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KISALTMALAR
YBU: Yogun Bakim Unitesi
HELLP: Hemolisis, Elevated Liver Enzyme, Low Platelet
PGI2: Prostaglandin I 2
EKG: Elektrokardiografi
PPKM: Peripartum Kardiomiyopati
BNP: Beyin Naturetik Peptid
EKO: Ekokardiyografi
ACE : Angiotension-Dontistiiriicii Enzime
EF: Ejeksiyon Fraksiyon
FRK: Fonksiyonel Rezidiiel Kapasite
ERV: Eksipatuar Rezerve Volim
RV: Rezidiiel Voliim
VK: Vital kapasite
FEV1: Zorlu Ekspiratuar Volum 1
FVK: Zorlu Vital Kapaite
PTE: Pulmoner Tromboemboli
DVT: Derin Ven Trombozu

USG: Ultrasonografi



BT: Bilgisayarlt Tomografi

V/Q: Ventilasyon/Perfiizyon

DMAH: Diisiik Molekiil Agirlikli Heparin

UFH: Unfraksiyone Heparin

aPTT: aktive Parsiyel Tromboplastin Zamani

ARDS: Akut Respiratuar Distres Sendrom

AST: Aspartat aminotransferaz

ALT: Alanin aminotransferaz

ALP: Alkalen fosfataz

GAYK: Gebeligin Akut Yaglh Karacigeri

LCHAD: (Long-chain 3-hydroxyacyl-CoA dehydrogenase) - uzun zincirli 3-hidroksiasil

koenzim A dehidrojenaz

SVR: Sistemik Vaskiiler Rezistans

GFR: Glomertiler Filtrasyon hizi

ABY: Akut Bobrek Yetmezligi

HUS: Hemolitik Uremik Sendrom

t-PA: doku Plazminojen Aktivatorii

PAI-1/PAI-2: Plazminojen aktivator inhibitorii 1/2

PT: Protrombin zamani

PTT: Parsiyel Tromboplastin zamani

MAC: Minimum alveolar konsantrasyon



BOS: Beyin Omurilik Sivisi

MG: Miyastenia Gravis

TBG: Tiroid Baglayici Globulin

CBG: Kortikosteroid Baglayic1 Globulin
DM: Diyabetis Melitus

DKA: Diyabetik Keoasidoz

DIC: Dissemine Intravaskiiler Koagulopati
DSO: Diinya Saglik Orgiitii

TXA2: Tromboksan A2

MAHA: Mikroanjiopatik Hemolitik Anemi
LDH: Laktat dehidrojenaz

PLT: platelet

ITP: Immune Trombositopenik Purpura
TTP: Trombotik Trombositopenik Purpura
SLE: Sistemik Lupus Eritematozis

MRI: Magnetik Rezonans Goriintiileme
ASE: Amniotik S1vi Embolisi

gSOFA: Quick Sepsis Related Organ Failure
PPV: Pulse Pressure Variation - Nabiz Basing Variasyon

KD: Kadin Dogum
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ES: Eritrosit Suspansiyonu

TDP: Taze Donmus Plazma

PLT: Trombosit Suspansiyonu
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SEKILLER LISTESI

Sekil 1. Supin pozisyonda gebe uterusun yaptig1 basi nedeniyle vena kava inferior iizerinde
daha belirgin olmak iizere ortaya ¢ikan aortakaval kompresyon (sol iist ve alttaki resim)
ortaya ¢ikmaktadir. Lateral dekiibit pozisyonunda basinin ortadan kalkmasi aort ve v.kava
inferior liimenlerinin agildig1 izlenmektedir (sag iist ve alttaki resim). (Miller’s Anesthesia 8.

Baski, boliim 77, sayfa 2331°deki figlirden modifiye edilerek alinmigtir).



OZET

Amac: Bu ¢aligmanin amaci yogun bakim iinitesine (YBU) alian gebelik ve gebelik

sonrasi ilk 42 giin igerisinde olan olgular1 retrospektif olarak degerlendirmektir.

Gerec ve yontem: Istanbul Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon AD
Reanimasyon Unitesi’nde (YBU), Ocak 2009-Aralik 2017 déneminde yatmis gebe veya
postpartum ilk 42 giliniindeki kadin hastalarin dosyalar1 tarandi. Demografik veriler, dogum
sekli, uygulanmis ise anestezi ydntemi, hastanin gelis yeri, YBU’e alimis zamani, gelis
nedeni, ek sistemik hastaliklari, kalis siiresi, 6liim, YBU’de uygulanan invazif girisim ve

destekler, kan iiriinii gereksinimi kaydedildi.

Bulgular: Toplam 324 hastanin verileri incelendi. Yas ortalamasi 30,4+5,5 yildi.
Vakalarin 178’sinin (%54,9) obstetrik nedenlerle, 146’sinin (%45,1) ise nonobstetrik
nedenlerle YBU’ne alindig1 saptandi. Obstetrik neden olarak preeklampsi 58 (%32.6),
eklampsi 17 (%9,5), HELLP sendromu 45 (%25,3) ve peripartum kanama 81 (%#45,5),
sepsis 5 (%2,8) vakada goriildii. Nonobstetrik nedenler icinde ilk neden 70 (%47,9)
hastada saptanan kardiyovaskiiler sistem hastaliklar1 idi. Obstetrik nedene bagli alinan
hastalarin kalis siiresi medyan 1,32 [0,08-28] giin iken, nonobstetrik nedenle gelenlerin ise
1 [0,08-13,6] giin olarak bulundu (p=0,003). Nonobstetrik neden ve ek sistemik hastalig
nedeniyle, mesai saati iginde, genel anestezi altinda sezaryen ile dogumu takiben YBU’e
gelen hastalarin kalis siiresinin istatistiksel anlamli sekilde kisa oldugu izlenirken, dis
merkezden alinan, kan {riinii gereksinimi olan hastalarin uzun siire kaldig1 saptandi.
Mortalite orant %3,08 olarak saptandi. Obstetrik nedenle gelen hastalarda invazif

girisimlerin daha fazla uygulandigi saptandi.

Sonu¢: YBU’e obstetrik nedenle gelen hastalarin orani, kalis siiresi, kan {iriinii
gereksinimi ve 0liim orani nonobstetrik nedenle alinanlara oranla daha fazladir. Obstetrik
nedenler i¢inde ilk sirayr peripartum kanama, nonobstetrik neddenler icinde ise
kardiyovaskiiler hastaliklar almistir. Obstetrik nedenle alinanlarda daha fazla invazif
girisim ve organ destegi gerekli olmustur. Bu tiir vakalarda daha uzun kalis siiresi ve daha
fazla destek tedavi gerektirecekleri diisiiniilerek planlama yapilmalidir. Nonobstetrik
nedenle, gilindiiz elektif sartlarda sezaryen ile dogum yapip, ek hastaliklar1 nedeniyle
YBU’de takibi gereken hastalarin kalis siiresi dikkate alindiginda, bu vakalar i¢cin YBU

yerine postoperatif bakim iinitesi veya 1.-2. diizey YBU saglanmasinin dnemli olacag:



gorlisiindeyiz. Boylelikle kisith olan multidisipliner yogun bakim yataklarinin gereksiz

isgal edilmesi dnlenebilir.



ABSTRACT

Aim: The aim of this study is to evaluate retrospectively the cases, who are admitted

to the intensive care unit (ICU) during pregnancy or the first 42 days postpartum.

Method: The files of pregnant women or patients in the first 42 days postpartum
admitted to the ICU of the Anesthesiology and Reanimation Department of Istanbul
Medical Faculty between January 2009 and December 2017 were examined. Demographic
data, type of delivery, anesthesia method if applied, source and time of admission to the
ICU, reason for admission, systemic diseases, duration of stay, death, invasive procedures

and treatments applied in the ICU, and the need for blood products were recorded.

Results: Data of a total of 324 patients were analyzed. The average age was 30,4 +
5.5 years. 178 patients (54,9%) were admitted due to obstetric and 146 patients (45,1%) for
nonobstetric reasons. Obstetric reasons were preeclampsia in 58 (32,6%), eclampsia in 17
(9,5%), HELLP syndrome in 45 (25,3%) and peripartum bleeding in 81 (45,5%), sepsis in
5 (2,8%) cases. The most common nonobstetric cause was cardiovascular system diseases
detected in 70 patients (47,9%). The median length of stay for patients admitted for
obstetric reasons was 1,32 [0.08-28] days, while for with nonobstetric reasons were 1
[0.08-13,6] days (p = 0.003). It was observed that the duration of stay of the patients with
nonobstetric cause and additional systemic disease after cesarean section under general
anesthesia admitted to the ICU during working hours was significantly shorter. On the
other hand patients who were admitted from another hospital and who needed blood
products stayed for a longer time. Mortality rate was found to be 3,08%. It was found that

invasive procedures were used more frequently in patients with obstetric reasons.

Conclusion: The number, duration of stay, need for blood products and mortality
rate were higher in patients admitted to ICU because of obstetrical reasons compared to
those with nonobstetrical causes. Peripartum bleeding took the first place among the
obstetric reasons, whereas cardiovascular diseases were most common nonobstetric causes.
The patiens with obstetric reasons required more invasive procedures and organ support.
For theese patients longer ICU stay and more supportive treatment should be considered.
Considering the short ICU stay of patients with systemic diseases, who had elective
cesaren section in daytime and admitted to ICU for follow-up, it is our opinion that
postoperative care unit or 152" level ICU’s are needed.  Consequently unnecessary

occupation of limited multidisciplinary ICU beds can be avoided.
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I. GIRIiS

Gebelik ve lohusaligi kapsayan peripartum donemde cesitli nedenlerle hastalarin
tedavi ve bakimlarinin yogun bakim sartlarinda yapilmasi gerekli hale gelmektedir.
Obstetrik vakalarin yogun bakimda takip ve tedavisini gerektiren nedenlerin ¢ogu obstetrik
nedenlerdir ve bunlarin 6nemli boliimiinii peripartum kanama ile gebeligin hipertansif
hastaliklar1 (preeklampsi, eklampsi) olusturmaktadir (1,2). Non-obstetrik nedenlerin
cogunu ise solunumsal veya kardiyak hastaliklar ile sepsis olusturmaktadir (3-5).
Peripartum donemde yogun bakima gerek duyulan hastalarin bir bolimiinde diyabet,
kardiyak hastaliklar, solunum sistemi problemleri gibi komorbiditeler bulunmaktadir (6).
Hastalarin bir boliimii sadece yakin takip amaciyla yogun bakima alinirken, bir boliimiinde
invazif girisimler yapilmasi ve organ destegi sunulmasi, ¢cok yonlii tedavilerin uygulanmasi
gerekmektedir. Obstetrikyogun bakim servisleri olmadigi icin, bu hastalarin bir boliimii
multidisipliner yogun {nitelerinin yataklarini isgal etmektedirler. Bu c¢alismadan elde
edilecek veriler ihtiyaca gore uygun servis donanimlarinin saglanmasiyla hasta triyajinin
dogru sekilde yapilmasi saglayabilir ve gereksiz yogun bakim yatagi isgalinin Oniine

gecebilir.

