın təhlükəsi haqqında aşağıdakı simptomlar xə-

bərdar edir: 

-nevroloji simptomların əmələ gəlməsi; 

- başağrının güclənməsi, xüsusilə gicgah və ənsə nahiyəsində; 

- görmənin pozulması – gözün önündə səyrişən nöqtələrin 

olması;   

- döş qəfəsində, epiqasral və sağ qabırğaaltı nahiyədə ağrının 

olması; 

- üzün vaxtaşırı əmələ gələn sianozu; 
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- aşağı ətrafların paresteziyaları; 

- qarında və aşağı ətraflarda qeyri-müəyyən ağrıların olması; 

- üz əzələlərin səyirməsi; 

- təngnəfəslik; 

- kəllədaxili təzyiqin yüksəlməsi ilə bağlı olan göz bəbəklərinin 

daralıb-genişlənməsi; 

- oyanıqlıq  və ya, əksinə, yuxululuq; 

- burunla nəfəsalmanın çətinləşməsi; 

- quru öskürək; 

- ağız suyunun axması, ürəkbulanma, qusma. 

 

Eklampsiya tutmalarından bilavasitə əvvəl qadında başağrı-

sının güclənməsi, yuxunun pozulması və nəzərə çarpacaq dərəcədə 

təzyiqin yüksəlməsi qeyd olunur.Eklampsiya  qıcolmalarıMSS-in 

zədələnməsi nəticəsində baş verir. Buna səbəb beynin ödemi və 

yüksək kəllədaxili təzyiq olur. Bu zaman beyin həddindən artıq 

oyanıq olur və istənilən güclü qıcıq (məs., işıq, küy, kəskin ağrı, 

vaginal müayinə belə və s.) tutmaların başlamasına təkan verir. 

Eklampsiya zamanı qıcolma tutması tədricən bir birini əvəz 

edən dövrlərdən ibarətdir və ümumilikdə 1-2 dəqiqə davam edir: 

1. Qıcolmaönü dövr – üz və göz qapaqlrının əzələlərinin xırda 

fibrilyar səyirmələri ilə səciyyələnir; baxış fiksə olunuraq hərəkətsiz 

olur, göz bəbəkləri genişlənir, tez bir zamanda (bir saniyə) göz 

qapaqları elə yumulur ki, bəbəklər qapağın altına keçərək yalnız 

gözün ağı görünür; ağız bucaqları enir, əllər yumruğa bükülür. Bu 

dövr 20-30 saniyə davam edir; 

2. Tonik qıcolmalar dövrü – bütün bədənin əzələlərinin tetanik 

yığılması ilə səciyyələnir. Bu zaman gövdə dartılır, gərgin olur, 

onurğa sütunu əyilir – opistotonus, çənə sıx bağlanır, tənəffüs əzə-

lələri daxil olmaqla bütün əzələlər yığılır, üz avazıyır. Nəbz əllənmir.  

Tənəffüs əzələlərinin yığılması nəticəsində bu dövrdə qadın nəfəs 

almır. Bu dövr də 20-30 sanyə davam edir. Bu mərhələ ən 

təhlükəlidir, çünki bu zaman arterial təzyiqin maksimal dərəcəyə 

qədər yüksəlməsi və tənəffüsün dayanması nəticəsində ölüm baş verə 

bilər; ölümün əsas səbəbi beynə qansızma olur. 
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3. Klonik qıcolmalar dövrü – bir birinin ardınca baş verən və 

gövdə boyu yuxarıdan aşağı yayılan güclü qıcolmalarla xarakterizə 

olunur. Qıcolmalar həddindən artıq güclü olub, üz, bədən və 

ətrafların əzələlərini əhatə edir. Qıcolmalar vaxtı qadın nəfəs almır, 

üz göyərir, nəbz əllənmir. Tədricən qıcolmalar zəifləyir, daha nadir 

olur, və, nəhayət, tamamilə yox olur. Bu dövrdə qadın ilk xırıltılı 

küylü nəfəs alır. Tədricən tənəffüs dərin olur  və tezliyi azalır. Bu 

dövrün davamiyyəti 30 - 90 saniyəyə qədər olur. 

4. Həlledici dövr - tutmanın aradan qaldırılması dövrü – bir 

neçə dəqiqə davam edir. Qadının huşu yavaş-yavaş qayıdır, nəbz 

əllənir, üzü çəhrayı rəng alır, göz bəbəkləri tədricən daralır, ağızdan 

köpük (dilini dişlədiyinə görə bəzən qanlı our) gəlir. Retroqrad 

amneziya qeyd olunur. 

 

 
 

Qıcolma tutmasından sonra qadının huşu bərpa oluna bilər, və 

ya koma vəziyyətinə düşür. Komatoz vəziyyət beynin ödeminə 

dəlalət edir. Koma uzunmüddətli olduğu halda qadının həyatı və 

sağlamlığı üçün proqnoz qeyri-qənaətbəxşdir. 
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FƏSİL 8. AĞIR PREEKLAMPSİYANIN VƏ 

EKLAMPSİYANIN AĞIRLAŞMALARI 

 

Ağır preeklampsiyanın ağırlaşmalarına işemiya, ödem, beynə 

qansızma, koma,  HELLP–sindrom, DDLS, kəskin piy hepatozu, 

kəskin böyrək-qaraciyər çatışmazlığı, dölün antenatal ölümü, normal 

yerləşmiş ciftin vaxtından əvvəl ayrılması, koaqulopatik qanaxma və 

s. aiddir. Bu ağırlaşmalar 50 % hallarda ölümlə nəticələnir. 

Eklampsiya tutması nəticəsində aşağıdakı fəsadlar baş verə 

bilər: 

 Ağciyərlərin ödemi; 

 Aspirasion pnevmoniya;  

 Ürək çatışmazlığı;  

 Hemiplegiya və ifliclə nəticələnən beynə qansızma;  

 Gözün torlu qişasının müvəqqəti korluqla nəticələnən soyul-

ması. Görmə qabiliyyəti adətən 1 həftə ərzində bərpa olunur.  

 2 həftədən 2-3 aya qədər davam edən psixoz;  

 Koma;  

 Beynin ödemi;  

 Ödemlə bağlı beynin sıxılması nəticəsində qəflətən baş verən 

ölüm; 

 Yıxılma və ya ətrafdakı əşyalara dəymə nəticəsində alınan 

travma. 

 

8.1. HELLP-sindrom. 

 

8.1.1. HELLP-sindrom – eritrositlərin hemolizi, qaraciyər 

fermentlərinin səviyyəsinin artması və trombositopeniya ilə 

xarakterizə olunan preeklampsiyanın ağırlaşmasıdır. Bu sindrom ağır 

preeklampsiyalı qadınların 4-12% -də rast gəlir. HELLP-sindromda 

ağır hipertenziya  hər zaman müşayiət olunmur; ümumiyyətlə, 

hipertenziyanın dərəcəsi nadir hallarda hamilə qadının vəziyyətinin 

ağırlıq dərəcəsini əks etdirir. HELLP-sindrom daha çox ilk dəfə 

hamilə və çoxdoğan qadınlarda rast gəlir və yüksək ana və perinatal 

ölüm ilə müşayiət olunur. 
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HELLP abreviaturadır və baş hərfləri aşağıdakıları göstərir:  
Н — Неmolysis (hemoliz);  

ЕL — Elevated Liver enzymes (qaraciyər fermetnlərinin aktivliyin 

yüksəlməsi);  

LР — Low Platelet Count (trombositopeniya) 

Ilk dəfə bu sindrom 1954 –cü ildə C.Pritçard  ( Pritchard J.A.)  

tərəfindən təsvir edilmişdir; R.S.Qudlin (Р.С. Гудлин) və həmmüəl-

lifləri isə 1978–ci ildə bu sindromun təzahürlərini məhz preek-

lampsiya ilə əlaqələndirmişdirlər. 1982-ci ildə L.Veynşteyn (Louis 

Weinstein) ilk dəfə üç simptomu birləşdirərək xüsusi patologiya olan 

HELLP-sindroma aid etmişdir. 

HELLP-sindrom hamiləliyin III trimestinrdə, daha çox 35-36 

həftədə baş verir. 

8.1.2. Epidemiologiya. 

Bütövlükdə HELLP – sindromun tezliyi preeklampsiyalı 

hamilələr arasında 0,5-0,9%, lakin ağır preeklampsiya və eklampsiya 

olduğu hallarda – 10-20%  təşkil edir. 70% hallarda HELLP-sindrom 

hamiləlik vaxtı inkişaf edir; belə ki, 10% hallarda - 27 həftəyə qədər, 

50% - 27-37 həftədə, 20% isə 37 həftədən sonra qeydə alınır, 30%-da 

HELLP-sindromun təzahürləri doğuşdan 48 saat sonra özünü biruzə 

verir. Müşahidələrin 10-20% hallarında HELLP-sindrom arterial 

hipetenziya və proteinuriya ilə müşayiət olunmur, bu da onun 

formalaşmasının daha mürəkkəb mexanizmlərindən bəhs edir.   

8.1.3. HELLP-sindromun aşağıdakı risk amilləri ayırd edilir: 

 Ağ irq, avropalı qadınlar, 

 Hamilə qadının yaşının 25-dən çox olması, 

 Çoxdoğan qadınlar, 

 Çoxdöllü hamiləlik, 

 Ağır  somatik patologiyalar 

HELLP-sindromun  səbəbləri: 

 İmmunsupressiya (Т-limfositlərin və B-limfositlərin dep-

ressiyası); 

 Autoimmun aqressiya (antitrombositar, antiendotelial anti-

cismlər); 

 Prostasiklin/tromboksan nisbətinin azalması (prostasiklin-

stimulə edən amilin sintezinin azalması); 
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 Hemostaz sistemində dəyişikliklər (qaraciyər damarlarının 

trombozu); 

 AFS; 

 Qaraciyər fermentlərinin genetik defektləri; 

 Dərman maddələrinin qəbulu (məs., tetrasiklin) 

8.1.4. Təsnifat trombositlərin sayına əsaslanır. 

P.A.Van Dam və həmmüəlifləri xəstələri laborator göstəricilərə 

görə 3 qrupa bölürlər: damardaxili koaqulyasiyanın aşkar, şübhəli və 

gizli əlamətləri olmasına görə. 

J.H.Martin HELLP sindromlu xəstələri eyni prinsiplə 

trombositlərin sayına görə 3 qrupa bölür. Digər simptomları daxil 

edən Tennesee system və Mississippi system adlanan təsnifatlar da 

istifadə edilir. 

 

Tennessee system Mississippi system 

AST>70BV/L 
AST >40 BV/L və   LDH˃600 

BV/L 

LDH˃600BV/L I dərəcə:˂50x10
9
/L 

Trombositlər ˂100x10
9
/L II dərəcə: 50-100x10

9
/L 

 III dərəcə: 100-150x10
9
/L 

 

8.1.5. HELLP-sindromun patogenezi hal hazıra qədər tam 

öyrənilməmişdir. 

HELLP-sindromun əsas simptomu olan hemoliz (mikroan-

giopatik hemolitik anemiya) – büzülmüş və deformasiyaya uğramış 

eritrositlərin, onların dağılmış fraqmentlərinin əmələ gəlməsi, qeyri-

düzgün bilirubinin və qaraciyər fermentlərinin (ALT, AST, LDH) 

aktivliyinin artması  ilə səciyyələnir. Fermentlərin artması ilə yanaşı 

qələvi fosfataza (QF) da artır. Qaraciyərdaxili axarlarda təzyiqin 

yüksəlməsi ilə əlaqədər subkapsulyar hematoma və qlisson 

kapsulasının cırılması (spontan doğuş zamanı qaraciyərdaxili təzyiq 

artdıqda, Kristeller üsulundan istifadə etdikdə) mümkündür. 

Əsas simptomlarldan (hemoliz, hiperfermentemiya, tromb-

ositopeniya) başqa  sitoliz və hepatositlərin nekrozunun markerləri 
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də kəskin artır. Bu sindromun patogenezinin əsasını ağır DDLS-un 

inkişafı və hepatositlərin nekrozu təşkil edir. HELLP-sindromun 

əlamətlərinin hamısı bir yerdə hər zaman ifadə olunmur. Belə ki, 

hemoliz olmadıqda ELLP-sindrom, trombositopeniya zəif ifadə 

olunduqda isə – HEL-sindrom adlanır. 

Trombositopeniya (˂100х109/l) zədələnmiş damar endotelinin 

fonunda aqreqasiya və adqeziya ilə şərtlənir. 

Ağır PE-da НЕLLР-sindromun əsas mərhələlərini endotelinin 

autoimmun zədələnməsi, qanın qatılaşmasına səbəb olan hipo-

volemiya, mikrotrombların əmələ gəlməsi və sonrakı fibrinolizin 

inkişafı təşkl edir. Endotelinin zədələnməsi olduqda trombositlərin 

aqreqasiyası artır, bu isə, öz növbəsində, patoloji prosesə fibrinin, 

kollagen liflərinin, komplement sisteminin, IgG и IgМ cəlb edilmə-

sinə şərait yaradır. Autoimmun kompleksləri qaraciyərin sinu-

soidlərində və endokardda aşkar etmək olur, məhz bu səbəbdən 

HELLP-sindromda qlükokortikoidləri və immunodepressantları isti-

fadə etmək məqsədəuyğun hesab edilir. Trombositlərin parçalanması 

tromboksanın azad olunmasına və tromboksan/prostasiklin sistemin-

də tarazlığın pozulmasına, arterial təzyiqin daha da yüksəlməsinə 

səbəb olan arteriolaların generalizə olunmuş spazmına, beynin öde-

minə və qıcolmalara gətirib çıxarır. Yaranan “qapalı zənciri“ qırmaq 

hal hazırda yalnız hamiləliyi təcili başa çatdırmaqla mümkündür. 

PE poliorqan çatışmazlıq sindromu, HELLP-sindrom isə, ana 

orqanizminin dölün normal həyat fəaliyyətını təmin etməyi cəhd 

edərkən dezadaptasiyası ilə nəticələnən onun ən ağır dərəcəsidir. 

HELLP-sindromda qaraciyərin ölçülərinin böyüməsi, konsis-

tensiyasının bərkiməsi, subkapsulyar qansızmalar qeyd edilir. 

Qaraciyərin rəngi açıq-qəhvəyi olur. Mikroskopik müayinədə 

periportal hemorragiyalar, fibrin toplanması, qaraciyər sinusoid-

lərində İg M, İg G, hepatositlərin multilobulyar nekrozu aşkar 

olunur. 

HELLP-sindromun inkişafında, PE-da olduğu kimi, həmçinin 

antifosfolipid sindromun və trombofiliyaların digər variantlarının, 

genetik anomaliyaların da əhəmiyyəti böyükdür. Bütövlükdə, PE və 

HELLP-sindroma aid olan 178 gen aşkar edilmişdir; növbəti 

hamiləlikdə HELLP-sindrom 19-20%  ehtimalla təkrarlana bilər. 
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8.1.6.HELLP-sindromla ağırlaşmış PE-nın klinikası aqres-

siv gedişata malik olub simptomların çox tez bir zamanda artması ilə 

xarakterizə olunur. Şikayətlər başağrısı (50%), yorğunluq hissi,  

qarın nahiyəsində ağrılar (86-90%), qanlı möhtəviyyatlı qusma (45-

84%), iynə yerlərindən qansızmalar, getdikcə artan sarılıqdan 

ibarətdir. Diastolik təzyiqin ≥110 mm c.s. yüksəlməsi (67%), nəzərə 

çarpan proteinuriya (85-96%),  ödemlər (55-67%), sağ qabırğaaltı 

nahiyənin palpasiyasa zamanı ağrılı olması (86%), oliquriya < 

500ml/24 s, tünd rəngli sidik, qıcolmalar və koma səciyyəvi 
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hallardır; ağciyərlərin ödemi da mümkündür (dispnoe, döş qəfəsində 

narahatlıq hissinin olması, taxipnoe, taxikardiya).  

Başağrısı və ya görmə qabiliyyətinin pozulması, qıcolmalar və 

ya əhəmiyyətli dərəcədə vətər reflekslərinin güclənməsi, epiqastral 

nahiyədə və üst qabırğaaltı nahiyədə ağrlıların olması kimi 

simptomlar həyatı vacib orqanların prosesə cəlb olunmasına dəlalət 

edir. 

Dölün zədələnməsinin əlamətlərinə onun inkişafının ləngiməsi, 

azsululuq, hərəkətlərinin azalması və ya itməsi, doppleroqrafiyada 

göbək ciyəsi damarlarında qan cərəyanının olmaması və ya reversiv 

(əks istiqamətdə) olması aiddir. 

HELLP–sindrom güclü koaqulopatik qanaxma ilə müşayiət 

olunan normal yerləşmiş ciftin vaxtından  əvvəl tam ayrlmasının 

simptomları (bu zaman xronik DDLS kəskin formaya keçir) və  

böyrək-qaraciyər çatışmazlığının tez bir zamanda formalaşması ilə 

təzahür edilə bilər.  

8.1.7.  HELLP-sindromun laborator diaqnostik meyarları: 

 Hemoliz: 

o Anomal periferik yaxma - büzüşmüş və deformasiyaya 

uğramış eritrositlərin, onların parçalanmış fraqmentlərinin (şisto-

sitoz) olması, polixromaziya. Hemolizin əlavə markerləri kimi qlüta-

tion-transferazanın (GST), laktatdehidrogenazanın (LDH) və qanda 

haptoqlobinin patoloji göstəricilərini göstərmək olar; 

o Ümumi bilirubin> 12 mq/dl (qeyri-düzgün fraksiyanın 

hesabına); 

o LDH> 600 V/l 

 Qaraciyər fementlərinin miqdarının artması 

o AST> 70 BV/l; 

o ALT>70 BV/l; 

o LDH> 600 BV/l 

 Trombositopeniya  

o Trombositlər < 100 000х10
6
/l 

İnstrumental müayinələr: 

• Qaraciyərin subkapsulyar hematomasının erkən aşkar edil-

məsi üçün qarnın USM aparılmalıdır. HELLP-sindromla ağırlaşmış 

ağır PE olan hamilə qadınlarda periportal nekroz və qansızmaların 
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(qaraciyərin hemorragik infarktı) əlamətləri kimi qiymətləndirilən  

çoxsaylı hipoexogen sahələr aşkar edilir. 

• НЕLLР-sindromun differensial diaqnostikası məqsədilə  KT 

və MRT aparılır. 

8.1.8. Differensial diaqnoz 

HELLP-sindromun diaqnostikasının çətinliyinə baxmayaraq, 

bu sindroma səciyyəvi olan bir sıra əlamətlər ayırd edilir: trombo-

sitopeniya və qaraciyər funksiyalarının pozulması. Bu pozulmaların 

ifadə olunması doğuşdan 24-48 saat sonra maksimal dərəcəyə çatır, 

PE-da isə, əksinə, zahılıq dövrünün ilk 24 saatı ərzində bu 

göstəricilərin geriyə dönməsi qeyd olunur.  

