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OZET
Anestezi Yogun Bakimda Obstetrik Olgularin Retrospektif Degerlendirilmesi

Calismanin amaci, yogun bakim iinitesine aliman obstetrik hastalar1 retrospektif

degerlendirerek yogun bakima kabul sikligini, nedenlerini ve klinik sonuglarmi arastirmaktir.

Kahramanmaras Siit¢ii Imam Tip Fakiiltesi Hastanesi Anestezi-Reanimasyon Yogun
Bakim iinitesine Kasim2013-Nisan2016 tarihleri arasinda 124 obstetrik olgunun retrospektif
demografik verileri, kabul nedenleri, sevk durumlari, yapilan miidahaleler, yogun bakim yatis

siiresi, morbidite-mortalite oranlar1 ve nedenleri incelenmistir.

Incelenen 124 olgunun yas ortalamasi 30, gestasyonel yas ortalamasi 28,4 olarak
bulunmustur. Ayni siire icerisinde yogun bakima toplam 1724 hasta kabul edilmis olup
%7,19°u obstetrik olgulardir. 124 olgunun 96’s1 dis merkezden sevkli olarak hastanemize
kabul edilmistir. 28’1 gebelik takiplerini hastanemizde yaptirmislardwr. Hastalarm 119°u
ameliyat sonras1 yogun bakima almmistir. 45 hasta miikerrer sezaryen olgusu olup, bununla
birlikte toplam 60 olguda ek hastalik mevcuttur. Yogun bakim yatis siiresi ortalama 3,9 giin
bulunmustur. Yogun bakima kabul gerektiren en sik neden obstetrik kanamalar (%47,6)
olarak go6zlendi. Bunu takiben hipertansif bozukluklar (%21), HELLP sendromu (%16,9),
obstetri dis1 nedenler (%10), sepsis (%6,5) gelmektedir. Kanama i¢inde en sik neden plasenta
previa, hipertansif bozukluk i¢inde en sik neden eklampsi olarak goriilmiistiir. Hastalarin
62’sine mekanik ventilator tedavisi uygulanmis olup ortalama kullanim siiresi 46 saat olarak
gozlendi. 7 hastaya renal replasman tedavisi uygulandi. 20 hastada ciddi komplikasyonlar
gozlendi (%16). 8 hasta mortalite ile sonugland1 (%6,4). Mortalitenin en sik nedeni kanamaya
bagli komplikasyonlar olarak tespit edildi. Diger mortalite nedenleri HELLP sendromu,

eklampsi ve pulmoner emboli olarak gozlendi.

Sonug olarak gebelik ve dogum sonras1 donemde yogun bakima kabul gerektiren en
sik neden obstetrik kanama ve hipertansif bozukluklardir. Iyi bir obstetrik bakim siddetli
komplikasyonlu vakalarda bile maternal mortaliteyi belirgin seklide azaltacaktir. Gebelerin
takipli olmas1 ve prenatal erken tani, doguma hazirlik ve komplikasyonlarin 6nlenmesi i¢in

faydali olacaktur.

Anahtar kelimeler: Mortalite, morbidite, obstetrik hasta, yogun bakim



ABSTRACT
Retrospective Evaluation Of Obstetric Patients In The Anesthesia Intensive Care

The aim of the study was to evaluate retrospectively the frequency, cause and the

clinical results of obstetric patients which admitted to intensive care unit.

124 obstetric patients delivered to Kahramanmaras Siit¢ii Imam University Medical
Faculty Hospital Anesthesia - Reanimation Intensive Care Unit between November 2013-
April 2016 were investigated retrospectively demographic data, reason for admission,
delivery status, intervention and intensive care unit length of stay, morbidity - mortality rates

and causes.

Studied 124 patients with a mean age of 30, it was found in mean gestational age of
28.4. A total of 1724 patients have been accepted into intensive care in the same period and
7.19 % were obstetric cases. 96 of the 124 cases were referred to the hospital from other
hospitals. 28 of patients were followed by our hospital for regular antenatal care. 119 patients
admitted to intensive care unit after the operation. 45 patients with repeated cesarean sections
and a total of 60 cases had concomitant diseases. Stay of Intensive care unit duration was
found an average of 3.9 days. The most common cause of admission to the intensive care unit
was observed as obstetric hemorrhage (47.6 %), This is followed by hypertensive disorders
(21%), HELLP syndrome (16.9 %), non- obstetric causes (10%), sepsis (6.5% ). While the
placenta previa was the most common cause of bleeding, the primary reason for hypertensive
disorders were seen as eclampsia. Mechanical ventilation applied to the treatment in the
average usage period is 46 hours in 62 patients. 7 patients underwent renal replacement
therapy. Serious complications were observed 20 patients (16 %). 8 patients resulted in
mortality (6.4 %). The most common cause of mortality identified as bleeding complications.

Other causes of mortality observed HELLP syndrome, eclampsia and pulmonary embolism.

As a result, obstetric hemorrhage and hypertensive disorders observed the most
common causes of admission to intensive care requiring, during pregnancy and the
postpartum period. Maternal mortality will be reduced significantly even in cases of severe
complications due to the enhancement of the quality of obstetric care. Regular antenatal care
and prenatal early diagnosis, would be useful for the birth preparedness and prevention of

complication.

Keywords: intensive care, mortality, morbidity, obstetric patients
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1.GiRiS

Gebelik esnasinda maternal organ sistemlerinde bazi degisimler meydana gelir. Bu
degisiklikler korpus luteum ve plasentadan salgilanan hormonlar aracilifiyla baslatilmaktadir.
Fizyolojik olarak gebede gerceklesen bu durum anesteziyologlarin ve diger klinisyenlerin
uygulamalarinda degisiklikler ve daha fazla dikkat gerektirir. Fizyolojik degisikliklere ek
olarak hayat1 tehdit eden, yogun bakim gerektiren tedavi ve bakim yoOntemleri anne ve

bebegin saglig1 icin ayr1 bir 6nem arz eder (1).

Obstetrik olgular genel olarak genc, saglikli bireyler olmalarina ragmen gebelikle
iligkili problemler veya dnceden var olan hastaliklarin siddetlenmesine bagli olarak agir klinik
tablolar olusabilir. Gebe hastalarin yogun bakim takip ve bakimlar1 gebe olmayanlara gore
farklhiliklar igerir. Hastalarin yogun bakimda yakm izlenmeleri problemlerin erken

taninmasina, komplikasyonlarm 6nlenmesine ve erken taburculuklarini saglar (2).

2010 Diinya Saghk Orgiitii verilerine gore diinyada anne 6liim orani yiiz binde 210
dur. Gelismis iilkelerde yiiz binde 16 iken, gelismekte olan iilkelerde yiiz binde 240 tir.
Tirkiye’de bu oran 1990 yilinda yiiz binde 100 iken 2015 yilinda yiiz binde 15,8’e¢ kadar
digmiistiir. Bu dislis gebelerin takiplerinin daha siki yapilmasi, herhangi bir sorunla
karsilaginca etkin sevk edilmelerine, saglik calisanlarinin bilgi ve becerilerinin artmasina,

zamaninda yogun bakim karar1 verip etkin tedavi edilmelerine baghdir.

Farkli yayimnlarda siralamalar degisik olsa da yogun bakim gerektiren en sik obstetrik

sorunlar preeklampsi, eklampsi, hemoraji, sepsis ve kardiyak hastaliklardir (3).

Bu caligmanin amaci; yogun bakim iinitesine alman obstetrik olgular1 retrospektif
olarak degerlendirerek yogun bakim {initesine kabul sikligmi, nedenlerini ve klinik

sonuglarini arastirmaktir.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. Annede Gebelige Bagh Olusan Fizyolojik Degisiklikler

Tablo 1: Annede gebelige bagli olusan fizyolojik degisiklikler (4).

Sistem

Degisimler

Kardiyovaskiiler sistem

Kalp hizi, kalp atim hacmi artar, kalp debisi artar
Periferik vaskiiler diren¢ vazodilatasyon sonucu azalir

Uterus, cilt, bobrek, memede kan akimi artar

Solunum sistemi

Tidal voliim artar

Solunum hizi artar

Fonsiyonel rezidiiel kapasite azalir

Kompansatuar solunumsal alkaloz olur

Pulmoner dolasim kan hacmi ve direng artis1 esittir

Pulmoner arter basinglarinda degisiklik yoktur

Renal sistem

Renal arter perflizyonu artar

Glomeriiler filtrasyon hiz1 artar

Kreatinin klirensi artar

Kan iire azotu, serum kreatinin, serum {irik asit azalir
Ilaglarm bdbreklerden atilimi artar

Mesane kaslarinda gevseme olur

Uriner staz sonucu enfeksiyon riski geligir

Pelvis renaliste ve iireterde genisleme olur

Gastrointestinal sistem

Azalmis gastrik motilite
Anesteziyle birlikte aspirasyon riski
Azalmis kolonik motilite

Kabizlik sikayetleri

Hematolojik sistem

Plazma hacmi %40-50 artar

Kirmiz1 hiicre kitlesi %20-30 artar

Fizyolojik anemi olusur

Lokositoz

Karacigerde artmis pihtilagma faktorleri tiretimi
Artmis fibrinojen

Hiperkoagiilabite durumu




2.1.1. Kardivovaskiiler sistem degisiklikleri

Kardiyovaskiiler sistem gebelikte degisen hormonal etkilere bagli olarak 6nemli
Olciide degisime ugramaktadir. Kalp debisi birinci trimesterde artmaya baslar ve gebeligin 32.
haftasma kadar daha onceden var olan seviyelerin %30-50 fazlasina ulasana kadar istikrarh
olarak artmaya devam eder (5). Kalp debisi kalp hizinin ve atim hacminin ikisinin birden
artmasmna bagl olarak yiikselir. Dolasimdaki endojen katekolaminler de inotropik ve
kronotropik yanitin ikisinde birden yiikselme olur (6; 7). Progesteronun prekapiller
damarlarin intimalarindaki diiz kaslarda meydana getirdigi direkt vazodilator etkiye sekonder
periferik vaskiiler direngte azalma meydana gelir (7; 8). Plasentadaki arteriovendz santlar da
vaskiiler direngteki bu diisiise katkida bulunur. Ugiincii trimesterde, genislemis olan uterus
(6zellikle supin pozisyonunda) kardiyak vendz doniis ve kalp debisinde azalmaya yol agacak
sekilde vena kavaya basi1 yapabilir. Ugiincii trimesterdeki gebede hipotansiyonu dnlemek igin
en 1yi pozisyon vena kava akimi ve kardiyak doniisii kolaylastiracak sekilde uterusun sola
yerlesmesiyle saglanir. Normal gebeligin ikinci trimesterinde periferik direncteki diisiise bagh
olarak ortalama arteryel basincta hafif bir diigme meydana gelir. Gebelikteki kan hacmi
gebelik oOncesi seviyelerin %50’sinin iizerine ¢ikacak sekilde artar. Kan hacmindeki artig
gebeligin yaklasik 32. haftasinda en yiiksek diizeydedir (9; 10). Ortalama arteryel basingta

doguma kadar normallesmeye yol agan artmis kan hacmi artmis direnci kompanse eder (4).

Pulmoner ve sistemik dolasim benzer degisiklikler gosterir. Artmis kapasitans
hacmiyle birlikte vazodilatasyon meydana gelir. Ancak, pulmoner dolasimda hacim ve
kapasitans neredeyse esit olarak degisim gosterir. Buna bagli olarak gercekte pulmoner
basinglarda degisiklik olmaz (11; 12). Santral kateterizasyonla pulmoner basing
Olciildiigiinde, pulmoner arteryel basingta ve wedge basinglarinda degisiklik olmamasi
gebelige baglanabilir (11; 12; 13). Artmis kapasitansla beraber artmig pulmoner hacim, gebe
hastalar1 artmig sivi yiiklenmesi ve pulmoner ddeme yatkin hale getirir. Pulmoner 6dem bu

spesifik maternal adaptasyonlara bagli olarak daha kolay ortaya c¢ikar (4).

2.1.2. Solunum sistemi degisiklikleri

Gebe kadm Peta-human koriyonik gonadotropin ve progesteron gibi hormonlardaki
degisiklikler sonucunda hamilelige uyum saglar. Boylece gebelerde bircok laboratuar testleri

normale gore farkliliklar gdsterir. Bu fizyolojik adaptasyon solunum sisteminde de son derece



etkili olur. Biiyliyen uterusun yol actig1 anatomik degisiklikler akciger hacimlerinde
farklilasmaya neden olur (Sekil 1). Progesteron hipotalamustaki apne merkezine etki eder.
CO; duyarliligi 30mmHg’ya kadar diiser. Bu, solunum hizi ve tidal voliim artigina yol acar.
Gebe hasta kronik bir solunumsal alkaloz durumundadir. Bobrekler asit-baz diizenini denge
durumuna getirecek sekilde bikarbonat salgilayarak kompansasyon saglarlar. Gebelikte
normal kan gazi solunumsal alkaloz ile kompanze edilir. Normal pH 7,44’tilir ve bikarbonat 4
mEq/L azalma gosterir. Vital kapasite ve maksimal istemli ventilasyon degismez.
Fonksiyonel rezidiiel kapasite azalir ve diyafram yiikselir. Azalmig sistemik bikarbonat, gebe

hastay1 ¢esitli formlardaki metabolik asidoz gelisimine ¢ok daha duyarli hale getirir (14).

AXCIGER HACIMLER!

TAX - Total akcider kapastes: VX Vital kapasite
1K Inspratuar kapaste RV Raziddel volum
FRK  Fonksiyonel rendiel kapaste ERV | Ekspiratuar rezerv volom

Sekil 1: Gebe kadinlarda ( 7-9 ay) akciger hacimlerinin normale gére degisimi.

2.1.3. Hematolojik sistem degisiklikleri

Gebelikte plazma hacmi gebelik Oncesine gore %50 kadar yiikselir. Kirmizi kiire
kiitlesi gebelik Oncesi degerlerin %30’unun istiine kadar artacaktir. Bu, hemoglobin
konsantrasyonunda (normalden diisiik olacak sekilde 10,5-11gr/dl) ve hematokrit
seviyelerinde (%30-35’lere kadar) azalis meydana getirir. Bu fenomen gebeligin fizyolojik

anemisi olarak adlandirilir (10; 15).

Gebelikteki katekolamin ve steroid seviyelerindeki artis endotelyal alandan matiir
l6kositlerin demarjinasyonuna yol acar. Bu, beyaz kan hiicresi sayisinda ml’de 5000 hiicreden

10,000’e kadar artisla birlikte gebeligin fizyolojik 16kositozuna yol agar (10; 15).



Ostrojen artmus protein iiretimine yol acgacak sekilde hepatosit endoplazmik
retikulumu uyarir. Karacigerde tretilen tiim pihtilasma faktorleri (VII, VIII, IX ve X)
gebelikte artar. Fibrinojen dogum sirasinda ortalama 400 mg olacak sekilde %?20’ye varan
oranda artar. Bu artislar gebe kadinda hiperkoagiilabiliteye yol acar (16). Kritik gebe hastalar,
hareketsiz kaldiklarinda gebeligin hiperkoagiilabitesi nedeniyle daha fazla risk tasidiklar1 i¢in

vendz tromboembolik olaylardan korunmak amaciyla proflaksiye gerek duyarlar (4).