Bu ¢aligmanin amaci yogun bakim iinitesine (YBU) alman gebelik ve gebelik sonrasi
ilk 42 giin icerisinde olan olgular1 retrospektif olarak degerlendirmektir. Gebelerin yogun
bakimdaki yatis siiresi, uygulanan tedavi ve girisimlere gore kendi obstetrik
populasyonumuzun gereksinimlerini, morbidite ve mortalite nedenlerini belirleyerek yogun
bakim ihtiyact olan hastalarin ve gereksinilen yogun bakimdiizeyinin 6ngdriisiinde

kullanilabilecek faktorleri ortaya koymak bu ¢aligmadan beklenen ana sonugtur.

Bu 6ngorii hasta kabul ve yogun bakim yataklariin kullaniminda, kadin-dogum
servisinde riskli hastalarin takip ve bakimina ayrilabilecek ekip ve ekipmani planlamada
kullanilabilecek ve az bulunan ve degerli yogun bakim yataklarinin efektif dagitiminda

yardime1 olacaktir.



II. GENEL BIiLGILER

A. GEBELIGE BAGLI FiZYOLOJIK DEGISIKLIiKLER ve YANSIMALARI

Gebelik sirasinda  annedeerken haftalardan itibaren hemen tim organ
sistemlerindednemli fizyolojik degisikliklergelisir (7). Bu degisiklikler korpus luteum ve
plasentadan salgilanan hormonlarla baslatilir. Gebeligin ilerlemesi ile biiyliyen uterus ve
fetusun kitle etkisi, annede anatomik degisikliklere de neden olur. Gebedeki fizyolojik
uyum bazen hastaliklara benzer durum bir olustururken bazende subklinik seyreden

hastaliklarin klinik olarak ortaya ¢ikmasina sebep olur.

1. KARDiYOVASKULER SiSTEM DEGIiSIKLIKLERI

Gebeligin etkisiyle kardiyovaskiiler sistemde onemli fizyolojik
degisiklikler’8olusmaya baslar. Gestasyonun 4.-5.haftasinda kalp ritminde artis baslar ve
gebelik Oncesi degerlere gore %15-25 kadar hizlanir. Kalp debisinde ise 5.gebelik
haftasindan baslayarak %20-30 oraninda artiggoriilmektedir. Bu artis nitrik oksid sentezi,
prostaglandinler (PGI2) ve Ostradiol artis1 gibi endotel kaynakli faktorlerden
kaynaklanmaktadir. Periferik vazodilatasyon %25-30 oraninda sistemik vaskiiler
rezistansin diismesine sebep olur. Bu durumu kompanse etmek ve fetusun biiylimesi ile
artan O tiiketimini, annenin ve fetusun metabolik ihtiyacini karsilamak i¢in kardiyak debi
20.-28. haftalarda %40 oraninda artisgosterir. Bu artis %20 oraninda artan kalp hizi ve
%30 oraninda artig gosteren atim voliim sonucunda meydana gelmektedir. Bu degisiklikler
36. haftaya dek siirer; kardiyak patolojisi olan hastalar bu nedenle 36. haftaya dek
dekompanse olmazlarsa, gebeliklerini terme dek siirdiirebilirler. Kalp debisindeki en biiyiik
artisdogumu izleyen ilk dakikalarda goriliir. Dogum eylemi sirasinda uterus
kontraksiyonlar1 300-500 mL kanin sistemik dolagima geg¢mesine (ototransfiizyon)neden
olurken, agr1 ve anksiyetenin olusturdugu sempatik yanit kalp hizin1 ve kan basincini
arttirir. Zaten artmis olan kardiyak debiye ek olarak %10 oraninda dogumun 1. evresinde,

%40 oraninda dogumun 2. evresini tabiben ilk dakikalarda bosalan uterusun kontraksiyonu



ile ciddi miktarda ototransflizyona baghartis izlenir (7). Yiiklenmeye bagl yetersizlik

gelisebilecek kalp hastasi gebelerde dogumu izleyen ototransfiizyon en kritik evredir.

Ikinci trimesterde sistemik vaskiiler direng azalir ve diastolik kan basinci ve daha az
belirgin olarak da sistolik kan basincinda diisiis izlenir. Term gebede kan voliimii 1000-
1500 mLkadar artmistir. Buartis peripartum donemdeki kan kaybinin tolere edilebilmesini

saglar. Termde total kan voliimii 90 mL/kg’a ulasir.

Ekokardiyografik olarak kalp bosluklarinda genisleme ve miyokardiyal hipertrofi
goriilebilir. Gebeligin 20. haftasindan itibaren biiyiimiis uterusun olusturdugu kitle etkisi
nedeni ile supin pozisyonda aortakaval kompresyon meydana gelir. Sekil 1°de goriildigi
gibi, lateral pozisyondan supin pozisyona gecilmesi ile aort ve ozellikle v.cava inferior’e
basi, kalp debisinde %10-20 oraninda diisme ile sonu¢lanmaktadir (9). Venoz geri doniisiin
engellenmesi, preloadin azalmasi sonucu atim voliimii ve kalp debisi diiser. Klinige kan
basincinin diismesi, solukluk fenalik hissi, terleme, bulant1 ve kusma gibi semptomlar ile
yanstyan bu tablo, supin hipotansif sendrom olarak tanimlanir ve gebelerin yaklasik %5
kadarindagdriiliir. Ayn1 zamanda abdominal aortanin kompresyona maruz kalmasi uterus,
dolayisiyla plasental perflizyonunda azalmaya sebep olabilir. Supin pozisyonda aortakaval
kompresyonun olusturdugu hipotansiyona genel anestezi ve rejyonal anestezinin
olusturdugu hipotansiyonun eslik etmesi hipotansiyonu derinlestirir ve uterus
perflizyonunun ciddi diizeyde azalmasia ve fetal hipoksiye neden olabilir. Aortakaval
kompresyondan kaginmak ic¢in gebe yan yatirilmali veya sag kalcaya destek konularak en

az 15° sol yan pozisyon verilerek aortakaval basi engellenmelidir.

Uterusun biiyiimesi diyafragmanin yiikselmesine, kalbin sola dogru yer
degistirmesine neden olur. EKG’de sol aks deviyasyonu, ST segment depresyonu ve T
dalga degisiklikleri goriiliir. Fizik muayenede grade II sistolik ejeksyon iiflirlimii

duyulabilir. Kalp seslerinden S1’de belirgin ayrigsma ve S3 duyulabilir.

Vaskiiler sistemdeki dilatasyona ek olarak uterusun basisi ile alt ekstremitelerde
vendz staz goriiliir. Vendz sistemde varisler gelisebilir. Ozellikle pihtilasma sistemindeki
degisikliklere bagl ortaya ¢ikan hiperkoagiilabilite ile birlikte derin ven trombozuna egilim

artar.
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Sekil 1.Supin pozisyonda gebe uterusun yaptig1 basi nedeniyle vena kava inferior lizerinde

daha belirgin olmak iizere ortaya ¢ikan aortakaval kompresyon (soliist ve alttaki resim)
ortaya ¢ikmaktadir. Lateral dekiibit pozisyonunda basinin ortadan kalkmasi aort ve v.kava
inferior liimenlerinin acildig1 izlenmektedir (sagiist ve alttaki resim).(Miller’s Anesthesia

8.Baski, boliim 77, sayfa 2331°deki figlirden modifiye edilerek alinmistir).

Tablo 1. Gebelik sirasinda kardiyovaskiiler sistemde meydana gelen fizyolojik degisiklikler®

Degisim Sonug¢
Kalp
Kardiyak debi %40-50 Artis
Atim hacm %30 Artis
Kalp hiz1 %20 Artis
Vaskiiler sistem
Intravaskiiler hacim %45 Artis
Sistemik vaskiiler direng %20 Azalma
Diyastolik kan basinci %20 Azalma
Santral venoz basing - Degismez
Oksijen tiiketimi %30-40 Artis

Kardiyak fizyolojideki degisiklikler postpartum donemde azalarak 6.haftada gebelik dncesi
degerlere doner. Kardiyak remodeling olan kardiyomiyopati gibi patolojilerde ise bu siire

postpartum bir yil1 bulabilmektedir.
a. Kalp Hastalhklan

Konjenital veya edinsel kalp hastaliklari, aritmiler, kardiyomiyopati, aortun yapisal
patolojileri gibi cesitli kardiyovaskiiler problemi olan kadinlar gebe olarak karsimiza
cikabilir. Gebelerde kalp hastalig1 goriilme siklig1 9%0,2-0,4 dolayindadir; ancak maternal
mortalitenin %10’u kalp hastaligina bagli olarak ortaya ¢ikar (10,11). Kalp hastalig1 fetal
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kayip, prematiir dogum ve diisiik dogum agirhigi gibi nedenlerle bebeklerde de morbidite

ve mortaliteye yol acar.

