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OZET

Amag: Neredeyse kaybedilecek obstetrik hasta profilleri, prevalansi, tedavi
yaklasimi, sonuglar1 ve prognostik faktorlerin degerlendirilmesidir.

Materyal ve Metod: Bu calismaya Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin
Hastaliklar1 ve Dogum Kliniginde, Ocak 2013-Aralik 2017 tarihleri arasinda dogum
yapmis veya dogum yaptiktan sonra klinigimize refere edilen Diinya Saglik Orgiitii
(DSO) kriterlerine gore neredeyse kaybedilecek obstetrik hasta (NKH) profili tam
kriterlerine uyan hastalar ve maternal 6liim (MO) gergeklesen hastalar dahil
edilmistir. Calisma kapsaminda 217 Neredeyse kaybedilecek obstetrik hasta ve 19
maternal Olim gergeklesen hastanin bilgileri degerlendirildi. Hastalar Grup-1
(hipertansif gebelikler), Grup-2 (hemorajik hastaliklar), Grup-3 (dekolman plasenta
ve Dissemine intravaskiiler koagiilasyon) ve Grup-4 (diger sistemik hastaliklar)
olarak siniflandirildi. Hastalara ait demografik veriler (yas, gravide, parite, abortus,
yasayan cocuk sayisi, gestasyonel haftalari, gebelik takiplerinin yapilip yapilmadig),
fizik muayene bulgulari, jinekolojik ve obstetrik dykiileri, dogum sekilleri, laboratuar
parametreleri (tam kan, biyokimya, koagulasyon parametreleri), yapilan transfiizyon
tipi ve miktarlari, hastalara hastanemizde ve/veya Oncesinde yapilan cerrahi
miidahaleler, hastaneye yatis sonrasi gelisen komplikasyonlar, hastalarin yogun
bakimda kalis siireleri, dis merkezden hastanemize olan uzakligin tahmini saat olarak
uzaklig1 gibi bilgiler hastane arsiv dosyalarindan ve elektronik arsiv veri tabanindan
temin edilmistir. Verilerin analizi i¢in SPSS 22 (Statistical Package fort he Soical
Sciences) paket programi kullanildi.

Bulgular: Klinigimizdeki 5 yillik dénemde toplamda 9386 dogum 9327 canli
dogum gerceklesti. Neredeyse kaybedilecek obstetrik hasta insidanst 100 canl
dogumda 2,33 olarak degerlendirildi. Maternal 6lim insidanst ise 100.000 canli
dogumda 203 olarak bulundu. Neredeyse kaybedilecek obstetrik hastalarin 35’
(%16,1) normal vajinal dogum, 181’1 (%83,4) sezaryen ile dogumunu
gergeklestirirken 1 (%0,5) hastaya ise histerotomi yapildigi goriildii. Grup 1 hastalar
kendi igerisinde degerlendirildiginde NKH grubu MO grubu ile kiyaslandiginda



AST, ALT, LDH, INR, PTZ ve D-dimer degerlerinin dlen hastalarda daha yiiksek,
fibrinojen degerinin 6len hastalarda daha diisiik oldugu istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p<0,05). Grup 2’de NKH ve MO gerceklesen hastalar karsilastirildiginda
Olen hastalarda PIt degerlerinin yasayan hastalardan daha diisiik, WBC, AST, ALT,
LDH, iire, Cr, INR, PTZ, APTT ve D-dimer degerlerinin daha yiiksek oldugu ve bu
degerler arasinda istatistiksel anlamlilik oldugu goriildii (p<0,05). Grup 3’te NKH ve
MO gerceklesen hastalarin laboratuvar parametreleri karsilastirildiginda  &len
hastalarda AST, ALT, LDH degerlerinin yasayan hastalardan yiiksek oldugu ve
istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edilmistir (p<0,05). Grup 4’te NKH ve MO
gerceklesen hastalarin laboratuar parametreleri karsilastirildiginda AST, ALT, LDH,
iire, Cr, INR, APTT, ve D-dimer degerlerinin 6len hastalarda daha yiiksek oldugu
goriildii ancak istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0,05). Neredeyse
kaybedilecek obstetrik hastalardan hemorajik hastaliklar ve dekolman ve dissemine
intravaskiiler koagiilasyon (DIK) grubu karsilastirildiginda dekolman ve DIK
grubuna yapilan eritrosit siispansiyonu (ERS), taze donmus plazma (TDP), aferez
trombosit, random trombosit, hemokompetan ve taze tam kan transfiizyon ortalamasi
daha fazla bulunmakla beraber yapilan TDP, random trombosit, hemokompetan ve
taze tam kan lriinleri transfiizyonu ortalamasi istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0,05). Hastalarin yogun bakimda kalma siireleri degerlendirildiginde NKH
ortalamasmin 3,14 giin, MO gergeklesen hastalarin 7,05 giin oldugu goriilmekte
ancak MO gerceklesen hasta sayisimin az olmasi sebebi ile istatistiksel bir
degerlendirmeye gidilememektedir. Hastalara dis merkezde miidahale yapilip
yapilmadigi, klinigimiz olan 3. Basamak saglik kurulusunda miidahalede bulunulup
bulunulmadigi ve mortalite arasindaki iliski degerlendirildiginde dis merkezde
miidahale edilen hastalarin mortalite oranlarimin daha yiliksek oldugu istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p<0,05). Hastalarin yasadiklar1 yerden hastanemize olan
tahmini uzakliklar1 degerlendirildiginde NKH ortalama 2,43 saatte MO gerceklesen
hastalar ise ortalama 3,2 saatte hastanemize ulagsmaktadir. Maternal 6liim gergeklesen
hasta sayimiz az oldugundan yine istatistiksel bir degerlendirmeye gidilememistir.
Sonu¢: Yaptigimiz calismada NKH ve MO gruplart karsilastirildiginda
laboratuar parametreleri bakimindan anlamli bulunan degerlerin prognoz {izerine

olumsuz etkili olacagi ve mortaliteyi dngdérmede hekime yol gdsterici olacagini



ongdrmekteyiz. Dis merkezde uygun sartlarda miidahalede bulunulmayan hastalarin
mortalite oranlarinin daha yiiksek oldugu bu hastalara saglanacak uygun merkezlerde
yapilacak girisim ve tedaviler ile maternal mortalitenin azaltilabilecegini
ongormekteyiz. Hastalarin transfer siirelerinin uzun olmasmin da mortalite ve
morbiditeye katkida bulundugunu diistinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Neredeyse kaybedilecek obstetrik hasta, maternal

morbidite, maternal mortalite



ABSTRACT

Objective: Our aim is to evaluate the patient profiles, prevalance, treatment,
approach, results and prognostic factors among the patients, who is described as
maternal near miss (MNM).

Method and Material: This study included patients who delivered between
January 2013 and December 2017 in the Department of Obstetrics and Gynecology
of the Dicle University Medical Faculty or referred after delivery to our hospital and
which appropriate according to the criteria of WHO maternal near miss and maternal
death (MD) . In the scope of the study, 217 maternal near miss patients and 19
maternal deaths patient data evaluated. They were classified as Group-1
(hypertensive pregnancies), Group-2 (hemorrhagic diseases), Group-3 (abruption
placenta and disseminated intravascular coagulation) and group-4 (other systemic
diseases). Demographic data of the patients (age, gravida, parity, abortus, number of
living children, gestational weeks, pregnancy follow-up), physical examination
findings, gynecological and obstetric history, types of delivery, laboratory
parameters (whole blood, biochemistry, coagulation parameters), information such as
the type and amount of transfusions, surgical interventions in the hospital and / or
prior to the hospitalization, the length of stay in the intensive care unit, the distance
from the external center to the hospital are obtained from the hospital archive files
and the electronic archive database. The SPSS 22 package was used to analyze the
data.

Results: A total of 9386 births and 9327 live births took place in our clinic
for 5 years. Maternal near miss patient incidence was 2.33 in 100 live births.
Maternal death incidence was found to be 203 in 100,000 live births. 35 (%16,1) of
the maternal near miss patients had normal vaginal birth, 181 (%83,4) were delivered
by ceserean section and 1 (%0,5) patient had hysterotomy. In Group 1 patients, AST,
ALT, LDH, INR, PTZ and D-dimer values were found to be higher in the patients
who died and the fibrinogen value was lower in the patients who died compared to
the MNM group (p<0,05). In Group 2, patients who died when compared with MNM
were found to have lower Plt levels and higher WBC, AST, ALT, LDH, urea, Cr,
INR, PTZ, APTT and D-dimer values, and there was a statistically significant



difference between these values (p<0,05). When the laboratory parameters of MNM
and MD patients in Group 3 were compared, it was found that AST, ALT and LDH
values were higher than the patients who died and were statistically significant
(p<0,05). When the laboratory parameters of MNM and MD patients in Group 4
were compared, AST, ALT, LDH, urea, Cr, INR, APTT, and D-dimer values were
found to be higher in the patients who died, but not statistically significant (p>0,05).
When groups of hemorrhagic diseases and abruption plasenta and Dissemine
intravasculer coagulation (DIC) compared, transfusion to the group of abruption
placenta and DIC average of red blood cell (RBC), fresh frozen plasma (TDP),
apheresis platelet, random platelet, haemocompetan and fresh whole blood
transfusion was found higher than group of hemorrhagic diseases and there was a
statistically significant difference between these values (p<0,05). When the duration
of intensive care unit stay was evaluated, the mean MNM was found to be 3.14 days
and 7.05 days in the MD but due to the small number of patients statistical evaluation
was not possible. whether there was any intervention at the external center or if there
was any intervention in the thirth step health facility and the relationship between
mortality was evaluated, There was a statistically significant difference in the
mortality rate of the patients who were treated at the external center (p<0,05). When
the estimated distance of our patients habitation from our hospital is evaluated, the
patients of MNM arrived in an average of 2.43 hours and patients of MD reached in
an average of 3.2 hours to our hospital. Due to the small number of MD patients
statistical evaluation was not possible.

Conclusion: In this study, when we compare MNM and MD Groups, we find
that the values that are significant in terms of laboratory parameters will have a
negative effect on prognosis and guide the physician in predicting mortality. We
anticipate that maternal mortality can be reduced by interventions and treatments at
appropriate centers to be provided to those patients whose mortality rates are higher
in patients who are not intervened under appropriate conditions in the external center.
We believe that the long transfer times of patients also contribute to mortality and
morbidity.

Keywords: maternal near miss, maternal morbidity, maternal mortality
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1. GIRIS ve AMAC

Gebelik siirecinde, dogum esnasinda ve dogum sonrasi 42. giine kadar olan
donemde yasami tehdit edebilecek diizeyde obstetrik komplikasyon gelisen ancak
yasayan hastalar DSO tarafindan neredeyse kaybedilecek obstetrik hasta profili
olarak tanimlanmaktadir (1). Neredeyse kaybedilecek hastalarin etyolojisinde
gebelige bagh hipertansif hastaliklar, gebelige bagli kanamali hastaliklar, dekolman,
DIK (dissemine intravaskiiler koagiilasyon) ve bazi sistemik hastaliklar (stroke,
sepsis, sok, kardiyak arrest, solunum sistemi hastaliklar1 ...) biliylik 6nem tasir.
Maternal oliim ise, gebelik siiresince veya dogum sonrasi 42 giin igerisinde gebeligin
siiresi ve lokalizasyonuna bagli olmaksizin gebelige bagli veya gebeligin
agirlastirdigi bir hastalik nedeniyle veya onun tedavisi esnasinda meydana gelen
Olimler olarak tanimlanmaktadir. Bu tanima kaza sonucu veya tesadiifen meydana
gelen olimler dahil degildir (2). Zengin ve fakir iilkeler arasinda biiyiik farklilik
gosteren anne Oliimleri, gelismis iilkelerde 100.000 canli dogumda 9 iken gelismekte
olan tilkelerde 100.000 canli dogumda 450 oOliime kadar ulasabilmektedir (3).
Maternal 6liim oranlart artik tiim diinyada anne sagliginin en onemli kriteri olarak
kabul edilmektedir ancak anne 6limleri NKH’ dan daha nadir goriildiigii icin NKH
anne saghigi, gelistirilmesi ve oliimciil komplikasyonlara yol agabilecek durumlari
ongdérme ve Onlem alma agisindan anne oliimiinden daha iyi bir indikator olarak
belirtilmektedir (4-5). 1991 yilinda Stones ve ark. tarafindan NKH kavrami
tanimlandiktan sonra pek ¢ok kriter 6ne stiriilmiis (4). Bu kriterler spesifik hastaliga
0zgii bulgu ve semptomlar, yapilan girisim ve uygulanan prosediirlerle iliskili
kriterler ve organ disfonksiyonuna bagli kriterler olarak gruplandirilmis (1).
Neredeyse kaybedilecek obstetrik hasta oranlari, bulgu ve semptomlar kriter olarak
alindiginda organ disfonksiyonu veya transfiizyon, entiibasyon, cerrahi gibi
uygulanan girisim ve prosediirlere bagli kriterler baz alindi§inda ortaya ¢ikan
orandan daha yiliksek bulunmustur. Organ disfonksiyonu kriterleri dikkate
alindiginda 6len hasta grubunda biiylik oranda artmis izlenmektedir (6). Neredeyse
kaybedilecek obstetrik hasta profili kriterlerindeki farkliliktan dolayr yapilan

caligmalarda cok farkli oranlarin izlenmesi bu kriterlerin standardize edilmesi



ihtiyacim1 dogurmus ve 2009 yilinda DSO tarafindan her tiirlii saglik kurulusunda
uygulanabilecek tanimlayici kriterler 6ne siiriildii (1).

Bu calismada DSO’ niin 2009 yilinda kabul ettigi kriterlere gére NKH
kriterlerine uyan hastalar ve anne 6liimleri incelenerek prevalansi, tedavi yaklagima,
sonuclart ve MO ile NKH karsilastirildiginda prognoza etki eden faktorlerin

belirlenmesi amaglanmaktadir.



2. GENEL BILGILER

Anne sagligimi gelistirmek iilkelerin gelisme seviyesini gosteren bir unsur
olarak kabul edilmektedir. Diinya Saglik Orgiitii tarafindan belirlenen milenyum
saglik hedefleri arasinda anne Oliimlerini azaltmak, anne sagligin1 gelistirmek en
oncelikli hedef olarak belirlenmistir. Diinya Saglik Orgiitiine gore ; gebelik
siirecinde, dogum esnasinda ve dogum sonrasi 42. giine kadar olan déonemde yasami
tehdit edebilecek diizeyde obstetrik komplikasyon gelisen ancak yasayan hastalar
NKH (7), maternal 6liim ise, gebelik siiresince veya dogum sonrasi 42 giin igerisinde
gebeligin siiresi ve lokalizasyonuna bagli olmaksizin gebelige bagli veya gebeligin
agirlagtirdigi bir hastalik nedeniyle veya onun tedavisi esnasinda meydana gelen
Oliimler olarak tanimlanmaktadir. Bu tanima kaza sonucu veya tesadiifen meydana
gelen dliimler dahil degildir (2) (MO =Anne 6liimlerinin sayis1 /canli dogumlarin
sayist x 100,000 NKH oran1 = NKH sayist/ canli dogum sayist x 100 formiili ile
hesaplanir). Neredeyse kaybedilecek obstetrik hasta sayist anne 6liimlerinden daha
fazla oldugundan anne Sliimlerini azaltmak i¢in bu hasta profilinin degerlendirilmesi
giindeme gelmistir (7). Bdylece Oliimciil sonuglara sebep olan faktorlerin
aciklanmasina yardimci olabilecek ve bu sebeple anne saglhigini gelistirmek igin
hedeflenen temel bilgilere ulasilmasini saglayacaktir (4-5). 1991 yilinda Stones ve
ark. tarafindan NKH kavrami tanimlandiktan sonra pek ¢ok kriter one siiriilmiistiir
(1). Bu kriterler spesifik hastalifa 6zgili bulgu ve semptomlar, yapilan girisim ve
uygulanan prosediirlerle iliskili kriterler ve organ disfonksiyonuna bagli kriterler
olarak gruplandirilmistir (7). Neredeyse kaybedilecek obstetrik hasta oranlari bulgu
ve semptomlar kriter olarak alindiginda organ disfonksiyonu veya transfiizyon,
entiibasyon, cerrahi gibi uygulanan girisim ve prosediirlere bagli kriterler baz
alindiginda ortaya cikan orandan daha yiliksek bulunmus. Organ disfonksiyonu
kriterleri dikkate alindiginda mortalite egilimi biiyiik oranda artmis izlenmistir (6).
Neredeyse kaybedilecek obstetrik hasta profili kriterlerindeki farkliliktan dolay1 bu
kriterlerin standardize edilmesi ihtiyaci dogmus ve 2009 yilinda DSO tarafindan her
tiirlii saglik kurulusunda uygulanabilecek organ disfonksiyonu bulgularini temel alan

tanimlayici kriterler 6ne stirtilmiistiir (1) (Tablo 1).



Tablo 1: DSO’niin NKH kriterleri

Table 1

Maternal near miss diagnostic criteria according to the World Health Organization”

Clinical

Acute cyanosis

"Gasping" (terminal respiratory pattern in which breathing is laborious and audible)

Respiratory rate > 40 or < 6 breaths per minute

Shock (persistent severe hypotension, defined as SBP < 90mmHg for > 60 minutes with a pulse of at least 120 beats per minute, despite liquid infusion [> 2L])
Oliguria unresponsive to fluids or diuretics (urine output < 30mL/hour for 4 hours or < 400mL/24 hours)

Coagulation disorders (coagulation failure as assessed by a clotting assay or by the absence of coagulation after 7 to 10 minutes)
Loss of consciousness for 12 hours or more (defined as a score < 10 on the Glasgow Coma Scale)

Loss of consciousness and absence of a pulse or heartbeat

Stroke (neurological deficit of cerebrovascular cause that persists for more than 24 hours)

Uncontrolled convulsion

Jaundice in the presence of pre-eclampsia (pre-eclampsia is defined as the presence of hypertension associated with proteinuria. Hypertension is defined as SBP >
140mmHg and/or DBP > 90mmHg on at least two occasions, with an interval of 4 to 6 hours after the 20" week of pregnancy. Proteinuria is defined as excretion of 300mg

or more protein in 24 hours, or > 1 + proteinuria in at least two measurements with an interval of 4 to 6 hours)
Laboratory

S0O; < 90% for 60 minutes or more

PaO,/FiO, < 200mmHg

Creatinine > 300/umol/L or > 3.5mg/dL

Bilirubin > 100umol/L or > 6.0mg/dL

pH<7.1

Lactate > 5

Acute thrombocytopenia (< 50,000)

Loss of consciousness and presence of glucose and ketone in the urine
Treatment

Use of vasoactive drugs

Hysterectomy due to infection or hemorrhage

Transfusion > 5 red blood cell units

Intubation and ventilation for > 60 minutes unrelated to anesthesia
Dialysis for acute renal failure

Cardiorespiratory arrest

SBP - systolic blood pressure; DBP - diastolic blood pressure; SO, - oxygen saturation; PaO./FiO, - arterial oxygen partial pressure/fraction of inspired oxygen.