2.1.4. Renal sistem degisiklikleri

Renal plazma kan akimi ve glomeriiler filtrasyon hizi gebelik Oncesi degerlerin
yaklasik %30-50’si kadar iizerine c¢ikar. Bunun sonucunda kreatinin, iire ve trik asit
klirensinde artis olur ve serum kreatininde (normal 0,5-0,9 mg/dl), kan iire azotunda (normal
10-15 mg/dl) ve iirik asitte (normal 2,5-3,5 mEq/L) diisiis meydana gelir (16; 17). Gebelikte
bobrek yolu ile atilan ilaglarda artmis renal klirens géz oOniine alinarak doz hesaplamasi
yapilmalidir. Progesteron renal toplayict sistemi gevsetir. Mesanenin miiskiiler tabakasi
gevser ve idrar birikimi olusur. Uretra-vaginal ac1 degisimi gebelikte {iriner sistem
enfeksiyonu riskinde artis nedenidir. Eger 12 saatten uzun siire mesane kateterizasyonu
gerekiyorsa, Uriner sistem enfeksiyonundan korunmak i¢in antibiyotik profilaksisine ihtiyag

duyulur (4).

2.2. Obstetrik Hastalarda Yogun Bakim Organizasyonu

Postoperatif derlenme odasindan personel bakimi dahil giiniimiizde istifade ettigimiz
teknolojik ve medikal olarak ileri yogun bakim {initeleri hakkinda yazilar1 olan Florance
Nightngale zamanindan beri yogun bakim organizasyonu ¢ok degisiklige ugradi (18). Yogun
bakim modellerinin yaygilasmasiyla beraber, ciddi hasta populasyonuna sahip obstetrik
yogun bakimlar da olusturuldu. Gebelik maternal fizyolojiyi yogun bakimi ilgilendirecek
derecede hematolojik, kardiyopulmoner, renal, endokrinolojik ve gastrointestinal sistem gibi
bir¢ok organ sistemiyle ilgili olarak degistirir. Ayrica annenin yaninda annenin mevcut saghk
durumundan ciddi bir sekilde etkilenmekte olan heniiz dogmamis ¢ocugu da diistinmemiz
gerekir (19). Kritik obstetrik hastalarin yonetimi karmasik olup obstetrisyen, dahiliyeci ve
anestezistlerin uyumlu ¢aligmasini gerektirir (20). Sonug olarak bu popiilasyonla ilgili olarak
sadece obstetrisyenler degil ayrica gerektiginde solunum destegi ve gerekli medikal
miidahalelerde bulunacak yardimci tecriibeli saglik calisanlarma da ihtiyac vardir. Acikcasi bu

hastalara en 1yi bakimi1 saglamak i¢in ekip ¢aligmasi gerekmektedir (19).



Bu hasta popiilasyonunun tedavisini agresif sekilde yonetmek diisiik mortalite
oranlartyla sonuglanir. Tedavisinde multidisipliner takim yaklasimi gereklidir. Bu takimda
yiliksek derecede egitimli uzman doktor, hemsire, solunum terapisti, klinik farmakolog ve
diger yardimci saglik personeli bulunmalidir. Asagida Sekil 2°de goriildiigii gibi hasta
merkezli olarak biitiin iiyelerin hedefi birbirleriyle iletisim halinde kaliteli, kanita dayali ve

etkili bir sekilde ¢alisma olmalidir (19).

Yogun bakim uzmant

ObStet:{‘en\A l / Dahlllye uzmani

OBSTETRIK

Solunum fizyoterapisti —» T M Hemsire

HASTA
Perinatal hemsire I \

Klinik farmakolog

Alle

Sekil 2: Obstetrik hastalarda yogun bakim organizasyonu

Gebelik kendi potansiyel riskleriyle beraber hayati tehdit edebilecek komplikasyonlar
dogurma ihtimaline sahiptir. Hipertansiyon, diyabet, otoimmiin hastalik gibi 6nceden var olan
medikal hastaliklar anne ve gocuk bakimini daha karmasik hale getirir. Gebelik yasi arttigi
icin bu ve diger ek medikal hastaliklar obstetrik populasyonda daha yaygin hale gelmektedir.

Infertilite tedavisi sonucu olusan ¢ogul gebelikler de risk artisma yol agmaktadir (19).

Sevkli hasta kabul eden iiclincii basamak merkezlerin bildirmis olduklar1 yayinlara
gore %0,5-1 oraninda obstetrik hastada yogun bakim ihtiyaci gerekmektedir. Yogun bakim
ihtiyact  gereken  obstetrik ~ durumlarin  c¢ogunlugunu,  hipertansif  hastaliklar
(preeklampsi,eklampsi) ve kanama, hemodinamik instabilite, sepsis, enfeksiyon gibi solunum
yetmezligi ile sonuglanan obstetrik komplikasyonlara sekonder gelisen durumlar
olusturmaktadir (1; 18; 21). Antenatal donemde daha ¢ok solunum destegi i¢cin yogun bakima
basvurulurken, postpartum donemde daha ¢ok hemodinamik takip gereken durumlar i¢in

yogun bakima basvurulur. Komorbid hastaliklarla seyreden gebelerin veya saglikli olup



obstetrik komplikasyonlardan dolay1 stabil olmayan hastalarin esit derecede yogun bakimdan

fayda gorecegini hatirlamak 6nemlidir (19).

Tablo 2. Obstetrik hastalarin yogun bakima alinma kriterleri (19).

A-Gebeligin agirlasmasina yol agan komorbid hastaliklar
-Kardiyak
- Pulmoner
-Renal
-Endokrin
-Norolojik
-Hematolojik
-Hepatik
-Immiin hast
B-Obstetrik komplikasyonlu gebeler
-Preeklampsi/eklampsi
-Hemoraji ve DIK
-Gebelige bagli sepsis
-Amniyon s1vis1 embolisi
C-Yogun bakim gerektiren travma
D-Yogun hemodinamik monitorizasyon gereken gebeler

E- llag intoksikasyonu/suisit/zehirlenme

Maternal bakim destek gerektiren organa bagl ve tanidan bagimsiz olarak monitor

seviyesine bagli 4 seviyede derecelendirilebilir.

Tablo 3. Yetiskin hastalari yogun bakim seviyelendirilmesi (22).

Seviye 0 Normal serviste bakimi yapilabilecek hastalar

Seviye 1 Genel durumda bozulma ihtimali olup, daha fazla gézlem gerektiren veya

yiiksek seviye yogun bakimdan alinmig hastalar

Seviye 2 Invaziv monitorizasyon veya miidahale gerektiren tek organ yetmezligi

(iler1 solunum destegi gereken hastalar haric)

Seviye 3 Mekanik ventilasyon gerektiren hastalar veya hafif solunum destegiyle

beraber en az bir organ destegi ihtiyaci olan hastalar.




Tablo 4. Seviyelere gore maternal bakim destek drnekleri (23).

Seviye 0 Diisiik riskli anne bakimi
Normal
Seviye 1 -Kanama riski
Ek -Oksitosin inflizyonu
monitorizasyon

veya girigim

-Iliml1 preeklampsi

-Konjenital kalp hastaligi, diyabet gibi ek medikal hastalik varligi

Seviye 2

Tek organ
destegi

Basit solunum destegi

-Oksijen saturasyonunu korumak i¢in %50 veya daha fazla yiiz
maskesiyle oksijen destegi

-Siirekli pozitif havayolu basinci (CPAP), Bi-Level Pozitif havayolu
basici (BIPAP)

Basit kardiyovaskiiler destek

-Intravendz antihipertansif uygulanmas1 (preeklampside tansiyon
kontrolii i¢in)

-Invaziv arteryel monitorizasyon

-S1vi yonetimi i¢in santral vendz kateter ile santral vendz basing
monitorizasyonu

Tleri kardiyovaskiiler destek

-Es zamanl en az iki intravendz yoldan antiaritmik / antihipertansif /
vasoaktif ila¢ kullanimi1

-Kardiyak debiyi 6l¢cmek ve tedavi etmek gerekliligi
Norolojik destek

-Magnezyum inflizyonu

-Intrakranial basing monitorizasyonu

Hepatik destek

-HELLP sendromu, akut yagli karacigerde gelisme ihtimali olan
transplantasyon diistindiirecek akut fulminan karaciger yetmezligi

Seviye 3

Ileri solunum
destegi veya

iki veya daha
fazla organ
yetmezligi

fleri solunum destegi

-Invaziv mekanik ventilasyon

2 veya daha fazla organ yetmezligi
-Bobrek yetmezligi ve basit solunum destegi

-Basit solunum veya kardiyovaskiiler destek ve ek bir organ yetmezligi




2.3. Gebelikle iliskili Sorunlar

2.3.1. Preeklampsi — Eklampsi - HELLP Sendromu

Hipertansiyon gebeligin en yaygin komplikasyonlarindan biridir. Preeklampsi,
gebeligin 20. haftasindan sonra ortaya ¢ikan hipertansiyon ve proteiniiri ile tanimlanir (24).
Bu bozukluk gebeliklerin % 5 ile % 8 ini zorlastirir. Hastalar 6dem, gorme bozuklugu, bas
agrisy, karin agrisi ile gelir (25; 26). Preeklampsi risk faktorleri; primiparite, 16 yasindan
kiiciik ve 45 yasindan biiyiik anne yasi, insiilin direnci varligi, aile oykiisii, gebelik oncesi
hipertansiyon olmasi, daha onceki gebelikte preeklampsi Oykiisii, enfeksiyon varligidir (27).
Preeklampsi, plasental hipoperfiizyonla sonuclanan prokoagiilan ve proinflamatuar bir
durumdur. Uterin spiral arterlerin bozulmus trofoblastik invazyonu, normal plasental kan
akismi onler (25; 26) Plasenta vaskiiler endotel biiylime hormonuna ve plasental biiylime
hormonuna antagonist salgilar. Bdlgesel olarak, endotelyel vozokonstriktor tromboksan
salmim, platelet aktivasyonu, nitrik oksitte azalma ve anjiotensine vaskuler duyarlilik vardir.
Ek olarak, IL-6 ve TNF gibi inflamatuar sitokinler salinir (25). Plasental hipoperfiizyon ile

sonuglanir (28).

Agir preeklampside genellikle, karaciger, bobrek, serebral ve hematalojik sistem
fonksiyon bozukluguna sebep olan lokal wvaskiiler islev bozuklugu olur. Siddetli
preeklampsinin klinik bulgular1 160/100 mmHg {istiinde kan basinci, proteiniiri, oligliri,
bulanik gorme, bas agrisi, serebrovaskiiler hasar, transaminaz yiiksekligi, karaciger kapsiil
gerilmesine bagl agri, bulanti, kusma, trombosit sayismin 100.000 den diisiik olmasi ve
pulmoner 6demdir (26). Orta preeklampsi agir preeklampsi kriterlerinden higbirini igermeyen
preeklampsi formudur (4). Plasentada patolojik olarak fibrinoid nekroz, tromboz ve infarktiis
aciga cikar. Preeklampsi hizla eklampsiye ilerleyebilir (25). Eklampsi daha once ndbet
gecirmemis bir annenin preeklamptik klinigine nobet gegirmesinin eklenmesi olarak

tanimlanir (4).

Periferik vaskiiler direng artig1 hipertansiyona, vital organlara kan akiminin azalmasina
ve mikroanjiopatiye neden olur. Proteiniiriye sekonder olarak kanda albumin konsantrasyonu
azalir ve buna bagli olarak plazma onkotik basinci diiser. Bu durum endotel hasarlanmasi ile
beraber yaygmn 6dem, asit ve bazi durumlarda pulmoner d6deme yol acar. Renal endotel
hiicreleri siser ve bobregin siizme fonksiyonu biiyiik ¢apli protein molekiillerini gecirecek

sekilde bozulur (29).



Santral sinir sistemi asir1 duyarlidir ve hiperefleksi yaygindir. Santral sinir sistemi
fonksiyon bozukluguna yol acan mekanizma heniiz tam olarak anlagilmamistir. Nobete
gidecek sekilde lokalize serebral desarja yol acabilecek hipertansif ensefalopati, serebral

vazospazm ve 6dem patolojik duruma katkida bulunur (4).

Preeklampsi hastalarinin %3 {inde pulmoner 6dem gelisir, ve genellikle postpartum
donemde goriiliir (25). Solunum yetmezligi asir1 sivi yiiklenmesine, hipoalbuminemiye,
azalmis kolloid onkotik basinca ve artmis pulmoner kapiller hidrostatik basincina baghdir.
Siddetli preeklampside gelisen pulmoner 6dem kardiyopulmoner arrest, hipertansif kriz,
yaygin damar i¢i pihtilasma bozuklugu, akut bobrek yetmezligi ve beyin 6demi ile daha

karmasik hale gelebilir (28).

Preeklamptik gebelerin yaklasik %4-20’sinde goriilen HELLP (Hemolysis-Elevated
Liver enzymes-Low Platelets) sendromu ise hemoliz, ylikselmis karaciger enzimleri ve
trombosit sayisinda azalma ile karakterize, yiiksek maternal ve perinatal morbidite ve
mortalite ile iligkili bir tablodur (30; 31). Genellikle iigiincii trimesterde preeklampsi ile
beraber goriiliirken nadiren daha erken gebelik haftalarinda veya postpartum dénemde ve
hipertansiyon olmadan da izlenebilir (30). Siddetli preeklampsinin bir formu olduguna
inanilsa da %15 hastada hipertansiyon veya proteiniiri olmaz. Bazi otorlere gore preeklampsi
ve HELLP sendromu farkli hastaliklardir (32; 33; 34). ileri anne yas1, multiparite, beyaz irk
risk faktorlerini olusturmaktadir (35). Hastalarda karin agrisi, bulanti ve keyifsizlik vardir. En
onemli o6zellikleri trombositopeni<100.000/mm3, sistositlerle mikroanjiopatik hemolitik
anemi, laktat dehidrogenaz enzim yiiksekligi >600 IU/L ve transaminaz ylksekligidir (36;
37). Karaciger patolojisi preeklampsinin plasentada yaptigir degisikliklere benzerlik gosterir.
Bunlar fibrin mikrotrombiisii, periportal kanama, ve nekrozdur (25). HELLP ‘in ayirici
tanisinda gebeligin akut yagl karacigeri vardir (37). Gebeligin akut yagli karacigerinde
bulgular hipoglisemi, koagiilopati ve ensefalopatidir. Preeklampsideki vaskiilopatinin aksine

karaciger patolojisi mikrovesikiiler yaglanma gosterir (24).

HELLP sendromunun maternal komlikasyonlar1 akut bobrek yetmezligi, akut
respiratuar yetmezlik sendromu ve hemorajidir. Hepatik hemoraji olgularin %2’sinde ortaya

cikar ve hepatik riiptiire gidebilir (38).
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Preeklampside yogun bakim endikasyonlart:

1. Invaziv hemodinamik monitorizasyon (siddetli hipertansiyon, rehberli sivi
dengesi)

1. Mekanik ventilasyon (akut respiratuar distres sendromu, pulmoner O6dem,
aspirasyon)

111 Solunum yollarinin korunmasi (konvulziyonlar, {ist solunum yollarinda 6dem)

1v. Dissemine intravaskiiler koagiilopati

V. HELLP sendromu
Vi. Akut bobrek yetmezligi

vii.  Norolojik semptomlar (konvulziyonlar, inme) (38).