Gebelik kardiyovaskiiler sistem ig¢in biiylik yiik olusturdugundan, var olan kalp
hastaligin1 agirlastirir. Bu nedenle gebelikle bagdasmayan, maternal mortalite riskinin
arttig1 kalp hastaliklarinda (6rn. Eisenmenger sendromu, ciddi pulmoner hipertansiyon,
aort ¢apmin >4,5 cm oldugu Marfan sendromu, tek ventrikiil, kardiyomiyopati vb.)
terminasyon fizyolojik degisikliklerin heniiz minimal oldugu ilk 8 gebelik haftasinda
yapilmalidir'?2. Gebelik ve dogum stabil seyirli kalp hastalarinda cesitli problemlerin ortaya
¢ikmasina ve dekompansasyona neden olur (12,13). Gebelige bagh intravaskiiler voliimiin
artig1 ve hiperdinamik kardiyak statii, yiikklenme riski sinirindaki mitral stenoz, aort stenozu
gibi kapak hastaliklarinda, gebenin kardiyak dekompansasyonuna neden olabilir (14).
Buna karsilik hafif dereceli regiirjitan kapak hastaliklar1 periferik rezistansin diismesi ve

ritmdeki artis sayesinde genellikle iyi tolere edilirler.

Debi ve 6zellikle ritm artis1 iskemik kalp hastas1 gebelerin baslangicta asemptomatik
iken, gebelik ilerledikg¢e iskemik semptomlarinin artmasina neden olabilir (15). Atriyum ve
ventrikiil duvarinin intravaskiiler voliim artisina bagli olarak gerilmesi ile atriyal ve
ventrikiiler erken wvurular ortaya c¢ikabilir, ritm problemi olan gebelerde artimi
belirginlesebilir. Sezaryen sirasinda asemptomatik hava embolisi siktir. Atriyal septal
defekti olan kadinlarda bu emboliler risk yaratir. Siyanotik kalp hastalarinda yeterli doku
perfiizyonunun saglanmasi yiiksek hemoglobin (Hb) degerlerine bagimlhidir. Gebelikte
ortaya cikan hemodillisyon bu hastalarda doku oksijenasyonunu bozabildiginden, Hb
degerleri yakindan izlenerek anemi sinirt bu gebelerde yiiksek tutulmalidir. Ote yandan
hematokrit  yiiksekligi nedeniyle siyanotik kalp hastalarindaki hiperviskozite

tromboembolik olaylar i¢in de risk yaratir.

Fetal akciger matiirasyonu icin kullanilan yiiksek doz steroidler pulmoner
vazokonstriksiyona bagli pulmoner vaskiiler direnci arttirarak, pulmoner hipertansiyonu
olan vakalarda akciger 6demi riskini arttirabilir. Gene gebelikle birlikte gelisen diliisyonel
hipoalbuminemiye bagli onkotik basing diisiisii pulmoner 6dem agisindan risk faktoriidiir.
Kardiyak patolojiye bagl olarak alinan ilaglarin, antiagregan ve antikoagiilanlarin gebelige
gore degistirilmesi veya doz ayarlamasi, kimi kardiyak patolojilerde invazif girisimler
oncesinde endokardit profilaksisi yapilmas: gerekir. ilaglar ile ilgili aksakliklarin gebelikte

ek risk olusturdugu dikkate alinmalidir (14).



b. Peripartum kardiyomiopati

Peripartum kardiyomiyopati (PPKM) 6nemli morbidite ve mortaliteye sahip, gebelik
iligkili bir myokard hastaligidir. Avrupa Kardiyoloji Dernegi PPKM c¢alisma grubu
hastalig; kalp yetmezligine yol agabilecek herhangi bir nedeni olmayan gebede gebeligin
son bir ay1 i¢erisinde veya dogum sonrasi takip eden aylar igerisinde sol ventrikiil sistolik
disfonksiyonuna bagli gelisen idiopatik kalp yetmezligi durumu olarak tanimlamaktadir
(16,17). Sol ventrikiil dilate olmayabilir ancak ejeksiyon fraksiyonu daima %@45’in

altindadir.

PPKM tanis1 diger kardiyomiyopatilerin ekartasiyonu sonucunda konulur. Ailesel
veya oOnceden var olan idiopatik dilate kardiyopati gibi genellikle ikinci ve Ttgiincii
trimesterde goriilen kardiyomiopati formlarindan ayirt etmek zor olabilir. Semptomlar
diger kalp yetmezligi formlarina benzer. Niifusa dayali kayitlar disinda PPKM’nin
insidansi ile ilgili veri mevcut degildir (18). Etiolojisi tam olarak bilinmemektedir. Ancak
deneysel modeller iizerinde yapilan ¢alismalar sonucunda prolaktinin ve 6zellikle onun
ayrilmis anjiostatik formu olan prolaktinin miyokard endotelinde yaygin hasara yol agtigini
ve PPKM’de ana rol oynadigimi gdsteren calismalar mevcuttur. PPKM’nin prolaktin
salimimmin1 bloke eden bromokriptin ile engellenebilecegini gosteren kiiciik klinik calisma
gruplarinca kanitlanmistir (16). Epidemiolojik calismalar sonucunda multiparlar, ¢oklu
gebelik, ileri anne yasi, gestasyonel hipertansiyon, preeklampsi ve uzun siiren tokoliz

kullantim1 PPKM riskini arttirdig1 gosterilmistir.

Cogu hasta dispne, periferik 6dem, yorgunluk ve bazen Oksiiriik, karin rahatsizlig
gibi tipik kalp yetmezligi belirtileri ve semptomlart ile basvurur. PPKM tanisi
elektrokardiyogram (EKGQG), akciger grafisi, biobelirte¢ler (BNP) ve ekokardiografi (EKO)

gibi uygun arastirmalarla, semptom ve klinik bulgularin kombinasyonu sonucunda konur.

Tan1 konduktan sonra terapotik hedef prelod ve afterlod’u azaltmaktir. Hastanin
voliim durumunun dikkatli monitarizasyonu gerekir. PPKM’l1 hastalarin tedavisi diger kalp
yetmezlikleri ile aynidir. Dogum oncesi donmedeki PPKM’li gebeye anjiotensin
konverting enzim inhibitorleri (ACE inhibitdr) teratojenik olduklar1 i¢in tedavide
kullanilmaz. Gebelige bagli hiperkoagulabilite nedeni ile PPKM’li gbelerde trombotik
komplikasyonlar sik gériiliir. Ozellikle sol ventrikil EF <%35 olan gebelerde

onerilmektedir. Ventrikiiler aritmiler %20 oraninda goriilmektedir.



2. SOLUNUM SiSTEMi DEGISIKLIiKLERI

Fetus ve plasentanin biiylimesi ile oksijen (O2) ve karbon dioksit iiretimi (CO) artar
(7,8). Artmis O, tiiketimini karsilamak i¢in dakika ventilasyonul. trimesterde %45-50 artis
gosterir ve gebelik siirecince yliksek seyreder. Bu artmis dakika ventilasyonu esasen tidal
voliim ve az miktarda solunum sayisindaki artis ile saglanir. Annenin PaCO» degeri artmig
dakika ventilasyon nedeni ile 1.ci trimesterde 40 mmHg’dan 30 mmHg’ya iner. Arteriyal
pH hafif alkalotik(7.42-7.44) seyreder (9). Solunumsal alkaloz, bobrekten bikarbonat
(HCO3) atilarak plazma bikarbonat diizeyinin azalmasi ile kompanse olur. Term gebenin
HCO3; diizeyi 20-21 mEq/L civarinda olur. Gebeligin erken haftalarinda hiperventilasyona
bagliolarak Pa0O>>100 mmHg diizeyinde seyreder. Termde kiiciik hava yollarinin
kapanmasi ve sant gelismesi sonucu normal degerine doner veya hafif azalma goriilebilir.
Termde O tiikketimi %20 artis gosterir. Dogumun 1. evresinde O tiiketimi dogum 6ncesi
degerin %40 istiine ¢ikar. Dogumun 2. evresinde ise %75 artig goriiliir. Dogum sancist ve
agr1 ciddi hiperventilasyona sebep olur; PaCO>’de 20mmHg, hatta daha diisiik degerlere
kadar inis gozlenebilir. Bu diizeylere varan hipokapni plasental vazokonstriksiyon

nedenidir. Tablo 2’de gebelik sirasinda izlenen kan gazi degerleri goriilmektedir (19).

Tablo 2. Gebelerde kan gazi referans degerleri'

Gebelik Normal degeri
pH 7.40-7.47 7.35-7.45
pCO2 mmHg (kPa) <30 (3.6-4.3) 35-45
pO> mmHg (kPa) 100-104 (12.6-14.0) 90-100 (10.6-14.0)
Baz fazlasi Degismez +2/-2
HCOj3; (mmol/L) 18-22 20-28

Annenin solunum paterni uterusun biiylimesine bagli olarak degismektedir.
Diyafragmanin yiikselmesi gogiis kafesinin anteroposterior ¢apinin artmasi ile kompanse
edilir. Torasik solunum hakimdir. Ugiincii trimesterde biiyiiyen uterusun etkisiyle
diyafragmanin yilikselmesi fonksiynel residiiel kapasite (FRK)’de %20 varan azalma olur.
Bu azalma esit oranda ekspiratuar rezerv volim (ERV) ve rezidiiel voliimiin (RV)
azalmasindan kaynaklanir. Vital kapasite (VK) ve kapanma kapasitesi minimal diizeyde
etkilenir. FRK dogumdan sonraki 48 saat icinde normale doner. Fizyolojik oli bosluk
azalmaktadir ancak intrapulmoner sant terme yakin artmaktadir. Gogiis grafisinde artmis
akciger kan akimi sonucu vaskiiler yapilarda belirginlesme ve diafragmanin yilikselmesi

goriilebilmektedir. Pulmoner vazodilatasyon sonucunda pulmoner basing degismez®. Vital
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kapasite (VK), zorlu vital kapasite (FVK) ve zorlu ekspiratuar voliim 1.saniyesinin (FEV1)
FVK’e oran1 gebelik oncesi degerlerde kalir (Tablo 3).