HELLP-sindrom gestasion trombositopeniya, qaraciyərin 

kəskin piy distrofiyası, viruslu hepatit, xolangit, xolesistit, sidik 

yollarının infeksiyası, mədə xorası, kəskin pankreatit, immun 

trombositopeniya, fol turşusunun çatışmazlığı, sistem qırmızı 

qurdeşənəyi, antifosfolipid sindrom, trombositopenik purpura, 

hemolitik-uremik sindrom, sitomeqalovirus infeksiyası və infeksion 

mononukleoz kimi xəstəliklərlərdən differensiasiya edilməlidir. 

Hamiləlik vaxtı qaraciyərin zədələnməsinin klinik mənzərəsi 

adətən silinmiş olur və yuxarıda qeyd edilən simptomlar bəzən digər 

patologiyanın təzahürləri kimi qiymətləndirilə bilər. Reanimatoloq, 

hepatoloq və hematoloqun məsləhəti  tələb olunur.  

8.1.9. HELLP-sindromun müalicəsi və mamalıq taktikası.  

HELLP-sindromun klinikası çox tez bir zamanda inkişaf 

etdiyini nəzərə alaraq onun gedişatının müxtəlif  variantlarına 

hazırlıq tələb olunur. 

HELLP-sindromu olan pasientlərdə müalicə taktikasının 3 

variantı ayırd edilir: 

 Hamiləliyin müddəti 34 həftədən çox olduğu halda – 

hamiləliyi təcili surətdə başa çatdırmaq; doğuş üsulunun 

seçimi mamalıq situasiyasından asılı olaraq aparılır. 

 Hamiləliyin müddəti 27-34 həftə  və həyata təhlükə 

yaradan əlamələtlər olmadığı halda - qadının vəziyyətini 

stabilləşdirmək və dölün ağciyərlərinin yetişkənliyni 

kortikosteroidlərlə təmin etmək məqsədilə hamiləliyi 48 
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saata qədər uzatmaq olar. Doğuş üsulu – kesar kəsiyi 

əməliyyatı. 

 Hamiləliyin müddəti 27 həftədən az və həyata təhlükə 

yaradan əlamələtlər olmadığı halda -  hamiləliyi 48-72 

saata qədər uzatmaq olar. Bu zaman ərzində həmçinin 

kortikosteroidlər istifadə edilir. Doğuş üsulu – kesar 

kəsiyi. 

PE/HELLP-sindromlu qadınlarda doğuşda anestezioloji 

yardımın seçimi daha bir mübahisə doğuran məsələdir. Analgeziya 

və anesteziyanın hər bir üsulu müəyyən risk daşıyır; bu riskləri 

minimal dərəcəyə endirmək mümkün olsa da, onları tam aradan 

qaldırılmaq olmur. Traxeyanın intubasiyası beyindaxili qansızmaya, 

sol mədəcik çatışmazlığına, ağciyər ödeminə gətirib çıxara bilər. 

Digər tərəfdən, regionar anesteziya zamanı anada arterial hipotoniya 

uşaqlıqda qan cərəyanını azaldaraq dölün həyatına təhlükə yarada 

bilər. Amerika mama-ginekoloqlar kolleci (The American College of 

Obstetricians and Gynaecologists) doğuş zaman ağrıları azaltmaq 

məqsədilə epidural (və ya parenteral) anesteziyanı, kesar kəsiyi üçün 

isə, klinik situasiyadan asılı olaraq, regionar və ya ümumi 

anesteziyanı təklif edir.  

Əhəmiyyətli dərəcəli trombositopeniya və normal yerləşmiş 

ciftin vaxtından əvvəl ayrılması regionar anesteziyanın aparılması 

üçün nisbi əks-göstərişdir. Hətta düzgün texnikaya riayət etməklə 

icra edilsə belə, ağırlaşmalar qaçılmazdır. Kesar kəsiyi əməliyyatı 

zamanı  ana və dölün mühafizəsi üçün tədbirlər ehtiyyatla və ciddi 

aparılmalıdır. Peridural və ya spinal anesteziyanı seçərkən, 

trombositopeniya zamanı ekstradural və subdural qanaxmaların 

yüksək riski haqqında xəbərdar olmaq lazımdır. Ağır PE və HELLP-

sindrom olduğu halda trombositlərin sayının 100 х 109/l-dən az 

olması regionar anesteziyanın  aparılması üçün kritik hədd hesab 

edilir. Ağır PE olan və uzun müddət asetilsalisil turşusu qəbul edən 

hamilələrdə həmçinin subdural hematomaların baş verməsi 

mümkündür.  

Bununla yanaşı, bütün qeyd olunanlara baxmayaraq, hər bir 

pasientə fərdi ciddi yanaşma mövcud riskləri minimal dərəcəyə 

endirməyə imkan verir. 
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Doğuş təzə dondurulmuş plazmanın, qlükokortikoidlərin, 

immunoqlobulinlərin, hepatoprotektorların istifadəsi ilə yanaşı 

aparılır. Doğuşdan sonra HELLP-sindromun əlamətləri bir həftədən 

sonra tədricən yox olur. 

Yenidoğulmuşlarda qansızmalara və sinir sisteminin 

zədələnməsinə səbəb olan trombositopeniya 36% halda baş verir. 

Asfiksiya ilə 5,6% uşaq doğulur, onların əksəriyyətində respirator 

distress-sindrom qeyd olunur. BDİL 39% halda, leykopeniya  - 21% 

halda , neytropeniya - 33% halda,  kəllədaxili qansızmalar - 12,5% 

halda, 6,2% halda isə — bağırsağın nekrozu aşkar edilir. 

Medikamentoz terapiya anestezioloq-reanimatoloqla birgə 

aparılır. 

1. Maqnezium sulfat.  HELLP-sindrom ağır preeklampsiya 

və\və ya eklampsiya fonunda inkişaf etdikdə AT 160/110 mm 

c.s.-dan yüksək olduğu  halda maqnezium sulfat mütləq 

qaydada qıcolmaya qarşı qəbul olunmuş sxem üzrə yeridilir. 

PE-nın müalicəsi doğuşdan sonra ən azı 48 saat ərzində 

aparılır.                                                                                                        

Qeyd etmək lazımdır ki, HELLP-sindroma şübhə olduğu 

halda diazepamın istifadəsindən çəkinmək lazımdır. Bu 

onunla bağlıdır ki, qaraciyərin funksional çatışmazlığında 

benzodiazepinlərin yarımparçalanma dövrü 3 dəfə uzana 

bilər; bu da onların aktiv metabolitlərinin biotrans-

formasiyasının azalması ilə bağlıdır. 

2. Hipotenziv terapiyanın məqsədihipertenziya nəticəsində 

damarların zədələnməsinin qarşısını almaqdan ibarətdir; 

lakin, bununla bərabər, uşaqlıq-cift qan perfuziyasını poza 

biləcək dərəcədə AT-in həddindən artıq enməsinə yol vermək 

olmaz  (bax “PE-nın hipotenziv terapiyası”).  

3. İnfuzion terapiya dövr edən qanın həcmini bərpa etmək 

məqsədilə aparılır. Ağır PE\HELLP-sindrom olan qadınlarda 

adətən hipovolemiyanın olmasını nəzərə alaraq bu qrup 

pasientlərdə mayenin yeridilməsi tövsiyə olunur. Elektrolit 

pozulmalarının korreksiyası balanslaşdırılmış polielektrolit 

məhlullarla aparılmalıdır, hipoqlikemiya olduqda qlükoza 

məhlullarının yeridilməsinə ehtiyac yarana bilər, 
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hipoalbuminemiya olduqda – 10% albuminin 400,0  və ya 

20% məhlulun 200,0 həcmdə infuziyası, arterial hipotoniyada 

– sintetik kolloidlər (modifikasiya olunmuş jelatin) 

yeridilməlidir. Lakin, ağciyərlərin və ya beynin ödemi riskini 

nəzərə alaraq, xüsusilə də osmotik təzyiqin enməsinə meyilli 

olan qadınlarda, yeridilən mayenin həcminə və diurezin 

surətinə, eyni zamanda ananın və dölün vəziyyətinə ciddi 

nəzarət olunmalıdır. Bununla əlaqədar ağır PE fonunda 

infuzion terapiya məhdud şəkildə aparılmalıdır – 

kristalloidlərin yeridilməsi 40-80 ml/saat surətlə olmalıdır.  

Xüsusilə də infuzion terapiya zahılıq dövründə, yəni venoz 

həcm fizioloji olaraq artdıqda, təhlükəlidir. 

4. Kortikosteroidlərlə terapiya (betametazon 12 mq hər 24 

saatdan bir, deksametazon 6 mq 12 saatdan bir  (cəmi 24 mq) 

HELLP-sindromlu qadınlarda  trombositlərin sayının artması 

və yenidoğulmuşlarda ağır RDS-un tezliyinin azalması, 

həmçinin qaraciyərin funksional imkanlarını əks etdirən 

laborator göstəricilərinin yaxşılaşdırılması məqsədilə aparılır. 

Kortikosteroidlər trombositlərin sayı 50 x 10
9
/l –dən az 

olduqda da təyin olunur. 

5. Prostasiklin. Əsas tərkib hissəsi İloprost olan sintetik 

preparatların (Ventavis, İlomedin) tədbiqi trombositlərin 

aqreqasiyası və adgeziyasını, həll olunan adheziya molekul-

larının azad olunmasını ingibisiya edir; arteioalaları və 

venulaları genişləndirir; kapilyarların sıxlığını artırır və 

mikrosirkulyator şəbəkə səviyyəsində serotonin və ya hista-

min kimi mediatorların törətdiyi yüksək damar keçiriciliyini 

azaldır; endogen fibrinolitik aktivliyi stimulyasiya edir; 

endotelidə və toxumalarda zədələnməni müşayiət edən 

leykositar infiltrasiyadan sonra leykositlərin adheziyasının 

ingibisiya olunmasını, həmçinin α-şiş nekrozu amilinin 

(TNF-α) ifrazının azaldılması kimi iltihab əleyhinə təsir 

göstərir. Lakin, yanaşı təsirlərin olması bu preparatların 

mamalıqda geniş istifadəsini məhdudlaşdırır. 

6. Serotonin S2-reseptorlarının blokatorları.PE-nın trombosit-

lərin aqreqasiyasına gətirib  çıxaran endotelium patologiyası 
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kimi qəbul edildiyini nəzərə alaraq, S2-reseptorlarının 

vasitəsilə həyata keçirilən serotoninin vazokonstriksiya və 

trombositlərin aqreqasiyası kimi təsirlərinin selektiv 

blokadası ağır PE-nın müalicəsində yaxşı effekt verə bilər. 

Antiserotonin maddələr – serotoninin orqanizmdə fizioloji 

təsirlərinin qarşısını alan və ya bunları aradan götürən maddələrdir. 

Bu maddələr şəklində, əsasən, serotoninə qarşı həssas olan müxtəlif 

növ reseptorları (S1, S2, S3) blokada edən maddələr iştirak edir. 

Toxumalarda serotonin reseptorlarının blokadası endogen və 

ekzogen serotoninin damarların, bronxların, bağırsağın saya 

əzələlərinə, onun trombositlərin aqreqasiyasına, damar keçiriciliyinə 

və s.  təsirini kənarlaşdırır. PE üçün səciyyəvi olan serotonindən asılı 

vazokonstriksiyanın və trombositlərin aqreqasiyasının qarşısı S2-

serotonin reseptorlarının ketanserin-lə blokadası nəticəsində alına 

bilər. 

Ketanserin (sufrokzal — 20 və 40 mq həblər; 0,5% məhlul 2 və 

10 ml ampulalarda; S2  α-adrenoreseptorlara blokadaedici təsir 

göstərir.  Preparat qan damarlarını genişləndirir və antihipertenziv 

təsir göstərir.  Hipertoniya xəstəliyində və periferik damarların 

spazmı hallarında daxilə 20-40 mq gündə 2 dəfə təyin edilir. 

Hipertonik krizlər zamanı 2-6 ml 0,5% məhlulu vena daxilinə və ya 

əzələ daxilinə yeridilir. HELLP-sindromda istifadənin əlverişli tərəfi 

həmçinin trombositlərin sayının artması və epiqastal nahiyədə 

ağrının azalmasıdır. 

7. Xəstəliyin autoimmun xarakterini nəzərə alaraq, təzə 

dondurulmuş plazma ilə dövr edən qanın həcminin bərpası və 

onun əvəzolunmasında plazmaferez xüsusi fayda verə bilər. 

Lakin, bu üsulun invaziv və baha olması, həmçinin plazma ilə 

infeksiyanın ötürülməsi riski istifadəsini hazırda 

məhdudlaşdırır. 

8. Koaqulopatiyanın korreksiyası. HELLP-sindromun koaqulo-

patik qanaxma və DDLS ilə ağırlaşması hallarında  qan 

komponentləri (kriopresipitat, eritrositar kütlə, trombositar 

kütlə, VII rekombinant faktor, protrombin kompleksinin 

konsentratı) ilə əvəzedici terapiya tələb olunur. Koaqulopatik 

qanaxma davam etdikdə antifibrinolitiklərlə (traneksam 
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turşusu 15mq/kq) müalicə göstərişdir. Trombositlərin sayı 

50x10
9
/l-dən çox olduğu və qanaxma olmadığı halda 

profilaktik məqsədlə trombositar kütlə köçürülmür.  Trom-

bositar kütlənin transfuziyasına göstərişlər trombositlərin sayı 

20x10
9
/l-dən az olduqda və doğuş gözlənildikdə  yaranır.  

Qaraciyərdə protrombin kompleksinin amillərinin sintezinin 

bərpası üçün 2-4 ml həcmdə K vitamini istifadə olunur. 

Hemostaz məqsədilə laxtalanma amillərinin aşağıdakı 

üstünlükləri istifadə olunur:  

 dərhal yeridilmə imkanı – bu təzədondurulmuş plazmanın 

effektiv dozasını (15 ml/kq) yeritməsini ən azı 1 saat 

qabaqlayır; 

  immunoloji və infeksion cəhətdən təhlükəsizlik; 

 əvəzedici terapiya üçün preparatlarının sayı azalır 

(kriopresipitat, trombositar kütlə, eritrositlər); 

 ağciyərlərin posttransfuzion zədələnməsinin tezliyinin 

azalması. 

 

9. Damardaxili hemolizin müalicəsi. Damardaxili hemolizin 

diaqnozu qoyulduqda (qanda və sidikdə sərbəst hemoqlobinin 

olması) və hemodializin dərhal aparılmasına imkan 

olmadıqda böyrəklərin funksiyasının saxlanmasını konser-

vativ taktika təmin edə bilər. Diurezdə adekvat olduqda (0,5 

ml/kq/saatda) və nəzərəçarpan metabolik asidozda  (pH˂7,2) 

dərhal 200 ml 4% hidrokarbonat yeridilir. 

Daha sonra balanslaşdırılmış kristalloidlər (NaCl 0,9%, Ringer 

məhlulu, Sterofundin) yeridilir – 60-80 ml/kq, yeridilmə surəti 1000 

ml/saat. Bununla yanaşı,  diurezin surətini 150-200 ml/saat saxlamaq 

məqsədilə onun saluretiklərlə stimulasiyası aparılır - furosemid 20-40 

mq kiçik dozalara bölərək venadaxili yridilməsi. Aparılan müalicənin 

effektiv olmasının göstəricisi qanda və sidikdə  sərbəst hemoqlobinin 

azalmasıdır.  

Belə müalicə fonunda preeklampsiyanın gedişinin ağırlaşma 

ehtimalı olmağına baxmayaraq, belə taktika kəskin kanalcıq 

nekrozunun və kəskin pielonefritin formalaşmasının qarşısını ala 

bilər. Arterial hipotoniya inkişaf etdikdə sistolik təzyiqi 90 mm c.s.- 
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dan yuxarı səviyyədə saxlamaq məqsədilə sintetik kolloidlərin 

(modifikasiya olunmuş jelatin) 500-1000 ml həcmdə venadaxili 

infuziyasına başlanır, sonra, ehtiyac olduğu halda, noradrenalin 0,1-

0,3 mkq/kq/dəq və ya dofamin 5-15 mkq/kq/dəq infuziyası aparılır. 

Dinamikada sidiyin rəngi, qanda və sidikdə sərbəst Hb-nin 

səviyyəsi, diurezin surəti qiymətləndirilir. 

İnfuzion terapiya başlanmasından sonra 6 saat müddət ərzində 

arterial təzyiqin stabilləşməsi, diurezin 100 mq furosemidlə 

stimulyasiyası, kreatininin səviyyəsinin 1,5 dəfə artması, və ya 

yumaqcıq filtrasiyasıın ˃25%  azalması yenə də oliquriya qeyd 

olunursa (diurezin surəti ˂0,5 ml/kq/saat), yeridilən mayenin həcmini 

600 ml/sut qədər məhdudlaşdırılmalı və böyrək əvəzedici terapiya 

(hemofiltrasiya, hemodializ) başlanılmalıdır. 

HELLP-sindrom tibbin bir neçə sahəsinə aid olan bir 

problemdir, buna görə də müalicə və diaqnostikaya dair məsələlərin 

həllinə müxtəlif ixtisaslı həkimlər dəvət olunur – mama-ginekoloq, 

anestezioloq-reanimatoloq, cərrah, hemodializ şöbəsinin həkimləri, 

qastroenteroloq, transfuzioloq və s. Diaqnostikanın çətinlikləri, 

mülicənin simptomatik xarakter daşıması, fəsadların ağırlığı ana 

(25% qədər) və perinatal (34% qədər) ölümün yüksək göstəricilərini 

şərtləndirir. 

8.1.10. НELLP-sindromun ağırlaşmaları. 

HELLP-sindromla ağırlaşmış PE olan hamilə qadınlarda 

aşağıdakı vəziyyətləri gözləmək olar: 

 DDLS  –5-56%; 

 Kəskin böyrək çatışmazlığı – 8-36%; 

 Ağciyər ödemi – 3-10%; 

 Assit – 4-11%; 

 Beynə qansızma – 1,5-40%; 

 Qaraciyərin hematomasının cırılması – 1,8%; 

 Qaraciyərin subkapsulyar hematoması – 0,9-2%; 

 Normal yerləşmiş ciftin vaxtından əvvəl ayrılması –                 

9-22%; 

 Ölüm – 24,2%; 

 Nadir halda – eklampsiya – 4-9%; 

 Baş beynin ödemi – 1-8%. 
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Perinatal ağırlaşmalara aşağıdakılar aiddir: 

 DİL – 38-61%; 

 Vaxtından əvvəl doğuş – 70%; 

 Yenidoğulmuşun trombositopeniyası – 15-50%; 

 Kəskin respirator - distress sindrom – 5,7-40%; 

 Perinatal ölüm  –   7,4-34%. 

8.1.11. Proqnoz 

Xəstəlik qənaətbəxş gedişə malik olduğu halda zahılıq 

dövründə bütün simptomların tez bir zamanda reqressiyası baş verir. 

Zahılıq dövrünün 3-7-ci sutkasında qanın laborator göstəriciləri 

normal səviyyəyə çatır; lakin, əhəmiyyətli trombositopeniya  (˂50 х 

10
9/

l) halları istisna təşkil edir – bu zaman müvafiq korreksiyaedici 

terapiyanın aparılmasına baxmayaraq, trombositlərin sayı normaya 

11-ci sutkada, LDH-ın aktivliyi isə 8-10 sutkadan sonra normaya 

çatır.  Sonrakı hamiləlikdə residiv riskinin yüksək olmamasına (4%) 

baxmayaraq, belə qadınları bu patologiyanın inkişafı üzrə risk 

qrupuna daxil etmək mütləqdir. 