Preeklampsi ve eklampsinin  kesin tedavisi gebeligin terminasyonudur. Dogum
olaymin gergeklestirilmesi terme yakin hastada sorun yaratmazken, preterm gebeliklerde anne
ve fetlistin durumuna gore bekleme tedavisi veya dogum gercgeklestirilir (38). Siddetli
preeklampsi bulgular1 yoksa konservatif tedavi uygulanarak takip edilebilir (39). Siddetli
preeklampsi bulgular1 olan preterm hastalarin takip ve tedavileri {i¢iincii basamak bir
hastanede yapilabilir. Hipertansiyon tedavisi i¢in secilecek ajan hidralazin veya labetololdur.
Termden wuzak hastalara fetal pulmoner gelisim agisindan mutlaka  steroid
verilmelidir(betametazon, 12 mg intramuskuler, 24 saat arayla iki doz veya deksametazon, 6
mg, intramuskuler, 12 saat arayla 4 doz). Ultrasonla fetal i1yilik hali mutlaka kontrol
edilmelidir. Siddetli preeklampsili olgularda 6zellikle olgiiri ve pulmoner 6dem varliginda
maternal invaziv hemodinamik monitorizasyon faydali olabilir. Pulmoner 6dem olmadik¢a
ditiretik kullanilmaz, intravaskiiler volim zaten tlikenmistir (4). Siddetli olgularda
antiepileptik uygulanacak segenek intravendz magnezyum siilfattir. Randomize caligmalarda
eklamptik nobetten korumada diger ajanlara gore lstiin oldugu gosterilmistir (40; 41; 42).
Yiikleme dozu olarak 15-20 dakikada 2-4 gr intravendz yavas uygulanir. Bunu takiben her
saate 1-2 gr koruyucu doz verilir. Magnezyum diizeyi kardiyopulmoner arreste yol acabilecek
kadar toksik olabilir (40). Bu hastalarin solunum fonksiyonlari, kardiyovaskiiler fonksiyonlari
ve norolojik durumlar1 siki takip gerektirir. Magnezyum bobrekten atilir, yeterli idrar ¢ikisi
korunmalidir. Oligiiri gelisirse magnezyumun azaltilmasi veya kesilmesi gerekir. Magnezyum
toksisitesi intavendz kalsiyum uygulamasiyla geri dondiiriilebilir (10 ml %10’luk kalsiyum

glukonat 10 dakikada verilir) (4).
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Eklamptik nobet intravendz magnezyumla tedavi edilir. Magnezyuma yanitsiz hastada
diazepam (5-10 mg intravendz) gibi benzodiazepin kullanilabilir. Inat¢1 nobetlerde sonraki
secilecek ajan fenitoindir (10-20 mg/kg intravendz 20 dakikada). Nobet hala devam ederse
intravendz amobarbital 50 mg toplam doz 200 mg olacak sekilde artirilarak uygulanir.
Tedavisi gii¢ olgularda genel anestezi ile kas gevsemesi saglanir ve mekanik ventilator

destegine ihtiya¢ duyulur (4; 42).

24-28. gebelik haftasinda olan agir seyreden hastalarda maternal destek ve fetal
akciger gelisimi i¢in steroidle tedavi edilir. Yapilan tesebbiisler anne ve bebegi stabil bir
sekilde 28.gebelik haftasma basariyla getirmelidir. 28’den 34 haftaya kadar steroid verilmeli
ve anne ve bebegin durumu stabilse 48 saat icinde dogum gerceklesmelidir. 34.gebelik
haftasindan sonra siddetli preeklampsi gelistiyse annenin durumu stabil olduktan sonra dogum

olmalidir (42). Dogum sekli obstetrik faktorlerle belirlenir. Normal vajinal dogum yapilabilir
4).

Nadiren subkapsiiler karaciger hematomu olabilir. Siddetli sag iist kadran ve omuz
agrisi ile kendini gosterebilir. Sok goriildiigiinde acil operasyon ihtiyaci olur. Hasta stabilse

ultrason veya bilgisayarl tomografi ile tan1 dogrulanabilir (4).

HELLP sendromunda, kesin tedavi yaklasimi gebeligin sonlandirilmasidir (43).
Gebeligin sonlandirilmasi i¢in tercih sezaryendir. Dogumdan sonraki 48 saat laboratuar
degerlerindeki bozukluklar devam eder, sonraki 48 saat icerisinde iyilesme beklenir (44).
Deksametazon, magnezyum siilfat ve kan tiriinleri gibi tedavi yaklasimlar1 degerlendirilmistir.
Plazmaferez ile ilgili ¢cok fazla ¢alisma yoktur. Plazmaferez pek c¢ok hastalikta kullanilan bir
terapotik islemdir. Plazmaferezin amaci immun kompleksler, antikor, endojen ve eksojen
toksinler gibi bazi plazma komponentlerinin uzaklastirilmasidir. Plazmaferez yapilirken
replasman sivisi olarak insan albumini, kolloidler ve taze donmus plazma kullanilabilir.
HELLP sendromunda plazma degisiminin etkisi tartismalidir. Plazmaferez muhtemelen,
aktive trombositlerden ve endotelyal hiicrelerden salinan agregan ve prokoagiilan faktorleri

uzaklastirir (45; 46).

Siddetli preeklampsi ve HELLP sendromunda akut bobrek yetmezligi gelisebilir (38).
Akut bobrek yetersizliginde sivi homeostazisinde bozulma, metabolik asidoz, yasami tehdit

eden atik iirlinlerde artig goriiliir. Bu komplikasyonlar1 6nlemek ve homeostazisi saglamak
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icin ekstakorporeal kan temizleme teknikleri (renalreplasman tedavisi: siirekli venovendz

hemodiyafiltrasyon,aralikli hemodiyaliz ve periton diyalizi) kullanilabilir (47).

Renal replasman tedavisinin sivi ¢ekilmesi ve soliit atilimi olmak {izere iki temel

prensibi vardir (47).
Swi cekilmesi

Stirekli renal replasman tedavisi swrasinda plazma sivisi idrar akimmi taklit eder
sekilde yavas yavas ve siirekli ¢cekilirken haftada ii¢ kez yapilan aralikli hemodiyaliz sirasinda
hastaya iki glinde verilen sivi birkag¢ saat igerisinde verilerek hastanin aniirik olmasindan
dolay1 biriken fazla siv1 ¢ekilir. Ultrafiltrasyon hizinin yiiksek olmasi sonucu gelisen damar
icit voliim kaybi, hem sivinin uzaklastirilma hizinin yiiksek olmasina hem de hizli diyalitik
soliit kaybina bagl gelisen transelliiler ve intertisyel sivi gecgisine baghdir. Sivi uzaklastirma
hizinin yliksek olmasinin en 6nemli sonucu hemodinamik instabilitedir. Genellikle istenen
renal replasman tedavi modeli, cok degisken olan giinliikk siviy1 karsilayacak sekilde sivi
cekilmesini giin icerisinde birkac¢ saate yayarak yavas sivi ¢ekilmesini saglayacak bir model

olmalidir (47).
Solut atilmasi

Istenmeyen soliitlerin atilimi olusturulan elektrokimyasal gradyent ile membrandan

gecis diflizyon, aralikli hemodiyaliz ve periton diyalizi yontemleri ile olur (47).
Stirekli renal replasman tedavisi

Pasif diflizyonda plazmadan diyalizat sivisina konsantrasyon gradyentine bagl olarak
soliit gecisi gerceklesir. Ultrafiltrasyonda plazmanimn ultrafiltrasyonu sirasinda hemofiltreden
soliit gecisi olmaktadir. Kiigiik ve orta molekiil agirlikli soliitler (<5000 Dalton) siv1 ile
birlikte ayn1 yonde uzaklastirilirlar (48).

Hemodiyaliz: Bir sividan digerine (kan ya da diyalizat) konsantrasyon farkina gore
soliitlerin pasif diflizyonu gerceklesir. Hemodiyaliz sirasinda iire, kreatinin, potasyum gibi
maddeler kandan diyalizata, kalsiyum ve bikarbonat gibi maddeler ise diyalizattan kana
gecerler. Bunun sonucunda bazi maddelerin plazma konsantrasyonlarinda degisiklikler olur.
Soliit uzaklastirilmas: standart hemodiyaliz ile hizli1 gerceklesir. Siirekli yenilenen kan akimi

ve diyalizat ile iki kompartman arasinda yiiksek konsantrasyon farki saglanir ve diflizyon

13



orami artiritlir. Standart hemodiyaliz, transmembran basing gradyenti artirilarak sivi
uzaklastirilmasi igin de kullamilir. Ure ve elektrolitler gibi kiiciik soliitler ultrafiltrasyon

sirasinda siv1 i¢inde plazma ile ayni konsantrasyonda uzaklastirilirlar (49).

Araliklt Hemodiyaliz: Hemodiyaliz sirasinda diyaliz esasmna gore soliitlerin yar1
gecirgen bir zardan konsantrasyon gradyenti ile gecisleri saglanir. Soliit klirensi, kan ve
diyalizat arasindaki konsantrasyon gradyenti, molekiil agirligi, proteine baglanma, elektrik
yiikii, soliit boyutu ve membranin 6zelligi gibi faktorlerin etkisindedir (48; 49). Filtrelerin
cogu 5000 Daltondan daha kiiciik agirlikli molekiillerin gecisine ve 20 000 Dalton molekiil
agrrhigina dek partikiillerin azalan difiizyonuna olanak saglar. Ure, kreatinin gibi molekiillerin

diyaliz s1visina gegisi ve albumin, immunglobulinlerin geri alimi gergeklesir (49).

Stirekli venovenéz hemofiltrasyon: Hidrostatik basing gradyenti ile hemofiltre
membranmdan plazma suyu filtre edilir. Kiigiik ve orta molekiil agirlikli soliitlerin su ile
konvektif transportu da gerceklesir. Asir1 sivi uzaklastirilirsa sivi replasmani gerekir. Siirekli
venovendz hemofiltrasyon yogun bakim hastalarmin renal replasman tedavisinde en sik
kullanilan yontemdir. Diyaliz ile arasindaki en 6nemli fark, yar1 gegirgen bir zar boyunca
basing farkinin olmasi ve transmembran basing farkinin olmasidir. Filtrenin kan dolasimi

tarafindaki pozitif hidrostatik basing ve diyalizat tarafindaki negatif basing ile saglanir (48).

Stirekli venovenoz hemodiyafiltrasyon: Sirekli vend vendz hemofiltrasyona diyaliz
eklenerek uygulanir. Hem hemodiyaliz hem de siirekli venovenéz hemofiltrasyonun
avantajlarin1 icerir. Hemodiyaliz ile karsilastirildiginda hem hemodinamik bozukluga neden
olmadan soliit klirensi ve biyokimyasal kontrol saglanir. Diyaliz ve filtrasyon yontemlerinin
bilesimidir. Soliit kayb1 baslica difiizyon ile daha az oranda hemofiltrasyon ile saglanmaktadir

(48; 49).

2.3.2. Obstetrik kanamalar

Obstetrik kanamalar tiim medikal girisimlere ragmen anne ve bebek 6liimiiniin 6nemli
bir sebebi olarak devam etmektedir (4; 50). Gebelige bagl uterin kan akiminda meydana
gelen fizyolojik degisiklikler sonucunda term bir gebede uterusa dakikada 500-600 ml kan
akimin1  saglanir. Ucglincii trimesterde previa veya abrupsiyo plasental bozukluklarda,
hemodinamik yetersizlige yol agabilecek diizeyde hizli ve belirgin kan kaybi1 olur. Gebeligin

ticilincii trimestirinda goriilen hemorajiler hizli miidahale gerektirir (4).
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Dogumda normal fizyolojik kan kaybi izlenir. Vajinal dogumda ortalama 300-500 ml,
sezaryen dogumda 1000-1500 ml ye kadar artis gdzlenebilir (4; 51). Onemli kan kayiplari

meydana geldiginde hizli medikal ve cerrahi girisim gerektirir (4).

Obstetrik kanamalar1 dogum Oncesi kanamalar ve dogum sonras1 kanamalar olarak iki

ana baslkta degerlendirmek faydali olacaktir.

2.3.2.1. Dogum Oncesi kanama

Birinci ve ikinci trimestirda goriilen spontan diisiik ve ektopik gebelik gibi durumlar
ciddi kan kaybina yol acabilir. Siirekli hemodinamik monitorizasyon, hemodinamik yetmezlik
ve soku &nlemek igin agresif s1v1 ve kan iiriin takviyesi gerekir. Ugiincii trimestir kanamalar1
ise en sik anormal plasental yerlesim, plasenta previa veya plasentanin uterus duvarindan
erken ayrilmasi (abrupsiyo plasenta) gibi plasental sebeplerden kaynaklanir (4). Nispeten sik
goriilen antepartum kanamalar, gebelerin %5-6 sinda karsimiza ¢ikmaktadir. Cogunun nedeni
benign patolojiler olup belirgin maternal ve fetal morbidite ile sonuclanmaz (50; 52).
Yaklasik yarisinin sebebi bilinmez. Daha 6nceki iddialara ragmen son kanitlar antepartum
kanamalarin erken eylem ve doguma neden oldugu, fetal ve neonatal sorunlar1 arttirdigi

gosterilmistir (53).

Abrupsiyo plasenta, plasentanin implantasyon bélgesinden dogumdan Once
ayrilmasidir. Baslangicta genellikle kan membranlar ve uterus arasinda hapsedilirken daha
sonra kacis meydana gelir ve vajinal kanama baglar. Nadiren kan disariya kagmaz, plasenta ve
uterus arasinda kalir ve gizli kanama olur. Bu durum hem anne hem de fetus hayat1 i¢in daha
tehlikelidir, ¢iinkii tiikketim koagiilopatisi daha sik goriiliir, tan1 daha ge¢ konur ve kan kaybi1
tahmin edilmez (51; 54). Abrupsiyo plasenta insidansi %0,5-1,8 arasinda degisir (51; 55).
Plasental ayrilmanmn birincil nedeni tam olarak bilinmemektedir, ¢ok sayida risk faktori
tanimlanmistir. En 6nemli risk faktorii hipertansiyondur. Fetiislin 6liimiine yol acacak kadar
ciddi abrupsiyolarin yaklasik yarisinin nedeni belirgin maternal hipertansiyondur (56). Sigara
kullanimi, kronik hipertansiyon, herediter veya kazanilmig trombofililer, eksternal travma,
polihidramniyoz, eksternal sefalik versiyon, artmis alfa fetoprotein diizeyleri ile abrupsiyo
plasenta iligkisi gosterilmistir (51; 57; 58). Abrupsiyo plasentanin tedavisi sivi ve kan iiriin
takviyesiye ile annenin stabilizasyonu ve fetal monitorizasyonu igerir. Fetal mortalite orani
%25-40 olabilir. Eger feto-maternal kanama olugsmussa fetal 6liim daha olasidir. Kleihauer-

Betke testi ile anne dolagiminda fetus kanma bakilmasi gereklidir. %15-30 hastada
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goriilebilen koagiilopati olustuysa taze donmus plazma veya kriyopresipitat gibi kan {iriinleri
gerekir. Miad gebede dogum endikasyonu vardir. Preterm olgular, agir olmayan abrupsiyo ve
matenal ve fetal durum stabilse yogun gozetim altinda destek tedavisiyle takip edilebilir. Bu
olgularda fetal akciger gelisimi i¢in steroid verilmelidir. Dogumda siddetli kanama olabilir ve

uterin arter ligasyonu, hipogastrik arter ligasyonu veya histerektomi gerekebilir (4).