Tablo 3. Gebelik sirasinda solunum sistemde meydana gelen fizyolojik degisiklikler

Parametreler Sonuc¢
Vital kapasite Degismez
FEV; Degismez
FEVI/FVK Degismez
Total akciger kapasitesi Azalir
Kompliyans Degismez
V/Q Artar
Residiiel hacim Azalir
Tidal hacim Artar
Ekspirasyon rezerv hacmi Azalir
Fonksiyonel rezidiiel kapasite Belirgin azalir
Solunum hiz1 Artar
Solunum is ytikii Artar
Dakika solunum sayisi Artar

Artmig Oqtiiketimi ve FRK’deki azalmaya bagli olarak apne sirasinda gebelerde
desatiirasyon hizli gelisir. Bu nedenle gebede hipoksiden kaginmak i¢in genel anestezi
indiiksiyonu Oncesi preoksijenasyon zorunludur. Supin pozisyonda bazi term gebelerde
kapanma kapasitesi FRK’yi gecmektedir. Bu durum, atelektazi ve hipoksinin hizli
gelismesine neden olur. Azalmig FRK ve artmis dakika ventilasyonu, inhalasyon
anesteziklerin uptakeni artirir. Olii bosluktaki azalma, arteriyal end-tidal CO, gradiyentini

azaltir.

Gebelikte solunum yolu mukoza ve membranlarinda vaskiiler dolgunluk ve ddem
meydana gelir. Bu durum {ist hava yolunu frajil hale getirir. Hava yolu manipulasyonu
sirasinda travmaya bagli kanama, obstriikksyon, zor ventilasyon ve endotrakeal
entlibasyongiicliigii. yasanma riskiniarttirir. Genel anestezi uygulamasi sirasinda
laringoskopi sirasinda hava yolu travmasina meydan verilmemeli, entiibasyon i¢indaha

ince tiipler secilmelidir.
a.  Akut Solunum Yetersizligi

Gebelerde astim bronsiale, pnomoni, pulmoner emboli, ndromuskiiler hastaliklar
veya parankimal akciger hastaliklar1 gibi cesitli nedenlere bagli olarak akut solunum

yetersizligi goriilme sikligr %0.1-0.2’yi1 gegmemektedir. Gebede solunum yetersizligi ile
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karsilasildiginda, plasental gaz degisimi i¢in gerekli degerlerin devaminin saglanmasi igin
arteryel O2 ve CO; esigine dikkat edilmesidir. Maternal SpO2> %95 tutulmali, PaO2> 70

mmHg, PaCO,< 60 mmHg olacak sekilde solunum destegi saglanmalidir.

b. Astim Bronsiale

Gebelikte en sik karsimiza ¢ikan solunum sistemi problemi astim bronsialedir.
Gebeliklerin 1/3’tinde astim gebelikten olumlu etkilenir ve semptomlarin siddeti ile siklig
azalirken, 1/3 vakada tam tersi olur; 1/3 vakada ise gebelik oncesi seyir gebelik sirasinda
degismeden devam eder.Ataklar en son 2.-3. trimester arasinda ortaya ¢ikar.Astim maternal
hipoksemiye bagli olarak, fetusta gelisme geriligi, annede erken dogum ve preeklampsi
riskinde artisa neden olabilmektedir. Solunum fonksiyon testlerinde diisiik FEV1 degerleri
asttimin kontrol altinda olmadiginin gostergesidir. Gebelikte normalde hiperventilasyona
bagli olarak diisen PaCO; degerinin astmatik gebede 40 mmHg diizeyine ulagsmasi
hiperkapni ve kas yorgunlugunun gostergesi olarak degerlendirilmelidir. Teofilin, albuterol,
ipratropium, terbutalin, magnezyum ve steroidler tedavinin pargalaridir. Plasental
vazokonstriksiyon yapacagindan sistemik adrenalin kullanilmamalidir. Mekanik ventilasyon
gerekiyorsa diisiik tidal voliim, uzun ekspiryum siiresi ve diisiik solunum sayisi ile dinamik

hiperventilasyon engellenmelidir.

¢. Pulmoner tromboemboli

Gebeligin pihtilasmaya egilimi arttirmast ve biiyliyen uterusun venlere basisi,
tromboemboli riskinin ylikselmesine neden olur. Semptomlar hafif seyirli olabilir ve
normal gebeligi taklit eden nefes darlig: ile sinirl kalabilir. Carpinti, anksiyete, ploretik
gogls agrisi, diaforez, hemoptizi olan veya olmayan oksiirtik, siyanoz ve eslik eden bacak
agrist pulmoner tromboemboli (PTE) olarak degerlendirilmelidir. Gebe hastada PTE belirti
veya semptomlarina ek olarak derin ven trombozu (DVT) diislindiiren belirti veya
semptomlar varsa kompresyon ulstrasonografi (USG) yapilmalidir. D-dimer test yiiksek
hassasiyet ve yiiksek negatif prediktif degere sahiptir. Gebelikte D-dimer degerleri
normalde gebelik boyunca arttigindan yiiksek D-dimer seviyelerinin gebelikte
yorumlanmasi zorlagir ve pozitif bir test klinik ile birlikte yorumlanmalidir. Vendz
kompresiyon USG negatif gelirse sirasiyla akciger grafisi, BT anjioyografi ve akciger

ventilasyon perflizyon sintigrafisi (V/Q) gerekli ise yapilmalidir.
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Gebelikte yeni baslangi¢ghi tromboembolik olay yasayan tiim kadinlar, geg¢miste
tromboz Oykiisii olanhastalar, edinilmis veyakalitsal trombofilileri olan hastalar gibi belirli
yiiksek riskli popiilasyonlar veya mekanikkalp kapagi olan hastalar, gebelikteve dogum
sonrast donemde antikoagiile edilmelidir. Gebelikte antikoagulasyon tedavi igin diisiik
molekiil agirliklt heparin (DMAH) ve anfraksiyone heparin (UFH) tedavisi 6nerilmektedir.
Amerikan Torasik Cerrahi Dernegi hamile kadinlar i¢in profilaktik ve terapdtik
antikoagulasyon i¢in UFH yerine DMAH o6nermektedir. Tromboemboli profilaksisinde
DMAH (enoksaparin 40mg/24saat, dalteparin 5000U/24saat subkutan) veya terapdtik
olarak DMAH (enoxaparin 1mg/kg/12saat, delteparin 200U/kg/24saat) uygulanir.
Profilaksi olarak UFH (5000-10.000U/12saat) subkutan uygulanir. Terapétik olarak 10.
000U/12saat veya fazlasi subkutan olarak uygulanir ve aPTT takibi yapilarak doz
titrasyonu yapilmalidir. Tipik olarak UFH hem profilaktik hem de terapotik tedavi igin
subkutan enjeksiyon olarak uygulanir. PTE hemodinamik dengesizlige neden oldugunda
intravendz tedavi gerekli hale gelir, baslangic bolus doz sonrasi infiizyon dozu aPTT
degeri normalin 1,5-2,5kat iistii olacak sekilde 4-6 saatte bir doz titrasyonu yapilmalarak
ayarlanmalidir. Gebelikte, heparin baglayici proteinlerde artis, plazma hacminde artis,
bobrek klerensinde artis ve plazma heparinazlarda artan bozulma nedeni ile UFN’nin

bioyararlanimi azalir (20).
d. Asit aspirasyonu

Aspirasyon pnomoniti asidik gastrik icerigin solunum yoluna aspire edilmesi ile
olusan trakeobronsiyal agac ve alveollerin kimyasal hasarimi tarif ederken, aspirasyon
pnomonisi kolonize orofaringeal sekresyonlarin solunmasinin neden oldugu enfeksiyoz bir
stire¢ olarak kabul edilebilir. Gebelerde biiyliyen uterusun basisiyla intragastrik basing
artar; ayrica midenin yer degistirmesine bagli olarak alt 6zofagus spinkter tonusu azalir.
Gebelikteki artmis progesteron ve dstrogen seviyeleri nedeni ile alt spinkter tonusu daha da
azalir ve gastrodzofajiyal reflii riski artar. Terme yakin gebelerdeki artmis gastrodzofajiyal
reflii ve azalmis 6zofagus spinkter tonusu, gebelerin mide igerigini aspire etme riskini

arttirir.

Asidik sivinin aspirasyonu alveolar epitele zarar verir; 6dem, albumin, fibrin,
hiicresel debris ve eritrositlerden olusan alveolar eksiidasyon olur. Bronsiyal epitelin kayb1
ile bronsiyal daralmalar goriiliir. Kimyasal hasarin baglattig1 inflamasyon yarattigi akut

akciger hasar1 akut solunum sikintis1 sendromunun (ARDS) gelismesine neden olabilir.
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Tedavide oksijenasyon ve mekanik ventilasyon, enfeksiyon gelisen vakalarda

antibiyoterapi uygulanir. Profilaktik olarak antibiyotik verilmesi dnerilmemektedi (21).
3. GASTROINTESTINAL SiSTEM DEGIiSiKLIKLERi

Biiyliyen uterus nedeniyle mide ve pilorun kraniyal yonde yer degistirmesi,
ozofagusun intraabdominal pargasinin intratorasik yonderepozisyonuna yol acar’®. Bu
anatomik degisiklik ile 6zofagusun alt sfinkter basinci azalir. Yiiksek progesteron ve
Ostrojen seviyeleri, diisen sfinkter basincini daha da azaltir. Plasentadan salgilanan gastrin
hormonu midenin hidrojen iyon salgisini arttirir ve gastrik pH azaltarak midenin asiditesini
arttirir. Mide bosalma siiresi gebelikte degismez. Ancak biiyiiyen uterusun basi etkisiyle
artmis gastrik basing ve artmis gastik asidite sonucunda gastrodzofajiyal reflii riski artar.
Gebelikte mide yanmasi ve 6zofajit sikayetleri siktir. Dogum sirasindaagri, anksiyete ve
analjezi amaciylasistemik veya noraksiyal opioid kullanilmas1 mide bosalmasini yavaslatir.
Tim bu fizyolojik degisiklikler nedeniyle genel anestezi uygulamasi sirasinda gebenin

pulmoner aspirasyon riski artmistir.