 

8.2. QARACİYƏRİN KƏSKİN HEPATOZU 

 

Hamilələrin kəskin piy hepatozu (HKPH) - hamiləliyin ən 

ağır ağırlaşması olub, yüksək ana və perinatal ölümə səbəb olur. Bu 

patologiya nadir hallarda müşahidə olunur. Ona görə də müalicə və 

diaqnostikası  müəyyən çətinliklər  yaradır. Xəstəliyin klinik əlamət-

ləri müxtəlif  xəstəliklərlə oxşar olduğu üçün xəstələri çox zaman 

səhvən infeksion stasionarlara göndərirlər. 

Qaraciyərin kəskin piy hepatozu - PE-ın ağırlaşmasıdır. Belə 

ki, qaraciyər  ve böyrəklərin  xroniki  xəstəlikləri fonunda  inkişaf 

edən ağır preeklampsiya zamanı hepatositlərdə iltihabı proses olma-

dan  piy distrofiyası baş verir. Ağır preeklampsiya zamanı  qaraci-

yərin mübadilə,  zülaləmələgətirici  və  dezintoksikasion funksiyaları 

zəifləyir. Su–elektrolit balansının pozulması nəticəsində diurez 

azalır. Qanda zülalın (hipoproteinemiya), prokoaqulyantların (fibri-

nogen, protrombin kompleksi)  və trombositlərin miqdarı proqressiv 

olaraq azalır. Xəstələrdə hərarətin yüksəlməsi (38-39°C),  leykositoz 
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(20,0-30,0 x 10
9
 q/l), CRP-nin artması, AST, ALT-ın isə norma 

daxilində və ya bir qədər yüksəlməsi müşahidə olunur. 

Ilk  dəfə 1857-ci ildə qaraciyərin piy  distrofiyası zahılıq 

dövründə olan qadında aşkar olunmuşdur. Sonralar 1940-cı ildə 

H.L.Sheehan bu xəstəlik haqqında ətraflı məlumat verərək onu 

qaraciyərin "kəskin sarı mamalıq atrofiyası" adlandırmışdır. 

Tədqiqatçıların fikrinə görə, qaraciyərin kəskin piy hepatozu 

nadir hallarda rast gəlinir  (təxminən 13.000 doğuşdan 1 hadisə 

müşahidə olunur).  QKPH- da ölüm faizi çox yüksəkdir -  8-33 % 

(orta hesabla  25 % təşkil edir). Xəstələrdə dispeptik sindrom və 

sarılığın olması virus hepatitinə şübhə yaratdığına görə çox zaman 

onlar səhvən infeksion stasionarlara hospitalizasiya olunurlar. 

8.2.1. Etiologiya və patogenezi:  bu günə  gədər tam öyrənil-

məmişdir.  Müasir  fikirlərə  görə QKPH – da  mitoxondrial sitopa-

tiyalar  baş verir . Qaraciyərdə  baş vermiş piylənmə  mitoxondriya-

ların sistemli patologiyasının əlamətləridir, bu da ürəyin, böyrəklərin, 

əzələlərin, sinir sisteminin və mədəalti vəzinin  funksiyasını pozur.  

Piy turşularını parçalayan spesifik fermentin catışmazlığı nəticəsində 

karbohidratların parçalanma prosesi pozulur. Güman olunur ki, 3-

hidroksiasil – KoA piy turşuların dehidrogenaza fermentinin genetik 

çatışmazlığı  QKPH-nun inkişafının əsasını təşkil edir. 

Dölün organizmində  piy turşularının metobolizminin hetero-

zigot defekti nəticəsində ananın orqanizmində hamiləliyin III 

trimestrində QKPH inkişaf edir. Bəzən isə hamiləlik özü  

mitoxondriyalarin fəaliyyətini pozur. 

Ədəbiyyatda  bu xəstəlik müxtəlif terminlərlə - hamilələrin 

qara ciyərinin kəskin sarı infiltrasiyası, hamilələrin qaraciyərinin 

kəskin piy  distrofiyası – ifadə olunur. QKPH-un klinik əlamətləri 

müxtəlifdir. Klinikada simptomlar sarılıqla və ya sarılıqsız  özünü  

biruzə verir. Xəstəlik proqressivləşərək kəskin qaraciyər - böyrək 

catışmazlığı, DDL sindromu, ana ve perinatal ölümə səbəb olur. Xəs-

təliyin ilkin əlamətləri çox zaman hamiləliyin 30-38ci həftələrində 

özünü biruzə verir ( bundan da erkən müddətdə yarana bilər). 

Xəstəliyin gedişati 2 dövrdən ibarətdir:  sarılıqlı ve sarılıqsız. 

Sarılıqsız dövr    2 - 6 həftəyə qədər zəif preeklampsiya fonunda 

davam edir. Xəstələrdə zəiflik, ürəkbulanma, qusma, çəkinin 
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azalması və epiqastral nahiyədə ağrılar müşahidə olunur.  Eyni 

zamanda sonralar mədədə intensiv xarakter daşıyan yanğı hissi 

yaranır. Yanğı hissi daha çox qida borusunda hətta duru qida belə 

qəbul etdikdə müşahidə olunur.  Belə xəstələrdə patomorfoloji 

müayinədə  DDL  sindromu nəticəsində qida borusunda əmələ  gələn 

eroziyalar aşkarlanır. 

Sarılıq dövrü - bu zaman ana və döl üçün ağır fəsadların riski 

artır. Sarılıq zəif və intensiv ifadə oluna bilər. Hamilələrdə  qusuntu 

möhtəviyyatının rəngi qəhvəyi olması qaraciyərin  kəskin piy 

hepatozundan şübhələnməyə əsas verir. Xəstəlik  ezofagit ilə yanaşı 

assitlə də müşahidə olunur  (bunun səbəbi portal hipertenziyadır). 

QKPH kəskin qaraciyər çatışmazlığı, hiperleykositoz, 

trombositopeniya, qanaxma nəticəsində  hemoqlobin və eritrositlərin 

azalması ilə xarakterizə olunur. Hipoproteinemiya və protrombin 

indeksinin enməsi (qaraciyərin zülal sintez etmə funksiyasının aşağı 

enməsi),  ALT-ın səviyyəsi isə nisbətən çoxalması qeyd olunur. 

Mitoxondrial sitopatiyaya hipoqlikemiya (Krebs siklinin pozulması), 

hiperammonemiya (xəstəliyin erkən mərhələsində klinik əlamətlərə 

qədər sidik turşusunun yüksək olması)  və metabolik asidozla 

müşahidə olunur. Bunun nəticəsində böyrəklərin fəaliyyəti pozulur 

və böyrək çatışmazlığı inkişaf edir. Histoloji müayinədə qaraciyərin 

rəngi sarı olur və hepatositlərdə piy dəyişiklikləri aşkar edilir. 

Qaraciyərin strukturu pozulmur. Belə ki, nüvəsi mərkəzdə yerləşən 

şişmiş qaraciyər hüceyrələri piy dənəcikləri ilə örtülür. Eyni zamanda 

böyrəklərdə, mədəaltı vəzidə, ürəkdə piy infiltrasiyası aşkarlanır.  

Damardaxili qan laxtalanmasının pozulması nəticəsində  orqanlarda 

qansızma, hemotoraks, hemoperitoneum, daxili orqanlarda qanazlığı, 

qida borusunda və mədədə  xoralar və s. aşkar edilir. 

8.2.2. QKPH-un diaqnostikası: 

 Bütün hallarda hamiləliyin III trimestrında qaraciyər fəaliy-

yətinin pozulması olduqda kəskin piy hepatozu haqqında 

düşünülməlidir; 

 QKPH diaqnozu klinik və laborator müayinələr əsasında 

qoyulur. Zəiflik, halsızlıq, ürəkbulanma, qusma, sarılıq, epi-

qastral nahiyədə ağrı, hiperbilirubinemiya, ALT-ın bir neçə 

dəfə artması, leykositoz, trombositopeniya, hipoproteinemiya, 
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hipoqlikemiya, kreatinin və sidik cövhərinin  səviyyəsinin 

artması, protrombin  indeksinin enməsi QKPH-a dəlalət edir; 

 Qarın boşluğu orqanlarının USM-də qaraciyərin exogen-

liyinin artması; 

 Kəskin virus hepatitinə şübhə olduğu üçün imunnolojı 

müayinə üsullarından da istifadə olunur. Virus hepatitinin 

markerini IFA üsulu ilə təyin etmək olar (bir neçə saat 

ərzində). Diaqnozu dəqiqləşdirmək məqsədilə hamilə qadını 

infeksion stasionarına köçürmək məqsədəuygun deyil, çünki 

xəstənin vəziyyəti daha da ağırlaşa bilər; 

 QKPH müayinısində hər saatdan bir qanın müayinələri aparılır, 

xüsisilə də qanın laxtalanma sisteminin vəziyyəti öyrənilir; 

 QKPH- u olan hamilələr bəzən səhvən müxtəlif diaqnozlar ilə 

(xolesistopankreatit, qrip, yuxarı tənəffüs yollarının iltihabı, 

qida toksikoinfeksiyası) hospitalizasiya edilir. 

8.2.3. Differensial diaqnostika - müxtəlif xəstəliklər ilə 

aparılır, ilk növbədə  müxtəlif etiologiyalı kəskin virus hepatitlərlə 

(KVH). Bu patologiyada  QKPH-da  olduğu kimi dispeptik və 

vegetativ əlamətlər olmasına baxmayaraq, klinik gedişatında özünə 

məxsus xüsusiyyətləri də qeyd olunur. KVH-da qida borusunda 

yanğı hissinin və ağrının olmaması, xüsusilə də sarılıq mərhələsində 

xəstəliyin progressivləşməsi zamanı ensefalopatiya  əlamətləri olur. 

Bu zaman  xəstə hətta  komaya düşə bilər. Virus hepatitində nadir 

hallarda preeklampsiya müşahidə olunur, lakin  böyrək çatışmazlığı 

inkişaf etmir. 

KVH-i zamanı  biokimyəvi müayinələrdə qanda  ALT–ın 

yüksəlməsi, timol sınağının dəyişilməsi və virus hepatitini təsdiqlə-

yən markerlərin aşkarlanması qeyd olunur. Virus hepatitini təsdiqlə-

yən markerlər HBsAg, anti- HBcIgM, anti-HDVIM və IgG, anti-

HCV, anti-HİV və s. hesab edilir.  Kəskin virus hepatitinə leykositoz, 

trombositopeniya ve hipoprotenemiya xas deyil.  KVH  ve GKPH-u 

zamanı verilən ilkin terapevtik qərar da müxtəlifdir. Belə ki, qara-

ciyərin hepatozunda hamiləlik dərhal sonlandırılmalı olduğu halda, 

virus hepatitdə hətta xəstəliyin şiddətli dövründə belə hamiləlik 

saxlanılır. Çox zaman hamilələrdə sarılığın olması çaşqınlıq yaradır. 

Hamilə  qadın  səhvən infeksion şöbəyə köçürülür,  bu da vaxtında 
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qəbul olunan rəyin ləngiməsinə və xəstənin  vəziyyətinin ağırlaş-

masına səbəb olur. Bəzən isə hamilədə ürəkbulanmanın və qusmanın 

olması səhvən ona qida toksikoinfeksiyası diaqnozunun qoyulmasına 

səbəb olur. Xəstələrdə  ishalın, qarnında ağrının olmaması, hərarətin 

yüksəlməməsi qida toksikoinfeksiyanı inkar etməyə imkan verir. 

Zəiflik, halsızlıq, ürəkbulanma, qusma və qusuntu möhtəviyatının 

qəhvəyi rəngdə olması DDL sindromunun əlaməti kimi qiymətlən-

dirilməlidir və hamiləliyin pozulması haqqında qərar verilməlidir. 

Bilmək lazımdır ki, DDL sindromu təkcə QKPH-da deyil, digər ağır 

patoloji prosesler zamanı da inkişaf edə bilir. QKPH-da digər simp-

tomların  DDL  sindromla  müştərək olması  diaqnozu təsdiqləyir. 

GKPH-nu hamilələrin xolestatik hepatozu (HXH) ilə də 

differensasiya etmək lazimdır. HXH zamanı ödün durğunluğu baş 

verir. Xəstələrdə dərinin qaşınması və zədələnməsi ilə yanaşı zəif 

sarılıq əlamətləri də qeyd olunur. Laborator müayinədə bilirubininin 

az miqdarda artması, AST və ALT-in  yüksəlməsi qeyd olunur. 

QKPH -dan fərqli olaraq disproteinemiya müşahidə olunmur. HXH-

da qanda xolesterinin səviyyəsi yüksəlir, lakin DDLS inkişaf etmir. 

8.2.4. Qaraciyərin kəskin piy hepatozunun müalicəsi. 

QKPH-un müalicəsi hamiləliyin təcili surətdə sonlandırmaqdan 

ibarətdir. Doğuş zamanı ağır koaqulopatik  uşaqlıq  qanaxması 

təhlükəsi yüksəkdir. Buna səbəb trombositopeniya, hipofibrinoge-

nemiya, protrombinin aktivliyinin azalması və hemostaz sisteminin  

çatişmazlığı olur. Xəstələrdə qaraciyər-böyrək çatışmazlığı  inkişaf 

etdikdə  təcili  intensiv dezintoksikasion terapiya, yenidondurulmuş 

plazma,  hepatoprotektorlar, vitamin B qrupu preparatlarının 

istifadəsi fonunda kesar kəsiyi əməliyyati icra edilir. Düzgün və 

vaxtında aparılmayan müalicə ana ölümü ilə nəticələnir. 

8.2.5. QKPH proqnozu - döl və ana üçün çox ciddidir. Vax-

tında  qoyulan diaqnoz,  aparılan intensiv terapiya  və  hamiləliyin 

sonlandırılması çox zaman müalicənin nəticəsini uğurlu edir. Ölümə 

səbəb DDL-sindromu, profuz koaqulopatik qanaxmalar, qaraciyər–

böyrək çatışmazlığıdır. Müalicənin uğurlu olması diaqnozun 

vaxtında qoyulması, hamiləliyi vaxtında sonlandırılması və intensiv 

terapiyanın aparılmasından asılıdır. 
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FƏSİL 9. PREEKLAMPSİYADA CİFT 

DİSFUNKSİYASININ İNKİŞAFI 

 

Fetoplasentar  çatışmazlıq  preeklampsiyanın ağırlıq dərəcə-

sindən  və patolojı  prosesin davametmə müddətindən asılıdır. Dölün 

inkişaf ləngiməsi (DIL) 40-50 %,  perinatal xəstəlik 30 %, perinatal 

ölüm isə 60 % təşkil edir. Perinatal nəticələr preeklampsiyanın  

ağırlıq  dərəcəsindən  və  ciftin vəziyyətindən asılıdır. 

Dölün ve fetoplasentar  kompleksin vəziyyətini  qiymətlən-

dirmək  üçün  USM,  dopplerometrik və kardiotokoqrafik müayinə-

lərdən istifadə olunmalıdır. 

Dölün normal inkişafını təmin edən faktorlardan biri də 

uşaqlıq–cift qan dövranının kifayət qədər intensiv olmasıdır. 

Hipoksiya kimi qeyri-qənətbəxş şəraitdə dölün qanının orqanlara 

qeyri-bərabər paylanması nəticəsində beynin və ürəyin qanla 

təchizatı güclənir, eyni zamanda isə digər orqanların - qaraciyərin, 

timusun və ağciyərlərin  təchizatı azalır. 

Cift disfunksiyasının formalaşmasının kritik dövrlərinə nəinki 

III trimestr, həmçinin ciftin formalaşmasının erkən dövrü də aiddir. 

Lakin, ciftin disfunksiyası nəticəsində baş verən dölün inkişaf  

ləngiməsi əsasən hamiləliyin son  həftələrində müşahidə olunur. 

Preeklampsiya və ya ekstragenital  patologiya fonunda ciftdə  əmələ 

gələn infarkt sahələri qan dövranını pozur,  bu da dölün inkişafına və 

ya vaxtından əvvəl doğulmasına səbəb olur. Dölün oksigenlə 

təchizatının və qaz mübadiləsinin zəifləməsi mürəkkəb proseslərin 

pozulmasi nəticəsində inkişaf edir və buna səbəb də cift qan dövranın 

pozulmasıdır.  Bu proses, əsasən, döl orqanizmindən kənarda baş ve-

rir. Preeklampsiyası olan hamilələrdə ciftin disfunksiyası nəticəsində 

baş verən morfofunksional dəyişikliklər dölün inkişafının pozul-

masına və ya hipoksiyasına səbəb olaraq perinatal ölüm və 

xəstələnmə ilə nəticələnə bilir. 

Preeklampsiyası olan hamilələr yüksək risk qrupuna aiddirlər. 

Qan damarlarının generalizə olunmuş spazmı nəticəsində uşaqlıq–

cift qan dövranı pozulur, ciftin ve uşaqlığın perfuziyası azalır. 

Beləliklə, ciftin disfunksiyası inkişaf edir. Fetoplasentar  kompleksdə 

morfofunksional pozulmalar hipoksiya  və metabolik  asidozu  
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yaradaraq  dölün inkişafının ləngiməsinə və ya bətndaxili ölümünə  

səbəb olur. 

Məlumdur ki, preeklampsiya zamanı qan damarlarında baş verən 

spazm hesabına mikrosirkulyasiya pozulur. Uşaqlığın qan damarlarında 

hamiləliyə xas olan dəyişikliklərin olmaması hamiləliyin erkən 

müddətində birincili cift catışmazlığına, cift toxumasının hipopla-

ziyasına və dölün böyüməsinin  ləngiməsinə  səbəb olur. Belə hallar hər 

4-5 xəstədə müşahidə olunur. Preeklampsiyasi olan hamilələrdə  ciftin 

disfunksiyasının əsasını qan damarlarının spazmı, keçiriciliyinin  

pozulması, qanın reoloji  xüsusiyyətlərinin dəyişilməsi təşkil edir. 

Preeklampsiyanın  patogenezində   damar-trombositar həlqədə 

və  xüsusilə də, endotelidə baş verən  hemostazın dəyişikləri əsas yer 

tutur.  Endotelinin disfunksiyası  əsasən hipertoniya, şəkərli diabet, 

böyrək  patologiyası,  autoimmun xəstəliklər kimi ekstragenital 

ptologiyası olan qadınlarda daha çox rast gəlinir. 

Preeklampsiyada endotelinin əsas markerləri aşağıdakılardır: 

 prostasiklinlər,  

 tromboksan  A2,  

 plazminogenin toxuma  aktivatoru,   

 qanda dövr edən endotel hüceyrələri. 