Zengin ve fakir iilkeler arasinda biiylik farklilik gosteren anne Oliimleri
incelendiginde, gelismis llkelerde 100.000 canli dogumda 9 iken gelismekte olan
iilkelerde 100.000 canli dogumda 450 dliime kadar gdzlenmistir (3). Ulkemizde MO
oranlarin1 azaltmaya yonelik saglik politikalart1 2000 yilindan itibaren hiz
kazanmistir. Etkili antenatal bakimin yayginlasmasi, acil hasta transfer olanaklarinin
artist ve Ulusal Anne Oliimleri Arastirmasi gibi saglikli veri bankalarmin
olusturulmasi sayesinde MO oranlarinmn 1998 yilindaki 49.2/100.000 degerinden
2008 yilinda 19.4/100.000° e kadar geriledigi belirtilmektedir (8-9).


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4592115/#r01

Potansiyel olarak yasami tehdit eden kosullar (PLTC), hamilelik ve dogum
sirasinda ve hamileligin sona ermesinden sonra bir kadinin hayatini tehdit edebilecek
hastaliklar da dahil olmak {izere genis kapsamli bir klinik durum kategorisidir. Bir
diger deyisle, kadinlar potansiyel yasami tehdit eden kosullarin organ disfonksiyonu
gelismesine ragmen Tlstesinden gelebilirlerse  NKH tanisin1  karsilamaktadir.
Neredeyse kaybedilecek obstetrik hasta ve MO toplami ise Ciddi Maternal Sonuglar
(yasami tehdit eden durumlar) kavramini karsilamaktadir (10) (Sekil 1).

Potansiyel yasami tehdit eden kosullar; ciddi hipertansiyon, siddetli 6zellik
gosteren preeklempsi, eklempsi, HELLP sendromu, pulmoner édem, abort sonrasi
kanama, ektopik gebelik, plasenta previa, plasenta akreata, ablasyo plasenta, uterin
rliptiir, postpartum hemoraji, SIRS (sistemik inflamatuar yanit sendromu), sepsis,
endometrit, pyelonefrit, pulmoner tromboembolizm, derin ven trombozu (DVT),
diger enfeksiyonlar, diyabetik ketoasidoz ve tirotoksikoz gibi pek ¢ok klinik durumu
kapsamaktadir. Ayrica miidahale durumuna gore de yogun bakim iinitesine alinma,
girisimsel radyolojik islem yapilmasi, sezeryan disinda histerektomi gibi cerrahi bir
isleme isleme ihtiya¢ duyulmast ve kan iriinleri kullanimi da potansiyel yasami

tehdit edici kosul olarak kabul edilmektedir (10-11).



Maternal near miss morbidite

Bir kadinin gebelik, dogum ve
dogum sonrasi donemde Okimeiil olmayar Potansiyel olarak 8limcill
karsilastigi, tesadifen yada durumlar olan durumlar

bir saglik kurulusunda iyi bir
bakim alarak kurtuldugu,
agir, hayati tehdit eden
obstetrik komplikasyonlardir

Hayati tehdit eder

umlar

Maternal
near miss

Maternal Oldn

Komplikasyon olmayan gebelikler

Sekil 1: Neredeyse Kaybedilecek Obstetrik Hasta (Maternal Near Miss)

morbidite kavrami

Gebeligin Hipertansif Hastaliklar

Hipertansiyon, gebeliklerde %5-10 oraninda saptanan maternal ve perinatal
morbidite ve mortaliteye sebep olabilen bir hastaliktir. Bu konuda ge¢misten
giiniimiize c¢ok sayida terminoloji belirlendi. National High Blood Pressure
Education Program Working Group (NHBPEP) bu konuda toparlayici bir terminoloji
sundu. Buna gore gebelige bagl hipertansif hastaliklar 4 ana grupta toplandi (12).

1. Preeklampsi, eklampsi

2. Gestasyonel hipertansiyon

3. Kronik hipertansiyon

4. Kronik hipertansiyon zemininde siiperempoze preeklampsi

1) Preeklampsi, EKlampsi

Preeklampsi daha 6nceden normotansif oldugu bilinen kadinda genellikle
gebeligin 20.haftasindan sonra ortaya ¢ikan yeni baslangi¢cli hipertansiyon (sistolik
kan basinc1 > 140 mmHg ve/veya diyastolik kan basinci > 90 mmHg olmasi ve en az

4 saat ara ile 2 ol¢tim elde edilmesi) ve proteiniiri veya yeni baslangicli hipertansiyon



ve proteiniiri olsun ya da olmasin organ disfonksiyonu bulgularinin (trombositopeni,
bobrek fonksiyon bozuklugu, karaciger fonksiyon bozuklugu, pulmoner 6dem ve
siyanoz, bas agrisi, gorme bulanikligi) olmasidir (Tablo-2). %5 kadinda postpartum
donemde de ortaya cikabilir (genelde ilk 48 saat igerisinde) (13). Genel
populasyonda ortalama insidans %6-7 olmakla beraber gecirilmis preeklampsi
Oykiisii olanlarda risk artis1 ile beraber insidans %18 olarak belirlendi. Gelismekte
olan iilkelerde preeklampsi ve eklampsi, MO’ lerin %30’undan sorumlu
tutulmaktadir. Ikiz gebelerde tek gebeligi olanlara kiyasla preeklampsinin siddetinde
de artis izlenmektedir. Yirminci gebelik haftasindan once preeklampsi ve eklampsi
gelisme ihtimali nadirdir. Gelismesi durumunda gestasyonel trofoblastik hastaliklar,
cogul gebelik ve hidrops fetalis gibi durumlar da diisiiniilmelidir (14). Klinik
spektrum hafif bulgulardan siddetli 6zellik gdsteren preeklampsi bulgulari olan
beyin, akciger ve plasenta gibi organ ve dokularda ciddi mikroanjiopati bulgularina
kadar degisebilmektedir. Siddetli 6zellik gosteren preeklampsi 6zellikleri de Tablo
3’te 0zetlenmistir (13).

Tablo 2: Preeklampsi tan1 kriterleri

Criteria for the diagnosis of preeclampsia

Systolic blood pressure *140 mmHg or diastolic blood pressure 290 mmHg on two occasions at least four hours apart after 20 weeks of gestation in a
previously normotensive patient AND the new onset of one or more of the following*:

v Proteinuria 20.3 gin a 24-hour uring specimen or protein/creatinine ratio 20.3 (mg/mg) (30 ma/mmol) in a random urine specimen or dipstick 21+ if a quantitative
measurement is unavailable

v Platelet count <100,000/microl

v Serum creatining >1.1 mg/dL (97.2 micromal/L) or doubling of the creatinine concentration in the absence of other renal disease
v Liver transaminases at least twice the upper limit of the normal concentrations for the local laboratory

v Pulmonary edema

v Cerebral or visual symptoms (g, new-onset and persistent headaches not responding to usual doses of ana\geswcsq‘, blurred vision, flashing lights or sparks, scotomata)




Tablo 3: Siddetli 6zellik gosteren preeklampsi tani kriterleri

In a patient with preeclampsia, the presence of one or more of the following indicates a diagnosis of “preeclampsia with severe features”

Severe blood pressure elevation:

Systolic bood pressure 2160 mmHg o diastolc blood pressure 2110 mmHg on two occasions at lezst four hours apart whil the pafient is on bedrest (anthypertensive therapy may be ntiated upon confirmation of severe hypertension,
in which case witeria for severe blood pressure elevation can be satisied without waiting unti four hours have elapsed)

Symptoms of central nervous system dysfunction:

New-onset cerebral or visual disturbance, such as:
+ Photopsiz, scotomatz, cortcal blindness, rtingl vasospasm
v Seyere headache (i, incapaciteting, the worst headache T've ever had) or hesdachie that persists and progresses despite analgesic therapy

v Altered mentzl status

Hepatic abnormality:

Severs peristent right upper quadrent or epigastric pain unvesponsive to medication and not zccounted for by an atemetive ciagnosis or serum transaminase concentration 2 times the upper it of the narmal range, or both

Thrombocytopenia:

100,000 plateets/microl.

Renal abnormality:

Progressive renal insufficiency (serum creatining >1.1 mo/aL [97.2 micromol/L] or 2 doubling of the serum craatinine concentration in the absence of other renal disease)

Pulmonary edema

Tn contrast fo older criteri, the 2013 oriteria do not include proteinuria >5 /24 hours and fetal growth resiriction as features of severe disease,

Eklampsi ise; preeklampsi gelismis bir kadinda yeni baslangigli generalize
tonik-klonik nobet veya koma gelismesi durumudur. Preeklampsinin ciddi bir klinik
spektrumudur. Siddetli 6zellik gosteren preeklampsili hastalarin %2-3” {inde hafif
preeklampsili hastalarin %0-0,6 sinda goriiliir (15). Eklampsi insidans1 gelismis
iilkelerde 10.000 canli dogumda 1,5-10 (16-17) arasinda, gelismekte olan iilkelerde
ise 10.000 canli dogumda 6-157 arasinda degismektedir (18). Cogu hastada ilk ndbet
Oncesi uyarict semptomlar olabilmektedir. Hipertansiyon (%75), bas agris1 (frontal
veya oksipital lobda agr1 veya siddetli ani baslangigli), vizuel semptomlar (skotom,
kortikal korliik, diplopi, fotofobi, vizuel alan kaybi ... %27), sag iist kadran agrisi
veya epigastrik agr1 (%25), asemptomatik (%25) olabilmektedir (19). Ayirici tanida;
beyin tiimorili, anevrizma riiptlirli, trombotik trombositopenik purpura (TTP),
hemolitik iiremik sendrom (HUS), serebral ven6z tromboz diisiiniilmelidir (Tablo 4)

(20).



Tablo 4: TTP, HUS ve HELLP sendromunun karsilastirilmasi

Comparison of frequency of signs, symptoms, and laboratory findings in TTP, HUS, and HELLP

TP HUS HELLP AFLP
Abdominal pain ++ ++ " m
Low ADAMST13 activity H++ « I+
Anemia 4 ¥ " .
Elevated lactic dehydrogenase ++ very high valuss ++ very high values ++ 4+
Elevated transaminases -+ -+ + u
Fever 4 ] 2 +
Headache or visual disturbance ++ - ++ I+
Hypertension 4 + ++
Jaundice 4 B, : s
Nausea and vomiting + 1 " +
Proteinuria +and hematuria + +H
Thrombocytopenia +# ++ H ¥
von Willebrand factor +#+ i
Hypoglycemia 4 x Jx o

TTP: thrombotic thrombocytaperic purpura; HUS: hemolytic uremic syndrome; HELLP: hemolysis, elevated liver function tests, low platelets; AFLP: acute fatty liver of pregnancy; +: prevalence of finding in affectd patients.

HELLP Sendromu

Hemoliz (H), karaciger enzimlerinde yiikselme (Elevated Liver enzim) ve
trombosit sayisinda azalma (Low Platelet) ile karakterize bir sendromdur (21).
Preeklempsinin siddetli bir formunu temsil eder ancak hala bu iligki tartismalidir.
Cinkii HELLP sendromu olan hastalarin  %15-20 sinde hipertansiyon
gorilmemektedir (22). Siddetli 6zellik gdsteren preeklempsi ve eklempsili kadinlarin
%10-20 sinde ve tiim gebeliklerin %0,1-0,2 sinde HELLP sendromu goriiliir. En sik
klinik prezentasyonu karin agrisi, kirginlik, sag iist kadran agrisidir. Bazen hastalarda
bulanti, kusma, halsizlik gibi viral enfeksiyona benzer bulgular goriilerek yaniltici

olabilir (23).

Laboratuar Kriterleri;

Hemoliz bulgular:
e Anormal periferik kan yaymasi (sistosit veya helmet hiicreleri)
e Artmis bilirubin (>1.2 mg/dl)

e Serum haptoglobulin konsantrasyon diisiikliigii (<25 mg/dl).



Artmus karaciger enzimleri

e AST yiikselisi 70 IU/L veya daha fazla (2 kat veya daha fazla artis).

Trombositopeni

e Trombosit sayis1 < 100.000 /mm3 (23).

Ayirial tanida; gebelige bagh akut yagl karaciger, gastroenterit, hepatit,
apandisit, safra kesesi hastaliklari, immiin trombositopeni (ITP), lupus atagi,
antifosfolipit sendromu, hemolitik iremik sendrom (HUS), trombotik
trombositopenik purpura (TTP), pankreatit ve yagli karaciger hastaliklar1 mutlaka
diisiiniilmeli ve hizlica ayrim yapilmalidir (24). Ciinkii bu hastalarda DIK (%21),
ablasyo plasenta (%16), akut renal yetmezlik (%S8), pulmoner o6dem (%6),
subkapsiiler karaciger hematomu (%1), retinal dekolman (%]1) gelisebilmektedir
(23).

Onceki gebeliklerinde HELLP sendromu gegiren kadinlar sonraki
gebeliklerinde HELLP sendromu, preeklempsi ve gestasyonel hipertansiyon

acisindan risk altindadirlar (25).

2 ) Gestasyonel Hipertansiyon

Gebeligin 20. Haftasindan sonra goriilen yeni baglangicl tansiyon yiiksekligi
(en az 4 saat ara ile Olciilmiis 2 deger sistolik > 140 mmHg diastolik > 90 mmHg )
olmasi ve buna proteiniiri veya organ disfonksiyonu bulgulariin eslik etmemesi ile
karakterize bir klinik tanimdir. Postpartum 12. haftadan o6nce kan basinci
degerlerinin normale donmesi beklenir. Gebelik esnasinda en sik goriilen hipertansif
hastaliktir (13). %10-50 hastada 1-5 hafta igerisinde preeklampsiye doniisiim
olabilmektedir (26). Gestasyonel yas tan1 esnasinda 34 haftadan kiiciik, 24 saatlik
kan basinci monitorizasyonunda ortalama sistolik basing >135 mmHg ve serum iirik

asit seviyesi > 5,2 mg/dl ise preeklempsiye progresyon artmis risk tasir (27).
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3 ) Kronik Hipertansiyon

Genellikle gebeligin 20. Haftasindan once tespit edilen dogumdan sonra
12.haftadan sonra da devam eden tansiyon yiiksekligi (sistolik > 140 mmHg
diastolik> 90 mmHg) durumudur. Proteiniiri eslik edebilir veya etmeyebilir.
Genellikle giiglii bir aile hikayesi mevcuttur. Siiperempoze preeklempsi, prematiirite,

intrauterin gelisme geriligi, dekolman plasenta gibi risklerde artis izlenmistir (28).

4) Kronik hipertansiyon zemininde siiperempoze preeklampsi
Kronik hipertansiyonu olan bir kadinda kan basinci yiiksekliginin devam
etmesi ile beraber buna proteiniirinin eslik etmesi veya preeklempsinin bulgularinin

ortaya ¢ikmasi ile karakterize bir durumdur (13).

Postpartum Hemoraji

Postpartum hemoraji, vajinal dogum sonrast 500 ml’den fazla, sezaryen ile
dogum sonrasi 1000 ml’den fazla veya hematokritte %10°dan daha fazla diisiis
meydana getiren hemodinamide bozukluga yol agan ve anne hayatini tehdit
edebilen, kan ve kan iiriinleri replasmani gerektirebilecek ciddi obstetrik kanamalar
olarak tanimlanmistir. Postpartum kanama (PPK) giiniimiizde gelismekte olan ve
gelismis iilkelerde maternal morbidite ve mortalitenin 6nemli sebeplerinden biridir
(29). Hastalarda gelisen morbiditeler respiratuar distres sendromu, koagiilopatiler,
sok, fertilite kayb1 ve sheehan sendromu gibi durumlardir (30). Dogum sonrasi ilk 24
saat icerisinde meydana gelirse primer veya erken PPK, dogum sonrasi 24 saat ile 12
hafta icerisinde meydana gelirse sekonder ya da ge¢ PPK olarak siniflandirilir.
Tanida kullanilan kriterlerin ¢ok ¢esitli olmasi sebebiyle yapilan g¢alismalarda
insidans %1 ile %35 arasinda degisen bir spektrumda bulunmustur (31). ACOG
(American College of Obstetricians and Gynecologists) 2017 yilinda bu tanimi
toplam kan kaybinin 1000 ml iizerinde oldugu veya dogum sekline bakilmaksizin
dogum sonrasi 24 saat icerisinde kanamaya bagli hipovolemi semptom ve
bulgularinin goriilmesidir seklinde revize etmistir (32). Etyolojisinde en sik PPK
nedeni atonidir ve 4T kurali (Tonus, Tissue, Trauma, Thrombosis disorders) ile

siniflandirilmistir (33) (Tablo 5).
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Tablo 5: Postpartum Kanama Nedenleri

Tonus
Uterin atoni

Uterus inversiyonu

Tissue (Doku)
Plasenta retansiyonu
Plasentasyon anomalileri (Previa, Akreata)

Bag dokusu hastaliklar1 (Ehlers-Danlos, Marfan)

Trauma (Travma)
Genital laserasyonlar

Uterin riiptiir

Thrombosis disorders (Pihtilasma bozukluklari)
Koagiilopatiler

Kazanmlmis koagiilasyon defektleri

HELLP

DIK

Antikoagiilan kullanimi1

Maternal mortalite yaklasik %2 olmakla beraber Diinya genelinde farkli
varyasyonlar gostermektedir ve maternal mortalite biiylik oranda vajinal kanama

baslangicindan 2 ile 4 saat sonra gerceklesmektedir. (34).

Plasenta Akreata

Plasenta akreata spektrum olarak (PAS) plasentanin myometriuma invazyon
dereceleri olan akreata (plasentanin myometrium sinirina kadar invazyonu), inkreata
(plasentanin myometriuma penetrasyonu) ve perkreatayr (plasentanin serozaya
ve/veya ¢evre doku ve organlara invazyonu) kapsamaktadir. Bu invazyon
endometrial ylizeyin hasarlanmasi sonucu defektif desudializasyon olan alanlarda
plasental invazyon alanlarinin olusmasi ile meydana gelir (35). Risk faktorleri:
gecirilmis sezeryan Oykisili, gecirilmis uterin cerrahi Oykiisi (myomektomi,

histeroskopik adezyolizis, kornual gebelik, dilatasyon kiiretaj, endometrial ablasyon),
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sezaryen skar gebeligi, anne yasinin >35 olmasi, pelvik radyasyon Oykiisii,
plasentanin manuel ¢ikarilmasi, postpartum endometrit dykiisii, infertilite islemleri
(IVF)’dir (36-37). Kesin tanis1 patoloji ile konur (38). Ultrason bulgular : plasental
lakiin, mesane smirmin bozulmasi, clear zone kaybi, myometrial incelme, anormal
damarlanma artis1, plasental bulge, ekzofitik mass’ dir (39). Ilk klinik bulgusu
genelde dogum Oncesi kanama veya manuel plasenta ayrilmasi esnasinda meydana
gelen hayat1 tehdit edici kanamalardir. Anormal invazyonu olan plasentanin dogum
sonrasi manuel ¢ikarilmaya ¢alisilmasi ¢ok ciddi kanamalara, histerektomi ve diger
cerrahi islemlere hatta anne Oliimiine bile neden olabilir (40). Plasenta akreata
spektrum tanis1 icin MR da kullanilabilir. Plasentanin posterior yerlesimli oldugu
durumlarda ve derin myometrial, parametrial ve mesane invazyonunun

saptanmasinda degerlidir (41).