Gebelikte karaciger kan akiminda belirgin degisiklik olmaz. Aspartat
aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT) ve bilirubin degerleri normalin {ist
sinirma ulasir’. Albumin yapimindaki artisa ragmen diizeyi diliisyonel olarak diiser.
Azalmis plazma albumin degeri sonucunda yiiksek oranda proteine baglanan ilaclarin
kanda serbest miktarlar1 artar. Plazma kolinesteraz (pseudokolinesteraz) aktivitesi %25
kadar azalma gosterebilir ve postpartum 10. haftaya kadar diisiik seyredebilir. Ancak
enzim genotip olaraknormalse, siiksinilkolinin eliminasyon yar1 6mrii ve klinik etki siiresi
acisindan fark goriilmez. Gebelikte plasentaninda alkalen fosfataz (ALP) iiretmesiyle
alkalen fosfataz (ALP) seviyeleri 2-4 kat kadar yiikselir. Gebelikte gastrointestinal sistem
motilitesinin azalmasi sonucunda safra kesesi bosalmasi azalir, biliyer staza bagl safra

kesesi problemlerinin goriilme riski artar (8).
a. Hiperemesis gravidarum:

Gebeliklerin %0,3’tinde goriiliir. Dehidratasyon, elektrolit dengesizlikleri, yliksek
karaciger transaminaz seviyeleri, hafif sarilik ve hipertiroidizme yol acabilen siddetli ve
kalic1 bulanti kusma sekli ile karakterizedir. Etiyoloji olarak hormonal, enfeksiyon ( 6rn:

Helikobakter pylori), mekanik sebepler (6rn: gastrodzofajial reflii), genetik ve psikojenik
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etkenlerden kaynaklandig1 diisiiniiliir. Vitamin ve antiemetiklerle tedavi edilebilir. Ciddi
vakalarda enteral veya parenteral beslenme ve rehidratasyon gerekmektedir. Olumsuz
gebelik sonuglar1 nadirdir, ancak ciddi vakalarda hamilelik sirasinda yeterli kilo alamayan

ve elektrolit imbalansi gelismesen kadinlarda olumsuz sonuglar dogurabilir.
b. Gebeligin akut yagh karaciger yaglanmasi

Gebeligin akut yaglh karaciger hastaligi (GAYK) 1/7.000 oraninda goriilen nadir bir
komplikasyondur (22). Gebeligin {igiincii trimesterin’de ortaya ¢ikar ve mikrovaskiiler
karaciger yaglanmasi ile karakterizedir. Erken tan1 ve tedavi edilmedigi takdirde hastada
akut karaciger yetmezligi veya hepatik ensefalopati tablosu gelisebilir. Primiparlarda, ikiz
gebelerde ve preeklampsili gebelerde daha sik goriiliir. GAYK hastalig1 bir yag asidi beta-
oksidasyon enzimi olan uzun zincirli 3-hidroksiasil koenzim A dehidrojenaz (LCHAD)
eksikligine neden olan kalitsal mutasyonlarla iliskili bir mitokondriyal bozukluktur. Eger
heterozigot anne homozigot fetuse sahip ise, fetus uzun zincirli yag asitlerini metabolize
edemez. Metabolize edilemeyen yag asitleri fetuste birikir ve annenin dolasimina karisir.
Mutasyona ugramis gen ve eksik olan coenzimin iirlinii, hepatotoksik olan uzun zincirili

yag asidi metabolitlerinin birikmesine yol acar (23).

Klinik genellikle tipik olarak 1-2 hafta siiren anoreksi, bulanti ve kusma, bas agrisi
ve karin agrist1 gibi hafif semptomlarla baslaylp ani gelisen fulminan karaciger
yetmezligine kadar gidebilmektedir. Bazen sag iist kadranda hissedilen hassasiyet disinde
klinik bulgu goéstermeyebilir. Serum aminotransferaz genellikle 300-500 U arasinda,
bilirubin genellikle <5mg/dL seviyededir. Ancak ciddi GAYK’de aminotransferaz seviyesi
1000 kadar, bilirubin >5mg/dL diizeylere c¢ikabilmektedir. Ileri donemlerde diisiik
fibrinojen ve uzamis protrombin zamani ile pihtilasma bozuklugu, hipoalbuminemi,
hipoglsemi, amonyum seviyesinde artis gibi karaciger yetmezligi bulgular1 gelisir. HELLP
sendomu ile kiyasla trombositopeni ve hipertansiyon pek goriilmez. Kesin tani karaciger
biopsisi ile konur. Ayirict tanilar arasinda HELLP sendromu, preeklampsi, viral ve alkol
haynakli akut hepatit yer almaktadir.  Tedavi olarak fetiisiin acil dogurtulmasi
gerekmektedir. Gebeligin sonlandirilmasi, fetiiste biriken yag asidlerinin annenin
dolagimina sizmasi ve sonucunda yag asidi oksidasyon sistemine olan yiiklenmeyi ortadan
kaldirir®. GAYK hastaligmin ortaya ¢ikmasi 3. trimesterde doguma yakin oldugu igin
erken dogum fetlis i¢in kiiciik bir risktir. Dogumdan sonrasi 2-3 gilin igerisinde

aminotransferaz seviyelerinde diisiis izlenir ve ensefalopati bulgularinda gerileme olur.
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Ancak karaciger yetmezligi bulgularinin gerilemesi ve karaciger yetmezligine bagh gelisen
komplikasyonlar diizelene kadar hasta yogun bakim iinitesinde takip edilmelidir. Iyilesme
giinler veya aylar silirebilimesine ragmen kronik karaciger yetmezligi belirtisi birakmadan
tamamen iyilesebilmektedir. Dogumla birlikte iyilesme potansiyeli nedeniyle karaciger
transplantasyonun rolii simirlhidir, ancak dogum sonrasi giinlerde karaciger rejenerasyonu
belirtileri olmadan ilerlemeye devam eden fulminan karaciger yetmezligi ile kotiilesmeye

devam eden durumlarda diisiiniilebilir (24).
c. Gebeligin kolestatik hastahig

Goriilme siklig1 ¢ok 1rikli populasyonlarda %0,7 iken Hint-Asya veya Pakistan-Asya
kokenli kadinlarda %1,2-1,5 oranminda goriilmektedir®®. Cogul gebeligi olan nullipar
kadinlarda daha sik goriiliir. Hepatosit membrani boyunca fosfolipid yapisindaki veya safra
tuzu tasinmasini degistiren genetik mutasyonu olan gebelerde goriildiigii diistiniilmektedir.
Gebelikte anormal steroid hormon profillerinin yani sira 2. Ve 3. trimesterde kasinti ve
yiiksek serum safra asidi seviyelerine neden olur. Kasint1 daha ¢ok avug iclerinde ve ayak
tabanlarinda goriiliir ve geceleri daha siddetlidir. Kasinmadan kaynakli dokiintiilere yol
acabilir. Gebeligin kolestatik hastalig1 sariliga neden olur. Yapilan ¢aligmalar sonucunda
gebeligin intrahepatik kolestazi teshisi konan gebelerin erken dogum, fetal asfiksi ve
mekonyumlu dugum risklerinin arttigi gosterilmistir. Safra asidi seviyeleri 40umol’lin
tizerine ¢iktiginda fetal komplikasyonlar artmaktadir. Ursodeoksikolik asit fetal akciger
olgunlugu erken doguma izin verene kadar tercih edilen tedavidir. Kasintiy1 hafifletmek
icin antihistaminik de kullanilabilir. 37. gebelik haftasinda dogum oOnerilir ¢linkii fetal
Oliimlerin ¢cogu daha uzun gebeliklerde meydana gelir (22).

4. RENAL SISTEM DEGISIKLIiKLERI

Gebelikteki total intravaskiiler voliim artigina bagli olarak bobregin vaskiiler ve
intertisyel voliimiinde %30 artig goriiliir. Gebeligin 1. trimesterinde bobrekteki
vazodilatasyona bagli SVR diisiis izlenir. Bobregin toplama sistemlerinde (kaliks, pelvis
ireter) genisleme olur. Gebeligin ortalarinda %80 gebede hidronefroz goriilir. 1.
trimesterin sonunda glomeriiler filtrasyon hizi (GFR) bazal degerin %50 {istiine ¢ikar ve
gebeligin sonuna kadar devam eder. Normal bazal degeri 120ml/dk olan kreatinin klerans
gebelikte 150-200 mL/dk ¢ikar ve postpartum 3. aya kadar devam eder. Ure, kreatinin ve

trik asit klerensi artti1 i¢in kan iire, kreatinin ve lirik asit seviyeleri azalir. Proksimal
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tiibiillerin reabsorpiyonda azalma olur. Artmig GFR ve azalmis tiibiiler emilim sonucunda
hafif glikoziiri ve proteiniiri goriilebilir. Gebede alveolar ventilasyondaki artig, solunumsal
alkoloz ile sonuglanir. Kompansatuar mekanizma olarak bdbrekten bikarbonat atilimi

gergeklesir ve serum bikarbonat seviyelerinde diisiis izlenir (7).
a. Bobrek hastahlan

Gebeligin 6nceden var olan bobrek hastalifini ne Olgiide etkiledigi, hamilelikten
onceki bobrek yetersizliginin diizeyine baglhidir. Hafif antenatal bobrek yetersizligi olan
kadinlarda gebelik bobrek hastaliginin dogal seyirini 6nemli Ol¢lide degistirmez. Kronik
bobrek hastaligl olan hamile kadinlar ise maternal ve fetal komplikasyon agisindan yliksek
risk altindadirlar. Maternal komplikasyonlar gestasyonel hipertansiyon, preeklampsi,
eklampsi ve anne Olimiinii icerir. Fetal komplikasyonlar ise erken dogumlar, intauterin
bliylime geriligi, gebelik yasina gore kiigiikk bebek, neonatal Sliimler, 6li dogumlar ve

diisitk dogum agirlikli bebek dogumlarina neden olur.
b. Akut bobrek yetersizligi