Preeklampsiya inkişaf etdikcə protasiklinlərin  və  plazmino-

genin toxuma  aktivləşməsinin  zəifləməsi, Villebrand faktorunun, 

tromboksanın və qanda dövr edən endoteliositlərin sintezinin artması 

müşahidə  olunur.  Bu proseslərin nəticəsində  qanda koaqulyasiya 

artır. Ciftdə, qaraciyərdə, böyrəklərdə  və  beyində  mikrosirkul-

yasiya pozulur,  DDLS inkişaf edir. Yuxarıda göstərilən patofizioloji 

dəyişikliklər cift çatışmazlığını dərinləşdirərək, trombozların əmələ  

gəlməsinə, dölün inkişafının ləngiməsinə və antenatal ölümə səbəb 

olur. Hemostaz sistemin müayinəsində trombositlərin aqreqasiyası, 

hiperkoaqulyasiya və  antifosfolipid əks-cismləri aşkar edilir. 

Fetoplasentar çatışmazlıq preeklampsiyanin ağırlıq dərəcə-

sindən və xəstəliyin  davametmə müddətindən asılıdır.  Dölün 

inkişafının ləngiməsi 40 – 50 % , perinatal xəstəlik 30 % -ə qədər , 

perinatal ölüm isə  60 % təşkil edir.  Perinatal nəticələr  fetoplasentar  

kompleksin  vəziyyətindən və preeklampsiyanın ağırlıq dərəcəsindən 

asılıdır. 
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9.1.1. Cift  disfunksiyanın təsnifatı. 

 Əmələgəlmə müddətindən asılı  olaraq : 

 Birincili  –   hamiləliyin 16-cı  həftəsinə  qədər  inkişaf  edən; 

 Ikincili  –  hamiləliyin 16-cı  həftəsindən sonra  inkişaf edən. 

 Klinik  gedişatına görə: 

 Kəskin və xronik forma. 

Kəskin cift disfunksiyası  - ciftdə iri həcmli infarkt sahələrinin 

yaranması, normal yerləşmiş ciftin soyulması və retroplasentar 

hematomanın əmələ gəlməsi nəticəsində inkişaf edir. Bu da ciftin 

tənəffüs və nəqliyyat funksiyasının kəskin pozulması və dölün ölümü 

ilə nəticələnir. 

Xronik cift disfunksiyası - hamiləliyin erkən müddətində inkişaf 

edib uzun müddət davam edir. Bu da kompensator mexanizmlərin 

pozulmasına, iltihab və involyutiv - distrofik dəyişikliklərin 

yaranmasına səbəb olur. 

 Uşaqlıq– cift sistemində baş verən dəyişiklikdən, ciftin 

hormonal funksiyasının pozulmasından, hemodinamik po-

zulmaların dərəcəsindən və aparılan müalicənin effektivliyin-

dən asılı olaraq ciftin xronik disfunksiyasının bir neçə  for-

ması ayırd edilir:  kompensasiya olunmuş, subkompensasiya  

və dekompensasiya olunmuş cift çatışmazlığı. 

 XCD-ın kompensasiya olunmuş  forması- fetoplasentar  

kompleksdə  baş verən erkən patolojı prosesinin nəticəsində 

inkişaf edir. Düzgün və vaxtında aparılan müalicənin 

nəticəsində sağlam uşağın doğulması mümkündür. 

 XCD-ın  subkompensasiya olunmuş  forması –bu zaman 

ciftin kompensator imkanları tükənir  və  proses dərinləşərək  

dölün  normal inkişafının  pozulması ilə nəticələnir. 

 XCD-ın dekompensasiya olunmuş forması - ciftin 

kompensator mexanizmlərinin tamamilə tükənməsi hesabına  

hamiləliyin inkişafı  ciddi dərəcədə pozulur. Ciftdə yaranan 

geriyədönməz morfofunksional pozulmalar perinatal 

xəstələnmə və ölümə səbəb olur . 

9.1.2. XCD-ın klinikası:  özünü bir qayda olaraq dölün 

inkişafının ləngiməsi (DİL) və dölün distressi ilə  büruzə verir. 
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DİL- in təsnifatı: 

 DIL- nin  dərəcəsindən  asılı olaraq 3 dərəcəsi ayırd edilir: 

 I dərəcə–  fetometrik göstəricilərin  normadan 2 həftə  

ləngiməsi; 

 II dərəcə –   fetometrik göstəricilərin  normadan   3–4  həftə 

ləngiməsi;  

 III dərəcə – fetometrik göstəricilərin normadan  4 həftə və 

daha çox ləngiməsi.  

 DIL   formasına  görə  -  simmetrik ve  assimetrik formalar 

ayırd edilir. 

 Simmetrik  forma (harmonik tip) - rastgəlmə tezliyi 10–30 % 

təşkil edir.  Bu zaman dölün boyu və çəkisi mütənasib olaraq  

geri qalır. DIL-in  bu  formasında  dölün başının biparietal ölçü-

sünün (BPD), bud sümüyünün uzunlugunun (FL),  qarnın (AC) 

və döş qəfəsinin (TC) çevrəsinin müddətinə uyğun gəlməməsi 

və normal göstəricilərdən kiçik olması  müşahidə olunur . 

 Assimetrik forma (dishormonal  tip) – daha çox rast gələn 

formadır, tezliyi 70–90 % təşkil edir.  Bu zaman dölün boyu 

norma çərçivəsində, çəkisi isə normadan geri qalır. Dölün 

başının biparietal ölçüsü, bud sümüyünün uzunluğu normal 

olduğu halda döş qəfəsinin və qarnın çevrəsi normadan aşağı 

olur. Dölün orqan ve sistemlərinin qeyri-düzgün inkişafının 

olmasına baxmayaraq, hemodinamik adaptasiya reaksiyası 

hesabına beynin inkişafı normal olur. Nəhayət, DİL-in bu 

forması mərkəzi sinir sistemində ciddi dəyişikliklər yaradaraq  

postnatal dövrdə reablitasiyanı ləngidir. 

 

9.1.3. Cift disfunksiyasının diaqnostikası. 

Yüksək risk qrupuna daxil olan qadınların hamısında 

fetoplasentar  çatışmazlığın skrininqi aparılmalıdır. Hamilələr klinik 

və laborator müayinədən keçməlidirlər. Onların qanında hamiləliyə  

xas olan spesifik zülal və hormonların səviyyəsi  təyin olunmalıdır:  

plasentar laktogen (PL), estriol, α-FP, XQ, kortizol,  TBH, PAMQ. 

Hemostaz və metabolizmi qiymətləndirmək üçün TGV, fermentlərin 

səviyyəsini təyin etmək üçün AST, ALT, QF, LDQ və hemosta-

zioqrammanın göstəricilərini araşdırmaq lazımdır. 
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Dölün inkişafını dəyərləndirmək üçün  hamilənin çəkisi, 

uşaqlıq dibinin hündürlüyü və qarın çevrəsi təyin edilir.  Dölün 

biofiziki profilinin təyini, kardiotokoqrafiya (KTQ) və lazım olduqda 

amniosentez aparılmalıdır. USM-də  ciftin qalınlıği, sahəsi və 

lokalizasiyası, yetişkənlik dərəcəsi, kista və ya kalsinatların olub 

olmaması təyin edilir. Dopplerometriyanın köməkliyi ilə cift qan 

dövranı, göbək ciyəsində və dölün iri qan damarlarında qan cərəyanı 

qiymətləndirilməlidir. 

USM  vacib diaqnostik üsullardan biri hesab edilir;  fetometri-

yanın nəticələri  normal göstəricilərlə müqayisə olunmalıdır. Uşaqlı-

ğın damarlarının dopplerometriyasının DIL–də  və cift disfunksi-

yasının diaqnostikasında yüksək proqnostik  əhəmiyyəti var. 

Dopplerometriyada əsasən təyin olunan aşağıdakı göstəri-

cilərdir: 

Sistola – diastolik nisbət( A/B) 

 maksimal sistolik surətin  son diastolik  surətə  olan  

nisbətidir. 

 Rezistentlik indeksi (A-B) /A; 

 Pulsasiya indeksi (A- B)/m, m–qan dövraninda orta surətdir. 

Feto-plasentar  kompleksin daha ətraflı qiymətləndirilməsi 

məqsədilə hər iki uşaqlıq arteriyalarının, göbək  damarlarının, dölün 

yuxu arteriyalarının və orta beyin arteriyasının dopplerometriyası 

yüksək dərəcədə məlumatlıdır.  Normal  inkişaf edən hamiləlikdə 

uşaqlıq arteriyalarında  damar müqaviməti  stabil olur.  Lakin 

hamiləliyin sonunda diastolik komponentin  yüksəlməsi nəticəsində 

müqavimət bir qədər enir. Qanın surətinin patolojı  əyriləri (QSƏ) 

qan dövranının  diastolik komponentinin enməsi ilə xarakterizə 

olunur. Preeklampsiyada  uşaqlıq  arteriyalarında  qan dovranının 

pozulması  ananın orqanizminin dezadaptasiyasıyla əlaqəlidir. 

Xroniki hipertenziyası olan hamilələrdə göbək arteriyasında qan 

dövranının pozulması  preeklampsiyanın  risk faktorudur. QSƏ-i göbək 

arteriyalarında hamiləliyin  18-ci həftəsindən sonra 100 % təyin  olunur, 

lakin diastolik komponent bu müddətdə hələ olmadığı üçün axan qanın 

surətini hamiləliyin  22-ci həftəsinə qədər təyin etmək məqsədəuyğun 

deyil. Preeklampsiya zamanı göbək arteriyalarında periferik damarların 

müqaviməti artır, lakin diastolik qan dövranı zəifləyir. 
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Dölün damarlarında qan dövranının dəyişməsi (enən aortanın 

döş hissədində) onun mərkəzi hemodinamikasının kompensator-

uyğunlaşma mexanizmlərini əks etdirir. Dölün aortasında qan 

dövranının pozulması göbək arteriyasına və uşaqlıq arteriyasına 

nisbətən ikincili olaraq baş verir. Ciftin disfunksiyası olduqda dölün 

aortasında periferik damar müqavimətinin artması rezistentlik 

indeksinin (İR) yüksəlməsi ilə təzahür edir. Buna səbəb ciftin 

terminal xovlarında vaskulyarizasiyanın  pozulması, eyni zamanda  

döldə hipoksiya nəticəsində baş verən damarların spazmıdır. 

Dölün orta beyin arteriyasının müayinəsi (DOBA) daha çox 

məlumat əldə etməyə imkan verir. Cift çatışmazlığı zamanı dölun 

orta beyin arteriyasında qan cərəyanının dəyişiklikləri göbək 

arteriyası və aortada olan dəyişikliklərə əksdir. Dölün beyin 

arteriyasında qanın diastolik  surəti  əvvəl dəyişmir, lakin sonra artır, 

bu da DMİ-nin (damarların müqavimət indeksi) azalması ilə təzahür 

edilir. Cift perfuziyası azaldıqca dölün hipoksiyası artır; onun 

qənaətbəxş oksigenasiyasını təmin etmək üçün  beyin damarlarında 

rezistentlik azalaraq kompensator mexanizmlər işə düşür, yəni dölün 

qan dövranının mərkəzləşməsi baş verir. 

Dölün kompensator   mexanizmləri zamanı qan dövranın 

mərkəzləşməsi plasentar perfuziyanın aşağı olmasına baxmayaraq 

beyinə normal səviyyədə qan axınını təmin edir və beləlikə beyin 

toxumasını  adekvat  şəkildə oksigenlə təmin edir. Proqressivləşən  

cift disfunksiyası zamanı beynin  qanla təchiz olunmasına "brain- 

sparing –effect" (beyin qoruyucu effekti və  ya mərkəzləşmiş qan 

dövranı) deyilir. 

Klinik olaraq dölün qarın çevrəsinin kiçilməsi ilə xarakterizə 

olunur  və  DİL-in assimetrik  forması inkişaf edir. 

Həmçinin dölün inkişaf  ləngiməsinin  “qarışıq forması” ayırd 

edilir. Bu forma hamiləlik preeklampsiya ilə ağırlaşdıqda, 

uzunmüddətli düşük təhlükəsi, anada ekstragenital patologiya 

olduqda qeyd olunur. Bu zaman  USM-də dərialtı piy toxumasının 

kəskin azalmasının  və  dölün parenximatoz  orqanlarının həcminin 

kiçilməsi hesabına bütün fetometrik  göstəricilər kiçilir. Müşahidə 

olunan dəyişikliklər həm hüceyrə bölünməsinin pozulması, həm də  
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ana-cift-döl sistemində baş verən uzunmüddətli hemodinamik 

pozulmaların nəticəsidir. 

Hamilələrdə preeklampsiya ağırlaşdıqca uşaqlıq-cift qan 

dövranı  azalması ilə yanaşı cift perfuziyasının zəifləməsi də baş 

verir.  Uşaqlıq-cift qan dövranının ən həssas göstəricilərindən biri 

müayinə olunan damarlarda  rezistentlik indeksinin artmasıdır. 

Hemodinamik göstəricilərin pozulmasının 3 dərəcəsi ayırd 

edilir: 

 I dərəcə 

 A - göbək arteriyasında qan cərəyanının surəti normaldır, 

uşaqlıq  arteriyalarında  isə  pozulmuşdur. 

 B - uşaqlıq  arteriyalarında  qan cərəyanının surəti normaldır,  

göbək arteriyasında isə pozulmuşdur. 

 II dərəcə - həm uşaqlıq həm də göbək arteriyalarında  qan 

cərəyanının surəti eyni zamanda pozulur, lakin kritik 

dəyişikliklər  müşahidə olunmur  (son diastolik  qan dövranı  

saxlanılır); 

 III dərəcə – göbək arteriyasında qan cərəyanının surəti kritik 

dəyişir  (diastolik qan dövranının olmaması və ya reversiv 

(əks istiqamətdə axması);  bu zaman uşaqlıq – cift qan 

dövranı  saxlanılır və ya  pozula da bilər. 

“Uşaqlıq–cift–döl” sisteminin dopplerometrik  qiymətləndiril-

məsi  vaxtında  adekvat  antihipertenziv  terapiya aparılaraq düzgün 

mamalıq taktikasının seçilməsinə imkan verir. Bu da perinatal 

xəstəlik və ölümü, həmçinin ana ölümü hallarının azalmasını təmin 

edir. 

Plasentar  disfunksiyanın müalicə taktikası. 
Hamiləliyin  II və III trimestrlərinda hemodinamik  pozulmalar  

aşkarlandığı zaman aşağıdakı mamalıq taktikası təklif olunur: 

 I dərəcəli  hemodinamik  pozulmalarda  – hamilə qadına  hər  

5-7 gündən bir dinamik nəzarət məqsədilə exografiya və  dop-

plerometriya aparılmalıdır. Kardiotokoqrafiya göstəriciləri  pisləş-

diyi zaman dölün vəziyyəti hər gün qiymətləndirilir. Kardio-

tokoqrafik  göstəricilər  normal olduqda  hamiləlik fizioloji sona 

qədər çatdırılır.  Doğuş  təbii yolla KTQ nəzarəti altında aparılır.  
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 II dərəcəli hemodinamik pozulmalarda -  uşaqlıq - cift  və  döl 

– cift qan dövranı hər 2 gündən bir dopplerometriya və  

kardiotokoqrafiya ilə izlənilir. Uşaqlıq arteriyalarında QCSƏ  

patolojı olduqda hamiləlik təcili olaraq  sonlandırılır. Hamiləliyin 

32-ci həftəsindən sonra KTQ-də dölün vəziyyətinin pisləşməsi  

aşkalandıqda  təcili kesar əməliyyatı aparılır. Hamiləliyin  32 -ci 

həftəsinə  qədər isə məsələ fərdi olaraq həll olunur. Hemodinamik  

pozulmanın  II dərəcəsində  kardiotokoqrafik göstəricilər qənaət-

bəxş olduqda dölün vəziyyətinə KTQ ilə nəzarət aparılaraq 

hamiləlik təbii yolla başa çatdırılır. 

 III dərəcəli hemodinamik pozulmalarda  -  hamiləlik  təcili 

sonlanmalıdır. Gündəlik dölün venoz axarında və göbək vena-

sında qan cərəyanının dopplerometrik  müayinəsi aparılmalı və  

KTQ müayinəsində proqressivləşən  hipoksiya  aşkarlanmadığı 

halda hamiləlik saxlanıla bilər. Hamiləliyin 32-ci  həftəsindən   

sonra  döl  kritik  vəziyyətdə olduqda  təcili kesar  əməliyyatı 

aparılır. Ona qədər isə doğuşun aparılma  üsulu fərdi seçilir. 
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FƏSİL 10. PREEKLAMPSİYANIN İNKİŞAF RİSKİNİN 

PROQNOZLAŞDIRILMASI 

 

Fundamental elmi fənnlərdə əldə olunan müvəffəqiyyətlərə 

baxmayaraq, PE zamanı ana və döl üçün qeyri- qənaətbəxş 

nəticələrin çox olması erkən diaqnostika və pronozlaşdırılmanın 

çətinlikləri, kifayət qədər işlənilməməsi ilə əlaqələndirilir. Bu 

xəstəliyin proqnozlaşdırılması və vaxtında aparılan profilaktik 

tədbirlər ananın sağlamlığı üçün çox böyük əhəmiyyət kəsb edir. 

Bunun üçün də xəstəliyin inkişafının patofizioloji  mexanizmlərini 

bilmək vacibdir. 

PE-nın ERKƏN  PROQNOSTİK  MARKERLƏRİ. 
Preeklampsiyanın inkişafının, diaqnozunun və araşdırılmasının 

bu günə qədər erkən spesifik testi yoxdur.  Ananın anamnezi, uşaqlıq 

arteriyalarının Doppler müayinəsi, ciftin strukturunun USM–lə 

qiymətləndirilməsi və biokimyəvi testlərin aparılması preeklamp-

siyanın  prognozlaşdırılmasına imkan yaradır. 

Erkən proqnostik markerlərə aşağıdakılar aiddir: 

 Uşaqlıq arteriyalarında pulsasiya indeksinin  təyini  (qan döv-

ranının  maksimal  sistolik  və  son diastolik  surətinin  orta 

surətə  olan münasibəti); 

 Rezistentlik indeksinin təyini; 

 PAPP-A (hamiləliklə əlaqəli olan plazma protein–A) – 

hamiləliyin I  trimestrində azalır; 

 AFP (alfa – fetoprotein ) - hamiləliyin  II trimestrındə  artır; 

 XQ  (xorionik  qonadotropin) - hamiləliyin II trimestrində > 3 

MOM qədər artır; 

 İngibin A -  hamiləliyin  II və III trimestrlərində  artır; 

 sFlt-1 və PlGF təyini. Preeklampsiyanın klinik əlamətlərinin 

əmələ gəlməsindən 5 həftə öncə s-Flt-ın səviyyəsi artır, 

hamiləliyin 13–16-ci  həftələrində  sərbəst   PlGF  azalır. 