Plasenta previa, plasentanin servikal internal os ilizerinde veya yakininda yerlesmesine
denir. Dort derecesi vardir. Total plasenta previa, plasenta internal servikal osu tamamen
kapatmaktadir. Santral plasenta previada internal os anterior ve posterior plasental
kenarlardan esit uzakliktadir ve plasenta previalarin %20-30’u santral yerlesimlidir. Parsiyel
plasenta previa, plasenta internal osu kismen kapatmaktadir. Marjinal plasenta previa,
plasentanin kenar1 servikal internal os sinmrma 2 cm uzakhktadir. “Low-lying” (asagt
yerlesimli) plasenta, bu tanim birkag sekilde kullanilabilir. Ikinci trimestirda belirgin plasenta
previay1 tanimlamak icin, alt uterin segmentte yerlesen ancak plasenta ile os iliskisinin net
olarak tanimlanamadig1 bir plasentay: tanimlamak i¢in veya plasenta kenarmin internal osa
olan uzakliginin 2-3 c¢m oldugu durumlar1 tanimlamak i¢in kullanilir (59). Kanama ve diger
olumsuz perinatal sonuglar asagi1 yerlesimli plasenta olanlarda artmakla birlikte bu oranlar

gercek plasenta previaya gore diisiiktiir (60).

Plasenta previanin iligkili oldugu bazi durumlar vardir. Plasenta akreata, inkreata,
perkreata gibi durumlarda alt uterin segmentte desidua yetersiz gelistigi gozlenir. Plasenta
previalarin %7’sinde anormal plasental tutunma goriliir (61; 62; 63). Ayrica plasenta previa
ornekleri incelendiginde bunlarm yaklasik %350’sinde miyometriyal spiral arteriollerde
trofoblastik dev hiicre infiltrasyonu izlenmistir (64). Fetal malprezentasyon olabilir. Alt
uterin bdlgedeki biiylik plasenta hacmi nedeniyle fetiis nonsefalik prezentasyonda olabilir
(65). Amniyotik stvi embolisi kaydedilen ¢alismalar vardir (66). Intrauterin gelisme geriligi,
calismalarin tamaminda degil ancak bazilarinda %16 ya kadar ¢ikan oranlar tespit edilmistir

(67).

Plasenta previa insidansi tek gebeliklerde 90,28 iken, ikiz gebeliklerde %0,39
oraninda goriliir. Agir klinik sorunlara neden olabilecegi i¢in hastanede yatis ve gozlemi
gerektirir. Hastalarin kan transflizyonuna ihtiyacglar1 olup siklikla erken doguma giderler (68;
69). Genel populasyonda plasenta previa insidansi yaklasik %0,5 oraninda goriiliirken,
tekrarlayan sezaryen sayisi, sigara kullanmasi, uterus skari, ileri anne yasi, multiparite, dnceki

disiikler, ilag kullanimi, patolojik prezentasyon, uterin anomaliler ve preterm eylem gibi
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durumlarda daha fazla goriilmektedir. Bu risk faktorleri arasinda, plasentanin yerlesim
anomalisine en sik tekrarlayan sezaryen sayisi neden olmaktadir (62; 63; 70). Hastalar agrisiz
vajinal kanamayla klinik verir ve ¢coklu sporadik kanama ataklar1 goriilebilir. Tan1 plasentanin
servikal osa kismen yada tamamen yerlestiginin ultrasonla goriintiilenmesiyle konur (4; 62).
Transabdominal ultrasonda tanit dogruluk oranit %98’e ulagmaktadir. Eger transabdominal
ultrasonda plasenta previa tespit edilir ve bulgular net degilse transvajinal ultrason
yapilmalidir. Previa tanisinda tercih edilen yontem transvajinal ultrasondur. Nedeni ise

servikal os ile plasenta kenarmin iligkisini daha net bir sekilde gosterir (71).

Genellikle kanama ataklar1 kendiliginden durur, ancak bazen kanama fazladir ve acil
sezaryen gerektirir (72). Semptomsuz plasenta previada fiziksel hareket kisitliligi, yakin takip
onerilir. Hastaneye yatisin dogum Oncesi donemde gerekliligi tartismalidir. Antepartum
kanamas1 olmayan hastalarin acil sezaryene gitme ihtimali diistiktiir (73; 74). Semptomatik
plasenta previanin akut yoOnetiminde intravenéz yol agilarak kristalloid verilmeli,
hemodinamik stabilite saglanarak yeterli idrar ¢ikisi1 takip edilmeli (en az 30 mL/saat), kan
grubu ve antikor taramasi yapilmali, genel olarak kan kaybi kan voliimiiniin %30’unu
astiginda veya hemoglobin 10 g/dL’nin altma indiginde kan transfiizyonu Onerilmektedir.
Bununla birlikte akut kanamakta olan bir hastada bunlarin degerlendirilmesi zordur ve
transflizyon kan basinci, maternal ve fetal kalp hizi, idrar c¢ikist gibi hemodinamik
parametrelere gore yapilmalidir. Eger ablasyo siiphesi varsa veya ¢ok fazla transfiizyon
yapilmigsa koagiilasyon testleri yapilmalidir. Devamli fetal kardiyak izlem yapilmalidir.
Reaktivite kaybi, devam eden variyabilite kaybi, fetal tasikardi, ge¢ deselerasyonlar veya
sinlizoidal patern kaybinda fetal hipoksi veya anemiden siiphelenilmelidir. Aktif kanamali
hastalarda tokoliz onerilmemektedir. Maternal oksijen tedavisi, sol dekiibit pozisyon ve sivi
replasmanina ragmen devam eden tatmin etmeyen fetal kalp atim trasesi, hayati tehdit eden
maternal kanama, 34 haftalik gebelikten sonra belirgin vajinal kanama durumlarinda dogum
endikedir. Bu hastalarda dogum sekli olarak sezaryen tercih edilmelidir ve ozellikle acil
sezaryenlerde, fetal durum sikintili ve maternal hemodinami stabil degilse, genel anestezi
kullanilabilmekle birlikte maternal durum stabil ve fetal kalp hizi trasesi tatmin edici ise
rejyonel anestezi tercih edilmelidir (51). Semptomatik hastalarin cogu destek tedavisine yanit
verir. Hastalarin en azindan %350 sinin dort hafta iginde dogurtulmasi gerekmez. Eger hastada
ek obstetrik risk faktorii yoksa kanama durduktan 48 saat sonra taburcu edilebilir. Ayaktan

takip edilen hastalarin morbiditesinde artis olmadigi gosterilmistir (75).
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Peripartum acil histerektomi, sosyoekonomik diizeyi gelismis toplumlarda en sik
plasentasyon anomalisi nedeniyle uygulanmaktadir (76). Plasenta akreata ile birlikte olan
previa olgularinda histerektomi orani yiiksektir. Anne 6liim oran1 %7 olarak raporlanmistir.
Prenatal tan1 doguma hazirlik i¢in faydali olacaktir (77). Perinatal mortalite normal gebelige

oranla 3-4 kat daha fazladir. Ortalama kan kayb1 3000-5500 ml olarak bildirilmistir (77; 78).

2.3.2.2. Postpartum kanamalar

Postpartum kanama normal dogum sonras1 500 ml’den fazla, sezaryen sonrasi 1000
ml’den fazla kanama olmasi yada dogumun baslangici ile dogum sonu arasinda hematokrit
diizeyinde %10’luk degisim olmasi1 yada semptom olusturacak ve eritrosit transfiizyonu
gerektirecek diizeyde asir1 kanama olmasi diye tanimlanmaktadir. Dogum sirasinda olan
kanama %30-50 oraninda daha az tahmin edilmekte oldugu g6z 6niinde bulundurulmalidir.
Dogumdan sonra ilk 24 saatte asir1 kan kaybi olmasi akut-primer postpartum kanama olarak
adlandirilir. 24 saatten 6-12 haftaya kadar olan kanama gec-sekonder kanama olarak
tanimlanir (79). Asikar dogum sonrasi kanama %?2-5 dogumda karsimiza ¢ikar (4). Dogumla
iligkili en 6nemli maternal morbidite ve mortalite nedeni olarak durmaktadir (80; 81).
Postpartum hemorajinin en yaygin Ui¢ nedeni uterus atonisi, plasenta retansiyonu,

servikal/vajinal laserasyondur (50).

Uterus atonisi tek bagina tiim postpartum kanamalarin yaklasik %50-60’1nin nedenidir.
Siklikla yavas gelisen agrisiz siirekli devam eden kanama seklinde kendini gosterir. Kan
uterusta gizli kalabilir, disaridan basing olana kadar aciga ¢ikmaz. Tanidaki diger kilit nokta
karin muayenesinin yumusak olmasi ve uterusun biiyiik olmasidir (50). Uterus atonisi i¢in
risk faktorleri uzamis zor dogum, ¢ogul gebelik, polihidramniyoz veya makrozomiye bagh
uterusun asir1 gerilmesi, intraamniyotik enfeksiyonlar ve uterus gevsetici ajanlar kullanimi
sayilabilir. Ancak postpartum kanamalarin siklikla risk faktorii olmayan hastalarda goriildigi
unutulmamalidir (82). Uterus atonisinden korumak i¢in hastaya dogumun ti¢lincii evresinde 5-
10 1U oksitosin profilaktik uygulanabilir (50). Atonide ilk yapilmasi gereken pihtilarin

c¢ikarilmasi ve bimanuel masaj uygulamasidir (82).

Uterus icerisinde kalan gebelik {irtinleri de postpartum kanamanm Onemli bir
nedenidir. Aksesuar plasental loblarin varli§1 ve plasenta akreata risk faktorii sayilabilir.
Plasenta akreata plasentanin yapisma anomalisidir ve 3 tipi vardir. Plasenta akreata’da

plasenta myometriyuma yiizeyel yapisir, inkreata’da miyometriyuma invaze olur.
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Perkreata’da miyometriyum ve serozadan gegerek mesane gibi baz1 komsu organlar1 da istila
eder. Bu li¢ durumu da tanimlarken plasenta akreata terimi kullanilmaktadir (83). Plasenta

akreata muhtemelen sezaryen oranindaki artiga bagli olarak yiikselme gostermektedir (82).

Fundusun yeterince kontrakte oldugu ancak kanamanin devam ettigi durumlarda
ozellikle operatif dogumlarda veya epizyotomi yapilmissa laserasyondan siiphelenilir. Bazen

hipotansiyon ve pelvik agriyla semptom veren gizli pelvik hematomlar da olusabilir (82).

Koagiilopati postpartum kanamaya yol acabilecek bir diger nedendir. Siddetli
preeklampsi, HELLP sendromu, dissemine intravaskiiler koagiilopati, abrupsiyo plasenta,
idyopatik trombositopeni, amniyotik sivi embolisi, ve von Willebrand hastalig1 gibi kalitsal
hastaliklar risk faktorleridir. Destek tedavisi verilmelidir. Tiikenen koagiilasyon faktorlerini
yerine koymada trombositler kadar taze donmus plazma veya kriyopresipitat da verilmelidir

(50; 82).

2.3.2.3. Kanamalara genel yaklasim

Kanamalara genel yaklasim prensipleriyle tedaviyi yonetmek gereklidir. Dogumun
ticlincii evresinin aktif yonetimi postpartum kanamay1 azaltir ve 6nleyebilir (84). Bu yontem

uterotonikler, erken kord klemplenmesi ve kontrollii kord traksiyonunu icerir (51).

Yardim iste

1. Dogum hekimi, ebe ve anestezistlere haber verilmelidir.

2. Hematoloji ekibi ile goriisiilerek eritrosit siispansiyonu, taze donmus plazma ve
trombosit siispansiyonu hazirlanmalidir (51).

Izle

1. Elektrokardiyografi, kan basinci, oksijen satiirasyonu devamli izlenmelidir.

2. Idrar ¢ikis1 saatlik olarak izlenmelidir.

3. Eger hasta hemodinamik olarak stabil degil ve sik kan alinmas1 gerekiyorsa invaziv

izlem diisiiniilebilir (51).

Restisite et
Resiisitasyonun amaci1 kan voliimiiniin diizeltilmesi ve doku perfiizyonunun
saglanmasidir.

1. Yiiksek akimli oksijen,
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2. Bas asagi alinarak hasta sol veya sag yana yatirilmalidir.

3. Iki 14G periferik vendz yol acilarak kan saymmi ve “crossmatch” icin kan
almmalidir.

4. St tedavisi: Kristalloid, kolloid (dekstranlardan ka¢milmalidir) ve gerekirse kan
verilmelidir.

5. Diliisyonel koagiilopatinin engellenmesi i¢in pihtilasma iirtinleri ampirik olarak
verilmelidir.

6. Hemoglobin 8 g/dL’de tutulmalidir (51).
Kanamayr durdur

1. Farmakolojik yontemler:

Oksitosin: Atonik postpartum kanamanin 6nlenmesi ve tedavisinde esas ilagtir. 5-10
iinite yavas intravendz bolus olarak verilip sonrasinda 10 iinite/saat olarak devam edilir (51)
(82).

Ergometrin: 0.5 mg intramuskiiler uygulama oksitosin kadar etkilidir ancak yan etkisi
daha fazladir. Bulanti-kusmaya yol agabilir ve kan basmcini yiikseltebilir. Preeklampsi,
eklampsi, raynaud fenomeninde kullanilmaz (51; 82).

Prostaglandinler: Misoprostol, oral, sublingual veya rektal olarak uygulanabilir. Bir
Cochrane derlemesinde ve FIGO/ICM birlesik raporunda misoprostoliin oksitosin veya
ergometrinin yerine gecmesi i¢in kanitlarin yeterli olmadigi ancak bunun enjektabl
uterotoniklere ulasilamadiginda kullanilabilecegi belirtilmistir (85). Diinya Saglk Orgiitii
(DSO)’niin yaklasimi ise farklidir ve misoprostoliin daha pahali oldugunu, yan etkilerinin

daha fazla oldugunu ve oksitosinden daha az etkili oldugunu belirtmektedir (51).
2.Cerrahi yontemler:

Bimanual kompresyon: Bu obstetrik manevrada uterus, bir el vajinada bir el de
abdomenin tlizerindeyken sikistirilarak kanama azaltilir.

Uterin balon tamponad: Durdurulamayan postpartum kanamada balon tamponadi en
hizli ve en az invaziv cerrahi yontem olarak kabul edilmektedir (86). Ozellikle plasenta
akreata ve previaya bagli postpartum kanamalarda yararl olabilir (87). Bakri balon kateter
uygulanmasi1 hemostazin kontrolunde gecici bir yontem olarak kullanilmistir (88). Atoni

kanamalarinda kullanilmaz (82).
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Uterin kompresyon siitiirleri: B-Lynch ve arkadaslar1 1997 yilinda ilk kompresyon
siitiirtinii tarif etmislerdir (89). Kompresif siitiirlerin konulmasi atoni vakalarinda etkili
olabilir. 24 saat kalmas1 onerilir (90).

Arter ligasyonu: Teknik olarak zor bir uygulamadir ve iireter ve iliyak vene dikkat
edilmelidir. Internal iliyak (hipogastrik) arter ligasyonu pelvik kan akimmi azaltabilmekle
birlikte eger kollateraller ¢cok iyi gelismisse bu yontem etkisiz kalabilir (82).

Peripartum histerektomi: Kanamalar1 kontrol altina almada en kesin yontemdir. Bu
onlem geciktirilmeden uygulanmalidir. Acil histerektominin en sik nedeni plasenta akreatadir.
Peripartum histerektomi sonrasinda hastalar, masif kan kayb1 ve postoperatif siv1 kayiplari
nedeniyle yogun bakim ortaminda takip edilmelidir (82).