Akut bobrek yetersizligi (ABY) gebeligin nadir fakat ciddi bir komplikasyonudur.
Plazma kreatinin >0.8mg/dL, BUN >13mg/dL {istiine ¢ikmas1 ve giinliik idrar ¢ikisinin
<400ml/giin (oligiiri) altina inmesi ABY olarak kabul edilir. Ancak bazi hastalarda oligiiri
gelismeyebilecegi unutulmamalidir. Septik abortus gelismekte olan iilkelerde gebelik
iligkili ABY’ nin en 6nde gelen nedenidir. Gelismis iilkelerde ise siddetli preeklampsi,
eklampsi, gebeligin akut pyelonefriti, bilateral renal kortikal nekroz ABY gelisimine neden
olan en yaygin hastalilardir. Hiperemezis gravidarum ve obstetrik kanamalarda hipovolemi
ve renal perflizyonun azalmasi sonucu prerenal ABY gelismesine neden olur. Septik
abortus, amniyotik sivi embolizasyonu, preeklampsi/eklampsi, HELLP sendromu,
gebeligin yagl karaciger sendromu, idiopatik postpartum bdbrek yetersizligi, akut
piyelonefrit, akut glomerulonefrit, bilateral renal kortikal nekroz ve akut tiibiiler nekroz
ABY neden olur. Trombotik mikroanjiopati ve trombositopeni olan vakalarda hemolitik
tiremik sendrom (HUS) sonucu akut bébrek yetersizligi gelisebilir (26). Ilk gebelikte ve
postpartum donemde daha sik goriiliir. Renal replasman tedavisi, plazmaferez gibi invazif

destek tedavilerini gerektirebilir.
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ABY’nin postrenal nedenleri arasinda nefrolitiyazis ve gravid uterus tarafindan
tireteral obstiiksiyon bulunur. Polihidroamniyozlu veya ¢ogul gebeligi olan gebe kadinlarda

daha siktir (27).
5 .HEMATO OJiK DEGISIKLIKLER

Progesteron artisina bagli olarak, renin-angiotensin sistemindeki degisiklik sonucunda
sodyum absorsiyonu ve su tutulmasi artar. Bunun sonucunda 1. trimesterden itibaren gebenin
intravaskiiler hacmi artmaya baslar. Gebe olmayanlara kiyasla term gebelerde diliisyonel
olarak albumin degeri %25 ve total protein %10 oraninda azalmaktadir. Total protein degeri
termde 7g/dL, albumin 3.3 g/dL’e dek diiser. Dolayisiyla, kolloid onkotik basing
27mmHg’dan 22mmHg kadar azalmaktadir. Termde, plazma voliim yaklasik olarak %350
oraninda artarken, kirmizi hiicre hacmi sadece %25 oraninda artar ve fizyolojik anemiye
sebep olur. Ancak gebelikte 11g/dL altindaki hemoglobin (Hg) degerleri anemi olarak kabul

edilmelidir.

Gebelikte enfeksiyondan bagimsiz olarak 16kosit sayisinda 11.000/mm?*’e dek hafif bir
artis goriiliir. Termde 18kosit sayisindaki artis, dogum eylemi sirasinda 13.000/mm?*’e,
postpartum ilk giinde ise 15.000/mm®’e dek ulasabilir. Bunun iizerine ulasan degerler

enfeksiyon agisindan degerlendirilmelidir.

Gebelikte pihtilasma faktorlerinin cogunda artis, dogal antikoagiilanlarda (antitrombin
III, protein S, protein C, heparin kofaktor) azalma, fibrinolitik aktivitede (doku plazminojen
aktivatorii (t-PA) ve plazminojen) hafif artis goriiliir (28). Fibrinolitik aktivitedeki artis
plasental kokenli plazminojen aktivator inhibitorii 1 ve 2 (PAI-1, PAI-2) artis1 ile kompanse
edilerek postpartum kanamanin azalmasi hedeflenir (29). Faktor I(FI, fibrinojen) veFVII’de
belirgin olmak iizere diger pihtilagma faktorlerinde artis olur. FXI ve antitrombin III azalir.
FII ve FV’de degisiklik izlenmez. Artmis pithtilagma faktorleri protrombin zaman (PT) ve

parsiyel tromboplastin zamanini (PTT) %20 oraninda kisaltir.

Pihtilasma faktorlerindeki en biiyiik degisiklik fibrinojen diizeyinde olur. Gebe
olmayanlarda 233-496 mg/dL olan diizey, gebelikte Ostrojen artisina paralel giderek artarak
son trimesterde 373-619 mg/dL’ye ulasir. Gebelikteki fibrinolitik aktivite plasental
diizeydedir ve damarlarin biitiinliiglinii korumaya yoneliktir. Fibrinolize bagl olarak d-dimer

de gebelik oncesi degerlere oranla 10 kata kadar artabilir; son trimesterde gebelerin %99 unda
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“cut-off” noktasi olarak kabul edilen 500 pg/L’ nin iizerindedir. Ilk trimesterde d-dimer 169-
1202 pg/L dolayinda iken son trimesterde 551-3333 pg/L’ye dek artig goriilebilir (30). Tim
bu degisikliklere bagli olarak gelisen hiperkoagiilopati, periferik venlerdeki stazin da etkisiyle
gebelikte tromboembolik olaylara (derin ven trombozu, pulmoner emboli) egilimi 4-10 kat
kadar arttirir. Derin ven trombozu sikligi gebelerde %0.02-0.36, vendz romboembolizme
bagli pulmoner emboli insidanst %0.06 dolayindadir. Dogum sirasinda dogum kanalinda
olusan travma, plasentanin ayrilmasi vaskiiler biitiinliigli bozarak koagiilasyon sistemini daha
da aktifler. Pulmoner tromboembolilerin biiyiik boliimii bu nedenle erken postpartum

donemde ortaya ¢ikar (31).

Trombosit degerlerinde biiyiik bir degisiklik izlenmez. Hemodiliisyona bagli olarak
bazen %10 oraninda azalma goriilebilir. Gebelerin %8 kadarinda trombositdegeri
<150.000/mm® altinda seyredebilmektedir. Gestasyonel trombositopeni, preeklampsi,
dissemine intravaskiiler koagiilasyon, trombotik trombositopenik purpura, gebeligin akut
yagli karacigeri gibi patolojilerde nonimmiinolojik trombositopeniler goriilebilir (32)
.Gestasyonel trombositopenide trombosit fonksiyon bozuklugu izlenmez ve diizeyi
100.000/mm>’iin altma diismez. Preeklampside mikroanjiopatiye bagl trombositopeni
gelisebilir. Ayrica gebelerde ilaga bagli veya post-transfiizyon purpurada da

trombositopeni nedenleri arasindadir.

5. NOROLOJIK SiSTEMDEKIi DEGIiSiKLiKLER

Gebelikte endorfin, enkefalin gibi analjezik noropeptitlerin artigi, agr1 esigini
yiikseltir. Hemodinamik stabilite i¢cin sempatik sinir sistemine bagimlilik artmistir. Bu
nedenle noraksiyal blok ile sempatik sistemde denervasyon ortaya ¢iktiginda hipotansiyon

gebe olmayanlara oranla ¢ok belirgindir.

Hormonal degisikliklere bagli olarak inhalasyon anestezisi ve lokalanesteziye
duyarlilik artar, ilag gereksinimi diiser. Minimum alveolar konsantrasyon (MAC) degeri
gebelikte %28 oraninda azalir. Gebelikte MAC degerinin azalmasiin sebebi tam olarak
bilinmemekle beraber gebelikte artan progesteronun roliiniin oldugu diisiiniilmektedir.
Tiopental gereksinimi de azalir ve eliminasyon yar1 dmrii uzar; propofoliin eliminasyon

yar1 omrii ise degismemektedir.

19



Lokal anestezik gereksinimi de gebe olmayan ayni yas grubu kadinlara gore
diisiiktiir. Hormonal etkinin yani sira, epidural venlerin geniglemesi sonucunda epidural
aralik daralmakta ve beyin-omurilik sivisi (BOS) sivisinin hacmi azalmaktadir. Araligin
daralmasmma ragmen BOS basinct doguma kadar degismemektedir. Ancak, uterin
kontraksiyonlarin baslamasi ve 1kinma ile epidural araliktaki vendz basingtaki ani artiglar
BOS basincma da artis olarak yansir. Intratekal alana verilen ilaclar ile daha yiiksek
seviyeli bloklar olusabilir. Epidural alandaki basing artis1 nedeniyle ilaclarin intervertebral
foraminalardan kokler boyunca disar1 dogru yayilmasi s6z konusu oldugundan,
kontraksiyonlar sirasinda epidural alana ilag¢ verilmesi istenen blok seviyelerine ulasmay1

giiclestirebilir.
a. Epilepsi:

Gebelikte epilepsi insidanst %0.6dolayindadir. Epileptik kadinlarin yarisinda
gebelikte nobet siklig1 degismezken, 1/3 kadarinda artis goriilebilir (33) 6nce en az 9 ay ila
1 yil nébet gegirmeyen kadinlarin gebelik sirasinda nébetsiz kalma olasiligi %84-92 dir
(34). Gebelikten dnce nobet Onleyici tedaviyi optimize etmek ¢ok onemlidir. Gebelikteki
yiiksek Ostrojen konsantrasyonlart ndbet esigini diislirir. Ayrica fazla sodyum ve su
retansiyonu, hiperventilasyona sekonder gelisen alkalozis durumu, uyku yoksunlugu, artan
anksiyete ve stres nobet esiginin dlismesine sebep olan mekanizmalar arasindadir.
Gebelikte plasma proteinlerin azalmasi sonucu antikonviilsan ila¢ seviyeleri diisebilir. Bu
plazma proteinlerine baglanmanin azalmasi ve hamilelikte artan ilag klirensi ile
aciklanmaktadir. Hamilelikte gecirilen epilepsi ataklarmin yikici sonuglari olabilir.
Generalize ndbet sirasinda ortaya ¢ikan hipoksi ve asidoz fetal distrese ve intrauterine fetal
6liime neden olabilir. Hasta dogum sirasinda nobet gecirirse, hava yolunun korunmasi ve

ventilasyon destegi gereklidir.