PE-ya genetik meyilliliklə yanaşı xəstəliyin klinik təzahür-

lərinin əmələ gəlməsindən xeyli öncə aşkarlanan əlamətlər də ayırd 

edilir. Bunlara hemodinamikanın xüsusiyyətləri, damar müqavi-

mətinin pozulması, endotelial disfunksiya və  oksidativ stress aid 

olunur. 
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Preeklampsiyanı proqnozlaşdırmaq məqsədilə hemodinamik  

parametrlər  nəzərə alınır. Hamilənin  diastolik  təzyiqinin və orta 

arterial  təzyiqinin  ölçülməsi demək olar ki, eyni  məlumat daşıyır 

(həssaslıq  35% -dir). Sistolik təzyiqin ölçülməsinin həssaslığı isə 

cəmi 24%-dir. Sistolik, diastolik və orta arterial təzyiqin ölçül-

məsinin  spesifikliyi 90 %  təşkil edir. Qeyd etmək lazımdır ki , OAT  

təyini sistolik və diastolik təzyiqin ölçülməsilə müqayisədə  proqnos-

tik nöqteyi nəzərdən daha informativdir. Bununla yanaşı digər klinik, 

biofiziki və biokimyəvi markerlərin  kombinasiya  şəklində təyini  

PE -nın inkişafının proqnozlaşdırılmasına kömək edir. 

PE-nın proqnozlaşdırılmasında arterial tezyiqin sutkalıq 

monitorinqi (ATSM) aparılır:  hamiləliyin erkən müddətində  sistolik 

təzyiqin  artması, hamiləliyin 30-32-ci həftəsində  sistolik indeksin 

10%-dən  aşağı enməsi, nəbz təzyiqinin  50mm.c.s. və ondan yüksək 

olması, hamiləliyin  II trimestrinda  orta diastolik təzyiqin  85mm.c.s. 

çox yüksəlməsi  PE-nı  proqnozlaşdırmağa kömək edir. 

Hamiləliyin 16–18 həftəsindən  başlayaraq ana–cift sisteminin 

qan dövranının  dopplerlə  qiymətləndirilməsi  və  patolojı dəyişik-

liyin aşkar olunması  PE-nı  erkən müddətdə  proqnozlaşdırmağa 

imkan verir.  Ana–cift–döl  sistemində  erkən dəyişiklikləri  aşkar-

layan  Dopplerometriya asanlıqla icra olunan, qeyri - invaziv üsul 

olub bu patologiya üzrə risk qrupuna daxil olan qadınların aşkar 

edilməsində skrining kimi istifadə etmək olar. Hamiləliyin 24-cü 

həftəsində uşaqlıq–cift  qan dövranında patoloji dəyişikliklər olduqda  

PE-nın inkişaf riski  6 dəfə artır. 

Endotelial disfunksiyanın inkişafını  təsdiqləyən markerlər: 

 damar hüceyrə molekullarının adheziyası (VGAM) 

 hüceyrədaxili molekullarının  adheziyası   (IGAM) 

 endotelin -1 

 fibronektin 

 tromboksan  

 prostasiklin 

 damar –endotelyal  böyümə  faktoru  ( VEGF) 

 cift  böyümə  amili ( PLGF)  

 tirozinkinazanın  həll olunan  spesifik reseptoru -1 (sFlt-1) 

 homosistein. 
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Hal hazırda aparılan tədqiqatların nəticələri göstərmişdir ki,  

PE-da trombositar–damar pozulmaların patogenezində trombositlərin  

hiperaqreqasiyası ilə müşayiət olunan prostasiklin /trombositar 

nisbətinin pozulması aparıcı rol oynayır. PE–ın klinik əlamətlərinin 

meydana çıxmasına qədər hamiləliyin 22–26 həftəsində  prosta-

siklin/tromboksan nisbətinin <3 olması yüksək  diaqnostik  

əhəmiyyətə malikdir. 

PE-nın proqnozlaşdırılmasında  VFAM -1 həssaslığı  27–91 %, 

spesifikliyi   52 – 100 %,  ICAM  - isə  həssaslığı  43 – 50 %,  

spesifikliyi  isə  33- 98 % təşkil edir. 

Angiogen böyümə amilləri - müxtəlif hüceyrələrin   

differensiasiyasını və bölünməsini stimulyasiya edən və ya tormozlayan 

bioloji aktiv birləşmələrdir. Angiogen amillər hüceyrələrin miogen 

siqnallarının əsas daşıyıcısıdırlar. Cift toxumasında əsas angiogen 

aktivatorlar VEGF və PlGF hələ implantasiya önü  dövrdən  başlayaraq  

embriotrofik aktivliyə  malik olurlar. 

Normal cift qan dövranının  formalaşmasında VEGF qan 

damarlarının böyüməsinin ən güclü stimulyatorudur. Hamiləliyin  PE 

və DİL kimi ağırlaşmalarında VEGF  miqdarı azalır. Lakin, PE-ın  

klinik əlamətlərinin meydana çıxmasından bir neçə həftə öncə qan 

zərdabında  VEGF  miqdarı əhəmiyyətli dərəcədə artır. PE olan 

qadınlarda  PlGF azalması hamiləliyin 15-ci həftəsinə qədər baş 

verir; bu faktı nəzərə alaraq PLGF təyini PE-nı proqnozlaş-

dırılmasında  istifadə  oluna bilər. 

Hazırda antiangiogen amillər yaxşı öyrənilmişdir. Onlardan 

həll olunan  fms-bənzər  tirozinkinaza –1 (sFlt-1)  2003- ci ildə PE- 

nin inkişafında  endoteli zədələyən mümkün faktor kimi təklif 

edilmişdir. 

Hamiləliyin II trimestrində  sFlt-l  artması PE  inkişafını  

proqnozlaşdırır və erkən PE-nın ən etibarlı prediktoru hesab olunur.  

Hamiləliyin I trimestrində  sFlt-1 yüksək konsentrasiyası qadının  

BKİ, yaşı  və anamnezində  doğuşların olmaması ilə yanaşı  PE-nın 

erkən inkişafını proqnozlaşdırır. 

PE-nın  klinik əlamətlərinin meydana çıxmasından  hələ  2–3 

ay  əvvəl qanda digər angiogen faktorun – həll olunan endoqlinin 
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(sEng) artması müşahidə olunur.  Lakin, PE -in proqnozlaşmasında  

sEng-in  təyini   özünü tam dəyərdə təsdiqləməyib. 

PE-da  PlGF və  sFlt-1 səviyyələrinin  eyni vaxta  dəyişməsini 

əsas götürərək, hamiləliyin bu ağırlaşmasının  proqnozlaşdırıl-

masında  sFlt / PlGF nisbəti digər prediktorlarla müqayisədə  daha 

etibarlı hesab olunur. 

PE–nın diaqnostikasında tək  sFlt-1 təyin edilməsi aparılmır, 

bu da onun  spesifikliyinin az olması ilə izah edilir.  Anamnezində 

PE olan qadınlarda hamiləliyin 25-ci həftəsindən sonra angiogen  

faktorların disbalansi  sFlt-1/PlGF nisbətini PE-nın inkişafının yeni  

markeri kimi istifadə etməyə imkan yaradır. Sidikdə  sFlt/PLGF 

təyini 88 % həssaslıq və  100%- spesifikliklə PE–nin ağır forması 

olan hamilələri differensiasiya etməyə imkan yaradır. 

PE olan qadınlarda hamiləliyin  II trimestrində plasentar zülalın  

(PP-13) səviyyəsi nəzərə çarpacaq dərəcədə  azalır.  Plasentar zülal 

(PP-13) normal implantasiyanın təmin edilməsində, cift damarlarının 

inkişafında və spiral arteriyalarin  remodulyasiyasında  rol oynayan  

ciftin spesifik markeridir. Normal hamiləlikdə PP-13 səviyyəsi artır, 

lakin gələcəkdə PE inkişaf edən hamilələrdə onun səviyyəsi 

əhəmiyyətli dərəcədə enmiş olur. 

AT normal olan və sonradan PE inkişaf edən hamilə qadınlarda 

və yaxud hazırdda PE olan qadınların qanında homosisteinin 

səviyyəsi yüksəkdir. Lakin bu üsulun istifadəsi tam öyrənilməyib. 

PE-ın inkişafının proqnozlaşmasında  vazodilatator kallikreinin 

öyrənilməsi xüsusi yer tutur ki, o da parakrin təsiri ilə AT dəyişdirir.  

Hamiləliyin 20-ci həftəsindən sonra AT  yüksək olan qadınlarda 

(gələcəkdə PE inkişaf etdikdə)  sidikdə kallikreinin miqdarı  AT 

normal olan qadınlarla müqayisədə aşağıdır. Hamiləliyin 16-20 -ci 

həftəsində kallikren/kreatinin <200 olması PE-nın III trimestrdə baş 

verəcəyindən xəbər verir. Bunun həssaslığı 83% , spesifikliyi  isə 

99%-dir. 

Yüksək risk qrupuna aid olan hamilələrdə  (məs.,xromosom 

patologiyası, inkişaf qüsur üzrə) qanda embrional zülal markerlərinin 

təyini skrininq kimi istifadə edilir. Hamiləliyin I trimestrində  11-14 

həftələrdə prenatal skrininqə : sərbəst β-XQ və  PAPP-A təyini , II 

trimestrində isə: AFP, β-XQ,  sərbəst estriol və inhibin A aiddir. Bu 
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göstəricilərin dəyişməsi vaxtından qabaq doğuşları, dölün hipok-

siyası və hamiləliyin pozulma riskini təsdiqləyir.  PE  inkişaf edən  

xəstələrdə artıq hamiləliyin 11 - 14 həftələrində  PAPP – A 

göstəriciləri aşağıdır. 

XQ  mayalanmanın  10-12 -ci günündən trofoblast hüceyrələ-

rində  ifraz olunan və angiogenezi stimulyasiya edən hormondur. 

Hamiləliyin II trimestrində onun konsentrasiyasının artması (MOM  

> 2  PE -ın meyarlarına aiddir.  Hamiləliyin  15– 18 ci həftələrində 

aparılan  skininqdə  XQ konsentrasiyasının yüksək olması,  PE-ın 

inkişaf  etməsindən  xəbər verir.  XQ-in  MoM >2  olması  PE-ın  

proqnozlaşmasında həssaslığı  21 % ,  spesifikliyi   isə - 91 % dir. 

İMA - işemiya nəticəsində dəyişilmiş albumindir, hamiləliyin  

II trimestrində  PE-ın  yeni markeridir. Doppler və digər laborator 

müayinələrdən asılı olmayaraq hamiləliyin 20 – 24 həftələrində onun 

yüksəlməsi PE inkişafından xəbər verir. Son illərin məlumatlarına 

görə fetal hemoglobinin (HbF) təyini də əhəmiyyətlidir. Müayinələr 

göstərir ki, qanda  bu markerin artmasını PE-ın etiolojı faktorlarından  

biri  hesab etmək olar. 

AFP  hamiləliyin II trimestrində erkən PE-ın  inkişaf etməsinin 

markeridir; dölün plazmasında olan əsas zülaldır, qaraciyər və  

sarılıq  kisəsində ifraz olunur. AFP qan  zərdabında  olan  fetal  

albuminin analoqu  hesab olunur (onların fiziki xüsusiyyətləri eynidir  

və  mövcudluğu  qeyri-mütənasibdir). Hamiləliyin  32-ci həftəsində 

PE olan qadınlarda AFP  göstəriciləri  hamiləliyin müddəti 32 

həftədən  yuxarı olan qadınlarla müqayisədə  yüksəkdir. AFP- 

səviyəsinin MoM >2 olmasi  hamiləliyin  III trimestrində  PE-nın  

proqnozlaşdırılmasında test kimi istifadə olunur (həssaslığı  11 %,  

spesifikliyi isə 96% - dir). Hamiləliyin II trimestrində  estriolun  

səviyyəsinin aşağı olmasi III trimestrdə  PE-ın  inkişaf əlalət edir 

(həssaslıq  6 - 33 %, spesifiklik  75 -96 %). Hamiləliyin  III  

trimestrində  PE-nın inkişaf riski 11 -14 həftələrdə  ingibin A (MoM 

1,55)  göstəricisinə görə təyin etmək olar. Hamilə qadının qanında  II 

trimestrdə  inhibin A  səviyyəsinin artması daha gec müddətlərdə  

PE-ın inkişaf ehtimalından xəbər verir. 

PP-13 (plasentar zülal -13 ) nəinki  preeklampsiyanın  həm də  

DIL inkişafının  proqnozlaşdırılmasının  markeridir. Hamiləliyin I 
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trimestrində  PP-13 səviyyəsinin  aşağı olması  erkən və  ağır gedişə 

malik PE-ın  proqnostik göstəricisidir. PE  inkişaf  etdiyi zaman  

ciftdə PP- 13 ekskresiyası yüksəlir. Güman olunur ki, sinsitiotro-

foblastın membran keçiriciliyi artır  və  bu səbəbdən də  qanda  PP-

13  səviyəsi yüksəlir (həssaslığı  80- 90 %, spesifikliyi isə  44-90 %). 

Karbohidrat mübadiləsinin markerləri hesab olunan leptinin, 

cinsi hormonları birləşdirən qlobulinin ,  adiponektin və  qlükozanın  

təyini  proqnostik məqsədlə təyini təsdiqini tapmayıb. 

Hamiləliyin   20-ci həftəsindən  sonra  PE- ın hansı səbəbdən 

inkişaf  etdiyi tam sübut olunmayıb.  Bu suala neyrospesifik  zülallar 

nəzəriyyəsi cavab verir. Hamiləliyin 22 həftəsindən sonra  dölün 

inkişafda olan beynində  neyrospesifik zülal  - enolaza ifraz olunur.  

Enolaza (NSE)- yetişmiş differensiasiya olunan  neyronların zədələn-

məsinin markeridir. Bu qliofibriliyar protein (GFAP) astrositlərin  

zədələnməsinin  markeridir  və  hər iki zülalların qanda artması  PE -

ın klinikasina ve ağırlıq dərəcəsinə təsir edir. Sağlam hamilələrin 

qanında  NSE- in və GFAP-in səviyyəsi  bütün hamiləlik müddətində  

aşağı olur. 

Iltihab əleyhinə olan aktiv sitokinlərdən biri də şişin 

nekrozlaşma faktorudur (TNF- α). Normal,  sağlam hamiləlikdə 

TNF- α  səviyyəsi daimi aşağı səviyyədə  olur, hamiləliyin  37 -38 

həftələrində isə artır,  PE  olan hamilələrdə TNF-α  və interleykin -6  

(IL-6) səviyyəsi yüksəlir. 

Beləliklə, PE-ın  proqnozlaşmasında  böyümə  və  fetoplasentar 

kompleksin disfunksiyasını  göstərən  faktorlarının təyini  böyük  rol 

oynayır. Ana tərəfindən və perinatal ağırlaşma göstəricilərinin  azal-

masına nail olmaq üçün PE-ın proqnozlaşdırılması təkminləş-

dirilməlidir. 
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FƏSİL 11. PREEKLAMPSİYANIN VƏ EKLAMPSİYANIN 

DİFFERENSİAL DİAQNOSTİKASI 

 

Preeklampsiya hamiləliyin ağırlaşması olub hestasiya müddəti 

artdıqca proqressivləşir. Bəzən ananın vəziyətindən asılı olaraq baş ve-

rən vaxtından qabaq doğuşların nəticəsində  dərin  yetişməməzlik əla-

mətləri ilə uşaqlar doğulur. Bu səbəbdən də hamiləliyin bu patolo-

giyasında perinatal ölüm və perinatal xəstəlik göstəricisi  yüksəkdir. 

Hipertoniyanin muxtəlif  formalarıyla  differensial diaqnoz 

aparmaqla yanaşı  pasiyentin özünün anamnezi, ailə anamnezi, fiziki 

,mamalıq müayinələri və klinik – laborator  müayinələr aparılır 

(qanın klinik ve biokimyəvi analizi, koaquloqramma, TGV, sidiyin 

ümumi, Neçiporenko və Zimnitski üsulu ilə müayinəsi, sidikdə 

zülalın təyini ), böyrəklərin USM-si. 

Eklampsiya, epilepsiya,  MSS damar xəstəlikləri, hemorragik 

və işemik  insultla, beynə qansızma, beyin venalarının  trombozu,  

anevrizması,  şişi və absesi ilə  differensasiya olunur. 

Xəstənin anamnezi, sidik müayinəsinin nəticəsinin patologi-

yasız  olması, AT normal olması , epileptik auranın və  qıcolmadan 

öncə epileptik çığırtının olması  epilepsiyanı təsdiqləyir.  Epileptik 

qıcolma bir dəfə və ya 24 saat ərzində bir neçə dəfə təkrarlana bilər, 

buna  "status epilepticus"  deyilir. 

Epileptik qıcolma eklamptik qıcolmadan fərqlidir; 

 Epileptik  qıcolmadan   öncə  xəstədə epileptik aura olur 

 Epileptik  qıcolmadan  sonra  xəstə qısa müddətdə huşsuz olur 

 Sidikdə  dəyişiklik  olmur  və ya cox  az  zülal izi olur 

 Göz bəbəkləri daralmış olur (eklampsiyada  isə  göz bəbəyi  

əvvəl daralır, sonra  isə normal olur) 

 Reflekslər zəif olur ( epilepsiyada güclənir) 

 Epilepsiyada, bəzən həmçinin eklampsiyada da özbaşına sidik 

ifrazı olur . 

 Eklampsiya isteriya ilə də differensiysiya olunur.  İsteriyada  

xəstə  huşunu  itirmir, qıcolma güclü olmur, asfiksiyada  az  

dərəcədə  ifadə olur. Xəstə dilini  dişləmir və tutma zamanı heç  

bir  zədə almır. Böyrəyin funksiyası  bu zaman  pozulmur, 

sidikdə  zülal aşkar olunmur. 
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Əgər xəstədə uremik  tutma  baş veribsə onu  epileptik tutmadan 
ayırdetmək  çox çətindir (xüsusilə də xəstə huşsuz olduğu halda və 
anamnezi məlum olmadıqda). Uremik koma tədricən inkişaf edir. Onun 
ilk simptomları  dispeptik pozulmalardır;  iştahsızlıq, ağız  quruluğu, 
ürək bulanma, qusma,  çəkinin azalması, diareya və  qarnın altında ağrı-
ların olması. Bütün bu simptomlar mədə - bağırsaqdan sidik cövhərinin 
sorulması ilə əlaqəlidir. Adətən  belə xəstələrdə sidiyin  xüsusi çəkisi 
aşağı olur, gecə diurezi  gündüzlə müqayisədə  artır. Uremiyada azot 
mübadiləsi kəskin pozulur, qanda sidik cövhəri və qalıq azotun  miqdarı 
artır, AT yüksəlir  (eklampsiyada  olduğu qədər  yüksəlmir). Uremiyada 
göz dibində  olan dəyişiklik “retinitis albuminurica” adlanır. PE zamanı 
isə göz dibində baş verən dəyişiklik angiospazm ilə əlaqədardır. 

Uremiyada  hipoxrom anemiya olur ki,  belə halda hamiləli pozul-
malıdır.  Bəzən isə hər iki patologiya, uremiya və eklampsiya müştərək 
ola bilər. Eklampsiyada  aparılan terapiya effektsiz olduqda və  paren-
ximatoz  orqanların  dərin   zədələnməsi zamanı  hamiləlik pozulma-
lıdır. Eklampsiya meningit, beyin şişi, diabetik koma, qaraciyərin kəskin 
piy atrofiyası və beynə qansızma ilə differensasiya  olunmalıdır. 