Uterin Riiptiir

Uterin riiptiir, hem anne hem de fetus i¢in yasami tehdit eden bir durumdur.
En sik transmyometrial cerrahi insizyon gegiren, sezeryan gibi operasyon Oykiisii
olan kadinlarda goriiliir. Risk faktorleri ; gegirilmis uterin riiptiir oykiisti, gegirilmis
klasik sezeryan Oykiisii, indiiksiyon, sezeryan sonrasi normal dogum, ileri anne yast,
gebeligin >40 hafta olmasi, dogum agirliginin >4000 gr olmasi, 2 dogum arasi
stirenin <18-24 ay olmasi, birden fazla gecirilmis sezeryan Oykiislinliin olmasidir
(42). Cerrahi miidahalede bulunulmamis uterusun riiptiirii ise ¢ok nadirdir ancak
insidans1 artmaktadir. Insidans farkli calismalarda 1/2119 ile 1/20000 arasinda
belirlenmistir (43-44). Ayrica bu vakalarda maternal ve neonatal morbidite riski de
operasyon Oykiisii olan hastalardan daha yiiksek bulunmustur (45). Etyolojisinde
travma (motorlu tasit kazalari, internal eksternal podalik versiyon ...) veya
konjenital (Ehlers-Danlos tip 4) veya edinsel (giiglii uterotonik kullanimi)
myometrial zayiflik olusturan durumlar rol oynar (46-47). Klinik bulgulari: anormal
fetal kalp atim1 (kalp atimi olmamas1 patognomonik), anormal karin agrisi, vajinal
kanama, fetus lokalizasyonunun degismesi, hematiiri, hemodinamik instabilite, artan
uterin kontraksiyonlarinin aniden kaybolmasi, postpartum hastada agr1 ve uterotonik

ajanlara ragmen vajinal kanamanin persiste etmesi seklindedir (48). Uterin riiptiire
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bagli morbiditeler genellikle kan {irtinleri transfiizyonu ve histerektomidir. Perinatal

Olim orani ise %5-26 arasinda degismektedir (49-50).

Dekolman Plasenta (Ablasyo Plasenta)

Dekolman plasenta genellikle gebeligin 20.haftasindan sonra goriilen fetusun
dogumundan once plasentanin komplet veya parsiyel olarak uterin duvardan
ayrilmasidir. Insidansin ortalama 100-120 dogumda 1 oldugu tahmin edilmekte (51).
Acil miidahale gerektiren obstetrik bir patoloji olmasi sebebiyle morbidite ve
mortalite tizerine etkisi biiyiiktiir. Risk faktorleri; artmis parite ve /veya maternal yas,
sigara igme, kokain aligkanligi, travma, maternal hipertansiyon, preterm erken
membran riiptiirli, ¢ogul gebelik ve Polihidroamniyos gibi durumlarda dogum
sonrast ani uterus dekompresyonu, kalitimsal trombofililer ,uterus ve plasentaya ait
faktorler, onceki gebelikte dekolman plasenta Oykiisiidiir. Etyolojisinde en sik neden
kronik plasental olaylardir (52). Plasental dekolmanli hastalarda maternal mortalite
orant %] oraninda bildirilmekte ve baslica 6liim nedenleri hipovolemik sok,
postpartum kanama, DIK ve akut bobrek yetmezligi gibi nedenlere bagh
gelismektedir.

Dissemine Intravaskiiler Koagiilasyon (DiK)

Dissemine intravaskiiler koagiilasyon (DIK), Uluslararasi Tromboz ve
Hemostaz Cemiyeti (International Society of Thrombosis & Hemostasis, ISTH)
tarafindan yapilan tanimlamada c¢esitli nedenler sonucu ortaya ¢ikan spesifik bir odak
olmaksizin koagiilasyon sisteminin aktive olmasi ile karakterize edinsel bir sendrom
olarak tanimlanir (53). Tiiketim koagulopatisi veya defibrinasyon sendromu olarakta
adlandirilan DIK hastanelerde yatan hastalarda koagiilopatinin en sik goriilen
sebeplerindendir. Pihtilasma faktorleri ve trombositlerin tiikketilmesi sonucu meydana
gelen kanama oncelikli goriilen bulgu olmasina ragmen, mortalite ve morbiditenin
asil nedeni ¢oklu organ yetmezligine neden olabilen mikrovaskiiler trombozisdir
(54). Gebelikte goriilen DIK prevalanst %0,03-0,35 arasinda degismektedir (55).
Gebelikle iliskili DIK; ablasyo plasenta, postpartum hemoraji, preeklempsi,
eklempsi, HELLP sendromu gibi hipertansif gebelikler, gebelige bagl akut yagl

karaciger hastaligi, amniotik sivi embolizmi ve gebelikle iligkili sepsise bagl gelisir
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ve mortalite ve morbidite oran1 oldukga yliksektir. Peripartum hemoraji geng gebe
kadimlarda en sik goriilen DIK sebebidir. Etkin tedavi, mortalite ve morbiditelerin
Onlenmesi agisindan etyoloji iyi arastirilmali ve tersiyer merkezlerde tedavisi devam

ettirilmelidir (56).

Gebelikle Iliskili Respiratuar Durumlar

Gebelik veya postpartum donemde meydana gelen akut respiratuar
yetmezligin en sik nedeni respiratuar distresdir. Bu hastalar tipik olarak dispne ve
climleyi tamamlayacak kadar konusamama sikayeti ile prezente olurlar. Cogu
hastada tasikardi, tasipne, yardimci solunum kaslarin1 kullanma goriiliir (57).
Etyolojisinde pulmoner 6dem, toplum kaynakli pndmoni, aspirasyon, pulmoner
emboli, astim atagi, amnion s1vi embolisi ve hava embolisi rol oynar.

Akut pulmoner 6dem gebeliklerin %0,08 inde goriilen bir durumdur (58). Bu
durumun %50 sinin sebebi kullanilan tokolitik ilaglar ve kardiyak hastaliklardir.
Diger sebepler ise preeklempsi iliskili hastaliklar ve iatrojenik voliim yiikii olusturma
sonucunda meydana gelir (59). Kardiyojenik pulmoner 6dem ise ¢ogu zaman yeni
ortaya ¢ikmis bir kalp hastaliginin gostergesi olabilir (58). Preeklempsi ve iligkili
hastaliklarda ise voliim yiikii, plazma onkotik basincinin diismesi, kapiller
gecirgenligin artmasit ve pulmoner kapillerlerdeki hidrostatik basincin artmasi
pulmoner 6deme sebep olur (60).

Toplum kaynakli pnomoni gebelikte akut solunum yetmezligine neden olan
en sik durumdur. Patojenler gebe olmayan hastalarla benzerdir ancak gebelikte
immunitenin zayiflamasina bagl olarak 6zellikle {iglincii trimesterda atipik patojen
enfeksiyonlart goriilebilir (61). Kliniginde: ates, Oksiiriikk, mukopiiriilan balgam,
dispne, tasikardi, tasipne, hipoksemi, ploretik gogiis agrisi, gastrointestinal sistem
bozukluklar1 (daire, kusma, bulanti1) goriiliir.

Gebelikte pulmoner emboli goriilme sikligi 5-6 kat artar. Bunun sebebi
gebelikte degisen faktor dengesi ve vendz stazda artmadir. Obezite, ileri anne yasi,
emboli Oykiisii ya da aile Oykiisii, herediter trombofili, antifosfolipit sendromu,
travma, sezeryan ve immobilizasyon en oOnemli risk faktorleridir (62). Akut

respiratuar distres sendromu (ARDS), gebelik ve gebelikle iliskili olmayan
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sebeplerle ortaya ¢ikabilir. Beraberinde uzamis mekanik ventilatér kullanimi,
hemodiyaliz gerektiren bdbrek yetmezligi, karaciger yetmezligi, amnion sivi
embolisi, influenza enfeksiyonu gibi bir enfeksiyon varliginda mortalite oranlar

yiiksektir (63).

Gebelikle Iliskili Serebrovaskiiler Olaylar

Gebelikle iligkili serebrovaskiiler olaylar trombotik ve hemorajik olmak {izere
2 sekilde goriilebilir. Gebe hastalarda meydana gelen fizyolojik degisimlerden dolay1
bu durumlarin ortaya ¢ikma durumu gebe olmayanlardan daha yiiksektir. Risk
faktorleri: sezeryan dogum, gebelikle iligkili hipertansif hastalilar, postpartum
enfeksiyon ve ¢cogul gebeliklerdir. Preeklempsi ve iligkili hastaliklar gebelikte stroke
etyolojisinde en sik goriilen durumlardir ve bu hastalik grubuna bagli en sik goriilen
durum ise PRESS (Posterior Reversible Encephalopathy Syndrome)’dir (64).
Kliniginde bas agrisi, gérme bozukluklari, biling bulanikliligi ve generalize tonik
klonik nobetler goriilebilir. TTP ve HUS gibi hastaliklarda da mikroanjiopatik
hemolitik anemi ve trombositopeniye bagli koma, biling bulanikliligi, ndbet, gegisi
iskemik atak, stroke, PRESS ve bag agris1 goriilebilir.

Serebral vendz tromboz nadir ancak gebelerde nisbeten daha sik goriilen bir
durumdur ve en sik tiglincii trimester ve puerperium doneminde goriiliir (65). Klinik
bulgulari: bas agrisi, kusma, generalize veya tonik nobetler, gorme alani1 bulgulari,
fokal norolojik defisit ve biling kaybidir.

Genel yaklasim etyolojiye uygun tedavilerdir. Multidisipliner yaklasim ile

tersiyer merkezlerde takip ve tedavi mortalite ve morbiditeleri azaltacaltir.

Sepsis

Sepsis, enfeksiyonlara kars1 gelisen fizyolojik, biyolojik, biyokimyasal
anormalliklerin inflamatuar cevapta meydana getirdigi disregiilasyon sonucu ortaya
¢ikan bir klinik sendromdur. Gebelikle iliskili sepsiste gebe olmayanlarda kullanilan
skorlama sistemleri kullanilmamaktadir ¢iinkii gebelik fizyolojisi ile degisen
laboratuar parametreleri sepsis kriterleri ile karisabilmektedir (66). Risk faktorleri:

yogun bakim iinitesinde kalma, bakteriyemi , ileri yas, immiinsupresyon, diyabet ve
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obezite, genetik faktorler gibi durumlardir. Peripartum donemde sik goriilmekle
beraber gecirilmis veya gegcirilmekte olan bir enfeksiyon zemininde gelisir.
Postpartum endometrit, korioamnionit, liriner sistem enfeksiyonlari, septik abortus ve
toplum kaynakli pnodmoni etkenleri sebebiyle gelisir. Kliniginde servikal ve vajinal
hassasiyet ve koti kokulu akinti , abdominal agri, ates, septisemi bulgulari
goriilebilir.

Gebelik ve Kalp Hastaliklar

Gebelik ve kalp hastaliklari, gelismis iilkelerde tiim gebelikler igerisinde
%0,2-4 oraninda goriilmekle beraber gebelik doneminde kalp hastaligi gelisen
hastalarin sayisi da giderek artmaktadir (67). Gebelikle beraber meydana gelen
fizyolojik degisiklikler kalp hastalar1 i¢in 6nemli bir yiiktliir ve bu yiik ciddi bir
maternal morbidite ve mortalite nedenidir. Hastalik spektrumu ise oldukga
degiskendir ve lilkeler ve bolgeler arasinda bile farkliliklar gostermektedir. Gelismis
bat1 iilkelerinde en onemli risk faktorleri: ileri anne yasi, diyabet, hipertansiyon ve
obezitedir. Ayrica dogumsal kalp hastaliginin tedavi imkanlariin gelismesi ile de
kalp hastalig1 ile dogurganlik cagina ulasan kadinlarin sayisinin artmasi ile bu hasta
popiilasyonu giin gectikce artmaktadir. Kalp kapak hastaliklari, kardiyomyopatiler,
primer ve sekonder nedenlere bagl kardiyak arrest durumlari hem anne hem de
fetusun hayatin1 ciddi bir sekilde tehlikeye atmaktadir. Ani kardiyak arrest,
konjenital kalp hastaligi, kapak hastaliklari, kardiyomiyopatiler ve genetik temelli
aritmiler sonucu ortaya ¢ikabilecegi gibi hemodinamik instabilite, tromboz, elektrolit
dengesizligi ve proaritmik medikal tedavi sonrasinda da olabilmektedir (68). Genel
yaklagim etyolojiye gore multidisipliner yaklasim ile bu hastalarin erken dénemde

tespit edilmesi ve gereken tedavi ve takibinin baslatilmasidir.
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3. MATERYAL ve METOD

Bu calismaya Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Kadin
Hastaliklar1 ve Dogum Kliniginde Ocak 2013—Aralik 2017 tarihleri arasinda dogum
yapmis veya dogum yaptiktan sonra hastanemize refere edilen hastalar dahil edildi.
Klinigimizde bu tarihler arasinda 9386 dogum gerceklesti. Caligmamiza NKH
tanimina uyan hastalar dahil edilmis olup, dahil edilme kriteri olarak DSO’ niin 2009
yilinda revize ettigi organ disfonksiyonu kriterleri kabul edildi ve Tablo 1’de
Ozetlendi (1). Calisma kapsaminda kriterleri karsilamayan hastalar ¢alismaya dahil
edilmedi. Calisma oncesi, Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan etik
kurul onay1 alind1.

Hastalara ait demografik veriler (yas, gravide, parite, abortus, yasayan ¢ocuk
say1s1, gestasyonel haftalari, gebelik takiplerinin hastanemizde yapilip yapilmadigr),
jinekolojik ve obstetrik dykiileri, dogum sekilleri, laboratuar parametreleri (tam kan,
biyokimya, koagulasyon parametreleri), yapilan transfiizyon tipi ve miktarlari,
hastalara hastanemizde ve/veya Oncesinde yapilan cerrahi miidahaleler, hastaneye
yatis sonrasi gelisen komplikasyonlar, hastalarin yogun bakimda kalis siireleri gibi
bilgiler hastane arsiv dosyalarindan ve elektronik arsiv veri tabanindan temin edildi.
Neredeyse kaybedilecek obstetrik hastalarin 35 1 (%16,1) normal vajinal dogum,
181’1 (%83,4) sezaryen ile dogumunu gerceklestirirken 1 (%0,5 ) hastaya ise
histerotomi yapildi. Diinya Saglik Orgiitiiniin belirlemis oldugu kriterleri karsilayan
hastalar 4 gruba ayrildi. Bunlar Grup-1 (hipertansif gebelikler), Grup-2 (hemorajik
hastaliklar), Grup-3 (dekolman plasenta ve dissemine intravaskiiler koagiilasyon) ve
Grup-4 (diger sistemik hastaliklar) olarak smiflandirildi. Hipertansif hastaliklara
siddetli Ozellik gosteren preeklampsi, eklampsi ve HELLP sendromu tanis1 olan
hastalar, hemorajik hastaliklara postpartum hemoraji, plasenta invazyon anomalileri
ve uterin riiptiirii olan hastalar, dekolman ve DIK grubuna plasental dekolman ve
obstetrik nedenli DIK gelisen hastalar, diger sistemik hastaliklar grubuna ise
pulmoner 6dem, sepsis, sok, kardiyak arrest ve sistemik lupus eritematozus (SLE)
tanisi olan hastalar dahil edildi. Hastalarin takibi esnasinda elde edilen en diisiik veya
yiiksek laboratuar bulgularindan tam kan (Hgb, Hct, Plt, WBC, MPV), biyokimya
(ALT, AST, LDH, iire, Cr, t.biliriibin), koagulasyon degerleri (INR, APTT, PTT,
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fibrinojen, D-dimer) kaydedildi. Hastalara yapilan kan ve kan firiinleri
transflizyonlar1 da {inite olarak kaydedildi.