Benzodiazepin, propofol veya sodyum tiyopentalin kiiciik dozlar1 ndbetlerin ¢ogunu
durdurur. Fetal bradikardi gelisirse hemen dogum gerceklestirilmelidir. Peripartum dénem
boyunca miimkiin oldugunca oral antiepileptik tedavilere devam edilmelidir (35).
Antiepileptik ilaclarin teratojenik yan etkileri mevcuttur. Antiepileptik tedavi goéren
kadinlarin bebeklerinde fetal kayip, intrauterin biliylime gelisme geriligi, kongenital
malformasyonlar, postnatal donemde biliylime gelisme geriligi ve davramis bozuklugu

gelisme riski mevcuttur (36,37).
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b. Myastenia gravis

Myastenia gravis (MQG), aktivite ile daha da kotiilesen kas giigsiizliigli epizodlar ile
karakterize otoimmune bozukluktur. Kadinlarda yirmili ve otuzlu yaglarda goriiliir. Geng
kadinlarda goriilmesinden dolay1 gebe kadinlarda karsimiza g¢ikabilmektedir. Hamilelik
sirasinda MG’in seyiri degisir. Genel olarak vakalarin yaklasik %29’u iyilesir, %41’
kotiilesir ve %30°u degisiklik gdstermez. Hastalarin yaklasik %30’u dogum sonrasi niiks
yasar. En yiiksek alevlenme riski ilk trimesterde ve akut postpartum donemde ortaya ¢ikar.
MG gebelik kaybi, erken dogum, anne 6liim ve morbidite oranlarini arttirir. Gebelikte
goriilen fizyolojik degisiklikler sonucu antikolinesteraz ilaglarinin dozlar1 hamilelikte
ayarlanmalidir. Myastenik kriz aninda agresif intravendz tedavi gerekebilir.
Antikolinesteraz ajanlarin minimal plasental transferleri mevcuttur. Ayni zamanda bilinen
uterotonik etkileri mevcuttur. Bu nedenle myasteni kriz tedavisi sirasinda uterus aktivitesi
montorize edilmelidir. Her hasta hamilelik sirasinda gelisecek diyafragmin yiikselmesine
bagl ilerleyici solunum sikintisi agisindan dikkatle izlenmelidir. Preeklamptik veya erken
dogum tehdidi olan MG’li gebe hastanin tedavisi zordur. Ciinkii ndbet profilaksisi ve fetal
noroproteksiyon i¢in kullanilacak olan magnesium tedavisi annede ve fetiiste kas

giicslizliigiinii belirgin olarak arttirmaktadir. MG’li gebelerde dogumda gelisen yorgunluk
sonucunda kas giigsiizliigii gelismekte ve dogumun ikinci evresinde yardimli (6rn: vakum
vaya forseps) vaginal dogum gerekebilmektedir. Bu hastalar dogum oncesi bulber veya
solunum tutulumu agisindan dikkatle degerlendirilmeli. Eger hastanin belirgin bulbar veya
solunum tutulumu yoksa sezaryen ile dogum gerceklestirilecek gebelerde noroaksiyel
anetezi uygulanabilir. Siddetli bulbar veya solunum yetmezligi olan hastada ameliyattan

once hava yolu emniyete alinmasi akillica olabilir (35).
6. ENDOKRIN SISTEM DEGIiSiKLiKLERIi

Artan metabolik gereksinime cevap vermek iizere gebelikte endokrin sistemde
onemli degisiklikler olur. Tiroid biiyiir ve damarlanmasi artar. Ostrojenin tiroid baglayici
globulini (TBG) arttirmasi nedeniyle T3 ve T4 normalin 2 kat1 kadar artar; ancak serbest
degerlerinde degisme olmaz. Kortikosteroid baglayici globulin (CBG) artis1 termde gebelik

oncesi degerlerin 2, kortizol ise 2.5 katina ulasir.

Plasental laktojenin diyabetojenik etkisi ile insiilindeki artisa ragmen, dokularda

insliline kars1 direng gelisir. Artmis insiilin ihtiyacindan dolayr pankreasin beta
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hiicrelerinde hiperplazi gelisir. Aclik kan sekeri ise gebe olmayan kadinlara gére daha

diistiktiir ve aclikta belirgin ketozis goriiliir.

Karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasinda degisiklik meydana gelir ve fetal
biliylimeyi ve gelismeyi destekler. Bu degisiklik acliga benzer. Kan sekeri ve aminoasit

seviyeleri diisiikken, serbest yag asitleri, keton ve trigliserid seviyeleri yiiksek seyreder.
a. Gestasyonel diyabet

[k kez hamilelik sirasinda teshis edilen DM (diabetis melitus) veya glikoz intoleransi
gestasyonel diyabet olarak ifade edilir. Gebelikteki plasentadan salgilanan plasental
laktojen, plasental biiylime hormonu, kortizol ve progesteron hormonlar1 gebenin periferik
insulin direncini arttirdig1  diisiiniilmektedir. Gestasyonel diyabet gebenin gebelik
doneminde yeterli insulin yaniti olugturamamsi sonucu gelisir. Bazi gebelerde gebelik
Oncesi mevcut olan, tant almamis glikoz intoleranst durumu gebelikte gestasyonel
diyabetolarak goriilebilmektedir. Cogu hastada gestasyonel diyabet dogum sonrasi normale

doner. Ancak daha sonraki yagamlarinda DM gelisme riskleri artar.

Pregastasyonel DM’li hastalarda periferik insulin direnci nedeniyle insulin
gereksinimleri giderek artar. Gebelik &ncesi 0,7U/kg/giin olan insulin ihtiyaci term
gebelikte 1U/kg/giin’e yiikselmektedir. Cogul gebeliklerde insulin ihtiyac1 daha fazla
artmaktadir. DKA (diyabetik keoasidoz), gebelik sirasinda en sik 2. ve 3. trimesterde
ortaya cikar. Kusma, enfeksiyon, insiilin pompa yetersizligi, yetersiz medikal yonetim veya
tedavi uyum bozuklugu, beta-adrenerjik reseptor agonist ve kortikosteroid kullanimi DKA
gelismesini tetiklemektedir. Pregestasyonel tip 1 DM’li gebede hipoglisemi goriilme

nedeni siki glikoz kontrol sonucunda meydana gelmektedir.

Pregestasyonel ve gestasyonel DM’li gebelerde gastasyonel hipertansiyon,
polihidramnios ve sazeryan ile dogum orani yiiksektir. Fetal makrozomi, maternal DM nin
1y1 bilinen komplikasyonudur. Makrozomik bebeklerde vaginal dogumda omuz distosisi ve
dogum travmast riski artar. Pregastasyonel DM’li gebeler fetal anomali agisindan daha
yiiksek risk altindalar. Kotii gisemik kontrol ve metabolik asidoz gelisimi uteroplasental kan
akimmin azalmasina ve fetal hipoksi gelismesine neden olur. DM’li gelelerdeki perinal
mortalitenin %40 n1 intrauterin dliim olusturmaktadir. Olii dogumlarin %68’i 36-40. gebelik

haftalar1 arasinda gergeklesir. Siirekli intrauterin hiperglisemiye maruz kalan fetiislerde
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hiperinsulinemi gelisir ve yenidogan hipoglisemisine yatkinliklar1 artmistir. Diyabetik ve
pregestasyonel diyabetik gebelerin bebeklerinde yenidogan hiperbilirubinemisi goriilme

sikl1g1 nondiyabetik gebeler gére daha yiliksek oldugu bilinmemektedir (38).
B. GEBELIK ve HIPERTANSIYON

Hipertansiyon gebeligin %6 ila %10 etkileyen gebeligin en yaygin tibb1 hastaligidir
(39). Hipertansif gebelerde fetiiste biiyiime geriligi, erken dogum, sezaryenle dogum,
preeklampsi gelismesi, ablasyo plasenta, DIK (dissemine intravaskiiler koagulopati)
serebral kanama, karaciger yetmezligi ve bobrek yetmezligi goriilebilen potansiyel
komplikasyonlardir (40). Diinya Saghk Orgiitii (DSO), hipertansiyonu, anne dliimiiniin
onde gelen nedeni olarak tanimlamistir ve bu da gebelikle iligkili mortalitenin %16'sin1
olusturmaktadir (9). Gebelik sirasinda goriilen hipertansiyon genis bir yelpazeye
ayrilmakta olup tedavi agisindan bir birinden ayirt edilmesi dnemlidir. National High
Blood Pressure Education on Working Group Report (2007)’ye gore gebelikte goriilen
hipertansiyon durumu asagidaki gibi siiflandirilmistir (41).

1. Kronik hipertansiyon
2. Gestasyonel hipertansiyon
3.Kronik hipertansiyona siiperimpoze preeklampsi
4.Preeklampsi, eklampsi, HELLP sendromu
1. Kronik Hipertansiyon
Gebelikten once de var olan veya 20.ci gebelik haftasindan 6nce ortaya ¢ikan,
gebelik Oncesinde antihipertansif tedavisi alan ve postpartum donemde de devam eden
durumlar kronik hipertansiyon olarak degerlendirilir. Kan basincinin 140/90mmHg
istiinde olmasi hipertansiyon olarak tanimlanir. Gebelikte ilk kez ortaya c¢ikan ve
postpartum donemde ge¢meyen hipertansiyon durumu da kronik hipertansiyon olarak
tanimlanmaktadir (41,42).
2. Gestasyonel Hipertansiyon
Gebelik sirasinda en sik goriilen hipertansiyon nedenidir ve dogum yapanlarin
yaklasik %5’ini etkiler (39). Kan basinci artis1 ilk kez gebelik durumunde goriilmektedir.
Gebeligin ortalarinda veya 20. haftadan sonra goriilmesi (sistolik kan basincinin
>140mmHg ve diastolik kan basincinin >90mmHg) ve proteinurinin dgoriilmemesi
gestasyonel hipertansiyon olarak tanimlanmaktadir (9,40,41). Bu hastalar heniiz

preeklampsi sendromu oturmamis hastalar olabilmektedirler. Gebeligin 24-35 haftalar
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arasinda gestasyonel hipertansiyon tanisi alan gebelerin yaklasik %50°si nihayetinde
preeklampsi tanis1 almistir (43). Gebenin preeklmapsi sendromu olmadigia dair nihai
belirleme sadece dogum sonrasi yapilabilir. Preeklampsi gelismemisse ve dogumdan 12
hafta sonra kan basinci normale donmiisse, gebeligin gecici hipertansiyonu tanisi konabilir.
Ancak gebelik sonrasi kan basinct yiiksekliginin devam etmesi halinde kronik
hipertansiyonu oldugu diisiiniiliir. Gestasyonel hipertansiyon tanisinin sadece hamilelik
sirasinda, dogum sonrasi daha spesifik bir tan1 konulana kadar kullanildigi unutulmamaldir

(41).
3. Preeklampsi Superimpoze Kronik Hipertansiyon

Kronik hipertansiyonu olan gebenin gebelik siirecinde preeklampsi gelistirmesi
durumudur. Tanist ise gebeliksiiresinde yeni baglayan proteiniirinin gelismesi ile konur.