Uterin arter embolizasyonu: Eger hasta transport i¢in uygunsa diisiiniilebilir. Ancak

tiim merkezlerde uygulanmas1 miimkiin olmayabilir (82).

2.3.3. Amniyotik sivi embolisi

Amniyon s1vi embolisi dogumda yada dogum civarinda ani ve siddetli kardiyovaskiiler
ve solunum kollaps1 seklinde gelisen agir bir klinik olarak kendini gosterir. Eskiden %80-100
maternal mortaliteye sebep olmus. Genelde vajinal dogum gerceklesir, olgularin uterus
riiptiirli, abrupsiyo plasenta, ikinci ve iiglincli trimester abortuslariyla iliskili oldugu
goriilmiistiir. Giiniimiizde erken fark edilmesi, maternal destek tedavi ile mortalite orani
%50’ye dismiistiir (4; 91). Vaskiiler sahaya amniyotik sivi ekstravaze olursa ani
kardiyopulmoner arreste yol acabilecek ¢cok sayida vazoaktif ve fibrinolitik bilesikler igerir.
Annenin hayatin1 kurtarmak icin acil ve agresif girisimler gereklidir. Entiibasyon ve
ekspiryum sonu pozitif basing kullanilir. Inotrop ve vazokonstriiktdr ilaglara ihtiya¢ duyulur.
Invaziv sag kalp monitozasyonu gereklidir. Bu hastalarda ¢ogunlukla ani ve fulminan
dissemine intravaskiiler koagiilasyon ortaya ¢ikacak ve taze donmus plazma ve
kriyopresipitatla resiisite edilmesi gerekecektir. Yogun gézlem ve destege ihtiyaclari vardir.

I1k hasar atlatilirsa hasta cogunlukla hayatta kalir (4; 92).
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2.3.4. Pulmoner emboli

Venoz tromboemboli gebelikte dnemli bir morbidite ve mortalite nedenidir (93; 94).
Gebelerin %0,06’sinda maternal mortaliteye yol acan bir komplikasyon oldugu tahmin edilir
(93). Gebeligin her doneminde meydana gelebilir. En sik gorildiigii donem postpartum
donemdir. Gegirilmis vendz tromboemboli dykiisii, yakin zamanda ameliyat 6ykiisi, ileri yas,

obezite ve trombofili vendz tromboemboli a¢isindan risk faktoriidiir.

Venoz tromboemboli gelisimine yardimci olacak gebelikteki degisiklikler vendz staz,
endotelyal hasar ve koagulasyonda artistir (93). Vendz staz, uterusun vena kavaya basist ve
vendz kapasitenin artisina dayandirilabilir. Dogumda uteroplasental ylizeyde vaskiiler hasar
meydana gelir. Faktor I, II, VII, VIII, X da artis, protein S de azalma, aktive protein-C ye
diren¢ artisi, plazminojen aktivator inhibitor seviyesinde artis fibrinolitik aktivitede azalma

gosterir (93).

Solunum sikintis1 ve gogiis agris1 ile klinik bulgu verir. Senkop nadir karsilasilan bir
bulgudur. Gebe olmayan bireylerdeki gibi sokla goriilen masif pulmoner emboli sag ventrikiil
kardiyak ¢ikismin embolik tikanikligina dayandirilabilir. Hipotansiyonla sag ventrikiil duvar

gerilim artis1 birlikte koroner iskemiye yol agabilir ve miyokard hasar1 yapabilir (28).

Tani, dikkatli bir hikaye ve fizik muayene sonrasi astim, pndmoni, akciger 6demi
diger olas1 tanilar1 ekarte etmek icin tanisal testlerle bagslar. Arteryel kan gazi,
elektrokardiyogram, akciger garfisi ilk planda yapilmalidir. Kan gazi degerleri gebelikte
degisir. Gebelik degerleri dikkate alinarak yorumlanmalidir. Akciger grafisi diger hastaliklar
ekarte eder ve ventilasyon/perfiizyon (V/Q) taramasmin yorum degerini artirir. Akciger
grafisinin radyasyon dozu < 0,001 raddir. Derin ven trombozu acisindan bilateral alt
ekstremite ultrasonu bakilmalidir. Pulmoner emboli tanisinin atlanmasi halinde ortaya ¢ikacak
sonuclar ile karsilastirildiginda, pulmoner emboli siiphesinde yapilmasi gereken radyolojik

testlerin gebelik tizerine etkisi minimal diizeydedir (28; 95).

Pulmoner anjiografi altin standarttir. Ancak pahali ve invazif bir testtir. Radyasyon
dozu, femoral yol ile 0,374 rad, brakiyal yol ile <0,05 raddir. Ventilasyon/perfiizyon tarama
tipik olarak ilk yapilan goriintiileme yontemidir. invazif olmayan bu ydntem pulmoner emboli
olasilig1 acisindan normal, diisiik, orta, yiiksek olarak yorumlanir. Normal sonu¢ pulmoner

emboli ekartasyonu i¢in yeterlidir. Ventilasyon/perfiizyon taramayla diisiik olasilik ¢iktiysa
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veya tan1 konamadiysa bilateral alt ekstremite ultrasonu ile derin ven trombozu agisindan
degerlendirilir. Derin ven trombozu bulunur ise tani konur. Derin ven trombozu goriilmez ise
daha ileri bir tetkik gerekir (28; 95). Spiral bilgisayarli tomografi pulmoner emboli tanisi i¢in
sik kullanilir (0,016 rad). Gebelikte ayrintili bir sekilde c¢alisiilmamistir. Gebelik disinda

sensitivite ve spesifitesi %90°dir (95).

Pulmoner emboliden siiphelenildiginde tan1 ekarte edilene kadar tedavi verilmelidir.
Unfraksiyone heparin ve diisiik molekiil agwhikli heparin gebelikte tercih edilen
antikoagiilanlardir. Her ikisi de plasentayr gecmez. Teratojen degildir. Fetal kanamaya yol

acmaz (95).

2.3.5. Hemolitik iiremik sendrom / Trombotik trombositopenik purpura

Hemolitik iiremik sendrom/trombotik trombositopenik purpura gebelikte az siklikta
karsimiza c¢ikar. Preeklampsi ile karisir. Hemolitik liremik sendromda bobrek yetmezligi,
trombositopeni ve hemoliz goriiliir. No6rolojik semptom da eklenirse trombotik
trombositopenik purpura denir. Nadir goriilen bu durum gézden kagirilirsa maternal mortalite
ile sonuglanir. Genellikle tigiincii trimesterin ge¢ doneminde veya dogumdan hemen sonra
ortaya ¢ikar (96). Trombositlerle olusan mikrovaskiiler diizeyde tikanma hemolize yol agar.
Yiiksek dozlarda intravendz steroidler tedavinin ilk basamagidir. Plazmaferez gerekebilir.
Erken donemde renal yetmezlik fazinda agresif tedavi ve destek uygulanirsa hastalar

kurtulabilir (96).

2.3.6. Gebeligi tehdit eden travma

Travma obstetriyle iligkili olmayan gebe Oliimlerinin en yaygin nedenidir. Gebe
hastalarin %6-7 si gebelikleri boyunca travmaya maruz kalmaktadir. %1’inden azinin ise

hastanede yatmasi gerekmektedir (97).

Gebelige ait fizyolojik degisikler ozellikle artmis kan volumii sok belirtilerinin hizla
belirgin hale gelmesi olasiligin1 azaltir. Bununla birlikte uterus kan akimi erken donemde
tehlikeye girer ve fetal kan akimi risk altindadir. Gebelikte uterus biiylidilkce mesane yukari
cekilir ve travmadan zarar gérmeye agik hale gelir. Ugiincii trimesterde uterusun pozisyonu

nedeniyle uterus, penetran ve kiint travmaya yatkin hale gelir (4).
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Kiint travmayla birlikte motorlu tasit kazalar1 gebe travmalarin %60’ olusturur.
Gebeligin sonucu maternal hasar ile iliskilidir. Fetal 6liimlerin en sik nedeni anne ¢liimiidiir

(98).

Motorlu arag¢ kazalarina bagl kiint travmalarda en sik goriilen gebelik komplikasyonu
abrupsiyo plasentadir. Bu yaralanmalarla %2-4 oraninda abrupsiyo gozlenir. Abrupsiyolarin
cogu yaralanmali takiben 4-8 saat sonra olusacaktir. En az 4 saat gozlenmelidirler. Fetal
kontraksiyon monitorizasyonu takipte duyarl bir yontemdir (4). Biitiin hastalar feto-maternal
kanama ac¢isindan Kleihauer-Betke testi ile izlenmelidir (99). Pozitif ¢ikarsa mutlaka daha
uzun bir izleme periyoduna gidilmelidir. Biitliin hastalarda kan grubu ve Rh durumuna
bakilmalidir. Rh negatif hastalar izoimmiinizasyondan korunmak i¢in 300 mikrogram Rh
immunglobulinle profilaksi almalidir. Anne ve fetiis siirekli takip edilmelidir. Kan basinci,
kalp hizi, hematokrit ve arteryel parsiyel karbondioksit basinct anne hayatini belirleyen genel
belirteglerdir. Biitlin maternal yaralanmalar gebelikten bagimsiz disiiniilerek tedavi
edilmelidir. Uterus kan akimini dramatik sekilde diisiirdiigli icin pndomotik antisok
cihazlarindan kagmmak gerekir. Ultrason goriintilemede ilk asamadir. Ikinci ve iiciincii
trimestirda abdomen ve pelvisin bilgisayarli tomografi taramalar1 kullamilabilir. Eger
peritoneal lavaj gerekirse bu islem trokarlar yerlestirilirken uterusun korunmasi agisindan
dikkatli yapilmalidir. Bu ylizden agik teknikler tercih edilebilir. Baz1 agir olgularda plasental

arteriovendz sant1 sonlandirmak i¢in sezaryen, anne sagkalimimi arttirabilir (4; 100).

Gebe hastalarin maruz kaldig1 penetran yaralanmalar ategli silah yada bigak
yaralanmalaridir. Penetran travmalarda gebe hastalar daha iyi prognoza sahiptir. Uterusun
genis miiskiiler tabakasinin varlig1 maternal vital organlar1 korur. Uterusun anterior ve santral
lokalizasyonu fetusu penetran abdominal travmalarda  ylksek riske sokar (4). Bu
yaralanmalara yaklasim tartigmalidir. Bazi uzmanlar cerrahi onerir. Ancak goriintiileme ve
izlem ile destek tedavisi diisiiniilebilir. Daha hafif penetran yaralanmalar daha az oranda
maternal organ hasar1 olusturur, ancak fetal yaralanma acisindan biiylik risk tasir. En iyi
yaklagim hastaya gore degerlendirmektir. Eger maternal yada fetal indikatorler pozitif sonug
vermigse agresif cerrahi yaklasim uygundur. Travma cerrahlar1 ve kadm dogumcular

arasindaki uyum hem anne hem de fetus icin 1yi sonug verir (4; 101).
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2.3.7. Sepsis

Yogun bakim {initesinde maternal sepsis ve septik sok 50-95/100.000 oraninda
goriiliir. Enfeksiyonun en yaygin nedenleri koryoamniyonit, endometrit, idrar yolu

enfeksiyonu, piyelonefrit ve septik abortusdur (102).

Septik abortus olgularmin biiyiik ¢ogunlugu enfekte inkomplet abortus hastalaridir.
Genelde enfeksiyon diistigii takiben gelismekte ise de, bazilarinda diisiiglin asil sebebidir.
Hastalarm bir kismi hastaneye heniiz disiik gerceklesmeden basvurdugundan, inkomplet
abort olgular1 gibi abortus imminens tablosu da enfeksiyon olasiligini1 akla getirmelidir.
Inkomplet abort, spontan, legal yada illegal olabilir. Enfeksiyon uterusa asendan yolla ulasir
ve gebelik kalintilar1 enfeksiyon odagi haline gelir. Kriminal abortuslari takiben ciddi
kanamalar, sepsis ve sok olgular1 gibi komplikasyonlar legal abortuslara gore c¢ok daha
siddetli ve sik goriilmektedir. Erken spontan gebelik kayiplarinda hayati tehdit eden
kanamalar genellikle indiiklenmis veya travmatik abortus olgularini takiben gelisir. Yumusak,
miiskiiler tabakasi 6demli ve ince olan gebe uterusunun mekanik direnci az oldugundan
miidahale esnasinda kolayca perfore olabilir. Enfekte olgularda perforasyon riskinin daha
yiliksek olmasinin yaninda olayin sonuglar1 da daha agirdir. Uterus laserasyonlarmi, ithmal
edilmemis olgularda 6nemli miktarda internal kanama yoksa ve herhangi bir abdominal organ
perforasyonu veya herniasyonu diistiniilmiiyorsa, antibiotik baskisi altinda izlemek yeterli

olur. Myometrial abselesme, yaygin nekroz gibi durumlarda histerektomi gerekir (103).

Gebeligin fizyolojik degisiklikleri septik sokun siirecini ve tanismi etkiler. Deneysel
calismalar gebeligin  endotoksine duyarhili§immi arttirdigini, metabolik asidoz ve
kardiyovaskiiler kollapsin daha erken ortaya ¢iktigini gostermistir. Maternal hemodinamik
degisiklige ragmen sepsis ve septik sokun tedavisine yaklagim farklilik gdstermez. Santral
vendz basing 8-12 mmHg, ortalama arteryel basing >65 mmHg, idrar ¢ikis1 >0,5 ml/kg/saat
olmalidir. Dopamin (2-5 mg/kg/dk baslangi¢, 5-15 mg/kg/dk), dobutamin (2-10 mg/kg/dk) ile
direngli durumlarda norepinefrin (0,03-1,5pug/kg/dk) uygulanir (102). En sik saptanan Gram-
negatif mikroorganizmalardir. Genis spektrumlu antimikrobiyal tedaviye erken baslanir
(ampisilin, gentamisin, klindamisin, imipenem, silastatin, vankomisin), amfoterisin plasentay1
gecer fakat uygulama i¢in yeterli veri yoktur. Tetrasiklinler ve kinolonlar gebelikte
kullanilmaz. Insiilin tedavisi, kortikosteroidler ve aktive protein C gibi yaklagimlarimn

kullanimiyla ilgili yeterli veri bulunmamaktadir (104).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu c¢aligmada, Fakiilte Etik Kurulu onay1 (18.05.2016, Karar no:02, Protokol no:159)
almarak Kahramanmaras Siitcii Imam Tip Fakiiltesi Hastanesi Anestezi-Reanimasyon Yogun
Bakim Unitesinde Kasim 2013-Nisan 2016 tarihleri arasinda gebelik ve dogum sonrasi

donemlerde yatis1 kabul edilen olgularin dosya kayitlari retrospektif olarak incelendi.

Hastanemizde obstetrik hastalara 6zel yogun bakim olmamakla birlikte her seviyedeki
yogun bakima ihtiyact olan obstetrik hastalar Anestezi-Reanimasyon Yogun Bakima kabul

edilmektedir.