Mevcut deger ve bulgulardan elde edilen verilerle DSO kriterlerine gore
NKH ve bu profili karsilayip sonrasinda eks olan hastalar (maternal 6liim) belirlendi
ve Oncelikli olarak hangi ilk tan1 kriterini karsiliyorsa o kriter kaydedildi. Neredeyse
kaybedilecek obstetrik hastalar komplike hastalar oldugundan tani kriterlerinin
hemen hemen tamami ayni hastada goriilebileceginden oOncelikle hangi kriteri
karsiliyorsa o dikkate alinarak yapilan degerlendirmede 73 (%33,6) hastada > 5 iinite
RBC replasmani kriteri karsilanmis olup takiben 58 (%26,7) hastada hemoraji ve
enfeksiyona bagli yapilan histerektomi kriteri goriilmektedir (Tablo 6). Hastalik
gruplar1 degerlendirildiginde > 5 {inite RBC replasmani kriteri en sik hemorajik
hastaliklarda goriilmiis olup hemorajik hastaliklar icerisinde de 26 (%45,6) hasta ile
plasenta invazyon anomalileri tanisinda en sik oranda gorildigli izlenmistir.
Hemoraji ve enfeksiyon nedeni ile histerektomi yapilan hastalardan 53 (%91,4)’
hemorajik hastaliklar grubundan olup bu grup igerisinde de en sik tani 29 (%54,7)
hastada plasenta invazyon anomalisi olarak saptanmistir. Kriter olarak 3.siklikta
goriilen plt < 50.000 degeri en sik grup 1° de 48 (%84,2) hastada saptanmis olup
grup 1 igerisinde de en sik HELLP sendromu tanisi olan 41 (%85,4) hastada
goriilmistiir. Kreatinin >3,5 mg/dl olmast kriteri sadece grup 1 hipertansif
hastaliklarda goriilmiis olup bunlar siddetli preeklempsi ve HELLP sendromu tanisi
olan hastalardir. Anesteziye bagli olmayan 60 dakikadan fazla siirede ekstiibe
olamayan hasta kriteri 12 (%80) grup 1 hastada saptanmis olup bu hastalarin 8
(%66,7) inde eklempsi tanis1 saptanmistir. 217 NKH hastanin sadece 4 (%1,8)’iinde
stroke saptanmig olup bu hasta grubunun tamami eklempsi grubundaki hastalardir
(Tablo 7,8,9). Grup 3 hastalarda > 5 iinite RBC replasman1 15 hastada goriilmiis
olup en sik saptanan kriter olarak belirlenmistir. Grup i¢i tanilarda ise 14 (%93,3)
dekolman plasenta olan hastada en sik olarak izlenmistir (Tablo 10). Diger sistemik
hastaliklar grubunda 5 hastada Plt < 50.000 olarak izlenmis olup bu morbidite sepsis
tanis1 ile NKH olan tiim hastalarda izlenmistir (Tablo 11).
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Tablo 6: NKH tani kriterleri

NKH tani kriteri Hasta sayisi %

Cr>3,5 mg/dl 6 2,8
P1t<50000 57 26,3
Hemoraji ve enfeksiyona bagh yapilan 58 26,7
histerektomi

> 5 iinite RBC replasmani 73 33,6
Anesteziye bagh olmayan 60 dakikadan 15 6,9
fazla siiren entiibasyon

CPR 3 1,4
Sok 1 0,5
Stroke 4 1,8
Toplam 217 100

Tablo 7: NKH kriterlerinin gruplara gére dagiliminin degerlendirilmesi

Kriterler / Gruplar Hipertansif Hemorajik Dekollinan ve Diger Sistemik
Hastahklar Hastahklar DIK Durumlar Toplam

Cr>3,5 mg/dl 6 (%100) 0 0 0 6 (%100)
PIt<50000 48 (%84.,2) 1(%1,8) 3 (%5,3) 5(%8,8) 57 (%100)
Hemoraji ve 1 (%1,7) 53 (%91,4) 4 (%6.9) 0 58 (%100)
enfeksiyona bagh
yapilan histerektomi
> 5 iinite RBC 1(%1,4) 57 (%78,1) 15 (%20,5) 0 73 (%100)
replasmam
Anesteziye bagh 12 (%80,0) 1 (%6,7) 0 2(%13,3) 15 (%100)
olmayan 60 dakikadan
fazla siiren entiibasyon
CPR 0 1 (%33,3) 1 (%33,3) 1 (%33,3) 3 (%100)
Sok 0 0 0 1 (%100) 1 (%100)
Stroke 4 (%100) 0 0 0 4 (%100)
Toplam 72 (%33,2 113 (%52,1 23 (%10,6 9 (%4,1

P (%33,2) (%52,1) (%10,6) (%4.1) 217 (%100)
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Tablo 8: NKH kriterlerinin grup 1’e gore dagiliminin degerlendirilmesi

Siddetli HELLP

Preeklempsi Eklempsi sendromu Toplam
Cr>3,5 mg/dl 2(%33,3) 0 4(%66,7) 6(%100)
P1t<50000 2(%4,2) 5(%10,4) 41(%85,4) 48(%100)
Hemoraji ve enfeksiyona bagh 1(%100) 0 0 1(%100)
yapilan histerektomi
> 5 iinite RBC replasmani 1(%100) 0 0 1(%100)
Anesteziye bagh olmayan 60 4(%33,3) 8(%66,7) 0 12(%100)
dakikadan fazla siiren
entiibasyon
Stroke 0 4(%100) 0 4(%100)
Toplam 10(%13.9) 17(%23,6) 45(%62,5) 100(%100)
Tablo 9: NKH kriterlerinin grup 2’ ye gore dagiliminin degerlendirilmesi

Plasenta invazyon | Postpartum Uterin

Anomalileri Hemoraji Riiptiir Toplam

P1t<50000 0 1(%100) 0 1(%100)
Hemoraji ve enfeksiyona bagh 29(%54,7) 24(%45,3) 0 53(%100)
yapilan histerektomi
> 5 iinite RBC replasmam 26(%45,6) 24(%42,1) 7(%12,3) 57(%100)
Anesteziye bagh olmayan 60 1(%100) 0 0 1(%100)
dakikadan fazla siiren entiibasyon
CPR 1(%100) 0 0 1(%100)
Toplam 57(%50,4) 49(%43,4) 7(%6,2) 113(%100)
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Tablo 10: NKH kriterlerinin grup 3'e gore dagiliminin degerlendirilmesi

Dekolman Plasenta DiK Toplam
Plt < 50000 1(%33,3) 2(%66,7) 3(%100)
Hemoraji ve enfeksiyona 2(%50) 2(%50) 4(%100)
bagh yapilan histerektomi
> 5 iinite RBC replasmam 14(%93,3) 1(%6,7) 15(%100)
CPR 1(%100) 0 1(%100)
Toplam 18(%78,3) 5(%21,7) 23(%100)

Tablo 11: NKH kriterlerinin grup 4’e gore dagiliminin degerlendirilmesi

Pulmoner Kardiyak

Odem Sepsis Sok Arrest Toplam
Plt < 50.000 0 5 (%100) 0 0 5 (%100)
Anesteziye bagh 2 (%100) 0 0 0 2 (%100)
olmayan 60 dakikadan
uzun siiren entiibasyon
CPR 0 0 1(%50) 1 (%50) 2 (%100)
Toplam 2 (%22,2) 5 (%55,6) 1 (%11,1) 1 (%11,1) 9 (%100)

Hastanemize dogum islemini gerceklestirdikten sonra transfer edilen

hastalarin klinigimize uzakligina gore tahmini transfer siireleri ve yapilan cerrahi

miidahaleler ve sonrasinda klinigimizde yapilan cerrahi miidahaleler de ayrica

kaydedildi.

komplikasyon sonucu eks oldugu ve eks nedenleri de kaydedildi.

(Calismamiza ayrica maternal Olim gergeklesen hastalarin hangi
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Tablo 12: NKH Hastalarin yasadiklar1 illerin degerlendirilmesi

Hasta sayis1(%)

Diyarbakar 95 (%43,8)
Batman 22 (%10,1)
Mardin 34 (%15,7)
Siirt 13 (%6,0)
Bingol 5 (%2,3)
Sirnak 32 (%14,7)
Sanlhurfa 10 (%4,6)
Bitlis 6 (%2.,8)
Toplam 217 (%100,0)

Neredeyse  kaybedilecek  obstetrik  hastalarin  yasadiklarn  yerler
degerlendirildiginde 217 hastanin 95(%43,8)’inin  Diyarbakir’ da yasadigi, 60
(%27,6) hastanin ilk bagvuru yerinin hastanemiz oldugunu diger hastalarin ayaktan

veya ambulans ile transfer edildigi goriilmektedir (Tablo 12,14).

Tablo 13: MO hastalarinin yasadiklar1 il ve ilgelerin baglh bulundugu illerin

degerlendirilmesi
Hasta sayis1 (%)

Diyarbakar 9 (%47,4)
Batman 1 (%5,3)
Mardin 5 (%26,3)
Mus 1 (%5,3)
Sirnak 2 (%10,5)
Sanhurfa 1 (%5,3)
Toplam 19 (%100,0)

Olen hastalar degerlendirildiginde 9 (%47,4) hastanin Diyarbakir il
sinirlarinda  yasadigit Batman, Mardin, Mus, Sirnak, Sanlurfa gibi illerden de

hastalarin refere edildigi goriilmektedir (Tablo 13).
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Tablo 14: NKH grubunun ilk bagvuru yerlerinin degerlendirilmesi

Hasta sayis1 (%)
Dicle iiniversitesi 60 (%27,6)
Diyarbakar 35 (%16,1)
Diger iller 122 (%56,2)
Toplam 217 (%100)

Tablo 15: MO hastalarin ilk basvuru yerlerinin degerlendirilmesi

Hasta sayis1 (%)
Dicle iiniversitesi 3(%15,8)
Diyarbakir 6 (%31,6)
Diger iller 10 (%52,6)
Toplam 19 (%100)

Maternal o6lim grubunda ise 3 (%15,8) hastanin ilk bagvuru yerinin
hastanemiz oldugu, 6 (%31,6) hastanin il sinirlari igerisinden 10 (%52,6) hastanin ise
il digindan refere edildigi goriilmektedir. (Tablo 15).

Neredeyse kaybedilecek obstetrik hastalara dis merkezde yapilan cerrahi
girisimler degerlendirildiginde 124 (%57,1) hastaya miidahale yapilmadan refere
edildigi, 42 (%19,4) hastaya sezeryan, 21 (%9,7) hastaya NVYD, 2 (%0,9) hastaya
kiiretaj, 16 (%7,4) hastaya sezeryan sonrasi ¢esitli sebeplerle histerektomi yapildigi,
7 (%3,2) hastaya NVYD sonrasi histerektomi yapildigi, 4 (%]1,8) hastaya sezeryan
sonras1 relaparotomi ve 1 (%0,5) hastaya ise NVYD sonrasi laparotomi yapilip
sonrasinda refere edildigi goriilmektedir (Tablo 16). Bu hastalara klinigimizde
yapilan cerrahi girisimler degerlendirildiginde 67 (%30,9) hastaya herhangi bir
miidahalede bulunulmadigi, 74 (%34,1) hastaya sezeryan, 4 (%1,8) hastaya NVYD,
28 (%12,9) hastaya sezeryan sonrasi histerektomi, 10 (%4,6) hastaya histerektomi, 3
(%1,4) hastaya histerektomi + hipogastrik arter ligasyonu, 1 (%0,5) hastaya
sezeryan+ B-Lynch siituru, 8 (%3,7) hastaya sezeryan+ histerektomi+ bilateral

hipogastrik arter ligasyonu , 1 (%0,5) hastaya histerotomi sonrasi histerektomi, 7
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(%3,2) hastaya paravajinal onarim, 4 (%1,8) hastaya bilateral hipogastrik arter
ligasyonu, 1 (%0,5) hastaya segmental rezeksiyon ve 4 (%1,8) hastaya ise
relaparotomi yapildig goriilmektedir (Tablo 17).

Tablo 16: NKH grubuna dis merkezde yapilan cerrahi girisimin degerlendirilmesi

Yapilan miidahale Hasta sayisi (%)
Yok 124 (%57,1)
Normal vajinal dogum 21 (%9,7)
Sezaryen 42 (%19.4)
Kiiretaj 2 (%0,9)
Sezeryan sonrasi histerektomi 16 (%7.4)
Normal dogum sonrasi histerektomi 7 (%3.2)
Sezaryen sonrasi relaparotomi 4 (%1,8)
Normal vajinal dogum sonrasi laparotomi 1 (%0.5)
Toplam 217 (%100)

Tablo 17: NKH grubuna klinigimizde yapilan cerrahi girisimin degerlendirilmesi

Hasta sayisi (%)

Yok 67 (%30,9)
Sezaryen 74 (%34,1)
Normal dogum 4 (%1,8)
Sezeryan sonrasi histerektomi 28 (%12,9)
Histerektomi 10 (%4,6)
Histerektomi+ hipogastrik arter ligasyonu 4 (%1,4)
Sezeryan+ hypogastrik arter ligasyonu 5 (%2,3)
Sezeryan +b-Lynch siitur 1 (%0,5)
Sezeryan+ histerektomi+ bill hipogastrik arter 8 (%3,7)
ligasyonu

Histerotomi+histerektomi 1 (%0,5)
Paravajinal onarim 7 (%3,2)
Bilateral hipogastrik arter ligasyonu 4 (%1,8)
Segmental rezeksiyon 1 (%0,5)
Relaparotomi 4 (%1,8)
Toplam 217 (%100)
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Maternal 6liim grubunda ise 5 (%26,3) hastada dis merkezde herhangi bir
cerrahi islem yapilmadigi, 5 (%26,3) hastaya NVYD, 6 (%31,6) hastaya sezeryan, 1
(%5,3) hastaya kiiretaj, 2 (%10,5) hastaya ise sezeryan sonrasi histerektomi yapildigi
goriilmektedir (Tablo 18). Maternal 6liim grubuna klinigimizde 10 (%52,6) hastaya
cerrahi miidahalede bulunulmadigi, 2 (%10,5) hastaya sezeryan, 1 (%5,3) hastaya
NVYD, 1 (%5,3) hastaya histerektomi, 1 (%5,3) hastaya histerektomi+ hipogastrik
arter ligasyonu, 1 (%S5,3) hastaya histerotomi, 3 (%15,8) hastaya ise relaparotomi

yapildig1 goriilmektedir (Tablo 19).

Tablo 18: MO grubuna dis merkezde yapilan cerrahi girisimin degerlendirilmesi

Hasta sayisi (%)
Yok 5 (%26,3)
Normal vajinal dogum 5 (%26,3)
Sezaryen 6 (%31,6)
Kiiretaj 1 (%5,3)
Sezeryan sonrasi histerektomi 2 (%10,5)
Toplam 19 (%100)

Tablo 19: MO grubuna klinigimizde yapilan cerrahi girisimin degerlendirilmesi

Hasta sayis1 (%)

Yok 10 (%52,6)
Sezaryen 2 (%10,5)
Normal dogum 1 (%5,3)
Histerektomi 1 (%5,3)
Histerektomi+ hipogastrik arter 1 (%5,3)
ligasyonu

Histerotomi 1 (%5,3)
Relaparotomi 3 (%15,8)
Toplam 19 (%100)
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Klinigimize refere edilen veya kendi bagvuran hastalarin bulunduklar yer ile
hastanemiz arasindaki ortalama tahmini siire hesap edilerek yapilan degerlendirmede
diger sistemik hastaliklar grubunun ortalama 3,78 saat ile en ge¢ varig mesafesinde
oldugu sonrasinda dekolman ve DIK grubunun 2,83 saat ile ikinci gec varis siiresine
sahip oldugu goriilmektedir (Tablo 20). Diger bir grup olan MO hastalar
degerlendirildiginde ise hemorajik hastaliklar grubunun ortalama tahmin edilen varis

stiresi 3,2 saat olarak belirlendigi goriildii (Tablo 21).

Tablo 20: NKH klinigimize uzaklik durumuna gore ortalama tahmini transfer

ve/veya varis sliresinin degerlendirilmesi

mean+SD N min.-max.
Hipertansif hastaliklar 2,46£1,63 72 1-6
Hemorajik hastahlar 2,23+1,57 113 1-6
Dekolman ve DIC 2,83+1,85 23 1-6
Diger sistemik durumlar 3,78+1,64 9 1-6
Toplam 2,43+1,64 217 1-6

Tablo 21: MO grubunun klinigimize uzaklik durumuna gore ortalama tahmini

transfer ve/veya varis siiresinin degerlendirilmesi

mean+SD N min.-max.
Hipertansif Hastaliklar 2,33+2,30 3 1-5
Hemorajik Hastalilar 3,2+1,78 5 1-5
Dekolman ve DiK 1,00+0,00 3 1-1
Diger Sistemik Durumlar 1,13+0,35 8 1-2
Toplam 1,84+1,5 19 1-5

Istatistiksel Analiz
Calismamizda verilerin analizi i¢gin SPSS 22 (Statistical Package for the
Soical Sciences) paket programi kullanildi. Verilerin normal dagilima uyup

uymadigimi anlamak i¢in Kolmogorov-Smirnov testi uygulandi.Normal dagilim

27



gosteren veriler icin parametrik testler, gostermeyenler icin parametrik olmayan
testler kullanildi. Calisilan veriler yiizde, ortalama arti/eksi standart sapma olarak
sunuldu. Normal dagilan numerik veriler Student-t testi ile, normal dagilmayanlar
Mann-Whitney U testi ile analiz edildi. Kategorik verilerin analizinde ise Ki-Kare
testi uygulandi. Demografik agiklamalar ic¢in tanimlayict istatistikler kullanildi.

Kullanilan tiim istatistiksel testlerin onemlilik sinir1 0.05 olarak belirlendi.
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4. BULGULAR

Calisma stiresince klinigimizde 9386 dogum 9327 canli dogum gerceklesti.

Neredeyse kaybedilecek obstetrik hasta kriterlerine uyan 217, bu kriterler sonrasinda

kaybedilen ve maternal 6liim (MO) tanimina uyan 19 hasta kaydedildi. Neredeyse

kaybedilecek obstetrik hasta insidansi1 100 canli dogumda 2,33 olarak degerlendirildi.

Maternal 6liim insidanst ise 100.000 canli dogumda 203 olarak bulundu. Hasta

gruplari, bu gruplara ve gruplarin kapsadiklar1 tanilara gore NKH ve MO

gerceklesme oranlar1 Tablo 22,23,24,25 ve 26’da verilmistir. Gruplara ve gruplarin

kapsadiklar1 tanilara  ait demografik veriler, hematolojik, biyokimyasal ve

koagulasyon parametreleri Tablo 27,28,29,30,31,32 ve 33’te belirtilmistir.