Eklampsiya  zamanı beyinə qan sızdıqda  klinik simptomlar  
qansızmanın dərəcəsindən və  lokalizasiyasından  asılıdır.  Bu zaman 
ətrafların bir  və  ya  ikitərəfli, üz sinirinin iflici və ya parezi olur.  
Xəstələrin nitqi pozulur, Kerniq simptomu  (diz oynağında bükülmüş 
ayağın açılması  mümkün olmur), ənsə əzələsinin rigidliyi olur. 

 

Ağır və yüngül preeklampsiyanın differensial diaqnostikası. 
Yüngül PE- da proteinuriya 24 saat ərzində 0,3q/l –dan 5 q/l  qə-

dər təyin  olunur. Ağır  PE – da sidikdə  zülal 5 q/ 24 saat ərzində və ya 
4 saatlıq intervalla götürülmüş iki  sınaqda 300 mq bərabər və ya daha 
çox olur, və ya 6 saatlıq intervalla  test – xətt  ilə zülal “ 3+“ təyin edilir. 

Ağır PE – da serebral simptomlar  aşkarlanır:  baş ağrıları, 
görmənin  pozulması, ürəkbulanma, qusma, epiqastral nahiyədə və 
sağ qabırğa altında ağrının olması, oliquriya (sidik < 500 ml/sutkada 
və ya < 30 ml/saatda), DIL,dölün antenatal ölümü, ağciyərin ödemi, 
sianoz,  qəflətən inkişaf edən ödem, qaraciyərin funksiyasının 
pozulması  (AST, ALT yüksəlməsi), trombositopeniya  (< 100 x10

9
), 

periferik qanda hemoliz, kreatinin artması, HELLP – sindrom. 
Yüngül PE -da yuxarıda göstərilən simptomlar olmur. 
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FƏSİL 12. PE-da MAMALIQ TAKTİKASI 

 

Eklampsiya hamiləliyi sona çatdırmaq üçün mütləq göstərişdir.  

Lakin, əvvəlcə xəstənin vəziyyəti  stabilləşdirilməlidir. Hətta  döldə  

distress olsa belə hamiləliyi sona çatdırmadan öncə xəstənin vəziy-

yəti stabilləşdirilməlidir. Əgər ağır hipertenziya, qıcolma sindromu  

və hipoksiya varsa hamiləlik təcili olaraq sonlandırılır. 

Eklampsiyada  tək seçim kesar  kəsiyi üsulu deyil, xüsusilə də 

yetişməmiş hamiləlikdə yenidoğulmuşlar  üçün doğuşun təbii yolla 

idarə olunması daha məqsədəuyğundur. 

Eklampsiyada  təxirəsalınmaz  yardım. 

 Eklampsiya zamanı hamiləliyin müddətindən asılı olmayaraq  

qıcolmalar  aradan götürüləndən 3 – 12 saat sonra  hamiləlik 

sona  çatdırılır. 

 Eklampsiya tutması olan hamilə qadınlar təcili  anesteziologiya 

- reanimasiya şöbəsinə  hospitalizasiya olunur; pasient düz  

yerdə sol böyrü üstə uzandırılır, ağzı və tənəffüs yolları mədə  

möhtəviyyatından təmizlənir, ağzını  açıb çənəsini bir qədər  

önə çəkmək, yıxılmaqdan qorumaq lazımdır. 

 Tənəffüsü saxlanılan  xəstələrə 4 - 6 l/dəq surətlə nəmlən-

dirilmiş oksigen  inhalyasiya olunur. 

 Tənəffüs apnoesı zamanı dərhal  burun- üz  maskası vasitəsilə 

müsbət  təzyiqlə  100 %  oksigenlə  ventilyasiya  aparılır . 

E/PE - da ağciyərlərin süni ventilyasiyasına (AST) mütləq gös-

tərişlər beyinə qazsızma, qeyri-stabil hemodinamika,  proqressiv-

ləşən  poliorqan çatişmazlıqdır.  Adətən AST  norma ventilyasiya  re-

jimində aparılır. 

- Ağciyərlərin süni ventilyasiyası əsas müalicə üsulu deyil, 

xəstəni hipoksiyadan çıxarmaqla yanaşı, digər tədbirlər də 

aparılmalıdır (poliorqan çatışmazlıq aradan qaldırılmalıdır ). 

Xəstəni sərbəst tənəffüsə keçirmək üçün  meyarlar: 

 huşun tam bərpası 

 tənəffüsü  dayandıran  preparatların  qəbulunu  saxlamaq; 

(miorelaksantlar, narkotik analgetiklər və s.) 

 xəstə  başını sərbəst yastıqdan  5 san. qaldırmaq imkanı ol-

duqda 
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 hemodinamikanın  stabil və rahat normal idarə olunması 

 hemoqlobinin  konsentrasiyasının  80 g/l  az olmaması 

 Öskürək  refleksinin  bərpa olunması 

 SaO2  >  95%,  PaO2 < 80 mm.c.s.  

  

Bütün bu tədbirlərlə yanaşı qaz mübadiləsini  yaxşılaşdırmaq  

məqsədi  ilə periferik venanın kateterizasiyası  aparılır  və  xəstəyə  

qıcolma əleyhinə olan preparatlar yeridilir (qıcolma əleyhinə  

aparılan terapiyaya bax ). 

 

Əgər qıcolma əleyhinə yeridilən magnezium sulfatdan 15 də-

qiqə  sonra qıcolmalar təkrarlanırsa, 2 dəq sonra venadaxilinə 10 mq 

diazepam təyin olunur. Qıcolma yenidən təkrarlandıqda  diazepam 

həmin dozada təkrarlanır. Sonra diazepam saxlayıcı  dozada 40 mg  

500 ml fiziolojı məhlulda həll olunur  və venadaxilinə 6-8 saat 

ərzində yeridilir. 

Diastolik təzyiq >110 mm.c. s. olduqda yuxarıdırsa  antihi-

pertenziv  terapiya və sidik kisəsinin  kateterizasiyası  aparılır  (sidi-

yin miqdarının saatla ölçülməsi və proteinuriyanın olub olmamasının 

əyin etmək məqsədilə ). 

Qıcolma 30 dəq-dən artıq davam olduqda belə vəziyyət  

eklamptik  status  kimi qiymətləndirilir. 

 

Eklamptik statusda və komada bütün manipulyasiyalar (venala-

rın, sidik  kisənin kateterizasiyası, mamalıq manipulyasiyaları  və s.) 

ümumi anesteziya  altında   aparılır. 

- Qıcolmalar aradan götürüldükdən sonra metobolik  pozul-

malar,  su – elektrolit balansı,  turşu – qələvi və zülal mübadiləsi  

korreksiya olunur və daha  dərin  klinik müayinələr aparılır. 
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DOĞUŞDAN  ÖNCƏ  QADININ  VƏZİYYƏTİ  

STABİLLƏŞDİRİLMƏLİDİR! 

 

Xəstənin  müayinəsinə  daxildir : 

 

 nevropatoloqun  müayinəsi 

 oftalmoloqun müayinəsi  (göz dibinin müayinəsi mütləqdir) 

 qanın klinik müayinəsi (trombositlər, hematokrit, hemo-

qlobin, laxtalanma vaxtı) 

 fibrinogen və  dehidratasiya  məhsullarının, protrombin  və  

protrombin vaxtının təyini 

 ümumi zülal,  albuminin səviyyəsi 

 qlükoza 

 sidik cövhəri, kreatinin  

 transaminazalar, elektrolitlər,  kalsium,  maqnezium  

 sidiyin ümumi müayinəsi və  proteinuriyanın  təyini aparılır 

. 

Xəstəlik tarixində hər  1 saatdan bir  AT-in daimi  monitorinqi, 

hər saat ərzində diurezin miqdarının təyini, klinik simptomlarının  

qiymətləndirilməsi  aparılır . 

Qıcolma bitdikdən sonra vaxtında  ağciyərlərdə  aspirasiyanı  

icra etmək  üçün onların auskultasiyası aparılır;  ağız  boşluğu  və 

qırtlaq  selik, qan, köpük  və  qusuntu  möhtəviyyatından  təmizlənir. 

NYCVƏS- da əgər  uşaqlıq boynu  yetişməyibsə  kesar kəsiyi 

əməliyyatı aparilir. Bütün digər hallarda isə doğuş təbii yolla  

aparılmalıdır. 

PE /E – da doğuş epidural anesteziya və dölün ürək vurğu-

larının  KTQ  nəzarəti altında aparılmalıdır. 

Ağır PE-da doğuşun başa çatırılmasında ananın, dölün 

vəziyyəti və hestasiya müddəti nəzərə alınmalıdır! 

Hamiləlik  müddəti 32 həftəyə qədər olduqda doğuş kesar kə-

siyi əməliyyatı ilə sona çatdırılır. Antihipertenziv, qıcolma əleyhinə 

olan terapiya effektsiz olduqda  və dölün vəziyyəti ağırlaşdıqda 34  

həftəyə  qədər  olan  hamiləlik pozulmalıdır ( ananın vəziyyəti  qeyri-

stabil olduqda ). 
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Hamiləliyin 34-37 həftəsində baş  gəlişində və ananın vəziyyəti 

stabil olduqda hamiləlik təbii yolla başa çatdırılır. Uşaqlıq boynu 

yetişmədikdə  prostaqlandinlərdən  istifadə olunur  və yaxşı nəticələr 

alınır. Doğuş  6 – 12 saat ərzində  ananın vəziyyəti stabilləşdikdən  

sonra  III  səviyyəli doğuş stasionarında  aparılmalıdır. 

Hamiləlik  müddəti 37 həftədən çox olduqda doğuş  24 saat 

ərzində başa catdırılır. Doğuş  anestezioloq – reanimatoloqun iştirakı  

ilə aparılır  və  bütün  bu müddət ərzində antihipertenziv və  qıcolma 

əleyhinə terapiya aparılmalıdır. 

Doğuşun II dövrünün müddətini qısaltmaq məqsədi ilə 

mamalıq maşalarından və dölün çanaqdan ekstraksiyasından  istifadə 

olunur. 

Doğuşun  III  dövrü  aktiv  aparılmalıdır – venadaxilinə 5 TV, 

və ya əzələdaxilinə 10 TV oksitosin yeridilir; hipertenziv təsiri 

olduğu üçün metilerqometrindən istifadə olunmur. Doğuş kon-

servativ aparıldıqda eklampsiyanın profilaktikası epidural anesteziya 

ilə aparılır. 

Məqsədə  uyğundur ki,  tromboemboliyanın  profilaktikası  da 

aparılsın.  Mama-ginekolog, anestezioloq –reanimatoloq və  neona-

toloqun  doğuşda müştərək  iştirakı  aparılan terapiyanın effektiv-

liyini artıraraq, ana və döl  üçün  proqnozu yaxşılaşdırır. 

Doğuşun  vaxtının təyini ana və dölün vəziyyətindən asılıdır, 

kesar kəsiyi və ya təbii yolla sonlandırmalıdır. Son müalicə üsulu 

mamalıq situasiyasından, ananın, dölün vəziyyətindən, həkim 

briqadasının təcrübəsindən və pasientin razılığından asılıdır. 

Normal doğuşla müqayisədə  ağır  PE- da  doğuşun induksiyasi  

vaxt  itkisinə  yol verir və  uğursuzluqla  nəticələnir. 

 Dopplerometriyada göbək ciyəsinin damarlarında rezistent-

liyinin artması (>50%) təbii yolla aparılan doğuşların tezliyini 

azaldır. Doppler müayinəsində olmayan və ya reversiv qan dövranı 

(əks istiqamətdə) kesar kəiyi əməliyyatına göstərişdir. Gestasion  

hipertenziyada və yüngül  PE –da  hamiləlik doğuş induksiyası ilə 

sonlandırıla bilər (əks göstəriş yoxdursa). 
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Ağır PE/E -da doğuşun aparılma alqoritmi. 

Xəstə doğum stasionarına daxil olduqda   yardım məqsədi ilə tətbiq 

olunan bütün tədbirlər ciddi ardicıllıqla aparılmalıdır! 

 

 Təcili məsul növbətçi həkim briqadası çağırılmalıdır: mama-

ginekoloq, anestezioloq –reanimatoloq və neonatoloq;  xəstəyə  

nəzarət kartası doldurulmalıdır; 

 Periferik venanın kateterizasiyası 18G kateteri ilə aparılmalıdır; 

 Ağır PE-da AT daimi monitorinq olunur, əgər bu mümkün 

deyilsə, hamilənin vəziyyəti stabilləşənə qədər AT hər 15 dəqi-

qədən bir, vəziyəti stabilləşdikdən sonra isə hər 30 dəqiqədən 

bir, patoloji simptomlar olmadıqda isə hər 4 saatdan bir  ölçül-

məlidir. 

 Əgər antihipertenziv, qıcolma əleyhinə terapiya aparılırsa  eyni 

dozada davam  edilməli, lazım gəldikdə korreksiya olunmalıdır 

 Doğuş adekvat ağrısızlaşma ilə təmin olunmalıdır 

 Ana və dölün vəziyyəti stabilləşdikdə doğuşun II dövrünü  

qısaltmağa ehtiyyac olmur. 

 

DOĞUŞUN  AĞRISIZLAŞDIRILMASI VƏ KESAR  

KƏSİYİ ƏMƏLİYYATI 

 

Ağır  PE -da ana və döl tərəfdən təcili hamiləliyi sonlandırmaq 

üçün göstəriş yoxdursa, əməliyyatdan 6-12 saat əvvəl müddət ərzində 

hazırlıq aparılır. Anesteziyanın üsulu  müalicə  həkiminin təcrübə  və  

bacarığından asılıdır. 

PE olan qadınların hamısının  qanda trombositləri yoxlanılma-

lıdıır. Trombositlər > 75 x10
9
 olduqda koaqulapatiya, trombositlərin 

qəflətən azalması müşahidə olunmursa  regionar (epidural, spinal ) 

anesteziyaya üstünlük verilir . 

Regionar anesteziyadan əvvəl KMH istifadəsi dayandırılma-

lıdır. Profilaktik  dozada  istifadə  olunan  KMH  doğuşa və ya  

əməliyyata 12 saat, terapevtik  dozada  isə  istifadə olunan preparat  

24 saat  əvvəl dyandırılmalıdır və yalnız  sonra  regionar  anesteziya  

tədbiq oluna  bilər. Epidural kateterdən istifadə olunmalıdir. 
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Kesar kəsiyi əməliyyatı zamanı  ümumi anesteziya  ilə  

müqayisədə  regionar anesteziyaya  üstünlük  verilir.  PE-da yuxarı 

tənəffüs  yollarının  ödemi  olduğu üçün ümumi  anesteziyanın   

aparilması təhlükəlidir. Aparılan regionar anesteziya AT yüksəl-

məsinin də  qarşısını  alır. 

Regionar anesteziya aparılmadan  öncə  maye yükləməsi ( 500 

– 1000ml) məsləhət görülmür. 

Ağır   PE/E  zamanı  spinal və epidural , bəzən  isə  kombinə  

olunmuş  spinal-epidural anesteziyanın  aparılması  məsləhətdir. 

Ümumi anesteziya  regionar anesteziyaya əks göstəriş olduqda 

aparılır! 

Anesteziya məqsədilə istifadə olunan preparatlar və onların  

dozası. 

Epidural anesteziyada ; bupivakain 0,5% - 15 – 20 ml və  ya 

ropivakain  0,75 %- 15 – 20 ml. 

Spinal anesteziyada ; bupivakain  0,5 % -10,0 – 12,5 mq  və  

ya bupivakain  0,5 %- 10 -12,5 mq intratekal + 50 – 100mq  tiopental 

natrium,  propofol  50 – 100mq. 

 

DOĞUŞDAN SONRAKI  QANAXMANIN  

PROFİLAKTİKASI 

 

TROMBOPROFILAKTIKA 

Doğuşun  III dövründə qanaxmanın profilaktikası əzələdaxilinə 

10 TV , venadaxilinə isə 5 TV oksitosin yeridilməklə aparılırir.  Ağır  

PE/E  hipertenziv təsiri  olduğu  üçün  metilerqometrin, erqometrin  

istifadə olunmur. 

Hazırda PE olan pasientlərdə qanaxmanın profilaktikası məq-

sədilə əzələdaxilinə karbetosin 100 mkq dozada  inyeksiya edilir. 

Cift  doğulduqdan sonra, kesar kəsiyi əməliyyatında  isə döl xaric 

olunandan sonra venadaxilinə 100 mkq  yeridilir. Bu preparat  

uzunmüddətli  təsirə malik olan sintetik  oksitosindir. 

Mamalıqda PE və onun ağırlaşmaları  massiv qanaxmaya  

yüksək  risk  yaratdığı üçün belə xəstələrin doğuşu  aparılan  zaman  

həkim  yerli  və  cərrahi  hemostazin aparılmasına hazır olmalıdır. 
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Bunun üçün qan komponentləri,  qan  laxtalanmasında  iştirak  edən  

faktorlar  və  reinfuziyanı  təmin  edən  cihazlar  olmalıdır. 

İSTİFADƏ   OLUNAN   PREPARATLAR : 

 Rutin  olaraq  əməliyyatdan  qabaq və  koaqulopatik  qanax-

manın  riski  inkişaf  etdikdə : 500 -1000 mg  traneksam  turşusu 

 Karbetosin 100mkq 

 Koaqulopatik  qanaxmalarda  (laxtalanmanın  prokoaqulyant  

faktorlarının defisitində): yenidondurulmuş plazma,  II, VII, IX, X   

plazma  faktorlarının  preparatı  lazımı dozada. 

Ağır  və  yüngül  PE- da tromboemboliyaya  yüksək  risk  yara-

nır, bu səbəbdən də tromboembolik  ağırlaşmaların  profilaktikası  

aparılır.  Piylənməsi olan,   yaşı 35-dən çox və  yataq  rejimində  olan  

xəstələrdə tromboemboliya  riski  daha  yüksəkdir. 

Hemostazioqrammanın  hiperkoaqulyasion  dəyişikliyində  və  

damardaxili  trombozun aktivləşməsində KMH-dən istifadə olunur.  

Xəstələrdə  AT enməsi, proteinuriyanın olmamasi, 5-7 gün ərzində 

hemostazioqramma  göstəricilərinin   normallaşması  KMH-dən  

istifadənin  saxlanılmasına  göstərişdir. 

KMH istifadəsi fərdidir, yüngül  PE-da 7-10 günə qədər, ağır 

PE-da isə 30 günə qədər istifadə oluna bilər. 

Xəstələr  müayinə  olduqda  gestasiyanın  müddəti  və  ağırlıq  

dərəcəsi nəzərə alınmalıdır. Hamilələrdə AT 140/90 mm c.s.,  

proteinuriya < 300 mq % olduqda onları nəzarətdə saxlamaq  

lazımdır. 
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FƏSİL 13. PREEKLAMPSİYA VƏ EKLAMPSİYANIN 

MÜALİCƏSİ 

 

PE – nın müalicəsinin əsas  məqsədi aşağıdakılardır: 

 qıcolma sindromunun qarşısını  almaq 

 həyatı vacib organların funksiyalarını  stabilləşdirmək 

 hamiləliyi ən azından  34 həftəyə  çatdırmaq və ya  vaxtında   

doğuşla  nəticələndirmək. 