Incelemede olgularin yasi, gestasyonel yasi, gravida-parite sayilari, yandas
hastaliklari, sevk durumlari, yogun bakima kabul nedenleri, yogun bakima giris ve
cikislarindaki akut fizyoloji ve kronik saglik degerlendirme skoru II (APACHE 1I), yogun
bakima giris ve ¢ikislarindaki ardisik organ yetmezlik degerlendirme skoru (SOFA skoru),
kaydedildi. Hastalarin klinigine gore kan triinleri, vazoaktif ajan, magnezyum, fibrinojen
gereksinimleri ve uygulamalar1 kaydedildi. Invaziv girisimler, mekanik ventilatér ihtiyaglari,
hemodiyafiltrasyon ihtiyaclari, komplikasyonlar, mortalite oranlar1 kaydedildi. Hastalarin tiim
kayitlar1 incelendikten sonra seviyeleri belirlenip kaydedildi. Obstetrik bakim seviyeleri 4’e
ayrilir. Seviye 0, yogun bakim ihtiyaci olmayan diisiik riskli hastalar olup ¢alismamiza dahil
degildir. Seviye 1, ek monitor ihtiyaci olan hastalardir. Seviye 2, basit diizeyde solunumsal,
basit yada ileri diizeyde kardiyovaskiiler veya norolojik destek ihtiyaci olan hastalardir.
Seviye 3, ileri diizeyde solunum destegi ihtiyact olan ya da 2 veya daha fazla organ destegi

ihtiyaci olan hastalardir.

Yogun bakima kabul nedenlerini kanama, gebelige bagh hipertansif durumlar, HELLP
sendromu, sepsis, gebelige bagli olmayan durumlar olarak tanimladik. Kanama normal
dogumda 500 ml, sezaryen dogumda 1000 ml’den fazla, hematokrit diizeyinde %10 dan fazla
degisiklik gosteren, semptom veren dogum kanamalar1 olarak ifade edildi. Gebelige bagh
hipertansif durumlarda preeklampsi, eklampsi, HELLP sendromu mevcuttur. Preeklampsi
gebeligin 20. haftasindan sonra ortaya ¢ikan hipertansiyon ve proteiniiri olarak, eklampsi daha
once bilinen nobeti olmayan preeklamptik hastanin nébet gegirmesi olarak tanimlandi.

HELLP sendromu hemoliz bulgularnin varligi (total bilirubin diizeyinin 1,2 mg/dl den
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yiiksek, LDH degerinin 600 IU/L’ den yiliksek, hemoglobin seviyesinin 10g/dl’ den diisiik

olmasu), karaciger enzim yiiksekligi, platelet diisiikliigii olarak tanimlandi.

Istatistik icin SPSS 15 paket programi kullanilmis olup analizin tanimlayici verilerin
hazirlanmasinda frekans, yiizdelikler, ortalama, standart sapma parametreleri kullanilmistir.
Verilerin normalliginin denetlenmesinde Shapiro-Wilk testi kullanilmistir. Kategorik verilerin
degerlendirilmesinde oranlar, frekanslar, Ki-Kare testi kullanilmistir. Ortalamalarin

karsilagtirilmasinda tek yonlii varyans analizi kullanilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. insidans

Calismamizda gebelik ve dogum sonrasi donemde yogun bakim ihtiyaci olan 124
hasta vardir. Bu siire zarfinda yogun bakimda yatan toplam hasta sayis1 1724 olup, yogun
bakima gebelik ve gebelik sonrasi donemde kabul edilen hastalar toplam hastalarimizin
%7,19’udur. Bu siire icerisinde hastanemizde 4343 adet dogum gergeklesmistir. Yogun
bakima kabul edilen 124 obstetrik hastanin 96’s1 (%77,4) hastanemizde takipli olmayip
disaridan sevkli olarak gelmistir, 119°u (%96) ameliyat sonrasi yogun bakima kabul
edilmistir. 80 hastaya (%64,5) hastanemiz Kadi-Dogum Klinigi islem yapmustir, 44 hasta
(%35,5) dis merkezden direkt yogun bakima kabul edilmistir.

45 hasta ( %36,3) miikerrer sezaryen olgusu idi, bununla birlikte toplam 60 hastada
(%438,3) ek hastalik mevcuttu. 5 hastada iki hastalik birlikteli§i vardi. Hastalarimizin 64’1
(%51,6) seviye 3 yogun bakim hastasi, 50°si (%40,3) seviye 2 yogun bakim hastasi, 10’u
(%8,1) seviye 1 yogun bakim hastasi olarak takip edildi.

Tablo 5. Hastalarin 6zellikleri

n %
Yas
<20 9 7,3
20-34 81 65,3
35-39 28 22,5
>39 6 4,8
Oykiide sezaryen 45 36,3
Ek hastalik
Kardiyak 5 4
Hipertansiyon 3 2,4
Astim 1 0,8
Venoz yetmezlik 2 1,6
Epilepsi 1 0,8
Romatoit artrit 1 0.8
Bobrek hastaligi 2 1,6
TP 1 0,8
Opere tiikriik bezi tiimorii 1 0,8
Opere miyomektomi 2 1,6
Fasial paralizi | 0,8

*ITP = Immun trombositopenik purpura
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Tablo 6. Yogun bakim seviyelerine gore hasta oranlar1

n %
Seviye 1 10 8.1
Seviye 2 50 40.3
Seviye 3 64 51.6
TOPLAM 124 100.0

4.2. Yogun Bakima Kabul Nedenleri

Yogun bakima yatis gerektiren en sik neden kanamadir (n:59, %47,6), ikinci siklikta
preeklampsi-eklampsi (n:26, %?21), iigiincii en sik neden HELLP sendromu (n:21, %16,9)
olarak saptandi. Digerleri gebelik dis1 nedene bagh (n:10, %8,1), sepsise baglt (n:8, %6,5)
yogun bakim ihtiyac1 oldugu go6zlendi. Hastalarin yogun bakima kabul nedenlerinin

seviyelerine gore oranlar1 Tablo 7°de gosterildi.

7 hastada (%6,4) kanama ve gebelige bagh hipertansif bozukluk birlikte gozlendi.
Hangi bozukluk 6n planda ve hastanin klinigini bozma egilimindeyse dncelikli tan1 o kabul
edildi. Kanama ve hipertansif bozuklugun birlikte oldugu 3 hasta (%42,8) seviye 3 kritik
hasta 1di, eklampsi ile birlikte olmas1 anlamli idi. Hipertansif bozuklukla gézlenen kanamanin

en sik nedeni (%57,1) abrupsiyo plasenta idi.

Kanama nedenleri 45 hastada (%68,2) antepartum kaynakli, 21 hastada (%31,8)
postpartum kaynaklidir. En sik kanama nedeni tiim kanamalar incelendiginde plasenta previa
(n:25) oldugu gozlendi. Plasenta previa ve plasenta akreata birlikteligi 4 hastada izlenmistir.
Plasenta previa ve akreata birlikte olan hastalarin %100°1 seviye 3 kritik hasta olup anlamh

bulunmustur.

Hipertansif bozukluklar i¢inde yogun bakima kabul gerektiren en sik neden
eklampsidir (n:17, %60,7). 8 hastada (%6,5) sepsis goriilmiis olup nedenleri 4 hastada septik
abortus, 2 hastada koryoamniyonit, 1 hastada idrar yolu enfeksiyonu, 1 hastada pankreas

apsesidir.

10 hastada (%8,1) gebelige bagli olmayan sorunlar nedeniyle yogun bakim ihtiyaci
olmustur. 6 hastada komorbid hastalik olup yapilan islemle ek hastaligin agirlasmasi thtimali

veya komplike hale gelmesi ile yogun bakima ihtiya¢ duyulmustur. Ek hastaliklar i¢inde en
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sik 5 hasta ile kardiyak hastaliklar gelmektedir. Yogun bakim gerektiren diger ek hastalik
kontrolsiiz hipertansiyondur (n:1). Gebelik dist nedenlerle yogun bakima alinan diger hastalar
trafik kazasi (n:1), ila¢ zehirlenmesi (n:1), ciddi trombositopeni (n:1), postoperatif solunum

sikitisidir (n:1).

Tablo 7. Yogun bakima kabul nedenlerinin yogun bakim seviyelerine dagilimi

Seviye
Seviye 1 Seviye 2 Seviye 3
n % n % n %
HELLP 1 4.8% 13 61.9% 7 33.3%
Kanama 2 3.4% 22 37.3% 35 59.3%
Hipertansiyon 3 11.5% 7 26.9% 16 61.5%
lik

Gebelik digt 4 40.0% 3 30.0% 3 30.0%
sorun

Sepsis 0 0% 5 62.5% 3 37.5%
TOPLAM 10 8.1% 50 40.3% 64 51.6%

Hastalarin tanilarma gore yogun bakim seviyeleri karsilastirildiginda toplam 21
HELLP sendromu tanili hastadan 13’{iniin (%61,9) seviye 2 yogun bakim hastasi olarak takip
edilmesi anlamli kabul edilmistir (p=0,002). Kanamal1 hastalarm %359,3’{ ise seviye 3 olarak

takip edilmis kritik hastalardir.

4.3. Hastalara Yapilan Islemler

Hastalarm 119°u (%96) operasyon sonrasi, 5’1 (%4) operasyon gecirmeden yogun
bakima kabul edilmistir. Hastalara yapilan islemler tablo 8’de gosterildi. 1 hastaya operasyon

yapilmadi, ilag zehirlenmesi oldugu i¢in takip edildi.

Tablo 8: Hastalara yapilan obstetrik iglemler

n %
Sezaryen 105 85,4
Vajinal dogum 12 9,7
Kiiretaj 6 4,9
Toplam 123 100
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Kanayan hastalarda bu islemlerin herhangi birinden sonra 30 hastaya histerektomi, 2
hastaya Lynch siitiir, 3 hastaya Bakri balon uygulanmistir. Ayrica 17 hastaya hipogastrik arter
ligasyonu, 1 hastaya uterin arter ligasyonu uygulanmistir. Hastalarimizin 17’°sine (%13,7) ilk
yapilan iglemlerden sonra kanama odagi tespiti ve tedavi amaciyla laparatomi uygulanmistir.
Histerektomi yapilan 30 hastadan 25’ine (%83,3) sezaryen sonrasi, 5’ine (%16,7) normal
vajinal dogum veya kiiretaj sonras1 histerektomi yapildi. 7 hastaya (%5,6) ayrica obstetrik

nedenler disinda iglemler yapilmaistir.

Intraoperatif verilen kan {iriinleri 52 hastaya ortalama 3,7 iinite eritrosit siispansiyonu,
44 hastaya ortalama 2,3 iinite taze donmus plazma, 3 hastaya ortalama 3 {inite random
trombosit siispansiyonu, 5 hastaya ortalama 2,8 iinite aferez trombosit siispansiyonu olarak
bulundu. Yogun bakimda verilen kan {irtinleri ise 57 hastaya ortalama 3,2 {inite eritrosit
siispansiyonu, 48 hastaya ortalama 3,7 iinite taze donmus plazma, 13 hastaya ortalama 5,9
iinite random trombosit siispansiyonu, 20 hastaya ortalama 3,4 aferez trombosit slispansiyonu

olarak kaydedildi.

Ortalama yogun bakim vyatis siliresi 3,9 giindiir (min:2saat-maks:32giin). Yogun
bakima kabul edildiginde hastalarin ortalama APACHE II (akut fizyoloji ve kronik saglik
degerlendirme skoru II) degeri 14,8 ve ortalama SOFA (ardisik organ yetmezlik
degerlendirme) degeri 4,4’tlir. Ancak yogun bakim seviyesine gore yani hastanin klinigine
gore yatis siiresi ve skorlarin degerleri degigsmektedir. Tablo 9°da goriildiigii gibi yogun bakim
kabulde APACHE II ve SOFA skoru ne kadar yiiksekse hastanin yogun bakim seviyesi o
kadar agir ve yatis siiresi o kadar uzun olmaktadir. Yogun bakim yatis siiresi ve skorlar
arasinda iligski Tablo 10°da daha ayrintili gésterilmistir. Yogun bakimda en uzun siire yatan iki
hastamizdan biri 24 giin biri 32 giin yatmstir. 24 giin yatan hasta HELLP sendromuna bagli
komplikasyonlar hatta kardiyopulmoner arrest ge¢irmis bir gebedir. Digeri sepsis kliniginde
gelen miad gebe olup sezaryenle dogurtuldu, sezaryen sonrasi yogun bakima almip tetkikleri
sonucu pankreas apsesi tespit edildi kolesistektomi yapildi, takiplerinde paratiroid adenom
tespit edilip paratiroidektomi uygulandi. Ikisinde de ¢oklu organ fonsiyon bozuklugu olup

yogun bakim yatis siireleri uzamistir ve her ikisi de tam iyilikle taburcu edilmistir.

47 hastaya (%37,9) santral vendz basing takibi veya inotrop destek ihtiyact nedeniyle
santral vendz kateter takildi. Hastalarin arteryel tansiyonlarini invaziv takip etmek ve kan gazi

takiplerini sik yapabilmek i¢in 120 hastaya (%96,8) arteryel kaniil uygulandi. %14,5 (n:18)
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hastanin inotrop destege ihtiyaci olmustur. Seviyelere gore dagilimi ise seviye 2°de 6 hasta,

seviye 3’te 12 hasta olarak gozlenmistir.

Tablo 9: Yogun bakim seviyelerine gore hastalarin skorlar1 ve yatis siireleri

APACHE-II APACHE-II SOFA Kabul SOFA Cikis Yogun bakim

Kabul Cikis yatis siiresi
Seviye 1 5,2 2,7 1,4 0,7 2,1
Seviye 2 10,7 6,2 3,2 1,3 2.9
Seviye 3 19,5 8,9 5,8 2,1 5,1

Tablo 10: Yogun bakim yatis siiresi ve skorlarin ortalamalar1

n APACHE-II APACHE-I1 SOFA Kabul SOFA Cikis
Kabul Cikis
<2 giin 48 12,5 6,1 3,41 1,25
3-7 giin 65 14,7 7,4 4,6 1,5
7-15 giin 9 18 12,9 7,7 5,1
>15 giin 2 25,5 8 7 1,5

Tablo 11: Yogun bakim yatis siiresi ve hastalarin seviyeleri

Seviye 1 Seviye 2 Seviye 3
<2 giin n: 9 —%18,7 n: 19 — %39,6 n:20 — %41,7
3-7 giin n:0 n:30 — 46,2 n:35 — %53,8
7-15 giin n:1-% 11,1 n:1-%11,1 n:7 - %77,8
>15 giin n:0 n:0 n:2 - %100

62 hastanin (%50) yogun bakimda mekanik ventilator destegine ihtiyaci oldu. 60 hasta
(%438,4) yogun bakima kabul edildiginde entiibe halde idi. Spontan solunumda kabul edilen 2
hasta daha sonra gereksinim iizerine entiibe edildi. Mekanik ventilatdr kullanim ortalama
siiresi 46 saat olarak tespit edildi. En kisa siireli mekanik ventilator ihtiyaci nedeni
intraoperatif plasenta akreata kanamasimna bagli hemodinamik bozukluk olup 2 saat sonra
ekstlibe edilmistir. En uzun siireli mekanik ventilator ihtiyaci yogun bakimimizda 24 giin
tedavi goren HELLP sendromuna bagli ¢coklu organ yetmezligi gelisen bir hastamizda olup 19
giin sonra ekstiibe edilmistir. Mekanik ventilator siiresi 24 saatten uzun siiren 20 hastanin 4’1,

mekanik ventilator siiresi 24 saatten kisa stiren 104 hastanin 4’1 mortalite ile sonuglanmuistir.
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Mekanik ventilator siiresi 24 saatten kisa siiren hastalarin 2’sine klinige kabul edilmeden once
kardiyopulmoner resiisitasyon uygulanmist1 ve hastalar saatler i¢inde eksitus oldu. 1 hasta dis
merkezde opere olup antepartum kanama ve akciger 6demi tablosunda kabul edildi, saatler
icinde eksitus oldu. Diger hastada fulminan karaciger yetmezligi gelisip ilk 24 saat igerisinde
karaciger transplantasyonu yapilan bir merkeze sevk edildi ve hasta gonderildigi merkezde

eksitus oldu.