Tablo 22: Gruplara gére NKH ve MO gerceklesme oranlari

NKH sayisi %0 MO sayisi %0
Hipertansif Hastaliklar 72 33,2 3 15,8
Hemorajik Hastahlar 113 52,1 5 26,3
Dekolman ve DIK 23 10,6 3 15,8
Diger Sistemik Durumlar |9 4,1 8 42,1
Toplam 217 100 19 100
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Tablo 23: Grup 1 NKH ve MO hastalarin tanilart

NKH % MO %
Siddetli Preeklampsi 10 13,9 0 0
Eklampsi 17 23,6 2 66,6
HELLP sendromu 45 62,5 1 33,3
Toplam 72 100 3 100
Tablo 24: Grup 2 NKH ve MO hastalarin tanilart

NKH % MO %
Plasenta invazyon Anomalileri 57 50,4 0 0
Postpartum Hemoraji 49 43,4 4 80
Uterin Riiptiir 7 6,2 1 20
Toplam 113 100 5 100
Tablo 25: Grup 3 NKH ve MO hastalarin tanilart
NKH % MO %
Dekolman Plasenta 18 78.3 2 66,6
DiK 5 21,7 1 333
Toplam 23 100 3 100
Tablo 26: Grup 4 NKH ve MO hastalarin tanilart
NKH % MO %

Pulmoner Odem |2 22,2 1 12,5
Sepsis 5 55,6 4 50
Sok 1 11,1 0 0
Kardiyak Arrest 1 11,1 2 25
SLE 0 0 1 12,5
Toplam 9 100 8 100

30



Tablo 27: Grup 1 (hipertansif hastaliklar) olgulara ait demografik veriler ve

labaratuar parametreleri (tam kan, biyokimya ve koagulasyon degerleri) sonuglart

N min.-max. mean+SD
Yas 72 15-45 29,81+7,78
Gravida 72 1-17 3,8943,05
Parite 72 0-9 2,49+2.19
Abortus 72 0-9 0,64+1,32
Yasayan 72 0-9 2,29+2.13
Htc (%) 72 16-47 31,14+7,00
Hb(g/dL) 72 5,09-15,0 11,23+7,94
Plt(K/uL) 72 7.040-354.700 76.817+77.483
MPV(fL) 72 4,99-16,09 10,27+2,81
WBC(K/uL) 72 2.300-38.100 14.155+6.960
AST 72 12-1821 282,22+377,86
ALT 72 7-1526 167,65+245,72
LDH 72 151-1996 992,794+608,520
Ure 72 2-218 47,17+49,92
Kreatinin 72 0,48-8,50 1,45+1,75
Total bilirubin 72 0,11-21,50 1,98+3,27
INR 72 0,77-2,49 1,07+0,29
APTT 72 11,40-113,70 32,42+12,47
PTZ 72 9,10-29,30 13,23+3,52
Fibrinojen 72 78-650 328,53+124,97
D-Dimer 72 0,23-100,00 10,55+15,34
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Tablo 28: Grup 2 (hemorajik hastaliklar) olgulara ait demografik veriler ve

labaratuar parametreleri (tam kan, biyokimya ve koagulasyon degerleri) sonuglari

N

min.-max.

mean+SD
Yas 113 16-47
32,58+6,86
Gravida 113 0-15
4,85+2,70
Parite 113 0-13
3,8242,29
Abortus 113 0-5
0,47+0,94
Yasayan 113 0-13
3,58+2,12
Htc (%)
113 9,00-38,00 23,7145,66
Hb(g/dL) 113 2,93-13,00
7,91£1,94
113 118-374.000
PIt(K/uL) 143.082+70.980
MPV(fL) 113 5,06-13,10
8,20+1,57
WBC(K/uL) 13 3.890-31.830
14.110+6.017
AST 113 7-305
28,83+37,37
ALT
113 6-176 14,58+17,89
LDH
113 145-1625 396,00+228,04
Ure
11 -161
3 36-16 19,52+12,04
Kreatinin
11 :37-3,1
3 0,37-3,17 0,66+0,35
Total bilirubin 113 0,10-11,60
1,13£1,55
INR
11 :86-5,1
3 0,86-5,10 1,18+0,43
APTT
11 18,60-102,
3 8,60-102,30 33,75+10,53
PTZ 13 10,00-46,80
14,5044,24
Fibrinojen 113 50-653
255,45+131,66
D-Dimer 113 0,12-156,23

13,894+23,98
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Tablo 29: Grup 3 (Dekolman ve DIK) olgulara ait demografik veriler ve labaratuar

parametreleri (tam kan, biyokimya ve koagulasyon degerleri) sonuglari

N min.-max. mean+SD
Yas 23 17-49 32,39+£7,56
Gravida 23 1-9 5,39+2,31
Parite 23 0-9 4,43+£2.55
Abortus 23 0-4 0,52+0,94
Yasayan 23 0-8 3,91+2,31
Htc (%) 23 14-35 22,88+6,13
Hb(g/dL) 23 4,65-11,50 7,56+2,02
Plt(K/uL) 23 11.900-205.000 92.630+57.822
MPV(fL) 23 6,15-16,90 8,824+2,45
WBC(K/uL) 23 600-40.590 15.715+7.782
AST 23 12-271 53,39+69,33
ALT 23 6-210 26,61+43,41
LDH 23 148-1905 568,78+432,93
Ure 23 14-127 40,78+26,90
Kreatinin 23 0,44-5,50 1,22+1,13
Total bilirubin 23 0,10-5,30 1,34+1,24
INR 23 0,86-1,93 1,24+0,32
APTT 23 21,30-85,70 35,34+13,30
PTZ 23 9,70-21,40 15,21+3,69
Fibrinojen 23 28-450 158,12+94,58
D-Dimer 23 0,89-125,20 32,59+41,03
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Tablo 30: Grup 4 (diger sistemik hastaliklar) olgulara ait demografik veriler ve

labaratuar parametreleri (tam kan, biyokimya ve koagulasyon degerleri) sonuglart

N min.-max. mean=SD
Yas 9 18-40 29,3347,29
Gravida 9 2-14 6,11+4,40
Parite 9 1-11 3,89+3,06
Abortus 9 0-8 1,56+2,60
Yasayan 9 1-7 3,22+1,98
Htc (%) 9 2232 28,67+3,26
Hb(g/dL) 9 7,31-11,40 9,37+1,16
Plt(K/uL) 9 14.410-307.000 114.005+132.235
MPV(fL) 9 6,15-10,37 8,13+1,25
WBC(K/uL) 9 3270-17800 919245286
AST 9 25-107 57,44+24,19
ALT 9 7-56 26,67+18,43
LDH 9 301-700 471,78+144,61
Ure 9 11-111 33,89+31,29
Kreatinin 9 0,52-4,17 1,07+1,17
Total bilirubin 9 0,20-6,30 1,66+1,97
INR 9 0,89-2,16 1,16+0,38
APTT 9 23,50-59,70 33,33+£10,95
PTZ 9 10,60-27,00 14,34+4,96
Fibrinojen 9 150-480 292,89+99,01
D-dimer 9 0,34-35,14 14,00+12,91
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Tablo 31: Grup 1 (hipertansif hastaliklar) NKH olgularinin igerdigi tanilara ait

demografik veriler ve labaratuar parametreleri (tam kan, biyokimya ve koagulasyon

degerleri) sonuglari

Siddetli Preeklampsi Eklampsi HELLP Sendromu

min.-max  mean+SD min.-max mean£SD min.-max mean+SD
Yas 20-40 30,0+7,49 16-45 27,53+7,66 15-43 30,70+7,67
Gravide 1-7 6,00 £5,20 1-8 2,79+1,98 1-11 3,7842,52
Parite 0-6 2,2042,15 0-7 2,11£1,99 0-9 2,67+2,26
Yasayan 0-4 1,30+1,49 0-7 2,11£1,94 0-9 2,57+2,25
Htc 20-38 29,65+6,46 22-47 32,45+7,22 16-45 30,68+6,96
Hb 6,81-12,80 9,75+2,18 6,47-15,70 10,73+2,41 5,09-18,01 11,64+9,79
PIt 21160-293900 | 143007+92037 | 19120-354700 | 125335£103812 | 7040-95000 | 39899+14118
MPV 6,14-11,05 8,07+1,64 4,99-14,80 9,64+2,57 6,46-16,09 | 11,00+2,77
WBC 4000-20000 1398745356 4007-26300 14945+6587 2300-38100 | 13658+7427
AST 12-222 70,10£72,72 14-2719 384,74+746,31 18-1821 387,30+£433,35
ALT 4-105 33,90+33,08 7-753 133,89+198,04 | 9-1526 2334285,781
LDH 228-1317 636,80+£356,02 | 151-1996 1064,11£730,75 | 199-1996 1105,48+607,147
Ure 15-137 46,60+40,73 2-90 29,11£20,09 6-218 56,76+57,49
Cr 0,52-5,22 1,63+1,68 0,53-1,91 0,90+0,40 0,48-8,50 1,70+2,04
T.billirubin | 0,20-3,60 1,08+1,09 0,11-9,60 1,54+2,42 0,27-21,50 | 2,57+3,90
INR 0,85-1,86 1,19+0,29 0,77-1,69 1,01£0,25 0,79-2,49 1,1043,25

11,40-

APTT 20,00-55,50 | 32,50+11,05 21,20-54,60 30,93+7,46 113,70 33,58+14,45
PTZ 10,80-23,10 14,88+3,92 9,10-20,80 12,83+3,22 9,10-29,30 | 13,45+3,79
Fibrinojen | 141-650 326,10+184,12 50-541 333,20£137,95 | 78-569 314,01£114,18
D-dimer 0,23-57,90 14,27+17,85 0,36-126,30 18,90+33,91 0,42-100,00 | 10,89+16,67
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Tablo 32: Grup 2 (hemorajik hastaliklar) NKH olgularinin igerdigi tanilara ait

demografik veriler ve labaratuar parametreleri (tam kan, biyokimya ve koagulasyon

degerleri) sonuglari

Plasenta invazyon

Anomalileri Postpartum Hemoraji Uterin Riiptiir

min.-max meanxSD min.-max  meanxSD min.-max mean£SD
Yas 23-45 34,46+5,31 16-47 30,43+8,09 22-39 32,0045,47
Gravide 2-13 5,48+2,16 1-15 4,04+3,15 2-7 5,00£1,63
Parite 1-11 4,04+1,80 0-13 3,65+2,81 1-5 3,29+1,60
Yasayan 2-11 3,75+1,71 0-13 3,4742,58 1-5 3,00£1,63
Htc 16-38 25,38+5,45 9-38 21,97+5,39 13-34 22,43+6,34
Hb 5,50-12,80 8,41+1,85 2,93-13,00 7,41£1,93 4,15-11,19 7,5142,13
Pit 11200-374000 | 175130+66853 22010-316000 | 113863+56958 | 68350-257600 | 13586761755
MPV 5,49-11,18 7,92+1,33 5,06-13,10 8,72+1,75 6,23-7,97 6,98+0,58
WBC 3890-29370 13560+5607 5050-26560 13916+5533 8620-31830 | 19594+10186
AST 7-41 19,18+6,81 8,305 41,49+53,96 12-28 19,57+6,50
ALT 6-28 10,82+4,79 6-176 19,78+25,89 6-12 8,71+2,13
LDH 145-687 310,98+122,92 146-1625 509,82+277,578 | 154-665 300,72+168,32
Ure 7-50 15,88+6,60 10-99 24,29+15,37 9-30 18,00+6,80
Cr 0,42-1,96 0,59+0,24 0,37-3,17 0,76+0,44 0,47-0,70 0,53+0,07
T.billirabin |0,12-11,60 1,03+1,65 0,10-8,92 1,33£1,53 0,15-1,58 0,67+0,51
INR 0,86-1,65 1,08+0,17 0,90-5,10 1,30+0,61 0,99-1,45 1,18+1,17
APTT 18,60-50,30 32,38+7,25 19,70-102,30 | 35,72+13,67 24,80-42,70 | 31,45+5,88
PTZ 10,00-20,10 13,41£2,27 10,70-46,80 15,66+5,73 12,80-17,00 | 14,90+1,60
Fibrinojen 54-562 293+122,560 50-653 214,14+135,43 101-246 190,71+49,00
D-dimer 0,12-48,40 7,74+9,27 0,21-156,02 20,42+33,33 0,56-48,80 18,99+17,57
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Tablo 33: Grup 3 (hemorajik hastaliklar) NKH olgularinin icerdigi tanilara ait

demografik veriler ve labaratuar parametreleri (tam kan, biyokimya ve koagulasyon

degerleri) sonuglari

Dekolman Plasenta

min.-max mean+SD min.-max mean+SD
Yas 17-49 31,35+7,33 17-43 31,17£10,53
Gravide 1-9 5,40+2,39 1-7 3,67+2,50
Parite 0-9 4,5042,54 0-7 2,83+2.71
Yasayan 0-8 4,05+2,25 0-6 2,334+2,42
Htc 14-35 22,524+6,50 17-27 22,31+3,70
Hb 4,65-11,50 7,41£2,11 5,92-9,55 7,65+1,28
PIt 31000-205000 102804+54409 11900-63730 32311+19173
MPV 6,15-11,16 8,33+1,51 7,33-16,90 10,61+3,75
WBC 1600-40590 160608031 600-19500 10345+6821
AST 12-688 82,05+154,75 19-2159 420,83+855,79
ALT 6-210 33,30+50,58 11-319 71,83+£122,95
LDH 148-1995 666,25+573,22 223-1995 923,50+707,78
Ure 14-101 36,00+22,59 20-127 62,33+37.,63
Kreatinin 0,44-3,32 1,13+0,84 0,77-5,50 1,95+1,81
T.billirubin 0,10-6,70 1,32+1,52 0,73-5,30 2,39+1,57
INR 0,86-1,93 1,22+0,34 0,89-3,45 1,71+£0,90
APTT 21,30-117,30 39,87423,11 29,80-44,80 35,4545,25
PTZ 9,70-23,80 14,99+4,03 12,00-34,20 19,85+7,90
Fibrinojen 28-450 146,15495,28 59-267 163,13+86,48
D-dimer 0,89-164,25 35,75+49,66 5,36-100,00 43,13+36,98
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Tablo 34: Grup 1 NKH ve MO laboratuar parametrelerinin karsilastirilmasi

N mean+SD min.-max P
Htc(%) MO 3 27,50+4,50 23-32
0,324
NKH 72 31,1447,00 16-47
Hb(g/dL) MO 3 9,43+0,86 8,53-10,25
0,337
NKH 72 11,23+7,94 5,09-75,00
Plt(K/uL) MO 3 38.996+1.087 37.790-39.900
0,358
NKH 72 76.817+77.483 7.040-354.700
MPV(fL) MO 3 10,28+2,15 8,36-12,61
0,957
NKH 72 10,27+2,81 4,99-16,09
WBC(K/uL) |MO 3 10.972+6.107 4.007-15.410
0,543
NKH 72 14.155+6.960 2.300-38.100
AST MO 3 1835+1073 641-2719
0,007+
NKH 72 282+377 12-1821
ALT MO 3 521£255 248-753
0,016+
NKH 72 167+245 7-1526
LDH MO 3 1993+2,88 1990-1995
0,028
NKH 72 9924608 151-1996
Ure MO 3 78+28 46-98
0,062
NKH 72 47,17+49,92 2218
Kreatinin MO 3 2,27+1,46 1,02-3,88
0,064
NKH 72 1,45£1,75 0,48-8,50
T.bilirubin MO 3 5,14+4,54 0,52-9,60
0,185
NKH 72 1,98+3,27 0,11-21,50
INR MO 3 1,62+0,05 1,58-1,69
0,007+
NKH 72 1,07£0,29 0,77-2,49
APTT MO 3 41,16£12,97 28,70-54,60
0,160
NKH 72 32,42+12,47 11,40-113,70
PTZ MO 3 19,60+1,08 18,70-20,80
0,007+
NKH 72 13,23+3,52 9,10-29,30
Fibrinojen MO 3 127,33+132,21 50-280
0,029+
NKH 72 328,53+124,97 78-650
D-dimer MO 3 80,95+54,62 20,32-126,30
0,009%
NKH 72 10,55+15,34 0,23-100,00
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Tablo 35: Grup 2 NKH ve MO laboratuar parametrelerinin karsilastiriimasi

i} N mean+SD min.-max P

Htc(%) MO 5 22,88+3,72 16-26

NKH 113 23,71%5,66 9-38 0,88
Hb(g/dL) MO 5 7,93£1,50 5,30-8,85

NKH 113 7,91%1,94 2,93-13,00 0,71
Plt(K/uL) MO 5 64.36445.453 31.350-142.000

NKH 113 145.637+68.406 11.200-374.000 | 0,006+
MPV(fL) MO 5 7,82+3,21 5,20-13,32

NKH 113 8,20£1,57 5,06-13,10 0,219
WBC(K/uL) |MO 5 48.764+53.450 15.100-140.500

NKH 113 14.110+6.017 3.890-31.830 | 0,012%*
AST MO 5 432,40+688 34 44-1658

NKH 113 28,83+37,37 7-305 0,001+
ALT MO 5 355,20+660,08 13-1533

NKH 113 14,58+17,89 6-176 0,001
LDH MO 5 1282,20+514,53 568-1995

NKH 113 396+228 145-1625 0,001
Ure MO 5 108,40=111,76 17-292

NKH 113 19,52+12,04 1-99 0,014+
Kreatinin MO 5 2,27+1,95 0,75-5,52

NKH 113 0,66+0,35 0,37-3,17 0,001
T.bilirubin MO 5 1,89+1,54 0,40-4,30

NKH 113 1,13+1,55 0,10-11,60 0,153
INR MO 5 1,82+1,14 1,19-3,87

NKH 113 1,18+0,43 0,86-5,10 0,010%*
APTT MO 5 61,80+37,83 31,50-114,40

NKH 113 33,75-10,53 18,60-102,30 | 0,035%*
PTZ MO 5 25,92+13,70 14,40-47,80

NKH 113 14,50+4,24 10,00-46,80 | 0,003+
Fibrinojen MO 5 201,60+183,56 44-480

NKH 113 255,45+131,662 50-653 0,297
D-dimer MO 5 60,48+66,04 8,16-158,12

NKH 113 13,89+23,98 0,12-156,23 0,011+
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Tablo 36: Grup 3 NKH ve MO laboratuar parametrelerinin karsilastiriimasi

i} N mean+SD min.-max P

Hte(%) MO 3 19,33+2,5 17-22

NKH 23 22,88+6,13 14-35 0,395
Hb(g/dL) MO 3 6,75+0,84 6,04-7,69

NKH 23 7,56+2,02 4,65-11,52 0,594
Plt(K/uL) MO 3 39.860+6.264 33.100-45.450

NKH 23 92.630+57.822 11.900-205.000 0,182
MPV(fL) MO 3 9,17+1,66 7,33-10,56

NKH 23 8,82:+2,45 6,15-16,90 0,594
WBC(K/uL) |MO 3 7.270£6.596 1.600-14.510

NKH 23 15.715+7.782 600-40.590 0,095
AST MO 3 979,33+1064,33 91-2159

NKH 23 53,39469,334 12-271 0,0057%*
ALT MO 3 161,67+143,49 38-319

NKH 23 26,61+43,41 6-210 0,008+
LDH MO 3 1928,00+116,04 1794-1995

NKH 23 568,78+432,93 148-1905 0,0027
Ure MO 3 52,0043,09 20-101

NKH 23 40,78+26,90 14-127 0,648
Kreatinin MO 3 0,08+1,15 1,043.32

NKH 23 1,22+1,13 0,44-5,50 0,078
T.bilirubin MO 3 3,27+2,98 1,25-6,70

NKH 23 1,34+1,24 0,10-5,30 0,095
INR MO 3 2,09+1,27 0,92-3,45

NKH 23 1,24+0,32 0,86-1,93 0,275
APTT MO 3 65,75+44,90 35,16-117,30

NKH 23 35,34+13,30 21,30-85,70 0,064
PTZ MO 3 23,00£11,62 11,00-34,20

NKH 23 15,21£3,69 9,70-21,40 0,275
Fibrinojen MO 3 88,33+£27,30 59-113

NKH 23 158,12+94,58 28-450 0,182
D-dimer MO 3 74,75+78,08 20,50-164,25

NKH 23 32,59+41,03 0,89-125,20 0,134

40



Tablo 37: Grup 4 NKH ve MO laboratuar parametrelerinin karsilastiriimasi

i} N mean+SD min.-max P

Htc(%) MO 8 27,93+6,36 17-35

NKH 9 28,67+3,26 22-32 0,815
Hb(g/dL) MO 8 9,25+2,14 6,08-11,70

NKH 9 9,37+1,16 7,31-11,40 0,888
Plt(K/uL) MO 8 109.011:£93.932 10.730-255.700

NKH 9 114.005+132.235 14.410-307.000 0,815
MPV(fL) MO 8 9,26+1,92 6,61-12,41

NKH 9 8,13£1,25 6,15-10,37 0,167
WBC(K/uL) |MO 8 14.770+12.457 2.600-43.090

NKH 9 9.192+5.286 3.270-17.800 0,321
AST MO 8 394,00£650,67 11-1834

NKH 9 57,44+24,19 25-107 0,673
ALT MO 8 79,50£112,41 6-330

NKH 9 26,67+18,43 7-56 0,743
LDH MO 8 1099,63+805,22 247-1995

NKH 9 471,78+144,61 301-700 0,321
Ure MO 8 63,0045,54 19-156

NKH 9 33,89+31,29 11-111 0,059
Kreatinin MO 8 1,80+2,08 0,52-6,81

NKH 9 1,07£1,17 0,52-4,1 0,200
T.bilirubin MO 8 1,95+2,49 0,35-7,66

NKH 9 1,66+1,97 0,20-6,30 0,541
INR MO 8 1,62+0,80 0,96-3,39

NKH 9 1,16+0,38 0,89-2,16 0,093
APTT MO 8 41,93£17,49 6,80-63,60

NKH 9 33,33+10,95 23,50-59,70 0,114
PTZ MO 8 19,50+8,54 12,60-37,90

NKH 9 14,34+4,96 10,60-27,00 0,041°
Fibrinojen MO 8 366,00+£166,73 144-546

NKH 9 292,89+99,01 150-480 0,370
D_Dimer MO 8 22,11+23.21 0,50-60,90

NKH 9 14,00£12,91 0,34-35,14 0,606

Grup 1 hastalar kendi igerisinde degerlendirildiginde NKH grubu MO grubu
ile kiyaslandiginda AST, ALT, LDH, INR, PTZ ve D-dimer degerlerinin 6len
hastalarda daha yiiksek, fibrinojen degerinin 6len hastalarda daha diisiik oldugu
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05). Diger degerlerin karsilastirilmasi
sonucu anlamli bir fark tespit edilmedi (Tablo 34). Grup 2°de NKH ve MO hastalar