 

Ağır  PE/E olan  hamilələri   reanimasiya  və  vaxtından  qabaq  

doğulmuş yenidoğulmuşlara  yardım  göstərmək  imkanları  olan  

coxprofilli (III səviyyə ) stasionara hospitalizasiya  etmək  lazımdır. 

Bütün  pasiyentlərə medikamentoz müalicə təyin olunmalıdır. 

Hamiləliyi təcili başa çatdırmağa  göstəriş  olmadıqda , onu ən  

azından  34 həftəyə çatdırmaq lazımdır. PE  proqressivləşdikdə  və  

aparılan terapiya  effektsiz  oduqda  RDS profilaktikası  aparıldıqdan 

sonra hamiləlik sonlandırılır. 

Hazırda PE /E-ın ikikomponentli simptomatik müalicəsi 

mövcuddur: 

1. Qıcolmaəleyhinə aparılan terapiya  -  eklampsiya fonunda  

qıcolmanı  aradan qaldırmaq və  ya onun profilaktikasını  aparmaq  

məqsədilə  təyin olunur. 

2. Hipotenziv terapiya -  arterial təzyiqi  endirmək və  ya nor-

mada  saxlamaq məqsədilə təyin olunur. 

Artıq  sübut olunub ki,  həm  anaya, həm də dölə effektli 

terapiya  hipotenziv  və qıcolmaəleyhinə olan terapiyadır.  Çünki, 

PE/E-  zamanı antioksidantların,  ödemləri azaldan  sidik qovucuların  

və  digər müalicələrin aparılması  ana və  dölə  yaxşı  təsir göstərmir. 

 

Yadda saxlamaq lazimdır ki, PE/E zamanı aparılan simptomatik   

müalicə effektsizdir. 

 

Qıcolmaəleyhinə  aparılan terapiya -  venadaxili təyin olunan  

maqnezium sulfatdan ibarətdir.  Maqnezium sulfatın  yükləmə  və  

saxlayıcı dozası ayırd edilir. Preparat infuzomatla  yeridilir. 
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Yükləmə dozası  4 – 6 gr (16 -24 ml 25 %  MgSO4 ) qıcolma 

bitdikdən sonra  az surətlə venadaxilinə yeridilir  və ya  200 ml 

fiziolojı məhlulda 880 ml/saatda  surətlə  təyin olunur.  Daha sonra 

isə saxlayıcı doza ilə müalicə davam edilir (1 -2 q quru maddə). 

Hamilə qadının qanında  Mg  ionlarının səviyyəsini  saxlamaqla  

qıcolmanın profilaktikası  (1- 2 q/saatda) aparılır. 

MAQNEZİUM  SULFAT –  25% -li  məhlul  doğuşdan  sonra  

24 saat  ərzində   və  ya   4 -8 ml/saat  infuzomatla ( pompa   vasitəsi 

ilə)  sonuncu  qıcolmadan  sonra  təyin  olunur. Qıcolma  epizod-

larının  təkrarlanmasının  qarşısını  almaq  üçün  xəstənin çəkisindən 

asılı olaraq saxlayıcı doza 2 – 4 q çərçivədə ola bilər. Infuzomat 

olmadıqda  320 ml  fiziolojı məhlula  80 ml  25% - li  maqnezium 

sulfat əlavə olunur.  Hazırlanmış  məhlul  11 və ya 22  damcıyla  12 

– 24 saat ərzində  venadaxili yeridilir (bu da 1-2 q  quru maddəyə  

bərabərdir). 

PE  və  residivləşən  eklampsiyada qıcolmanın  qarşısını almaq  

məqsədi ilə MgSO4-dan istifadə olunur, lakin bu preparatı hipotenziv 

məqsədlə istifadə edilmir. MgSO4 yalnız qıcolmanın profilakti-

kasında və yüksək AT-in kompleks müalicəsində istifadə  edil-

məlidir. 

Maqnezial terapiya doğuşda və doğuşdan 24 – 48 saat  

müddətində  davam  edilməlidir.  Mənfi təsir göstərdikdə  (tənəffüs  

sayı  1dəq-də  16-dan  az olduqda, diz refleksləri qeyd olunmadıqda, 

diurez 1 saat ərzində  sidiyin miqdarı 30 ml - dən az olduqda)  onun 

yeridilməsi dayandırılır. Bu səbəbdən də maqneziyal terapiya  alan  

qadınlar  ciddi nəzarət altında olmalıdırlar. 

NƏZARƏTƏ DAXILDIR : 

 İlk 2 saat ərzində hər  10 dəqiqədən  bir, sonra isə  hər  30 

dəqiqədən bir diurezin monitorinqi, tənəffüsün tezliyi, diz 

reflekslərinə  nəzarət  aparılmalıdır.  24 saat  ərzində  infuziya 

aparıldıqda hər gün qan zərdabında Mg səviyyəsi yoxla-

nılmalıdır. 

Tənəffüs  tezliyi <16/dəq , diurez 4 saat ərzində < 35 ml/saat, 

diz refleksləri olmadıqda və qıcolmanın təkrarlanması zamanı 

qanda MgSO4 səviyyəsi yoxlanılır. 
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Mamalıqda  maqnezium sulfatdan  geniş  istifadə olunur.  Bu 

preparat  parenteral yeridilir, molekulyar kütləsi  246 D. Parentral 

yeridildikdən  sonra  Mg səviyyəsi  qan  plazmasında və  orqanizmdə  

paylanmasından, böyrəklərin  onun  xaric  etmə  xüsusiyyətindən  

asılıdır.  MgSO4  birdəfəlik 4 -6 mq dozada təyin  olunduqda  ananın  

plazmasında  onun konsentrasiyası  5 –dən  9 mq/dl-ə qalxır.  60 dəq 

sonra 50 % - i  sümük   toxumasında  və  digər hüceyrələrdə  

toplanır,  4 saat  sonra  isə  50% - i  sidik ilə xaric olur. 

PE-sı olan hamilələrə  təyin  olunan  maqnezial terapiya döldə  

və  yenidoğulmuşlarda  hipermaqneziya yaradır  (venadaxili yeridil-

dikdən 3 saat  sonra döl toxumalarında  Mg ionlarının səviyyəsi  

90%-ə çatır). Sağlam və vaxtında  doğulmuş yenidoğulmuşların  

qanında  Mg - un konsentrasiyası  asfiksiyası olan və  vaxtından  qa-

baq doğulmuş yenidoğulmuşlarla  müqayisədə aşağıdır. Hipermag-

neziya ilə  doğulan yenidoğulmuşlarda  əzələ tonusu  zəif olur. Belə 

hallarda kalsiumun sümük toxumasından  xaric olunmasıyla əlaqədar 

olaraq yenidoğulmuşların qanında  ionlaşmış kalsiumun səviyyəsi 

yüksək olur.  Dölün və  yenidoğulmuşun  qanında  Mg-un  yüksək 

olması  neonatal dövrdə paratireoid vəzinin funksiyasını zəiflədir.  

Ana orqanizmi isə Mg ionlarının yüksəlmiş fraksiyasını tənzim-

ləməyə  çalışır. 

Maqnezium sulfatın 2 mq /s saxlayıcı dozası təyin   oldun-

duqda  qanın  plazmasında  onun konsentrasiyası  4 – 8 mq/dl çatır 

ki,  bu da   terapevtik  doza  kimi  qiymətləndirilir. 

Böyrək  xəstəlikləri  və  oliquriya  zamanı  toksiki  təsiri azalt-

maq üçün MgSO4 saxlayıcı dozası azaldılmalıdır. Qanın  plazma-

sında  Mg  səviyyəsi - 12 mq/dl  çatdıqda  maqnezial  intoksikasiya  

diz reflekslərinin  yox olmasıyla  özünü  büruzə verir.  Məlumdur ki,  

belə hallarda  Mg  antaqonisti kalsium  qlükonat və  ya  kalsium  

xlorid  təyin olunur. 

Belə halda kalsium  xloridin təyini  qana  katexolaminlərin  

daxil olmasına,  təzyiqin yüksəlməsinə səbəb olur. 

Mg intoksikasiyası  özünü   ilkin  büruzə  verdikdə  sidiyin  

stimulasiyasını aparmaq məsləhətdir. Maqnezial intoksikasiyanın  

simptomları və erkən əlamətləri: ürəkbulanma, qusma, üzün qızar-

ması, diplopiya, motor disfaziya və ümumi zəiflikdir  (bu simptomlar  
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qan plazmasında  Mg-un  səviyyəsi  9 – 12  mg/dl çatdıqda olur).  

Əzələ  iflici və tənəffüsün  dayanması  isə  qan plazmasında  Mg-un 

səviyyəsi  15-17  mq/dl çatdıqda  özünü  büruzə verir. 

Maqneziumun  dozası  saatda  2 q  olduqda  onun konsentra-

siyası  qanın plazmasında  4mq/dl  çatır.  MgSO4 ilə  baş vermiş 

intoksikasiya vaxtında aşkarlanmadıqda (9-12 mq/dl) qan 

plazmasında onun konsentrasiyası 15-17 mq/dl çatdıqda xəstəni  

ASV vasitəsilə süni tənəffüsə köçürtməyə ehtiyac yaranır. Qan 

plazmasında  MgSO4-ın  səviyyəsi  30-35 mq/dl çatdıqda  ürəyin 

dayanması  və  xəstənin ölümü  baş  verir. 

Qanın plazmasında Mg-un konsentrasiyası terapevtik  səviyyə-

də  və ya digər preparatlarla müştərək  təyin olduqda  maqneziyal  

intoksikasiyanın  əlamətləri  və  kardiotoksik  təsirin  baş vermə  

etimalı  yüksəkdir. Təhlükəli vəziyyət  MgSO4 nifedipinlə  eyni vaxt-

da  təyin etdikdə  baş  verir. Çünki  bu zaman hüceyrə membran-

larında kalsiumun keçiriciliyi pozulur, hüceyrədaxili kalsiumun  

miqdarı azalır, AMF  səviyyəsi  artır, adenilatsiklaza  aktivləşir. 

Hüceyrəyə daxil olaraq Mg sakroplazmatik retikulomaları stimul-

yasiya  edir  və  kalsiumun  miqdarını  azaldaraq  əzələlərin yığılma-

sını  zəiflədir. 

Məlumdur ki ,  kalsium  böyrəküstü  vəzidə  və  adrenergik  

sinir  uclarında  katexolaminlərin  sintezini təmin edir, maqnezium 

isə bu prosesləri tormozlayır. Traxeyanın  intubasiyasında 

maqnezium  katexolaminlərin  sintezini  dayandıraraq, hemodinamik 

pozulmaların  riskini  azaldır. 

Bu səbəbdən də  əməliyyatdan  1 - 2 dəqiqə əvvəl venadaxili 

Mg yeridilməsi (60 mq/kq)  məsləhətdir.  Bu proses  ürəyin  

qulaqcıqlarının aparıcı  sistemində  depolyarizasiyanın  pozulması  

və  kalsium kanallarında  blokadanın olması nəticəsində baş verir.  

Magneziumun  hemodinamik effekti AT-in enməsidir (buna səbəb 

qan damarların  müqavimətinin  azalmasıdır). 

Mg  qan damar sisteminə  müsbət  təsir   göstərir .  Buna səbəb 

Mg-un  qan  damarlarında  olan  saya  əzələlərin  adrenalinə qarşı 

həssaslığını azalmasıdır. 

Eklampsiyada MgSO4 qıcolmaya təsir mexanizmi tam  öyrənil-

məyib. Bəzi alimlər bu preparatın təsirini sinir-əzələ  keçiriciliyinin 
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aradan qaldırılması, digərləri isə onun  təsirini  mərkəzi mexanizmlə 

əlaqələndirir. Bu fikir fərqliliyi  ondan yaranır  ki,  eklamptik  tutma-

larda və MSS- in digər zədələnmələrində  tonik -klonik  qıcolmaların  

həm klinikası, həm də  ensefoloqrafik mənzərəsi eynidir. Ona görə 

də MgSO4  antikonvulsant hesab olunmur. Tədbiq olunan dozada  

hematoensefalik  baryeri zəif  keçir  və  onun  sedativ  effekti  az 

olur. Eyni zamanda güman olunur ki, membran keçiriciliyinin  po-

zulması maqnezium ionlarının hematoensefalik baryerini  keçməsinə  

şərait yaradır, beynin perfuziyası  yaxşılaşdıqda  və  arteriospazm  

aradan  götürüldükdə  mərkəzi effekti  ikincili olaraq meydana çıxır. 

MgSO4-ın  təsiri  və  müalicə effekti  müxtəlifdir. Uşaqlıq-cift 

qan dövranını yaxşılaşdıran  prostasiklinlərin  səviyyəsini artırır.  

Bəzi alimlərin  fikrinə görə maqnezial terapiya alan hamilələrdə  

doğuşdan  sonra  yenidoğulmuşlarda  da  hipokalsemiya, hiporeflek-

siya  və  Apqar şkalasının göstəricisinin  aşağı olması qeyd olunur. 

Məlumdur ki,  maqnezial terapiya  əsasən   uşaqlıq - cift  qan  döv-

ranı  pozulmuş  və  ağır  PE - lı  qadınlara  təyin  olunur.  Bunu da  

qeyd etmək lazımdır ki, yenidoğulmuşların  qeyri- kafi vəziyyətini 

maqnezium sulfatla bağlamaq düzgün deyil. 

Uşaqlıq  yığılmalarına MgSO4 təsiri haqda fikirlər bir  mənalı  

deyil. Praktikada  isə  sübut  olunmuşdur  ki, bolus  şəklində  yeridil-

dikdən  sonra uşaqlığın yığılma qabiliyyti zəifləyir.  Maqnezium 

sulfatın  uşaqlığa  relaksasiya  edici təsirini  oksitosinlə  aradan  

götürmək olar. 

Düzgün  seçilmiş   dozada  MgSO4 təyini onunla bağlı olan 

ağırlaşmaların  qarşısını  alır. 

Beləliklə,MgSO4 istifadəsi: 

 mikrosirkulyasiyanı yaxşılaşdırır, arteriospazmı aradan götürür 

 uşaqlıq və  böyrək  qan  dövranını  yaxşılaşdırır 

 antihipertenziv vasitələrin  təsirini  artırır 

 traxeyanin intubasiyasında  hemodinamik  reaksiyanı  azaldır 

 qan  plazmasında  reninin aktivliyini  aşağı  salır  

 endotel  hüceyrələrində  prostasiklinlərin  sintezini  artırır 

 trombositlərin  aqreqasiyasını  azaldır 

 angiogenezi  dəyişdirən  fermentin  aktivliyini  azaldır. 
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Intoksikasiya əlamətləri olduqda, istifadə olunmuş Mg-un  

ümumi miqdarı, təyin olunan maye və qan itkisi  qiymətlən-

dirilməlidir. 

 Diz  refleksləri  olmadıqda  reflekslər bərpa olana  qədər  

MgSO4infuziyası dayandırılmalıdır . 

 Tənəffüs olmadıqda    isə MgSO4 infuziyasını  dayandıraraq   

venadaxili kalsium  qlükonatın yeridilməli, oksigen  maskası  

ilə  oksigen verilməli və ya  xəstə  dərhal  intubasiya  olunaraq   

ağciyərlərin  ventiliyasiyası  aparılmalıdır. 

 Ürək  dayandıqda    -  təcili  MgSO4 infuziyasını  dayandırmalı,  

ürək – ağciyər ventilyasiyası  aparmalı , 10 dəqiqə   ərzində  

10% - 10 ml  kalsium  qlükanat   v/d  yeridilməsini icra etməli  

və hamiləlik  başa  çatdırılmalıdır. 

HİPOTENZİV  TERAPİYA. 

PE/E  -da  AT  130 – 140 / 90 -95 mm c.s.  qədər  endirmək  

lazımdır  və   bu  məqsədlə  istifadə  olunan  hipotenziv  preparatlar 

aşağıdakılardır: 

 Nifedipin –  kalsium kanallarını  blokada edir. Birdəfəlik 10 

mq təyin olunur  və  hər 30 dəqiqədən  bir 10 mq  qəbulu 

təkrarlana  bilər (maksimal doza 120 mq). 

 Natrium  nitroprussit –venadaxili yaaş-yavaş yeridilir. İlkin  

doza 1 dəq-də  0,25 mkq/kq  kütləyə uyğun  təyin olunur.  

Ehtiyac  yarandıqda  hər  5 dəqiqədən  bir    0,5mkq/kq  doza   

artırılır. Maksimal  doza -1 dəqiqədə  5mkq/kq (infuziyanın 

maksimal  müddəti  4 saat təşkil  edir).  

Yuxarıda  qeyd olunan preparatlar  AT -i  qısamüddətli və  

birdəfəlik  aşağı salırlar. Sonradan  AT normal  səviyyədə  saxlamaq  

üçün  metildopa  və ya  dopegit   təyin olunur.  Metildopani  gündə 

1dəfə 250 mq (1həb), 2-3gündən  bir  doza  artırılır – gündə 2-4 həbə 

(1000 mq)çatdırmaq olar.  Hamiləliyin  bütün  müddətində   0,5 – 2q 

metildopa təyin olunur.  Xəstənin təzyiqi  kəskin  yüksəldikdə  

nifedipin və  ya  natrium nitroprusitdən   istifadə  olunur, sonra 

metildopa qəbul edilir. Doğuşdan   sonra  4 saat  ərzində   maqnezial 

terapiyadan  istifadə  olunur;  onu  yükləyici  və  saxlayıcı  dozada  

təyin  edirlər. 
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Hipotenziv terapiya  individual rejimdə təyin olunur və tədri-

cən təyinatı dayandırılır. Eklamsiyada təyin olunan qıcolma  əleyhinə  

verilən əlavə preparatlar isə qısa müddətli və köməkci təsirə 

malikdirlər. 

 Benzodiazepinlər : diazepam  10 mq  əzələdaxilinə və  ya  

venadaxilinə birdəfəlik  dozada   təyin  olunur.  Diazepamın 

sedativ  və  qıcolma əleyhinə  təsiri var.  Lakin, uzunmüddətli 

təyini  ana ölümü  ilə   assosiasiya  oluna bilər. Belə  vəziyyət  

yarandıqda  tənəffüs  yollarının  intubasiyası  aparılır  və  

adekvat  oksigenlə  təmin  olunurlar. 

 Barbituratlar:  fenobarbital 0,2 q/ 24 saat təyin olunur, 

sedativ və  qıcolma  əleyhinə  təsiri var. Tiopental  natrium  

sedativ  və  qıcolma əleyhinə  yalnız  AST istifadə oluna  bilər. 

PE/E   olduqda     müalicə  fonunda  hamiləliyin 34-cü  həftəyə  

qədər  uzadılması məsləhətdir . RDS- in  (respirator   distress  sindro-

mun) profilaktikası qlükokortikoidlərlə aparılır və dölün  ağciyər-

lərinin surfaktantı  yetişdirilir. 

 Betametazon  - əzələdaxilinə 12 mq  2 dəfə  24 saat intervalla  

inyeksiya  edilir.  Bir kurs  müalicədə  24 mq  istifadə olunur. 