40 hastaya siddetli preeklampsi ve eklampsi nedeniyle ndbet kontrolii agisindan
magnesyum inflizyonu verildi. Asir1 kanama ve kan transflizyonu yapilan hastalarin 24’{inde

hipofibrinojenemi tespit edilmesi tizerine fibrinojen replasmani yapildi.

7 hastaya (%5,6) bobrek yetmezligi gelismesi tlizerine gegici diyaliz kateteri takilarak

ortalama 5,3 giin hemodiyafiltrasyon uygulandi.

4.4. Yogun Bakimda Goézlenen Komplikasyonlar ve Mortalite

Calismamizda 20 hastada komplikasyon gelismistir. Aslinda komplikasyonlar:
belirlemekte oldukc¢a zorlandik. Zaten hastalarimiz gebeler ve genelde saglikli hastalar olup
perinatal donemde komplikasyonla karsilasip yogun bakim ihtiyact olan hastalardir. Yukarida
belirttigimiz yogun bakim kabul nedenlerin disinda, bunlara ek durumu daha da karmasik hale
sokan durumlar1 komplikasyonlar olarak degerlendirdik. Seviye 2’de 5 hastanin

komplikasyonu varken, seviye 3’te 15 hastanin komplikasyonu oldugu gozlendi.

Beyin oOlimi, akut respiratuar distres sendromu, fulminant karaciger yetmezligi,

pulmoner emboli %100 mortalite ile sonuglanan komplikasyonlar olarak gézlendi.

Yogun bakima kabul edilmis obstetrik hastalarin 7’sinde coklu organ yetmezligi
sendromu (COYS) gelismistir. COYS’un en sik nedeni HELLP sendromudur (n:4, %57,1),
bunlarin da %50’si mortalite ile sonuclanmistir. COYS ve sepsisin 3 hastada birlikte oldugu,
ikisinin birlikteligi yatis ve mekanik ventilasyon siiresini uzattigi1 gozlenmistir. 1 hastada
(%33,3) mortal sonuglanmistir. Komplikasyon gelisen 3 hasta ileri merkeze sevk edildi. 1
hastanin sevk edildigi merkezde mortal sonug¢landigi 6grenildi ve kayitlarimiza mortalite ile
sonugland1 seklinde eklendi. 2 hasta kardiyopulmoner arrest gecirip resiisitasyon
uygulandiktan sonra yogun bakima kabul edilmistir. Resiisitasyon sonras1 kabul edilen 2 hasta
kabul edildikleri giin saatler igerisinde eksitus olmustur. Bu 3 hastayla birlikte mortalite orani

%6,4’tiir (n:8). 3 hastay1 dahil etmezsek n:5, mortalite oran1 %4 olmaktadir. Yogun bakimda
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yatan obstetrik hastalarin mortalite nedenlerini inceledigimizde en sik (%50) kanamaya bagh

komplikasyonlardan hastalar1 kaybettigimiz aciga ¢ikti.

Tablo 12: Komplikasyonlar ve olas1 nedenleri

° Olasi Maternal YBP ya.tls
n Yo . . siiresi
komplikasyon mortalite tal
nedeni orani (%) or a"ama
(giin)
DIK 5 4 Obstetrik 40 5,4
kanamalar
Akciger 6demi 2 1,6 Kanama + siv1 50 3
yiiklenmesi
Solunum arresti 1 0,8 Eklamptik nobet 0 5
Sepsis 6 4,8 Invaziv girisimler 33 13,6
COYS 7 5,6 HELLP (n:4) 42 (R
Sepsis (n:1)
Eklampsi (n:1)
Kanama (n:1)
Pulmoner emboli 1 0,8 Postpartum 100 <1
Trombositopeni 2 1,6 Sepsis 0 4
Akut bobrek 1 0,8 Preeklampsi 0 3
yetmezligi
Intrakranial 2 1,6 Obstetrik 50 10,5
kanama kanama+DIK
Kardiyopulmoner 3 2,4 Eklampsi (n:1) 66,7 8,6
arrest Kanama (n:1)
HELLP(n:1)
Beyin oliimii 1 0,8 Intrakranial kanama 100 11
Fulminant 1 0,8 HELLP 100 <1
Karaciger yetmezligi
Akut respiratuar 1 0,8 HELLP 100 13
distres sendromu
Mortalite 8 6,4 Tablo 13 100 4,3

DIK:Dissemine intravaskiiler koagiilasyon, ITP: immun trombositopenik purpura, COYS: Coklu organ
yetmezligi sendromu, HELLP: hemoliz-elevated liver-low platelet
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Tablo13: Mortalite nedenleri

n % Aciklama
Kanama 4 50 DIK+kardiyopulmoner arrest ( n:1)
komplikasyonlari DIK+intrakranial kanama+beyin 6liimii (n:1)

Akciger 6demi (n:1)

COYS (n:1)
HELLP komplikasyonlarn 2 25 COYS (n:2)
Eklampsi 1 12,5 Kardiyopulmoner arrest (n:1)
komplikasyonlar
Pulmoner emboli 1 12,5 Pulmoner emboli (n:1)
Toplam 8 100

DIK:Dissemine intravaskiiler koagiilasyon, HELLP: hemoliz-elevated liver-low platelet, COYS: Coklu organ

yetmezligi sendromu

Yogun bakim yatis siiresi komplikasyonlarla birlikte artmaktadir. Ancak 4 hastanin 24
saat icinde eksitus oldugu, 1 hastanin bizdeki yatis siiresi 1 giin olup sevk edildigi yerde
mortalite ile sonu¢landigmi, diger 3 kaybin da 7-15. gilinler arasinda oldugu goz Oniinde

bulundurulursa yatis siiresi ile mortalitenin ¢ok iliskili oldugu s6ylenemez.
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5. TARTISMA

Gebelikte en ciddi komplikasyon sliphesiz ki maternal mortalitedir. Hastalarin yogun
bakimda izlenmeleri problemlerin erken taninmasma, komplikasyonlarin Onlenmesine ve
hastalarin erken taburculugunu saglar. Biz bu ¢alismamizda Kasim 2013’te acilan 2 {niteli
Anestezi-Reanimasyon Yogun Bakim’da gebe ve gebeligi sonlandirilan kadinlarm takip ve

tedavi kayitlarini inceledik.

Calismamiz sirasinda 124 hasta yogun bakima kabul edilmistir. Hastanemizde yapilan
toplam dogumlarin %2,8’1, ayni siire icerisinde yogun bakima kabul edilen toplam hastalarin
% 7,2’sidir. Yapilan diger caligmalarda farkli oranlar bulunmustur. Vivian ve ark.nin yaptigi
calismada toplam dogumun %0,23’l, yogun bakima kabul edilen hastalarm %?2,34’tidiir
(105). Saha ve ark.nin yaptig1 calismada toplam dogumlarin %0,87’s1, yogun bakima kabul
edilen hastalarin %4,32’sidir (106). Ebirim ve ark.nin yaptig1 calismada toplam dogumlarin
%0,73°1, yogun bakima kabul edilen hastalarin %14,71°si olarak bulunmus (107). Bu
oranlarin farkli olmasi yogun bakim {initesine kabul kriterleri, gebelerin dogum Oncesi
takiplerinin diizenleri, hastanenin sevk kabul alma durumuna baglanabilir. Bizim
calismamizda hastalarin 96’s1 (%77,4) dis merkezden sevkli olarak kabul edilmistir. Sevk
kabul oraninin bu kadar ¢ok olmasi bdlgede {iclincli basamak hastane olmamiz ve obstetrik
hastalar1 her kosulda kabul ediyor olmamizdir. Yine iigiincii basamak sevk kabul alan bir
hastanede Rasooli ve ark.nin yaptigi calismada hastalarin %37,3’i sevkli kabul edilmis,
%63,6’s1 hastanede takipli olgulardir (108). Goriildigli gibi ¢alismamizda dis merkezden
hastanemize sevkli gelen hastalar oldukga fazladir. Dolayisiyla toplam dogum sayis1 ve yogun
bakimda yatan obstetrik disi hastalara kiyasla yogun bakima kabul ettigimiz obstetrik

hastalarin oran1 diger ¢aligmalara gore daha yiiksek olabilir.

Obstetrik hastalarin yogun bakima kabul edilmelerinin en sik nedeni obstetrik
kanamalardir (%47,6). ikinci siklikta eklampsi-preeklampsi gelmektedir (%21). Ugiincii
siklikta HELLP sendromu (%16,9) olarak godzlenmektedir. Bu oranlar Zwart ve ark.nin
calismalariyla (kanama %48,9, hipertansif bozukluk % 29,3) uyumlu olup Keles ve ark.nin
calismasi (hipertansif bozukluk %38,7, kanama %27,8) ayrica Dogan ve ark.nin ¢alismasi
(hipertansif bozukluk %62,5, kanama %11,9) ile farkliliklar igerir (109; 110; 111). Farkl

calismalarda siralamalar degisik olsa da yogun bakima kabul edilen obstetrik hastalar en sik
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bu iki nedenle kabul edilmektedir. Sepsis, trafik kazasi, intoksikasyon diger nedenler olarak

karsimiza ¢ikmaktadir.

Kanamanin en sik nedeni plasenta previa (n:25), ikinci nedeni ise postpartum (n:21)
kanamalardi. Plasenta previa insidanst genel populasyonda yaklasik %0,5 oraninda
goriiliirken, tekrarlayan sezaryen sayisi, sigara kullanmasi, uterus skari, ileri anne yasi,
multiparite, onceki diistikler, ilag kullanimi, patolojik prezentasyon, uterin anomaliler ve
preterm eylem gibi durumlarda daha fazla goriilmektedir. Bu risk faktorleri arasinda,
plasentanin yerlesim anomalisine en sik tekrarlayan sezaryen sayisi neden olmaktadir (63;
70). Calismamizda hastalarm 45’inin gegirilmis sezaryen Oykiisii ve ¢ok az bir kisminin
primipar (n:18) oldugu goz 6niinde bulundurulursa en sik kanama nedeninin plasenta previa
olmas1 normal karsilanabilir. 4 hastada plasenta akreata ile plasenta previa birlikte gozlenmis
olup 3’iine histerektomi uygulanmistir. Hastalarin klinikleri daha agir seyretmistir. Literatiirde
peripartum acil histerektominin, sosyoekonomik diizeyi gelismis toplumlarda en sik nedeni
plasentasyon anomalisidir (76). Plasenta akreata ile birlikte olan previa olgularinda
histerektomi orani yiiksektir. Anne Olim oranmi %7 olarak raporlanmistir (77). Bizim
calismamizda plasenta previa ve akreata birlikteligiyle 6len hastamiz yoktur. 4 tane kanamaya
bagli mortalitemiz incelendiginde hastalarin 1°1 previa, 1’1 akreata, 1’1 postpartum atoni, 1’1
dekolman nedeniyle mortal oldugu gozlendi. Gebelerin takipli olmasi ve prenatal tani,

doguma hazirlik ve komplikasyonlarin 6nlenmesi i¢in faydali olacaktir.

Cevik’in ¢alismasinda %23,8, Vivian ve ark.nin ¢alismasinda %19,4 oranla oldugu
gibi bizim calismamizda da hastalarin %24,2’sine (n:30) acil histerektomi yapilmistir (105;
112). Histerektomi yapilan hastalarm %36,7’s1 plasenta previa, %26,7’sine plasenta akreata,
%20’sine uterin atoni, %10’una plasenta previa ve akreata birlikteligi, %6,6’sina ise uterin
riptiir nedeniyle acil peripartum histerektomi yapilmistir. Cevik’in ¢alismasinda ve
Erdemoglu ve ark.nin yaptigi calismada en sik acil peripartum histerektomi nedeni uterin
atonidir (112; 113). Ancak gelismis toplumlarda en sik neden plasental yerlesim
anomalileridir (114; 115). Uterin atoni peripartum bakim yetersizliginin bir bulgusu olup
yakin takip, donanimli merkezde dogumla Onlenebilir. Erken donemde medikal tedavi ile
histerektomiye gerek kalmadan tedavi edilebilir (113). Bizim hastalarimizda atoniye bagh
histerektomi az sayidadir. Erken teshis, yogun bakima hizli kabul, siki takip, medikal
tedaviyle histerektomi yapilmadan kanama kontrol altina alinmistir. Ancak plasenta previanin

gecirilmis sezaryen sayisiyla iliskili oldugu g6z onilinde bulundurulursa bizim hastalarimizin
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45’inin de daha once sezaryen oldugu hesaba katilirsa bizdeki oran farkinin nedeni anlasilir
olmaktadir. Zamaninda yapilan histerektomi hastada asir1 kan kaybmi ve dissemine
intravaskiiler koagiilopati gelismesini 6nleyerek hastanin yasam sansini artirir. Gebelige bagl
fizyolojik degisikliklerle birlikte kan dolagiminin artmasiyla bazi hastalar ¢ok hizli bir sekilde
kanayabilir. Hizla kan iirlinleri trasflizyonu yapmak gerekebilir. Asir1 kanamasi olan ve kan
transflizyonu yapilan hastalarin 24’tinde hipofibrinojenemi tespit edilmesi iizerine dissemine
intravaskiiler koagiilopatiyi 6nlemek i¢in fibrinojen replasmani yapildi. Ancak buna ragmen
%4 hastamizda dissemine intravaskiiler koagiilopati (DIK) gelisti. 2 hastada DIK’e baglh
intrakranial kanama ve 1 hastada beyin 6liimii gergeklesmistir. Sonu¢ olarak 1’1 mortal

seyretti.

Yogun bakima kabul ettigimiz ikinci en sik neden hipertansif bozukluklardir. 9
hastada siddetli preeklampsi, 17 hastada eklampsi, 21 hastada HELLP sendromu tanilari
vardir. Bazi klinisyenler HELLP sendromunu preeklampsinin komplikasyonu olarak
degerlendirmislerdir (30). Ancak bazilar1 ise farkli hastalik olarak diisiinmiislerdir (34).
HELLP’in tan1 kriterleri i¢inde hipertansiyon, proteiniiri olmamasi ¢alismamizdaki pek c¢ok
hastada hipertansiyon olmadan HELLP sendromu kriterleri olmasi nedeniyle bizde farkli bir
hastalik  olarak  degerlendirdik.  Hipertansif = bozukluklar ve HELLP sendromu
komplikasyonlar1 acisindan dikkatli olunmasi gereken hastaliklardir. 40 hastaya nobet
profilaksisi agisindan magnesyum inflizyonu verildi. Siddetli preeklampsiye bagli 1 hastada
akut bobrek yetmezligi gelisti. Eklampsiye bagli 1 hastada kardiyopulmoner arrest, 1 hastada
solunum arresti, 1 hastada coklu organ yetmezligi gelisti. HELLP sendromuna bagli 4 hastada
coklu organ yetmezligi, 1 hastada akut respiratuar distress sendromu, 1 hastada
kardiyopulmoner arrest gelisti. Bobrek yetmezligi ve ¢oklu organ yetmezligi gelisen
hastalarda hemodiyafiltrasyon basariyla uygulandi. Literatiirde plazmaferezden fayda
gordiikleri yazmaktadir (46). Bizim ¢alismamizda 1 hastaya plazmaferez uygulandi. HELLP
sendromu tanis1 ve sistemik lupus eritamatosus On tanist vardi, akut respiratuar distress
sendromu, c¢oklu organ yetmezligi gelismesi iizerine plazmaferez yapilmasina ragmen

mortalite ile sonuglandi.