karsilastirildiginda 6len hastalarda Plt degerlerinin yasayan hastalardan daha diisiik,
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WBC, AST, ALT, LDH, iire, Cr, INR, PTZ, APTT ve D-dimer degerlerinin daha
yiikksek oldugu tespit edildi ve bu degerler arasinda istatistiksel anlamlilik oldugu
goriildii (p<0,05) (Tablo 35). Grup 3’ te NKH ve MO hastalarin laboratuar
parametreleri karsilastirildiginda 6len hastalarda AST, ALT, LDH degerlerinin
yasayan hastalardan yiliksek oldugu ve istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edildi
(p<0,05). Platelet , WBC ve fibrinojen degerleri 6len hastalarda daha diisiik {ire,
INR, PTZ, APTT ve D-dimer degerleri de daha yiiksek olmakla beraber istatistiksel
olarak anlamli bulunmadi1 (p>0,05) (Tablo 36). Grup 4’te NKH ve MO hastalarin
laboratuar parametreleri karsilastirildiginda AST, ALT, LDH, iire, Cr, INR, APTT ve
D-dimer degerlerinin 6len hastalarda daha yiiksek oldugu goriildii ancak hasta
sayilar1 az oldugu icin istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0,05). PTZ degerinin
ise Olen hastalarda daha yiiksek oldugu istatistiksel olarak anlamli bulundugu
goriildii (p<0,05) (Tablo 37).

Hastalara yapilan kan ve kan drilinleri transflizyonu incelemesinde ise
gruplara ve NKH ve MO’ye gore ortalama degerler Tablo 38 ve Sekil 2°de
Ozetlenmistir. Bu grafige gore ortalama ERS transfiizyonu NKH grubunda daha fazla
yapilmis iken, TDP, aferez, random trombosit, hemokompetan ve taze kan

transfiizyonlar1t MO grubuna daha fazla yapilmistir.

42



Tablo 38: Gruplara gore hastalara

yapilan transfiizyonlarin iinite olarak

degerlendirilmesi
mean+SD
Hipertansif | Hemorajik | Dekolman ve Sistemik
Hastahklar Hastahklar DIiK Hastahklar
ERS MO 0,67+0,57 5,20+4,43 4,33+3,05 2,13+£2,94
NKH| 1234228 5,26+2,89 5,35+2,90 1,00+1,32
TDP MO 1,67+2,08 8,60+7,79 433585 2,2542,18
NKH| 0,73+143 3,41+2,80 5,87+5,42 0,56+1,33
Aferez MO 0 2,80+5,16 1,001,00 0,630,91
NKH| 0,42+0,90 0,13+0,50 0,48+1,08 1,44+1,74
Random trombosit | MO 4,00+4,00 8,20+15,69 5,00+6,24 1,2542,31
NKH| 1,70+3,47 0,45+2,09 0,83+1,80 2,44+2,69
Hemokompetan MO 0,67+1,15 1,00+1,73 1,33+1,15 0
NKH| 0,07+0,48 0,39+0,76 0,61+0,72
Taze kan MO 0,67+0,57 1,80+2,16 0 0,25+0,46
NKH| 0,10+0,41 0,37+0,91 1,13+1,57 0,33+1,00

Tablo 39: Grup 2 ve Grup 3’e yapilan kan ve kan iiriinleri transfiizyonunun NKH

gore degerlendirilmesi

mean+SD
Hemorajik .
Hastahiklar Dekolman ve DIK p
ERS
5,26+2,89 5,35+2,90 0,827
TDP
3,41+2,.80 5,87+5.42 0,019%+*
Aferez
0,13+0,50 0,48+1,08 0,060
Random trombosit
0,45+2,09 0,83+1,80 0,023+
Hemokompetan
0,39+0,76 0,61+0,72 0,050+
Taze kan 0,37+0,91 1,13+1,57 0,011**
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Neredeyse kaybedilecek obstetrik hastalardan hemorajik hastaliklar ve
dekolman ve DIK grubu karsilastirildiginda dekolman ve DIK grubuna yapilan ERS,
TDP, aferez, random trombosit, hemokompetan ve taze tam kan transfiizyon
ortalamast daha fazla bulunmakla beraber yapilan TDP, random trombosit,

hemokompetan ve taze tam kan {irlinleri transfiizyonu ortalamasi istatistiksel olarak

anlamli bulundu (p<0,05) (Tablo 39).

4.5 -

3.5 1

2.5 A

15 | = NKH

1 - m MO

0.5 A

Sekil 2: Kan ve kan iiriinleri transfiizyonunun ortalama iinite degerlerinin NKH ve

MO gruplarinda karsilastiriimasi

Hastalarin yogun bakimda kalma siireleri degerlendirildiginde NKH
hastalarin ortalama 3,14 giin, MD hastalarin 7,05 giin oldugu belirlenmis ancak MD
olan hasta sayisinin az olmast sebebi ile istatistiksel bir degerlendirmeye

gidilememistir.
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Tablo 40: Yogun bakim (YB) ihtiyaci olan NKH hastalarin gruplara gore

dagiliminin degerlendirilmesi

YB Hipertansif | Hemorajik Dekolman | Diger sistemik

ihtiyaci | Hastaliklar | Hastaliklar |ve DIK hastahklar Toplam
Evet 41 (%41) 42 (%42) 9 (%9) 8 (%8) 100 (%46,10)
Hayr 31 (26.5) 71 (%60,70) |14 (%12,00) | 1 (%0,90) 117 (%53,90)
Toplam |72 (%33,20) | 113 (52,10) |23 (%10,60) |9 (%4,10) 217 (%100)

Hastalarin gruplara gore YB ihtiya¢lar1 degerlendirildiginde NKH grubunda
100 (%46,10) hastanin YB ihtiyaci oldugu, 117 (%53,90) hastanin ise YB ihtiyact

olmadigir goriildii. Yogun bakim ihtiyact olan hastalarin 41(%41,00)’1 hipertansif
hastaliklar, 42 (%42,00)’si hemorajik hastaliklar, 9 (%9,00)’u dekolman ve DIK ve 8

(%8,00)1 ise diger sistemik hastaliklar grubuna ait hastalar olarak belirlendi (Tablo
40). Yogun bakim ihtiyact olan MO hastalar1 degerlendirildiginde 18 (%94,7)

hastanin YB ihtiyacinin oldugu, sadece

bulunmadigini goérmekteyiz (Tablo 41).

1 (%5,3) hastanin yogun bakimda

Tablo 41: Yogun bakim ihtiyact olan MO hastalarin gruplara gére dagilimi

Hipertansif | Hemorajik |Dekolman |Diger Sistemik
YB ihtiyac1 | Hastaliklar | Hastaliklar |ve DIK Durumlar Toplam
Evet 3 (%16,7) 5 (%217,8) 3 (%16,7) 7 (%38,9) 18 (%94,7)
Hayir 0 0 0 1 (%100,00) 1 (%5,3)
Toplam 3 (%15,8) 5 (%26,3) 3 (%15,8) 8 (%36,8) 19 (%100,00)
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Tablo 42: NKH yatis sonras1 gelisen morbidite dagilimi

Komplikasyon Hipertansif | Hemorajik Dekolman Diger sistemik Toplam
hastaliklar hastahlar ve DIK durumlar

Yok 44 (%27,2) | 99 (%61,1) 13 (%38,0) 6 (%3,7) 162 (%100)
ABY 11 (%61,1) 2 (%11,1) 4 (%22,2) 1 (%5,6) 18 (%100)
PRESS 4 (%80) 1 (%20) 0 (%0) 0 (%0) 5 (%100)
Kardiyak Arrest 0 (%0) 1 (%50,0) 1 (%50,0) 0 (%0) 2 (%100)
Solunum Yetmezligi 3 (%75,0) 1 (%25,0) 0 (%0) 0 (%0) 4 (%100)
DIK 0 (%0) 6 (%66,7) 3 (%33,3) 0 (%0) 9 (%100)
Pulmoner Odem 1 (%33,3) 0 (%0) 1 (%33,3) 1 (%33,3) 3 (%100)
Kardiyak Tamponad 0 (%0) 0 (%0) 1 (%100,0) 0 (%0) 1 (%100)
Pnémoni 1 (%100) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 1 (%100)
Postop HELLP 7 (%87,5) 1 (%) 0 (%0) 0 (%0) 8 (%100)
sendromu

Pelvik Hematom 0 (%0) 1 (%100,0) 0 (%0) 0 (%0) 1 (%100)
ARDS 1 (%33,3) 1 (%33,3) 0 (%0) 1 (%33,3) 3 (%100)

Toplam 72 113 23 9 217

Neredeyse kaybedilecek obstetrik hastalarin ve MO’lerin yatis sonras1 gelisen
morbiditeleri degerlendirildi. Neredeyse kaybedilecek obstetrik hasta grubunda 55
hastada morbidite tespit edildi. 18 (%8,3) hastada ABY, 5 (%2,3) hastada PRESS, 2
(%0,9) hastada kardiyak arrest, 4 (%]1,8) hastada solunum yetersizligi, 9 (%4,1)
hastada DIK, 3 (%]1,4) hastada pulmoner 6dem, 1 (%0,5) hastada kardiyak
tamponad, 1 (%0,5) hastada pnémoni, 8 (%3,7) hastada postop HELLP sendromu, 1
(%0,5) hastada pelvik hematom ve 3 (%1,4) hastada ARDS saptandi. ABY gelisen
hastalarin %61°1 hipertansif hasta grubunda saptandi ve hipertansif hasta grubunda
da en stk HELLP sendromunda 9 (%81,8) hastada izlendi. Hasta sayilari ile
degerlendirildiginde en yiiksek oran 23 hastanin 4’iinde ABY gelisen dekolman ve
DIK (%17,4) hasta grubu olarak saptand: (Grup 3). PRESS sendromu olan hastalarin
4’1 hipertansif grupta iken bu grup igerisinde de en sik 2 eklempsi tanili hastada
gorildii. Solunum yetmezligi gelisen hastalarin 3t Grup 1 hastada goriildii. Grup 1
hastalar igerisinde de solunum yetmezligi gelisen hastalarin 2’sinin siddetli
preeklampsi grubunda oldugu izlendi. Eklampsi tanisi ile takip edilen 17 hastanin 7
sinde komplikasyon gelismez iken 6 hastada postop HELLP sendromunun gelistigi
goriildii. Dissemine intravaskiiler koagiilasyon en sik hemorajik hastalik grubunda 6,

hemorajik hastaliklar grubunda ise postpartum kanama tanili 5 (%83,3) hastada
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goriildii. Aym zamanda DIK, hemorajik hastaliklar grubunda goriilen en sik
morbiditedir. Postop HELLP sendromu olan hastalarin 7 ’si yine Grup 1 hastalarda
gorildii (Tablo 42,43,44).

Tablo 43: Grup 1 hastalarin tanilara gére morbidite dagilimi

Siddetli HELLP
Preeklampsi Eklampsi sendromu Toplam
Yok 2(%4.5) 7(%15.,9) 35 (%79,5) 44(%100)
ABY 2(%18,2) 0 9(%81,8) 11(%100)
PRESS 1(%25,00) 2(%50,00) 1(%25,00) 4(%100)
Solunum Yetmezligi 2(%66,7) 1(%33,3) 0 3(%100)
Pulmoner Odem 1(%100,00) 0 0 1(%100,00)
Pnémoni 1(%100,00) 0 0 1(%100,00)
Postop HELLP 1(%14,3) 6(%85,7) 0 7(%100,00)
sendromu
ARDS 0 1(%100,00) 0 1(%100,00)
Toplam 10(%13,9) 17(%23,6) 45(%62,5) 72(%100,00)
Tablo 44: Grup 2 hastalarin tanilara gore komplikasyon dagilimi
Plasenta invazyon Postpartum Uterin

Anomalileri Hemoraji Riiptiir Toplam
Yok 55(%55,6) 37(%37,4) 7(%17,1) 99(%100)
ABY 0 2(%100) 0 2(%100)
PRESS 0 1(%100) 0 1(%100)
Kardiyak Arrest 1(%100) 0 0 1(%100)
Solunum Yetmezligi 0 1(%100) 0 1(%100)
DIK 1(%16,7) 5(%83,3) 0 6(%100)
Postop HELLP sendromu 0 1(%100) 0 1(%100)
Pelvik Hematom 0 1(%100) 0 1(%100)
ARDS 0 1(%100) 0 1(%100)
Toplam 57(%50,4) 49(%43,4) 7(%6,2) 113(%100)

Dekolman plasenta ve DIK olan hastalarin bulundugu Grup 3’te ise en sik

morbidite 4 (%17,4) hastada ABY olarak gozlenmistir. Grup 4 hastalarda en sik
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ABY, pulmoner 6dem, ARDS goriilirken bu morbiditelerin tamami sepsisli

hastalarda goriilmiistiir (Tablo 45,46).

Tablo 45: Grup 3 hastalarin tanilara gore komplikasyon dagilimi

Dekolman Plasenta DiK Toplam
Yok 13(%92.,9) 1(%7,1) 14(%100)
ABY 1(%25) 3(%75) 4(%100)
Kardiyak arrest 1(%100) 0 1(%100)
DIK 2(%100) 0 2(%100)
Pulmoner 6dem 1(%100) 0 1(%100)
Kardiyak tamponad 0 1(%100) 1(%100)
Toplam 18(%78,3) 5(%21,7) 23(%100)

Tablo 46: Grup 4 hastalarin tanilara gére komplikasyon dagilimi

Pulmoner Kardiyak

" Toplam

Odem Sepsis Sok Arrest
Yok 2 (%33,3) 2 (%33,3) 1 (%16,7) 1 (%16,7) 6 (%100)
ABY 0 1 (%100) 0 0 1 (%100)
Pulmoner Odem 0 1 (%100) 0 0 1 (%100)
ARDS 0 1 (%100) 0 0 1 (%100)
Toplam 2 (%22,2) 5 (%55,6) 1(%11,1) 1 (%11,1) 9 (%100)
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Tablo 47: MO grubunda yatis sonrasi gelisen morbiditeler

Hipertansif Hemorajik Dekolman ve Diger Sistemik Toplam

Hastahklar Hastahlar DIK Durumlar
ABY 0 1 1 0 2
Sepsis 0 0 0 1 1
Kardiyak Arrest 1 1 0 5 7
Solunum Yetmezligi 2 1 0 1 4
DIK 0 2 2 0 4
ARDS 0 0 0 1 1
Toplam 3 5 3 8 19

Maternal 6liimler incelendiginde hastalarin ABY, sepsis, solunum yetmezligi,
DIK ve ARDS’ye bagh gelisen kardiyak arrest sonucu ya da ani kardiyak arrest
sonucu eks oldugu goriildii (Tablo 47 ).

Tablo 48: Gruplara gore hastalarin takip durumunun degerlendirilmesi

Hipertansif Hemorajik | Dekolman ve | Diger Sistemik

Hastaliklar Hastalilar DIiK Durumlar Toplam
Takipli 9 (%13,80) 51 (%78,50) 4 (%6,20) 1 (%1,50) 65 (%100)
Bilinmiyor 63 (%41,40) 62 (%40,80) 19 (%12,50) 8 (%5,30) 152 (%100)

Hastalarin takip durumu degerlendirildiginde 65 (%30) hastanin klinigimizden
takipli oldugu, 152 (%70) hastanin ise takip durumlar ile ilgili sistemimize kayith
bir giriglerinin olmadig1 tespit edilmistir. Hemorajik hastaliklar grubunda 51
(%78,50) hastanin takipli oldugu, takip durumu en fazla olan grup oldugu ve grup
icerisinde ise 39(%76,5) hastanin plasenta invazyon anomalisi tanist oldugu

goriilmektedir (Tablo 48,50).
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Tablo 49: Grup 1’e gore hastalarin takip durumunun degerlendirilmesi

HELLP
Siddetli Preeklampsi Eklampsi sendromu Toplam
Takipli 1(%11,1) 3 (%33,3) 5 (%55,6) 9 (%100)
Bilinmiyor 9 (%14,3) 14 (%22,2) 40 (%63,5) 63 (%100)

Hipertansif hastaliklar grubunda sadece 9 (%12,50) hasta sistemimizde takipli olup
63 (%87,50) hastanin ise takip durumu bilinmemektedir (Tablo 49).

Tablo 50: Grup 2’ye gore hastalarin takip durumunun degerlendirilmesi

Plasenta invazyon Postpartum
Anomalisi Kanama Uterin Riiptiir Toplam
Takipli 39 (%76,5) 6 (%11,8) 6 (%11,8) 51 (%100)
Bilinmiyor 18 (%29,00) 43 (%69,4) 1 (%1,6) 62 (%100)

Tablo 51: Grup 3’e gore hastalarin takip durumunun degerlendirilmesi

Dekolman Plasenta DiK Toplam
Takipli 3(%75,00) 1(%25,00) 4(%100)
Bilinmiyor 15(%78.9) 4(%21,1) 19(%100)

Dekolman plasenta ve DIK grubu degerlendirildiginde 23 hastadan 4 (%17,4)

hastanin sistemimizden takipli oldugu goriilmiis olup 19 (%82,6) hastanin ise takip

durumu bilinmemektedir (Tablo 51).
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Diger sistemik hastaliklardan sadece 1 (%11,1) hastanin sistemimizde
takip bilgileri olup diger 8 (%88,9) hastanin ise takip bilgileri bulunmamaktadir
(Tablo 52).