Surfakrant - zülal və  lipidlərdən  ibarət   olan  heterogen  

qarışığı olub, iri həcmli alveolalarda  sintez olunur. Onların  səthini  

örtərək  tənəffüs  zamanı  kollapsın  qarşısını  alır. Qlükokortikoidlər  

təyin olunur, bu da surfaktantın sintezini və ağciyərlərin   yetişməsini  

təmin edir. Müalicə  müddəti  7 gündür. 

 

Qlükokortikoidlərin  istifadəsinə əks göstərişlər: 

 mədə  və 12- barmaq  bağırsağın  xorası  

 aktiv  formalı  vərəm 

 ağır  formalı  şəkərli  diabet 

 osteoartroz 

 kəskin  infeksiya  və  ya xroniki  infeksiyanın  kəskinləşməsi . 

Təxirəsalınmaz vəziyyətlərdə kesar kəsiyi əməliyyatı  aparıl-

malıdır.  PE –ın   ağır  formasında   müalicə  2 -6  saat  aparıldıqdan   

və  xəstənin vəziyyəti  stabilləşdikdən  sonra  əməliyyat  oluna  bilər.  
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İNFUZİON  TERAPİYA. 
Son  20 ildə  ağır  PE/E xəstələrin ölümünə ağciyərlərin  ödemi  

səbəb olur. Bəzən ölümə səbəb qeyri -adekvat  təyin  olunmuş  maye   

olur ki, belə ağırlaşmaların qarşısını almaq üçün də su balansına nə-

zarət olunmalıdır. Doğuş və doğuşdan  sonrakı  dövrdə  ürəyin  sağ  

şöbələrini yükləmədən qorumaq üçün mayenin istifadəsi  məhdudlaş-

dırılmalıdır. Ona görə də  yüngül  dehidratasiya hiperhidratasiyadan  

üstün  sayılır və  24 saat ərzində  1-2 litrdən  artıq  maye yeridilmə-

məlidir.  İstifadə  olunan maye  kolloid  məhlullar olmalıdır. 

Sintetik (nişasta tərkibli məhlul) və təbii (albumin ) kolloidlərin   

yeridilməsi kristalloidlərlə müqayisədə üstünlük təşkil etmir. Kolloid  

və kristalloidlərin istifadəsinə göstərişlər olmalıdır (şok, hipovo-

lemiya,  qan itkisi). 

Hipoalbuminemiya (< 25 g/l) albumin köçürülməsinə  göstəriş-

dir (doğuşdan sonra aparılması daha məqsədəuyğundur).  İnfuziyanın  

surəti 40-45 ml/saatda və yaxud   1 ml/kq /saatda  olmalıdır. Infuziya   

diurezə nəzarət etməklə  kontrol olunur. Diuretiklərdən istifadə  

yalnız ağciyərlərin  ödemində  tövsiyyə olunur. 

Epidural blokada olduqda, parenteral antihipertenziv terapiyada 

aparıldıqda, venadaxili MgSO4 yeridildikdə, oliquriya və mərkəzi 

genezli dehidratasiyasa olduqda istisna olaraq infuzion terapiya   

vacibdir. 

Doğuşdan  sonra  (HELLP – sindromu  istisna olduqda)  PE/E 

nın  bütün  kritik hallarında enteral qidalanma azaldılmalıdır.  Doğuş  

zamanı  qlükoza  məhlulu  yenidoğulmuşda  hipoqlikemiya  riski  

yaratdığı  üçün  istifadə olunmur. Qanın  laxtalanmasının  pozulması  

klinik və  laborator  yolla  təsdiqləndiyi  zaman   yenidondurulmuş  

plazma  və   kriopresipitatdan  istifadə  olunur . 

Az  dozada istifadə  olunan  aspirin  60 -80 mq  (asetilsalisil  

turşusu )  xüsusi ilə də  dipiridamolla  müştərək   təyin  olunduqda 

PE – da, dölün inkişaf  ləngiməsində, riskli hamiləliklərdə  müsbət  

təsir edir. Yeni və perspektiv istiqamətlərdən biri  də  sintetik 

prostasiklinlərlə  aparılan əvəzedici terapiyadır. 

Prostasiklin (enoprostenol, Pg12) – təbii prostaqlandindir, 

güclü  vazodilatator olub, trombositlərin aqreqasiyasını  aradan  

götürür. İlk dəfə 1980 ci ildə  ağır  PE – in müalicəsində  sintetik  
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prostasiklinlərin  infuziyasının  istifadəsi   haqqında  məlumat təqdim 

olunub, amma  mamalıq  praktikasında  bu  günə  qədər bu  preparat  

geniş istifadə olunmur. Ağır PE-ın klinik fiziologiyasını  nəzərə  

alaraq prostasiklinlərlə aparılan müalicə antihipertenziv  preparatlarla  

müqayisədə  daha  üstündür. 

Ağır formalı PE – da trankvilizatorlardan və  neyroleptiklərdən  

də sedasiya məqsədiylə geniş istifadə olunur. Trankvilizatorlar 

arasında əsas yerlərdən biri sedativ və qıcolma əleyhinə olan 

diazepam preparatına məxsusdur. Qeyd etmək lazımdır ki,  diazepam 

yenidoğulmuşlarda əzələ zəifliyi, sidik və nəcis ifrazının  dayanması, 

hətta  onlarda sarılığın  inkişafına  səbəb ola bilər. 

Neyroleptiklərdən, əsasən buterofenon qrupuna aid olan 

preparat - droperidol istifadə olunur. Bu preparat miokardın  

oyanıqlığını  azaldır və  yüngül vazodilatasiyaya  səbəb olur. Bütün 

bu  hallar  preparatın  α – adrenergik   blokadasıyla  əlaqəlidir. Bu isə  

hipoperfuziyadan əziyyət çəkən orqanlar üçün isə çox  əhəmiyyət-

lidir. Bəzən preparatın  təsirindən  qıcolmalar  baş  verə  bilər  bunu  

da səhvən  eklampsiya  tutması  kimi  qiymətləndirirlər. 

Eklampsiyanı bəzən böyük dozada neyroleptiklərdən istifadə  

zamanı yaranan Kulenkampfe – Tarnova sindromu ilə 

(C.Kulenkampff, J. Tamow) səhv salmaq olar.  Bu sindromun  klinik  

mənzərəsinə aiddir : 

 çeynəmə  əzələsinin  tutma  şəkildə  olan qıcolması 

 artikulyasiyanın  çətinləşməsi 

 boyun  əzələsinin tonik  gicolması 

 hiperrefleksiyanın  olması 

  hipersalivasiya  

  bradipnoe  

 

Yaranmış  vəziyyət  xəstədə  əzablı  görkəm  yaradır. Artan 

psixamator  oyanıqlıq  sonradan  təlaş  və  qorxu ilə  müşahidə 

olunur  (lakin  xəstənin  huşu  aydın olur). Sindromun  özünü  biruzə  

vermə  dərəcəsi  müxtəlifdir,  yaranmş  vəziyyət  eklampsiyanin  

hiperdiaqnostikasina  səbəb  olur  və  hamiləliyin  pozulmasına  səhv 

qərar verilir. Sindromun  müalicəsində atropin, seduksen,  siklodol  

və  kofein istifadə olunur. 
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İntensiv terapiya aparılarkən, həmçinin anestezioloji yardım 

göstərildikdə həm diaqnostikada həm də müalicədə səhvlərin olması 

mümkündür. 

Diaqnostik  səhvlərə aşağıdakılar aiddir: 

 Hər bir qıcolma sindromunu eklamsiya  kimi  qiymətləndirmək 

  Əməliyyatdan  və  doğuşdan  sonra  ağır  formalı  PE-nı  

düzgün  qiymətləndirməmək  

 HELLP  sindromu  vaxtında  qiymətləndirməmək 

  NYCVƏS  və  daxili  qanaxmanı  düzgün  qiymətləndirməmək 

 Baş  vermiş  qıcolma fonunda  intensiv  terapiyanı  mərkəzi  

venanın kateterizasiyasından başlanmaq 

 AT-i  çox endirmək 

 Hipertenziv və  sedativ  terapiyayanı MgSO4  terapiyadan ütün 

tutmaq 

 Qıcolma  sindromunun terapiyasını  yüksək  doza oksibutirat  

natriumla aparmaq  

 İdarə  olunan  hipotoniyada  nitroqliserinin  tətbiqi 

 Osmotik  diuretiklərin  istifadəsi 

 Ağır hipertenziyada və trombositopeniyada heparinin  

yeridilməsi. 

Maqnezial terapiya aparılarkən baş verə biləcək səbəblərə 

aiddir: 

 Dozanın  düzgün  seçilməməsi 

 Oliqo-  və  anuriyada MgSO4-ın  yüksək dozada təyini 

 Qıcolma tutmalarında maqnezium sulfatın  əzələdaxilinə təyini 

 

İnfuzion terapiya aparılarkən də səhvlər olması mümkündür 

 Albumin və  kiçik molekullu dekstrantın  doğuşa  qədər  

infuziyası ağciyərlərin ödeminə səbəb ola bilər 

  İnfuzion  terapiyanın surətli və  massiv böyük həcmdə 

aparılması 

 Əməliyyatdan  sonra  infuziyanın  həcminin çox olması 

 Infuzion  terapiyada  qlükozadan  istifadə olunması 
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Ağciyərlərin süni ventilyasiyası zamanı baş verən səhvlərə 

aşağıdakılar aiddir: 

 Vaxtından əvvəl spontan ventilyasiyaya  köçürmək  

 Qırtlağın ödemi 

 Mədə  möhtəviyyatının  aspirasiya  və  requrgitasiyası 

 Əməliyyatdan  əvvəl hiperventilasiya  rejimindən  istifadə 

 Barotravma və volotravma  (oksigenin həcminin çox olması ilə 

bağlı) 

  Bronxların və traxeyanın qeyri-adekvat  sanasiyası 

 Xəstənin aparatdan  tez  ayrılması. 

 

Anestezioloi yardımla bağlı olan səhvlər: 

 Əməliyyatdan  əvvəl və  doğuş  zamanı  aorta –kaval  

sindromunun  aradan  götürülməməsi 

 Aspirasion  ağırlaşmaların  profilaktikasının  tam dəyərdə 

aparılmaması 

 Döl  xaric  edilənə qədər anesteziyanın  səthi  olması 

 Larinqoskopiyada   hemodinamik  effektin  tam  olmaması  

 Ağır  PE/E-da   doğuşun  qeyri -düzgün ağrısızlaşdırılması 

 Tibbi  sənədlərin düzgün aparılmaması 
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FƏSİL 14. PE/E KEÇİRMİŞ QADINLARIN 

REABİLİTASİYASI 

 
Hipertenziv vəziyyətlər hamilə qadınlar üçün çox böyük 

təhlükə yaradır.  Ağırlaşmamış  arterial hipertenziya hamiləliyin  
nəticəsinə  təsir etməsə də,  ağır  PE  keçirmiş  qadınların 
sağlamlığına həyatı boyu təsir edir. Hamiləlik zamanı keçirilmiş 
hipertenziv  vəziyyət gələcəkdə xronik  hipertenziyaya  səbəb olur. 

PE/E və gestasion  arterial  hipertenziya  insultun baş verməsi  
üçün  yüksək riskdir.  Erkən müddətlərdə inkişaf   etmiş   PE  nəinki 
hamiləlik,  doğuş və zahılıq dövründə, həm də qadının gələcək 
həyatında  kardiovaskulyar  ölüm  riskinə  səbəb olur. PE-da neonatal 
nəticələri yaxşılaşdırmaq məqsədilə hamiləliyin  müddətinin 
uzadılması özünü təsdiqləməyib, çünki  çox hallarda HELLP- 
sindroma, qaraciyərin kapsulasının cırılmasına, eklampsiyaya, 
ağciyərlərin  ödeminə, serebrovaskulyar  ağırlaşmalara, NYCVƏS- 
na, böyrək çatışmazlığına  və ana ölümünə   səbəb olur. 

İlk  hamiləlikdə  PE inkişaf  riski   təkrar  hamiləlik  ilə  
müqayisədə  yüksəkdir.  İlk hamiləlik PE ağırlaşdəqda təkrar 
hamiləlikdə onun inkişaf riski yüksəlir.  Hamiləlik  PE ilə iki dəfə 
ağırlaşdıqda  bu  risk  dəfələrlə  artmış  olur. Təkrar hamiləlik 
arasında interval uzandıqda  da  PE riski yüksəlir. 

Ağır  PE/E  keçirmiş  zahı  qadının  reabilitasiyaya  ehtiyacı 
olur. Onlar  1 il ərzində terapevtin  (ailə  həkimin), nefroloqun və  
nevropatoluqun  nəzarəti  altında olmalıdırlar; qadınlar  patronaj  
olunmalıdırlar. 

Reabilitasiyanın  birinci  mərhələsi doğum  evində aparılır.  AT 
3 həftə  ərzində stabil yüksək olduqa xəstə terapevtik  stasionara  
hospitalizasiya olunmalıdır. Sidikdə zülalın miqdarı, qanda 
kreatininin təyini aparılmalıdır. Təyin olunan  terapiya  MSS-in,  
damarların tonusunun, AT-in, qaraciyərin, böyrəklərin  funksiyasının  
normallaşdırılmasına  yönəlir. 

6 ay ərzində qadının  sidiyində  zülal   aşkarlandıqda   və  AT  
yüksək  olduqda  onu  nefroloji stasionara göndərmək lazimdir. 

Reabilitasiyanın  II  mərhələsi doğuşdan  sonra  1 il  ərzində  
qadın məsləhətxanasının  həkimi  tərəfindən  aparılır. Sidiyin 
müayinəsi  1,3,6 ,9  və 12   ayda  aparılır. 
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FƏSİL 15. PREEKLAMPSİYANIN PROFİLAKTİKASI 

 

Preeklampsiyanın profilaktikası düzgün atenatal qulluğun 

aparılmasından ibarətdir (hipertenziya ve proteinuriyanın skrininqi).  

Düzgün göstərilən antenatal qulluq  ciddi fəsadların və ana ölümü 

hallarının qarşısının alınmasına və ya  azalmasına səbəb olur. Hamilə 

qadından düzgün toplanmış anamnez  preeklampsiyaya dair risk  

faktorlarını araşdırıb vaxtında profilaktik tədbirlərin  aparılmasına 

imkan yaradır. 

Hamiləlikdən əvvəl PE inkişafı üzrə risk qrupuna  aid  olan  

qadınları aşkar edib onları kompleks müayinədən  keçirmək lazımdır. 

Bu pasientlər yüksək ixtisaslı  mütəxəssis tərəfindən müayinə olun-

malıdırlar; AT yüksəlməsi, endokrin pozulmalar, damar pozulmaları, 

urogenital  patologiyaların  əmələ  gəlmə səbəblərini  aşkar  etmək  

üçün  müasir  diaqnostika  üsullarından  istifadə  etməli  və ehtiyac 

olduqda hospitalizasiya olunmalıdırlar. 

Hamiləliyi  planlaşdırdıqda  xəstələrə  müvafiq  terapiya   təyin 

edilməli  və  ehtiyac yaransa bu terapiya  davam  edilməlidir.  PE 

simptomları və  risk faktorları  olduqda xəstə III səviyyəli  stasionara 

hospitalizasiya olunmalıdır.  Hospitalizasiyanın  məqsədi metabolik 

pozulmaları  və orqan çatişmazlığını vaxtında aşkar edib PE-nın 

kritik  formaların inkişafının  qarşısını  almaq  və hamiləliyi fəsadsız  

başa çatdırmaqdır. 

Profilaktikanın  vaxtında  aparılması  qadının  sağlamlığını  

qorumağa zamina yaradır. 

PE-ın  inkişafına görə  yüksək  risk qrupuna  aid olan qadınlara   

hamiləliyin 12 həftəsindən başlayaraq trombəleyhinə vasitə  kimi 

kiçik dozalı aspirin  (gündə 75-120 mq) təyin olunmalıdır. Aspirin 

plasentasiyanın  dərinliyini  yaxşılaşdırır, spiral arteriyalarda qan  

dövranını  gücləndirir və, beləliklə, PE-ın  inkişaf  riskini  və  onun  

ağırlaşmalarının tezliyini azaldır. 

Hamiləliyin  erkən  müddətində  kalsiumun  səviyyəsi  aşağı 

olduqda, kalsium  preparatlarının  təyini  PE- ın  inkişaf  riskini  

azaldır. Hamiləlikdə  Ca <600 mq  az olduqda Ca
++ 

(1q/gündə), D 

vitamini ilə birlikdə doğuşa qədər təyin olunmalıdır. Ca preparatının 

istifadəsilə  PE  riskini,  ana  ve perinatal ölümü iki dəfə  azaltmaq 
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mümkündür.  Müasir  normalara  əsasən, fizioloji keçən hamiləlikdə  

gündəlik Ca
++

 olan  təlabət  1000 mq təşkil edir. 

Profilaktik məqsədlə yataq rejimi, duz və mayeni 

məhdudlaşıran pəhriz,  diuretiklərin  təyini, heparin preparatlarının, o  

cümlədən, KMH, vitamin E və C, dəmir preparatlarının, fol 

turşusunun, maqneziumun, sinkin, balıq  yağının təyin edilməsi, qida 

rasionuna zülal və karbohidratların əlavə edilməsi və  ya  azaldılması 

tövsiyyə olunmur. 
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NƏTİCƏ 

 

PE/E-nın proqnozlaşdırılması, diaqnostikası, ağırlıq dərəcə-

sinin qiymətləndirilməsi və ana, perinatal  ölüm və perinatal   xəstə-

liklərinin azalması mama-ginekoloq və anestezioloq- reanimatoloq  

üçün əsas vəzifələrdən biridir. Hamiləliyin gedişatının  proqnozlaş-

dırılması, yenidoğulmuşun  vəziyətinin  qiymətləndirilməsi, vaxtında  

aparılan  müalicə və  profilaktik  tədbirlər hamiləliyə və doğuşa  təsir  

edən  mənfi  amillərin vaxtında  aradan qaldırılmasına imkan yaradır. 

Hamiləlik  və doğuşun  gedişatına mənfi  təsir  göstərən amillərin  və  

diaqnostik kriteriyaların  araşdırılması çox aktualdır. Perinatal  

ağırlaşmalara görə yüksək risk qrupuna aid olan  qadınların  vaxtında  

araşdırılması və bu məqsədlə aparılan  profilaktik  tədbirlər  çox  

əhəmiyətlidir. 

PE/E  ilə bağlı baş  verən  ana ölümləri  hallarını  azaltmaq  

üçün  preeklamsiyanın inkişafına səbəb olan amilləri vaxtında  

aşkarlamaq, PE-ın diaqnostikasında  əsas  meyarları nəzərə almaq, 

preeklamsiyaya  görə   yüksək risk qrupuna aid olan  qadınlarin 

monitorinqini  aparmaq, regionlaşmanı  nəzərə  almaq,  maqnezial  

və  infuzion  terapiyanı  apardıqda klinik protokola  ciddi  riayət  

etmək vacib məqamlar hesab edilir. 

PE/E- da  doğuşun  aparılması  standartlara  uyğun  olmalıdır. 

Ekstragenital xəstəlikləri olan  qadınların  dispanserizasiyası , onların 

müalicə  və reabilitasiyasını çoxprofilli  xəstəxanalarda   və  perinatal 

mərkəzlərdə  aparılması  vacibdir. 
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