Kabul ettigimiz hastalar1 ihtiyaglarma ve kliniklerine gore 3 seviyede gruplandirdik.
Ek hastalik varligiyla gebelik birlikteligi hastanin durumunu bozma ihtimali varsa ya da
kanama ihtimali varsa ek monitor ve yakin takip ihtiyaci varsa seviye 1 olarak degerlendirdik.

Basit solunum destegine ihtiyaci var veya tek organ destegine ihtiyaci varsa seviye 2, ileri
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solunum destegine ihtiyaci var veya en az iki organ destegine ihtiyaci varsa seviye 3 olarak
degerlendirdik. Bu seviyelendirme hastayr niye yogun bakima kabul ettigimizi kismen
aciklamakta olup hastanin olas1 komplikasyonlarina kars1 dikkatli olmamizi, tedaviyi nasil
diizenleyecegimizi ve organizasyonda kimleri dahil edecegimizi planlamakta kolaylik
saglamaktadir. Calismamizda en ¢ok seviye 3 hasta vardir (n:64 %51,6). Seviye 1 hasta
olduk¢a azdir (n:10 %8,1). Zwart ve ark.nin yaptig1 gruplandirmada seviye 3 hasta %29,7,
seviye 1 hasta %35,6 olarak bildirilmistir (111). Gortildiigii gibi oldukca farkli sonuglar elde
edilmistir. Bu tablodan kabul ettigimiz hastalarin kliniklerinin oldukca kritik oldugunu

sOyleyebiliriz.

Hastalarimizin neredeyse tamami (%96’s1) postpartum déonemde yogun bakima kabul
edilmistir. Bu oran Baskett ve ark.nin ¢alismasinda %87, Bibi ve ark.nin ¢alismasinda %100,
Okafor ve ark.nin ¢alismasinda %100 olup bizim ¢alismamizla benzerlik gosterir (116; 117;
118). Hastalarda acil sezaryen endikasyonu olmasi, antenatal ya da postpartum kanamaya

bagli yogun bakim ihtiyact olmasi bu durumu ag¢iklamaktadir.

Hastalarin %85,24’line sezaryen uygulanmis olup Rasooli ve ark.nin ¢alismasinda bu
oran %72,2, Saha ve ark.nin ¢aligmasinda %70, Zwart ve ark.nin c¢alismasinda %529
bulunmugstur (106; 108; 111). Bizdeki oranin bu kadar yiiksek olmasi iilkemizde uygulanan
sezaryen oraninin yiksek olmasina, hastalarimizin %36,3’{inlin (n:45) daha Once sezaryen
gecirmis olmasima ancak en Onemlisi bdlgedeki tiim riskli acil gebeleri sevk kabul aliyor

olmamiza baglanabilir.

Vivian ve ark.nin ¢alismasinda ortalama yogun bakim yatis siiresi 1,8 giin, Cevik’in
calismasinda 2,3 giin, Saha ve ark.nin ¢alismasinda 3,4 giin, Ntuli ve ark.nin Giiney Afrika’da
yaptiklar1 ¢alismada 8 giindiir (105; 106; 112; 119). Bizim ¢alismamizda ortalama yogun
bakim yatis stiresi 3,9 giindiir. Ancak hastalarm bazilar1 1 giin sik1 monitorizasyon, kanama
takibi, orta preeklampsi gibi nedenlerle yatip kisa siirede servise alinmaktadir. Yani yogun
bakim seviyelerine gore yogun bakim yatis siireleri arasindaki iliskiyi belirlemek ve
karsilagtrmak daha dogru olacaktir. Zwart ve ark.nin calismasinda da yogun bakim
seviyelerine gore ortalama yatis siiresi karsilastirilmig ve bizim g¢alismamizla benzerlik

gostererek seviye 3’te yogun bakim yatis stiresi daha uzun bulunmustur (111).
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APACHE 1II ve SOFA skorlamalar1 yogun bakim iinitesindeki hastalarin kliniginin
ciddiyetini ve prognozunu belirlemede kullanilan objektif yontemlerdir. APACHE II ve
SOFA skorlar1 ortalama degerleri diger ¢alismalarla uyumlu bulundu (120).

Yogun bakima almnan hastalara bazi girisimler yapmak gerekebilir. En sik
uyguladigimiz girisim %96,8 hastaya uygulanmis olup arteryel kaniil yerlestirmektir. Invaziv
arteryel tansiyon Olglimii ve kan gazi takibi yapmak i¢in kullanilir. Leung ve ark.nin
calismasinda %66 hastaya, Rasooli ve ark.nin ¢alismasinda %35,5 hastaya uygulanmigtir
(108; 120). Biz yogun bakimimiza aldigimiz obstetrik hastalarin tansiyon degisikliklerini
daha hizli fark edebilmek, kan gazi takiplerini yapabilmek i¢in neredeyse tamamina arteryel

kaniil uygulamakta ve monitorize etmekteyiz.

Santral venoz kateter daha az oranla uygulanmakla birlikte yine sik kullandigimiz bir
girisimdir. Calismamizdaki hastalarin %37,9’una santral venoz kateter uygulandi. Leung ve
ark.nin ¢alismasinda %52, Rasooli ve ark.nin ¢aligmasinda %21,2 oraninda santral kateter
uygulanmistir (108; 120). Klinisyenin tercihine gore degisiklik gostermektedir. Sepsis tanili
hastalarda santral vendz kateter olmazsa olmaz olup diger hastalarda kliniklerine gore
degerlendirilir. Inotrop destege ihtiyaci varsa, sivi yonetimini yakin takip etmek gerekiyorsa
santral kateter uygulamay1 tercih etmekteyiz. Onun disinda her girisimin bir komplikasyon
dogurabilecegini de goz ardi etmemek gereklidir. Baz1 hastalarda sivi destegine yanitsiz
hipotansiyon gelisir ve inotrop destek gerekmektedir. Hastalarimizin %14,5’ine (n:18) inotrop

gereksinimi olmustur, literatiirle uyumlu bulunmustur (108; 120).

Yogun bakima alinan obstetrik hastalarin bazilar1 solunum destegine ihtiya¢ duyarlar.
Bizim ¢aliygmamizda bu oran %50 olup, Leung ve ark.nin calismasinda %358, Keles ve ark.nin
calismasinda %64, Zwart ve ark.nin ¢aligmasinda %34,4’tlir. Calismamizda solunum destegi
ihtiyaci olan hastalara invaziv mekanik ventilasyon uygulanmistir. Bazi1 hastalar ameliyattan
entlibe ¢ikarilarak 48 saat icinde hemodinamisi stabil olduktan sonra ekstiibe edilmistir. Baz1
hastalarda ise ¢oklu organ fonksiyon bozuklugu gelismis olup mekanik ventilatér tedavisi
uygulanmistir. En kisa siireli mekanik ventilator ihtiyact nedeni intraoperatif plasenta akreata
kanamasina bagli hemodinamik bozukluk olup 2 saat sonra ekstiibe edilmistir. En uzun siireli
mekanik ventilator ihtiyact yogun bakimimizda 24 giin tedavi géoren HELLP sendromuna

bagli coklu organ yetmezligi gelisen bir hastamizda olup 19 giin sonra ekstiibe edilmistir.
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Yogun bakimda uygulanan diger bir girisimsel tedavi yOntemi de
hemodiyafiltrasyondur. 7 hastaya (%5,6) bobrek yetmezligi gelismesi lizerine gegici diyaliz
kateteri takilarak ortalama 5,3 giin hemodiyafiltrasyon uygulandi. Hastalarmm 5’inde sepsis
veya HELLP sendromuna bagli ¢oklu organ yetmezligi, 1’inde preeklampsiye bagli bobrek
yetmezligi, 1’inde sepsise bagli bobrek yetmezligi vardi. Bu hastalardan 2’si mortalite ile
sonuclanmustir, 5’1 sifa bulmustur. Hastalarimizin %35,6’sina hemodiyafiltrasyon yaptigimizi
ve sagladigimiz yarar1 diisiiniirsek obstetrik hastalarin kabul edilecegi yogun bakimlarda renal

replasman tedavilerinin uygulabilir olmas sarttir.

Minkauskiene ve ark.nin 1998-2003 yillar1 arasinda farkli tlkelerde yapilmis 24
calismay1 igeren sistematik incelemesinde cesitli iilkelerde siddetli obstetrik hastaliklarin
morbidite oranlar1 (%0,8-8,2) benzer bulunmustur (121). Bizim ¢alismamizda bu oran %16
olup yiiksektir. Siiphesiz ki 6liim oranlar1 obstetrik bakimin kalitesini gosteren objektif bir
belirtegtir. Ayni incelemede siddetli obstetrik komplikasyonlardan kaynaklanan mortalite
oranlar1 %0,02-%37 arasmnda olup ¢alismamizda %6,4 olarak bulunmustur. Ulkemizdeki
benzer calismalarda bu oran %2,9-27,7 arasinda degismektedir (46; 110; 112; 122). Mortalite
gostergeleri gelisen ve gelismekte olan iilkeler arasinda biiyiik oranda degismektedir. lyi bir
obstetrik bakimin agir komplikasyonlu vakalarda bile mortalite oranlarmi dramatik olarak

disiirdiigii gortilmustiir (121).

Calismamizdaki mortalite nedenlerini tek tek inceledigimizde 8 hastanin Gliimle
sonuclandigini, 4’0 kanamaya bagli komplikasyonlarla, 2’si HELLP’e baglh c¢oklu organ
yetmezligi geliserek, 1’1 eklampsiye bagl kardiyopulmoner arrest ile, 1’1 pulmoner emboli

sonucu mortal seyrettigi goriilmektedir.

Calismamizda mortalitenin en sik nedeni kanamaya bagli komplikasyonlardir (n:4).
Kanamayla yogun bakima kabul ettigimiz hastalarin %6°’s1 mortalite ile sonuglandi. Kanama
prevalansi Bat1 Afrika, Senegal ve Kanada’da en yiiksek goriilmiistiir. Calismaya dahil edilme
kriterleri sik1 olan galismalarda daha az bir kanama prevalansi gosterilmistir. Ingiltere’de bir
halk saglig1 ¢alismasi kadinlarin sadece %0,03’iinlin dogum esnasinda 1500 ml’den fazla kan
kaybettigi gostermistir. Fransa‘da boyle kanamalar 10 kat daha fazla olup mortalitesi 3 kat
daha ytiksektir. Benin, Nijerya, Hindistan’da dogumlarin %1-2’si kanama komplikasyonu

yasamaktadir. Bunun sonucu olarak 11 hastadan 1’1 6lmektedir (121).
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Hindistan'da eklampsi nedeniyle hastalarin yaris1 kaybedilirken diger iilkelerde bu
komplikasyon etkin bir sekilde tedavi edilmekte olup mortalite oranlar1 %0-18 arasinda
degismektedir (121). Calismamizda eklampsili hastalarin %5,8’1 mortal sonug¢land1 (n:1). Bu
hasta yogun bakima kabul edilmeden once kardiyopulmoner arrest gecirip resiisite edilmis

olup kabul edildikten sonra saatler i¢inde eksitus olmustur.

Sepsis prevalansi lilkeler arasi ¢cok degisiklik gostermemis olup biiyiik oranda kalitesiz
obstetrik bakimla ilgilidir. Afrika iilkelerinde sepsis tanisi Ingiltere, Kanada ve Fransadan 10
kat daha fazla olmaktadir (%0,1- 0,7). Sepsis kaynakli mortalite oranlar1 agik bir sekilde
medikal bakimin kalitesi arasindaki farklar1 gostermektedir. Kanada, Senegal ve Fransa’da
sepsis nedeniyle herhangi bir hasta kaybedilmezken, Nijerya ve Giiney Afrika’da sepsis
kaynakli mortalite oranlar1 %50-72 arasinda degismektedir (121). Calismamizda %6,5 hasta

sepsis tanistyla yogun bakima kabul edilmis olup hi¢ biri mortal sonuglanmamaistir.

Cogu calismada, mortalite oranlar1 halen yiiksek olmasma ragmen spesifik bir tani
kriteri yoklugundan dolayr tromboembolizm, kaybedilmek iizere olan hastalarda bile
calismaya dahil edilmemistir. Tromboembolizm prevalansi sadece Kanada ve Giiney ve Bati
Afrikada degerlendirilmistir. Kanada’da tedavi edilenlerin %3’iiniin, tedavi edilmeyenlerin
%30’unun mortal seyrettigi gosterilmistir. Giiney Afrika’da bu oranin %83-100 arasinda
degistigi gorilmiistiir (121). Bizim ¢alismamizda 1 hasta postpartum kanama nedeniyle yogun
bakima almmis yogun bakimda takibi sirasinda ani solunum sikintis1 gelismis ve yapilan
tetkiklerle pulmoner emboli tanisi konmustur. Tedaviye ragmen hasta saatler icerisinde

eksitus olmustur (n:1).
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6. SONUC

Calismamizda sadece obstetrik hastalarin kabul edilmedigi {i¢iincli basamak bir
hastanede Anestezi-Reanimasyon Yogun Bakim’da gebelikte ve dogum sonrasi donemde
annenin hayatmi tehlikeye sokan bir durumla karsilagildiginda yapilan miidahaleleri
retrospektif inceledik. Yogun bakim kabul nedenlerini, morbidite, mortalite oranlarini ortaya
koyduk. Yapilan tedavi yontemlerinin etkinli§i gozden gecirildi. Bu tiir analizlerin belirli

periyotlarla yapilmasi yeni tedavi yontemlerinin etkinligini degerlendirmede etkili olacaktir.

Obstetrik hastalarin yogun bakima kabul nedenleri arasinda en sik olarak obstetrik
kanamalar, hipertansif bozukluklar ve HELLP sendromu gosterilmektedir. Diger nedenler ise
sepsis, ek hastaligin gebelik ve dogumla agirlasmasi, trafik kazasi, intoksikasyon olarak
sayilabilir. Sik kullandigimiz invaziv tedavi yoOntemleri mekanik ventilasyon ve
hemodiyafiltrasyondur. Morbidite oran1 %16, mortalite oran1 %6,4 olarak bulunmustur. En
sik morbidite nedeninin ¢oklu organ yetmezligi sendromu oldugu, diger nedenlerin dissemine
intravaskiiler koagiilopati, akciger ddemi, sepsis, pulmoner emboli, intrakranial kanama,
kardiyopulmoner arrest, beyin 6liimii, akut respiratuar distres sendromu, fulminant karaciger
yetmezligi, bobrek yetmezligi, trombositopeni oldugu gosterilmistir. En sik mortalite
nedeninin kanama oldugu, diger nedenlerin HELLP sendromu, eklampsi, pulmoner emboli

oldugu gozlenmistir.

Yogun bakim hastalarmin tedavi ve bakimlar1 organize bir sekilde ekip c¢alismasiyla
yapilmalidir. Yogun bakim uzmani basta olmak iizere, obstetrisyen, perinatalog, yogun bakim
hemsireleri, fizyoterapist ve aile isbirligi saglanmalidir. Iyi bir obstetrik bakim siddetli
komplikasyonlu vakalarda bile maternal mortaliteyi belirgin seklide azaltacaktir. Gebelerin
takipli olmas1 ve prenatal erken tani, doguma hazirlik ve komplikasyonlarin 6nlenmesi i¢in

faydali olacaktur.
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