Tablo 52: Grup 4’e gore hastalarin takip durumunun degerlendirilmesi

Pulmoner
Odem Sepsis Sok Kardiyak Arrest | Toplam
Takipli 0 1 (%100) 0 0 1 (%100)
Bilinmiyor 2 (%25,0) 4 (%50,0) | 1(%12,5) 1 (%12,5) 8 (%100)

Maternal 6lim grubu degerlendirildiginde 6len 19 hastadan sadece 1
(%12,5) hastanin takipli oldugu diger 18 hastanin ise takip durumunun bilinmedigi

goriilmistiir (Tablo 53).

Tablo 53: MO grubuna gore hastalarin takip durumunun degerlendirilmesi

Hipertansif Hemorajik Dekolman ve Diger sistemik

hastaliklar hastalilar DIiK durumlar Toplam
Takipli 0 0 0 1 (%100) 1 (%100)
Bilinmiyor 3 (%16,7) 5 (%217,8) 3 (%16,7) 7 (%38,9) 18 (%100)

Hastalarin dogum isleminin gergeklestigi yerler incelendiginde 123 (%56,7)

hastanin dogumunun klinigimizde gergeklestigi 94 (%43,3) hastanin ise dogum

1slemi gercgeklestikten sonra hastanemize refere edildigi goriilmektedir (Tablo 54).

Tablo 54: NKH dogumunun gergeklestigi yerler degerlendirilmesi

Hasta sayis1 (%)

Dicle Universitesi

123 (%56,7)

D1s Merkez

94 (%43,3)

Toplam

217 (%100)
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Tablo 55: NKH ve MO dis merkezde yapilan girisimsel islemlerin degerlendirilmesi

NKH grubu Hasta sayis1 (%)
Yok 124 (%57,1)
Var 93 (%42,9)

Toplam 217 (%100)
MO grubu
Yok 5 (%26,3)
Var 14 (%73,7)
Toplam 19 (%100)

Hastalara klinigimiz disinda yapilan girisimsel islemler degerlendirildiginde
NKH grubunda 93 (%42,9) hastada dogum veya diger cerrahi islemler uygulandigi,
124 (%57,1) hastada ise hastaya yapilan ilk cerrahi miidahalenin klinigimizde
yapildig1 goriilmektedir. Maternal 6liim grubuna bakildiginda ise 5 (%26,3) hastaya
herhangi bir girisim yapilmadigi, 14 (%73,7) hastaya ise cerrahi miidahale yapilip

sonrasinda refere edildigi goriilmektedir (Tablo 55).

Tablo 56: NKH ve MO gruplarinda dis merkezde girisim yapilma ve mortalite

durumlarinin karsilastirilmasi

MO NKH Total p
Dis merkezde girisimsel | Hayir 5 (%3.,9) 124 (%96,1) 129 (%100)

islem uygulanma

Evet | 14(%13,1)| 93(%86,9) | 107 (%100) 0,010%*

durumu

Toplam 19 (%8.,1) | 217 (%91,9) 236 (%100)

Hastalara dis merkezde miidahale yapilip yapilmadigi, klinigimiz olan 3.
Basamak saglik kurulusunda miidahalede bulunulup bulunulmadigi ve mortalite
arasindaki 1iliski degerlendirildiginde dis merkezde miidahale edilen hastalarin
mortalite oranlarmin daha yiiksek oldugu istatistiksel olarak anlamli bulundu

(p<0,05) (Tablo 56).
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Tablo 57: Hastanemizde 5 yillik aktif ¢alisan Ogretim Gorevlilerinin NKH ve MO

hasta sayilart (NKH+MO)

Hasta Sayisi %o

1 14 59
2 35 14,8

3 19 8,1

4 17 7,2
5 43 18,2

6 23 9.7
7 39 16,6
Yogun Bakimlar 46 19,5
Toplam 236 100

53



5. TARTISMA

Maternal mortalite iilkelerin saglik diizeyinin gelisme 6l¢iitii olarak oldukga
onem arzetmektedir. Anne saghigini, lireme saglig1 hizmetlerinin genel kalitesini ve
tilkelerin uluslararasi kalkinma hedeflerine dogru ilerlemelerini izlemek i¢in kiiresel
olarak kullanilan bir 6lgiit olarak belirlenmistir. Ancak hamileligin dogrudan ya da
dolayli sonucu olarak 6len kadinlardan daha fazla sayida kadin yasami tehdit eden
komplikasyonlar1 yasamaktadir ve NKH olarak adlandirilmaktadir. Maternal
mortalite oranlari ile orantili olarak NKH oranlan diisiik ve orta gelirli iilkelerde
yiiksek gelirli iilkelere gore ok daha yiiksektir. Diinya Saglik Orgiitii diisiik maternal
6lim oranlar1 olan yiiksek gelir diizeyli iilkelerin dncelikli miidahale 6nerilerini ve
sistemin eksikliklerini incelemeye basladiktan sonra bir¢ok yiiksek gelirli tilkede
aragtirmacilar MO yerine NKH iizerine yogunlasmistir. Bu bdlgelerde NKH’ nin en
stk goriilen etyolojisi hemorajik hastaliklar ve hipertansif hastaliklar olarak
dokiimante edilmistir. Bu iilkelerde belirlenen en yaygin onlenebilir faktor 6zellikle
yiiksek riskli durumun tanisindaki gecikmeler ve buna bagl tedavideki gecikmeler
olarak belirtilmektedir. Dugsiik gelir diizeyi olan {ilkelerde yapilan calismalara
bakildiginda ise NKH icin %19,8” e varan oranlar bildirilmektedir. Bu bolgedeki
etyoloji calismalarinda ise yine hemorajik ve hipertansif hastaliklar NKH’ ya katkida
bulunan baglica hastalik gruplaridir. Bu {ilkelerde vaka incelemeleri ¢ok fazla
olmamakla beraber standartlarin altindaki anne sagligi bakimi ve kanita dayali
morbidite Onleyici tedavi stratejilerinin suboptimal diizeyde olmasiin oranlarin
yiiksek olmasina neden oldugu belirtilmektedir (69). Diinya genelinde maternal
6liim oran1 1990°da 385/100.000 canli dogum iken 2015 yilinda %44’liik bir azalma
ile 216/100.000 canli dogum olarak belirlenmistir (70). Genel olarak ytiksek gelirli
iilkelerde MO oran1 3-12/100.000 canli dogum olarak belirtilmektedir. Diisiik ve orta
gelirli iilkelere bakildiginda ise MO ve NKH’in biiyiik bir kismmin Sahra Alti
Afrika’ da gorildigi bildirilmektedir (71). 2030’ a kadar hedeflenen kiiresel
kalkinma hedefi MO oraninin 70/100.000 oranma gerilemesi ve higbir iilkede iki
kati asmamasi olarak belirlenmistir. Ulkemizde de 2000 yilindan bu yana MO
oranlarin1 azaltmaya yonelik 6nlem ve saglik politikalar1 daha yakindan izlenmeye

basladi. Ulusal anne Sliimleri arastirma veri bankasi olusturulmasi, etkili antenatal
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bakim uygulanmasi i¢in gerekli saglik politikalar1 diizenlemesi yapilmasi, hasta
transfer olanaklarmin arttirilmasi ve gelistirilmesi sayesinde iilkemizde de MO
oranlar1 hizla azalmaktadir. 1998 yilinda 49,2/100.000 canli dogum olan MO oranlar1
2008 yilinda 19,4/100.000 olarak belirlenmistir (8-9).

Bu calismada NKH insidans1 %2,33 olarak saptandi. Kullandigimiz DSO
kriterleri kullanilarak yiiksek gelirli iilkelerden Avustralya’da Jayaratnam ve ark.
tarafindan yapilan calismada %0,48 ve Irlanda’da O’Malley ve ark. yaptigi
calismada %0,36 olarak bulunmustur. Diislik gelir diizeyli iilkelerde yapilan yine
kullandigimiz DSO kriterleri kullanilarak yapilan ¢aligmalardan NKH insidansi
Nijerya’da Mbachu ve ark. yaptigi calismada %19,8 , Misir’da Bashour ve ark.
yaptig1 calismada %1,21 , Cin’de Shen ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada %0.,4
ve Peru’da De Mucio ve ark. tarafindan yapilan calismada ise %3,49 olarak
saptanmistir (69). Klinigimizde NKH insidansinin ¢ogu iilke ve bolgeye gore yiiksek
olmasinda hastanemizinin bolgedeki az sayida tersiyer merkezden biri olmasi,
prenatal ve neonatal bakim hizmetlerinin ve her branstan yogun bakim hizmetlerinin
olmasi, MO ile sonuglanabilecek morbiditelerle ilgili multidisipliner yaklagimin
saglanabilecegi diger branslarin olmasi ve bu sebeple bolgede bulunan yiiksek riskli
ve komplike gebeliklerin transfer edildigi bir merkez olmasinin etkili oldugunu
diisinmekteyiz. Ulkemizde 15 aylik bir siirede karsilasilan 84 NKH ile farkh
kriterler kullanilarak Simsek ve ark. tarafindan yapilan bir calismada ise NKH orani
%3,05 olarak bulunmustur (72).

Bu ¢alismada MO oranimiz ise 203/100.000 canli dogum olarak saptandi. Bu
oran Diinya ortalamasindan diisiik olmakla beraber yiliksek gelirli iilkelere gore de
oldukca yiiksek saptanmigtir. Bu oranin yiiksek saptanmasinda NKH oranini arttiran
yukarida belirtilen merkezimizle ilgili tersiyer merkez olmasinin sagladig
avantajlardan dolay1 bolgedeki mortalitesi yiiksek olan hastalarin sevk edildigi bir
merkez olmasindan kaynaklandigimi diisiinmekteyiz. Merkezimizde 2001-2005
yillart arasindaki olen hastalar incelenerek Yalinkaya ve ark. yaptigi bir ¢alismada
maternal mortalite oranimiz 1100/100.000 olarak saptanmistir (73). Bu g¢aligmaya
bakildiginda maternal mortalite oranimizin 12 yilda yaklasik 5 kat azaldigim
gormekteyiz. Tibbi imkanlarda meydana gelen gelismeler, tecriibeli ekiplerin

multidisipliner yaklagimla hizmet vermesi ve son yillarda 6nemli gelisme kaydeden
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antenatal bakimin en alt basamak saglik kuruluslarindan baslamasinin bu orani
azaltigimi diistinmekteyiz. Yine iilkemizde tersiyer bir merkezde Simsek ve ark.
yaptig1 bir calismada MO oran1 185/100.000 canli dogum olarak belirlenmistir. Bu
oran klinigimizdeki orandan diislik ancak yakin bir degerdir (72).

Calismamizda NKH etyolojisinde en ¢ok saptanan hastalik grubu %52,1
hemorajik hastaliklar ikinci en sik saptanan grup ise %33,2 ile hipertansif hastaliklar
olarak saptanmistir ve bu bulgumuzun mevcut literatiir bulgular1 ile uyumlu oldugu
gozlenmistir. Diinya geneline baktigimizda hem diisiik gelirli hem yiiksek gelirli
tilkelerde karsimiza yine bu sebepler ¢ikmaktadir (69). Hemorajik ve hipertansif
hastaliklarin 6ncelikli NKH nedeni olmalarinin bu hastalarin tanilarinin gecikmesi,
komplikasyon yonetiminin gecikmesi ve uygun yerlere ge¢ transfer oldugunu
diistinmekteyiz. Maternal Oliimlerin en sik saptanan hastalik grubu %42,1 diger
sistemik durumlar, ikinci siklikta ise %26,3 hemorajik hastaliklar oldugu
goriilmektedir. Diinya geneline bakildiginda ise yine bolgesel farkliliklar
goriilmektedir. Afrika tilkelerinde en sik %36,9 hemorajik hastaliklar nedeni ile anne
Olimleri yasanirken, Latin Amerika’ da %22,1 hipertansif hastaliklar nedeni ile en
sik anne Oliimleri goriilmektedir. Diisiik gelirli lilkelere genel olarak bakildiginda ise
en sik Olim nedeni genellikle sepsis olmaktadir (69). Calismamizda sepsis diger
sistemik bulgular tanisi ile degerlendirilmis olup maternal oliimlerin %21,05’sinden
sorumlu bulunmustur. Genel olarak tanilar degerlendirildiginde NKH’nin %52,1 ile
en sik nedeni olan hemorajik hastaliklar icerisinde %50,4 goriilen plasenta invazyon
anomalileri tim NKH’larin %26,3 ile en sik nedenidir. Bunu takiben ikinci en sik
%22,6 1ile postpartum hemoraji sonrasinda ise %?20,7 ile HELLP sendromu
goriilmektedir. %2,3 NKH’ da goriilen sepsis tanisi kiiclik bir oran1 kapsamakla
beraber oranin diisiik olmasinin nedeni merkezimizde sepsise yaklagimda
gerekebilecek multidisipliner yaklagim ve gerekli antibiyoterapiye ulasmada kolaylik
oldugunu diistinmekteyiz. Maternal 6liim tanilar1 incelendiginde en sik sebep %21
postpartum hemoraji ve %21 sepsis oldugu goriilmiistiir. Nakimuli ve ark. yaptig1 bir
calismada en sik NKH nedeni %7 ile preeklempsi ikinci en sik %6,7 ile postpartum
hemoraji ve takiben %3,8 ile uterin riiptiir oldugu goriilmiistiir. Maternal Sliimler
%17,9 ile en sik uterin riiptiir vakalarinda gozlenmis olup ikinci en sik %17,8

eklempsi vakalarinda izlenmistir (74). Litorp ve ark. yapti1 bir ¢aligmada yliksek
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diizey spinal anestezi, kiiretaj esnasinda uterin riiptiir, iireter hasari, magnezyum
intoksikasyonu ve kan reaksiyonu gibi iatrojenik nedenlerle MD goriilmustiir (75).
Ancak merkezimizde yapilan ¢alismada iatrojenik MD goriilmemistir.

Neredeyse kaybedilecek hastalarin ilk basvuru yerleri degerlendirildiginde
hastalarin %56,2’sinin diger bolge illerinden, %16,1’inin ilimiz sinirlart i¢erisindeki
diger merkezlerden transfer alindigini1 hastalarin %27,6 sinin sadece ilk bagvuru
yerinin merkezimiz oldugu goriilmiistiir. Maternal dliimlere bakildiginda ise %52,6
hastanin diger illerden, %31,6 hastanin ilimiz sinirlari i¢indeki merkezlerden transfer
edildigini ve sadece %15,8 hastanin ilk bagvuru yerinin merkezimiz oldugunu
gormekteyiz. Liyew ve ark. yaptig1 bir ¢alismada da %88,2 NKH dis merkezden
refere edilmistir (76) ve Nakimuli ve ark. yaptig1 calismada ise %28,4 NKH ve
%12,3 MO refere veya transfer edilmistir (74). Transfer edilen hastalarin oranlarinin
farkli olmasinin hastanin bagvurdugu merkezin igerdigi tibbi imkan ve olanaklarin
cesitliligi ile ilgili oldugu diislincesindeyiz.

Hastalarin NKH kabul edilme tani kriterleri incelendiginde en sik goriilen
kriterin %33,6 oraninda goriilen > 5 tinite RBC replasmani oldugunu, ikinci en sik
kriterin ise %?26,7 hemoraji ve enfeksiyona bagli histerektomi ve takiben platelet
sayisinin <50.000 olmasi oldugunu gormekteyiz. Kiruja ve ark. yapmis oldugu bir
calismada %35,8 hastada norolojik disfonksiyon (stroke vs.), %12 hastada
kardiyovaskiiler disfonksiyon (Kardiyak arrest, CPR vs.) oldugu goriilmektedir. Yine
bu calismada %35,8 hastaya > 5 iinite RBC replasmani yapildigi goriilmiistiir. Bu
hastalarda en sik sebebin hipertansif ve hemorajik hastaliklar oldugu bilindiginden
bunlara bagli gelisebilecek nodrolojik ve kardiyolojik komplikasyonlar agisindan
dikkatli olunmalidir. Klinigimizde yapilan bu c¢alismada sadece %0,5 hastada stroke
ve %1,4 hastada kardiyak arrest izlenmis olup bu sonucun tanm1 ve tedavideki erken
miidahalenin etkisi oldugunu diisiinmekteyiz. Hastalik gruplari incelendiginde en sik
karsilagilan tan1 kriterleri, hipertansif hastaliklarda %66,6 plt<50.000 olmasi,
hemorajik hastaliklarda %46,9 hemoraji ve enfeksiyona bagli yapilan histerektomi,
dekoman ve DIK grubunda %65,2 >5 iinite RBC replasmani ve diger sistemik
durumlarda ise %55,5 plt<50.000 ve %22,2 anesteziye bagli olmayan 60 dakikadan
fazla siiren entiibasyon siiresi goriilmektedir. Bu veriler incelendiginde mevcut

gruplarda mevcut kriterler varliginda mortaliteye gidis olabilecegi prognozun
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kotiilesecegi ve bu bulgularin prognoz iizerinde etkisi oldugunu diistinmekteyiz
ancak bu konu ile ilgili daha genis hasta serileri ile prospektif ¢aligmalarin yapilmasi
gerektigini diisiinmekteyiz.

Gebeligin hipertansif hastaliklar1 igerisinde %62,5 oraninda HELLP
sendromu, %?23,6 eklempsi goriildiigiinden hastalar bu acidan dikkatle
degerlendirilmeli ve bu hastaliklarin siklikla sebep oldugu komplikasyonlar
acisindan yakindan takip edilmelidir. Bu hastalarin %15,2’sinde (en sik) ABY, %9,7
sinde postop HELLP sendromu ve %35,5” inde PRESS goriildiigiinde hastalarin klinik
semptom, vital bulgu ve laboratuar parametreleri agisindan siki kontrol edilmeleri
gerektigini diistinmekteyiz. Hipertansif hastaliklar igerisinde maternal oliimler ile
NKH’1n laboratuar parametreleri karsilastirildi ve AST, ALT, LDH, INR, PTZ ve D-
dimer degerlerinin 6len hastalarda daha yiiksek, fibrinojen degerinin 6len hastalarda
daha diigiik oldugu istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05). Bu hastalik
gruplarinda bu degerlerin anlamli diizeyden yiiksek ya da diisiik olmasi prognoz
acisindan da hekimi yonlendirici bir rol iistlendiginden 6nemlidir. Bu sebeple bu
hastalarin mevcut laboratuar parametreleri bakimindan dikkatle degerlendirilmesi
gerektigini ve prognozu olumsuz etkileyen bir durum varliginda ek 6nlemler (diyaliz,
yogun bakim {initesine alinma, entiibasyon, kan ve kan iiriinleri replasmani vs.)
almak gerektigini diistinmekteyiz. Adamu ve ark. yaptigi bir ¢alismada en sik %52,4
ile norolojik disfonksiyon (Press, stroke vs.), %28,5 ile respiratuar disfonksiyon ve
%15,8 renal disfonksiyon en sik morbiditeler olarak saptanmistir. Morbiditelerin
oranlar1 farkli bolgelerde farkli oranlara sahip olsada ¢ogunlukla aynt morbiditeler
gorildiiglinden 6nlem, miidahale ve tedavi agisindan akilda tutulmasinin mortaliteyi
azaltacagini diistinmekteyiz.

Grup 2°de NKH ve MO hastalar karsilastirildiginda 6len hastalarda Plt
degerlerinin yasayan hastalardan daha diisiik, WBC, AST, ALT, LDH, iire, Cr, INR,
PTZ, APTT ve D-dimer degerlerinin daha yiiksek oldugu ve bu degerler arasinda
istatistiksel anlamlilik oldugu goriilmektedir (p<0,05). Mevcut degerlerde
istatistiksel anlamlilik tasiyan artma ve azalma oldugu takdirde prognozun
kotiilesebilecegi bilinmeli ve 6nlem, miidahale ve tedavi agisindan alert olunmasi
gerektigini diisiinmekteyiz. Hemorajik hastaliklarda en sik %6,3 oraninda DIK
goriilmekte olup takiben %1,76 oraninda ABY goriilmektedir. Ayrica ¢aligmamizda
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hemorajik hastaliklar grubunda plasenta invazyon anomalisi olan hastalarin sadece
%3,6’sinda morbidite gorilmiistiir. Bunun sebebinin erken tani imkaninin olmasi,
klinigimizde uygun deneyimli cerrahi ekip ve ekipmanin olmasi, kan ihtiyacim
karsilamak tizere kan merkezinin bulunmasi1 ve merkezimize uzaktan gelen hastalara
saglanan iicretsiz misafirhane hizmetlerine bagli oldugunu diisiinmekteyiz.

Grup 3de NKH ve MO hastalarin  laboratuar  parametreleri
karsilastirildiginda Glen hastalarda AST, ALT, LDH degerlerinin yasayan
hastalardan yiiksek oldugu ve istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edilmistir
(p<0,05). Bu hasta grubunda en sik morbidite %17,3 oraninda goriilen ABY ve bunu
takiben %13 oraninda goriilen DIK olarak gézlemlendi.

Grup 4 hastalarda PTZ degerinin Olen hastalarda daha yiiksek oldugu
istatistiksel olarak anlamli bulundugu gériildii (p<0,05).

En fazla transflizyon yapilan hastalik gruplarindan olan hemorajik hastaliklar
ve dekolman ve DIK grubu transfiizyon agisindan karsilastirildiginda dekolman ve
DIK grubuna yapilan TDP, random trombosit, hemokompetan ve taze tam kan
tiriinleri transfiizyonu ortalamasi istatistiksel olarak anlamli bulunustur (p<0,05). Her
iki hastalik grubunda da tan1 anindan itibaren kan ve kan iirlinleri hazir halde
bulundurulmali gerektiginde uygun replasmandan kaginilmamalidir. Laboratuar
degerleri her zaman yonlendirici olmadigindan bu hastalarda fizik muayene ve vital
bulgular mutlaka yakindan monitorize edilmeli ve fazla miktarda kanamanin
ardindan hastanin kanamasiin azalmasinin olaymn kontrol altina alindigim
gostermeyip sokun bir gostergesi de olabilecegi akildan ¢ikarilmamalidir.

Maternal oOliimler ve NKH’ a yapilan transfiizyonlar genel olarak
degerlendirildiginde =~ ERS  transfiizyonu  disinda  diger kan  firiinlerinin
transfiizyonunun MO olan hastalarda daha fazla oldugunu gérmekteyiz. Bunun da
hastalarin mevcut durumunun daha agir ve yaklagimin daha hiperakut ve agresif
olmasindan kaynaklandigini diistinmekteyiz.

Yogun bakimda kalma siireleri degerlendirildiginde NKH hastalarin ortalama
3,14 giin, MO hastalarin 7,05 giin oldugu goriilmektedir. Maternal 6liim sayisinin
NKH sayisina gore ¢ok az olmasi sebebi ile istatistiksel bir degerlendirmeye
gidilememistir ancak bu degerlere bakarak yogun bakimda kalma siiresi uzadikca

mortalite ihtimalinin arttigmmi ve prognozun kétiilesebilecegini Ongdrmekteyiz.
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Neredeyse kaybedilecek obstetrik hastalarin %46,10” unun YB ihtiyaci oldugunu, bu
hastalarin %42’ inin hemorajik hastaliklar, %41’inin hipertansif hastaliklar, %9 unun
dekolman ve DIK ve %8’ inin ise diger sistemik hastaliklar grubuna ait oldugu
goriilmektedir. Maternal 6liim gelisen hastalarin ise %94,7’sinin yogun bakimda eks
oldugunu goérmekteyiz. Bu sebeple hayati tehdit eden potansiyel bir durum
gelistiginde hastalarin mutlaka yogun bakim sartlar1 bulunan bir merkeze transfer
edilmesi, YB sartlar1 bulunan bir merkezde ise mutlaka multidisipliner yaklagimin
saglanmast ve yogun bakim desteginin sunulmasi ve morbiditeler agisindan ilgili
branglarin desteginin saglanmasinin prognoz agisindan daha iyi sonuglara neden
olabilecegi ve mortaliteyi azaltabilecegini 6ngdrmekteyiz.

Calismamizda peripartum histerektomi 58 hastaya yapilmis olup %914
hastanin hemorajik hastaliklar grubunda %6,9 hastanin dekolman ve DIK grubunda
ve %]1,7 hastanin ise hipertansif hastalik grubunda oldugu goriilmektedir. Hemorajik
hastalik grubunda ise en sik %54,7 plasenta invazyon anomalileri ve %45,3
postpartum hemoraji nedeni ile peripartum histerektomi yapilmis oldugu
goriilmektedir. Klinigimizde bu ¢alismada NKH hastalarina yapilan peripartum
histerektomi oran1 %0,63 olarak saptanmis olup iilkemizde Simsek ve ark. yaptig1 bir
calismada %0,32 olarak klinigimizden daha diisiik ancak yakin bir oran saptanmigtir
(72). Yine iilkemizde tersiyer bir merkezde Coskun ve ark. yaptigi bir ¢alismada
peripartum histerektomi orant %0,60 bulunmus olup klinigimizdeki oran ile
neredeyse aynidir (77). Klinigimizde 2006-2010 yillar1 arasinda Evsen ve ark.
yaptigit bir calismada plasenta invazyon anomalilerinde %68,3 peripartum
histerektomi oranlari elde edilmis iken yine klinigimizde yapilan NKH grubunu
iceren bu caligmada %50,7 olarak elde edilmistir (78). Klinigimizde elektif olarak
alinan plasenta invazyon anomalilerinde rutinde uterus koruyucu cerrahi yapilirken
NKH hastalarda peripartum histerektomi daha fazla yapilmaktadir. Hastalarin dig
merkezde yapilan acil miidahaleler sonrasinda transfer alinmasi ve bu esnada
hemodinamik olarak stabilitesinin kaybedilmesi, hastanin uzak mesafeden gelene
kadar zaten yeterince zaman kaybetmesi ve hemostaz sorunlarinin meydana gelmesi
sebebi ile bu oranin yiiksek oldugunu diisiinmekteyiz. Bu durumun ortaya
cikmasindaki 6nemli faktorlerden biri de hastalarin uygun merkezlerden takipli

olmasidir. Yine bu calismamizda NKH grubunda %70,1° inin takip durumu
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bilinmemekte ya da tersiyer bir merkez olan klinigimizde kayitli takibi
bulunmamaktadir. Sadece %29,9 hasta klinigimizden takiplidir. Tani odakl
incelendiginde takip orani en yiliksek hasta grubu 9%17,9 plasenta invazyon
anomalilerinin oldugu gruptur. Tan1 imkanlarindaki meydana gelen gelismeler ve bu
konudaki bilgi ve tecriibelerin artmasi ile bu hastalarin deneyimli merkezler ve
ekiplerce uygun ekipmanlarin ve kan iirlinlerinin bulundugu yogun bakim sartlari
olan merkezlerde operasyona alinmalar1 gerektigi goriisiiniin yayginlagmasi ile
hastalarin istenilen diizeyde olmasa da yonlendirilmelerinin etkili oldugunu
diisiinmekteyiz. Maternal 6liim gergeklesen hastalardan sadece %5,2° sinin takipli
oldugu diger hastalarin takip durumunun bilinmedigi goriilmektedir. Bu veriler
1s1ginda uygun merkezden takip edilmeyen gebelerin gebelige bagh
komplikasyonlarin iistesinden gelmelerinin zor oldugu, takipsizligin mortaliteyi
arttirdigini ancak hasta sayisinin az olmasi sebebi ile istatistiksel degerlendirme igin
daha genis hasta gruplarina ihtiya¢ oldugunu diistinmekteyiz.

Hastalar dis merkezde yapilan girisime gore degerlendirildiginde MO
gerceklesen hastalarin 9%26,3’1 ne girisim yapilmadigi, %73,7 hastaya ise girisim
yapildigi, NKH’ a bakildiginda %57,1 hastaya dis merkezde herhangi bir girisimsel
islem yapilmadig1 goriilmektedir. Bu durumda yapilan istatistiksel incelemede dis
merkezde girisimsel miidahalede bulunulan hastalarin mortalite oranlarinin daha
yiikksek oldugu istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Riskli gebeliklerin
tespitinden itibaren uygun multidisipliner merkezlere yonlendirilmeleri ve uygun
ortamlarda miidahale edilmeleri gerektiginden, uygun olmayan sartlar altinda
deneyimli olmayan ekiplerce yapilan miidahalenin mortaliteyi arttiracagini ve bdyle
Onlenebilir sebeplerin antenatal bakimin diizenli yapilmasi ile oniine gecilebilecegini
diistinmekteyiz. Ancak hayati tehlikenin oldugu ve aciliyet gereken durumlarda
hastaya miidahale edilme karar1 geciktirilmemeli boyle durumlarda kar zarar orani
gozetilerek karar verilmelidir.

Hastalarin ilk basvurduklar kliniklerin veya yasadiklar1 yerin klinigimize
olan ortalama uzakliklar1 sadece yer uzakligi baz alinarak internet veri sisteminden
hesaplanarak degerlendirildi. Hipertansif hastaliklar ortalama 2,46 saat, hemorajik
hastaliklar ortalama 2,23 saat, dekolman ve DIiK grubu ortalama 2,83 saat ve diger

sistemik hastaliklarin ortalama 3,78 saatte klinigimize ulagmaktadir. Ortalama NKH
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varig siiresi ise 2,43 saat olarak hesaplanmistir. Maternal oOliimlerin ortalama
klinigimize varig1 ise 1,84 saat olarak hesaplanmistir. Anne Oliimlerine katkida
bulunan sosyal, kiiltiirel ve tibbi olaylar1 anlamak ve arastirmak icin kiiresel
baglamda ‘’3 gecikme modeli’” kullanilmaktadir. Bunlar; hizmeti almaya karar
vermede gecikme, hizmete ulagsmada yasanan gecikme ve saglik kurulusuna
ulagsmasina ragmen yeterli bakim almada gecikmedir. Calismamizda NKH ortalama
varig siiresi olan 2,43 saatin riskli bir gebe icin ¢ok uzun bir zaman oldugunu ve
yapilacak genis prospektif calismalar ile bunun daha net anlasilabilecegi ve bu

konuda alinabilecek dnlemler ile mortalitenin azaltilabilecegini diistinmekteyiz.
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6. SONUC

Anne saghgmi gelistirmek iilkelerin gelisme seviyesini gosteren onemli bir
unsur olarak Diinya capinda kabul gérmektedir. Diinya Saglik Orgiitii tarafindan
belirlenen milenyum saglik hedeflerinde MO’leri azaltmak en dncelikli hedef olarak
kabul edilmistir. Diinya Saglik Orgiitiine gore; gebelik siirecinde, dogum esnasinda
ve dogum sonrast 42. giine kadar olan donemde yasami tehdit edebilecek diizeyde
obstetrik komplikasyon gelisen ancak yasayan hastalar neredeyse kaybedilecek
obstetrik hasta profili (NKH), maternal mortalite ise, gebelik siiresince veya dogum
sonrast 42 giin igerisinde gebeligin siiresi ve lokalizasyonuna bagli olmaksizin
gebelige bagli veya gebeligin agirlastirdig bir hastalik nedeniyle veya onun tedavisi
esnasinda meydana gelen oliimler olarak tanimlanmaktadir. Neredeyse kaybedilecek
obstetrik hasta sayist anne Oliimlerinden daha fazla oldugundan anne Oliimlerini
azaltmak i¢in bu hasta profilinin degerlendirilmesi giindeme gelmistir. Bu ¢alisma
bolgemizde NKH profilinin degerlendirildigi ilk calismadir. Boylece olimciil
sonuclara sebep olan faktorlerin agiklanmasina yardimci olabilecek ve bu sebeple
anne sagligim gelistirmek icin hedeflenen temel bilgilere ulagilmasini saglayacaktir.
Neredeyse kaybedilecek hastalarin etyolojisinde gebelige bagli hipertansif
hastaliklar, gebelige bagli hemorajik hastaliklar, dekolman, DIK (dissemine
intravaskiiler koagiilasyon) ve bazi sistemik hastaliklar (stroke, sepsis, sok, kardiyak
arrest, solunum sistemi hastaliklar1 ...) biliyllk Onem tasir. Bu etyolojilere
bakildiginda hastalarin etkili prenatal bakimlarinin yapilmasi ile erken donemde
onlenebilir durumlarin tespit edilebilecegi veya riskli durumlarda tedbirli olunarak bu
durumlarin mortaliteye ve morbiditeye yol agmasinin dnlenebilecegi goriilmektedir.
Potansiyel yasami tehdit edici kosullara yol agabilen bu hastalik gruplarinin
bilinmesi, hasta ile karsilagildigi andan itibaren klinik, laboratuar ve
goriintiilemelerinin dikkatlice yapilmasi gerekmektedir. Riskli gebeliklerde gebeligin
terminasyonunun bir se¢enek oldugu ve yine erken tani sonrasinda dogum
zamanlamas1 ve gerekli 6nlemlerin alinmasinin mortalite ve morbiditeyi azaltacag:

da Ongoriilmektedir. Tanida uygun labaratuar parametreleri olarak tam kan (Hgb,
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Htc, WBC, trombosit sayisi), biyokimya (AST, ALT, LDH, iire, Cr, t.billirubin),
koagulasyon paneli (APTT, PTT, fibrinojen seviyesi, INR, D-dimer) kullanilarak
hastanin NKH kriterlerine uyup uymadigi, NKH ise ivedilikle tedavisinin
baslanmasi, hastanin uygun olan merkezlere uygun sekilde transferini saglamak veya
gerekli cerrahi girisim ve imkanlar var ise gecikmeden bu hizmetin saglanmasi,
hastanin uygun yogun bakim sartlarinda takip edilmesi gerekmektedir. Ozellikle acil
miidahale gerektiren durumlarda hastaya uygun miidahalede bulunulmaktan
cekinilmemelidir. Tedavide taniya gore uygun tedavinin sunulmasi destekleyici
tedavinin mutlaka saglanmasi ile hastalarin mortalite ve morbiditelerinde ciddi basari
saglanabilecegi mutlaka akilda tutulmalidir. Ancak bu yaklasimin ameliyathane,
yogun bakim, deneyimli ekip ve uygun ekipman, kan bankas1 bulunan multidisipliner
yaklagimin saglanabilecegi merkezlerde yapilabilecegi de unutulmamalidir. Bu
calismada da dis merkezde girisimsel miidahalede bulunulan hastalarin mortalite
oranlarinin daha yiiksek oldugu istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Riskli
gebeliklerin tespitinden itibaren uygun multidisipliner merkezlere yonlendirilmeleri
ve uygun ortamlarda miidahale edilmeleri gerektiginden, uygun olmayan sartlar
altinda deneyimli olmayan ekiplerce yapilan miidahalenin mortaliteyi arttiracagini ve
bdyle Onlenebilir sebeplerin antenatal bakimin diizenli yapilmasi ile Oniine
gecilebilecegini diisiinmekteyiz.En fazla transfiizyon yapilan hastalik gruplarindan
olan hemorajik hastaliklar ve dekolman ve DIK grubu kan ve kan iiriinleri
transfiizyon agisindan karsilastirildiginda dekolman ve DIK grubuna yapilan TDP,
random trombosit, hemokompetan ve taze tam kan triinleri transfiizyonu ortalamasi
istatistiksel olarak anlaml1 bulunustur (p<0,05). Yaptigimiz ¢alismada NKH ve MO’
lerin laboratuar parametleri karsilastirildiginda Grup 1 de AST, ALT, LDH, INR,
PTZ ve D-dimer degerlerinin 6len hastalarda daha yiiksek, fibrinojen degerinin dlen
hastalarda daha diistik oldugu, Grup 2 de Plt degerlerinin yasayan hastalardan daha
disiik, WBC, AST,ALT,LDH,iire, Cr, INR, PTZ, APTT ve D-dimer degerlerinin
daha yiiksek oldugu, Grup 3 te 6len hastalarda AST, ALT, LDH degerlerinin yasayan
hastalardan yiiksek oldugu ve Grup 4 hastalarda PTZ degerinin 6len hastalarda daha
yiiksek oldugu istatistiksel olarak anlamli bulundugu goriilmektedir (p<0,05). Bu
degerlerin saptanmasinin mortalite i¢in anlamli olarak risk faktorii oldugu ve

prognoz agisindan kotii prognoz kriterleri oldugu ve DSO kriterlerinde tespit edilen
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degerleri desteklemektedir. Ayrica maternal mortalitenin sebeplerinden biri olan
hastanin uygun merkeze transportunda gecikme de yaptigimiz ¢alismada irdelenmis
olup NKH ortalama klinigimize varis siiresi 2,43 saat olarak belirlenmistir. Bu
stirenin riskli hasta grubu i¢in ¢ok fazla oldugu ve bu sebepten pek cok hastanin ne
yazik ki mortalite ve morbidite ile karsilastigini1 diisiinmekteyiz. Maternal morbidite
ve mortalitenin Onlenmesi ve gerekli miidahaleler konusunda daha genis capli
prospektif caligmalarin yapilmasinin gerekli oldugunu ve bu calismalarin anne
saglig1 acisindan gerekli onlemlerin alinmasi konusunda yol katetmeye yardimeci
olabilecegini ve her merkezin kendi risk profilini olugturmasinin da buna yardimci

olabilecegini diisiinmekteyiz.
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