Maternal ve fetal morbidite oldukga yiiksektir (39).
4. Preeklampsi

Preeklampsi gebelerin %5-10"unda goriilen, 20.ci gebelik haftasi ile postpartum 6.
haftaya dek ortaya cikabilen hipertansiyon ve organ tutulumlar ile karakterize, maternal
Oliime yol agabilen bir tablodur (44). Hidatiform mol gebelik ve hidrops fetalis gibi
tropoblastik hastaliklarda daha erken gebelik haftalarinda da goriilebilir (41,45).
Preeklampsi hipertansiyon, ve/veya proteiniiri ile karakterizedir; proteiniirinin olmadigi
durumlarda organ tutulumlarinin olmasi ile tani konur. Gebeligin 34. haftasindan once
goriilmesi halinde erken baslayan (tipl) preeklampi, 34. hafta sonrasinda goriilmesi halinde
gec baslangiclh (tipll) preeklampsi kabul edilir (39). Preeklampsifetal gelisme geriliginin
onemli nedenlerindendir. Plasental dekolman, erken dogum gibi fetal morbiditelere yol
agabilir.

Preeklampsi tanisi ig¢in dort saatlik araliklarla olgiilen en az iki Olglimde kan
basimcinin sistolik >140mmHg, diyastolik >90mmHg kan basincinin saptanmasia ek
olarak proteiniirinin eslik etmesi gerekmektedir. Proteinuri tanisi i¢in 24 saatlik spot
idrarda bakilan proteinin degerinin en az >300mg olmasi veya idrar protein/kreatinin
oraninin >0,3 olmas1 gerekir*! Kan basincinin  >140/90mmHg olmasi hafif preeklampsi
olarak, >160/110mmHg olmasi1 agir preeklampsi olarak kabul edilir. Ayn1 zamanda yiiksek
tansiyona ek olarak asagidaki bulgularin varliginda preeklampsi tanisinin kesinligini arttirir

ve agir preeklamsiden bahsedilir (46). Tablo 4’te preeklampsi kriterleri 6zetlenmistir.
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Tablo 4. Agir preeklampside tan1 kriterleri

Hipertansiyon
Sistolik kan basinct ~ >140mmHg
>160mmHg ->siddetli hipertansiyon
>180mmHg —>hipertansif kriz
Diyastolik kan basinct ~ >90mmHg
>100mmHg->hipertansif kriz

Hipertansiyona eklenmis
Proteiniiri * >300 mg/24 saatlik idrar (veya
toplanan zaman diliminden
hesaplanir)
Veya
* Protein/kreatinin >0.3 (mg/dL
olarak Olctilen degerler !)
* Dipstick 1+ (kuantitatif
yontem kullanilamiyorsa
basvurulmalidir)

Proteiniiri yoksa, yeni baslamis hipertansiyonla beraber asagidakilerden herhangi biri

Organ tutulumu; bir veya birden fazla
Trombositopeni ~ Trombositopeni <100.000/mm?

Santral sinir sistemi  Irritabilite, bas agris;, gérme bozuklugu,

pupil 6demi, klonus / hiperrefleksi
Karaciger fonksiyon bozuklugu  Transaminazlarin iki kat yiikselmesi, sag

kadran/iist epigastrik agri

Bobrek yetersizligi  Serum kreatinin >1.1 mg/dL
veya bobrek hastaligi olmaksizin kreatinin
degerinin iki kat artmast

Pulmoner 6dem

Eklampsi
Preeklampsi veya gebelige bagli hipertansiyon varliginda, herhangi bir norolojik
hasar olmaksizin generalize tonik klonik kasilmalarin eslik etmesi veya biling degisikligi

izlenmesi halinde eklampsi tanis1 konur.

Patogenez: Preeklampsinedeni tam olarak bilinmemekle birlikte damar endotelinde
meydana gelen degisiklikler ve endotel hasarinin plasentanin anormal yerlesmesinden
kaynakli oldugu disiiniilmektedir (39). Preeklamptik gebeler artmis Tromboksan A2
(TXA2) ve azalmis Prostasiklin (PGI2) yapimina sahiptirler. TXA2 giiclii vazokonstriktor
ve trombosit agregasyonunu tetikler, PGI2 ise potent vazodilatér ve plateler

agregasyonunu engellemekle sorumludur. Endotel hasar1 ve disfonksiyonu nitrik oksid
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salinimin1 azaltir ve endotelin—I {iretiminde artis gelisir. Endotelin giiclii bir
vazokonstriktor ve trombosit aktivatoriidiir. Plasenta tarafinca yapilan prostasiklin ve
tromboksan arasindaki dengesizlik, belirgin vaskiiler reaktivite ve endotel hasari
sonucunda plasental perfiizyonda azalma, plasental iskemi, sistemik vazokonstriiksiyon,
artmis trombosit agregasyonu gibi preeklmapsinin semptomlarinin ortaya ¢iktigi
diisiiniilmektedir (8).

Normal bir gebelikte plasenta esit miktarda prostaglandinler olustururken,
preerklamptik gebede tromboksan prostaglandinden 7 kat fazladir (45). Artmis
Tromboksan A, sonucunda periferik vaskiiler direngte artis ve hipertansiyon meydana
gelir. Damar endotel hasariyla birlikte intravaskiiler basincin artmasi sonucunda damar
icindeki stvinin intertisyel alana dogru hareket etmesine neden olur. Sonucunda beyinde,
retinada, akcigerde, karacigerde ve cilt alt1 dokularda 6dem meydana gelir. Hipertansiyon
ve glomeriiler endotelinde meydana gelen hasar proteiniirinin gelismesine neden olur.
Damar igindeki onkotik basinct olusturan albumin gibi proteinlerin idrar ile kaybinin
eklenmesi damar i¢i onkotik basincin azalmasina ve 6demin daha da artmasi ile sonuglanir.
Endotel hasarinin oldugu bdlgelerde pihtilasma kaskadinin aktive olmasi, trombositlerin
agregasyonu ve tiikketiminin artmasit sonucunda trombositopeni ve yaygin damar ici
pihtilagsma (DIK) goriilebilir. Pihtilasma kaskadiin etkinlesmesi ile fibrin monomerleri
ortaya ¢ikar ve kiiciilk damarlarda tikanmalara yol agar ve mikroanjiopatik hemolizile
sonuglanir. Siddetli hipertansiyon sonucunda gebede beyin 6demine bas agrisi, gorme
bulanikligi ve konvulsiyon veya beyin kanamasi goriilebilmekte. Karaciger 6demi
gelismesi sonucunda epigastrik bolgede agr1 hissedilebilir ve Glisson kapsulunde olusan
gerginlige bagl oldugu diisiiniilmelidir. Karaciger enzimlerinde artis izlenmesi karaciger
hiicre hasarinin olustugunun gostergesidir ve HELLP sendromu arastirilmalidir. Akcigerde
intertisyel alanda meydana gelen 6dem ve hipertansiyon sonucunda akciger odemi
meydana gelir ve gebede solunum yetmezligi ortaya ¢ikar. Retina damarlarinda goriilen
vazokonstriiksiyon ve 6dem sonucunda gérme bulanikligi gelisir ve hatta korliige kadar
ilerleyebilir (41,45).

Eklampsinin sebebi tam olarak agiklanamamustir ve diger organ tutulumlarina benzer
sekilde beyin tutulumunun disa tezahiirii olarak diisiinebiliriz. Artmis vazokonstriksiyon
sonucunda olusan hipoksi, ciddi hipertansiyonun yol actig1 kanamalar, trombosit
trombiislerinin olusturdugu iskemiler veya endotel hazari sonucu beyinde olusan
vazogenik ddemin eklapmsi gelisimine neden oldugu diisiiniilmektedir (41). Merkezi sinir

sistem belirtileri siddetli bas agrisi, asir1 uyarilma, hiperrefleksi ve gérme bozukluklarini
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ve koma olarak goriilebilir. Eklampsiden dnce gebede %45 oraninda gorsel degisiklikler,
%80 oraninda da bas agrist gorilebilir (43). Eklampsi tanisi klinik olarak ve
elektroensefalografi ile konmaktadir. Beyin goriintilleme yontemleri komplike olmayan
eklampsilerde gerekli degildir. Ancak koma durumu uzun siiren veya fokal ndbetleri olan
gebelerde beyin patolojisi agisindan ayrintili arastirilmak ve ayirici tani asisindan BT veya

MR cekilmesi yararli olmaktadir.

Tedavinin ana hedefi hipertansiyonun kontrol edilmesi, ndbetlerin 6nlenmesi ve
bebegin ve annenin iyilik halinin siirdiiriilmesidir (47). Kan basinci kontrolii i¢in 6nerilen
labetolol kullanimidir. Bunun kullanilamadig1 hastalarda nifedipin uygulanir; iigiincii tercih
metildopadir. Ciddi  hipertansiyonda hidralazin de Onerilmektedir. Nobetlerin
onlenmesinde magnezyum siilfat kullanilir; 4 g yiikleme dozunu takiben 1-2 g/st inflizyon
yapilir. Terapotik diizey olan 2-4 mmol/L diizeyine erisilmesi hedeflenir. Magnezyum
diizeyi 5 mmol/L’yi astiginda derin tendon reflekslerinin kaybolmasi, klinik takipte yol
gostericidir. Periferik rezistansin yiiksekligi intravenoz voliim agigini maskeler, ancak sivi
replasmaninda yiiklenmeden kaginilmali, sivi bilancosu ve bobrek fonksiyonlari
izlenmelidir. Dogumun 37.haftadan sonra yaptirilmasi hedeflenir. Annenin ve fetiisiin
iyilik halinde bozulma gelisirse hizlica dogumun gerceklestirilmesi gerekmektedir. Yakin

takip i¢in annenin yatirilarak takip ve tedavi edilmesi kaginilmazdir.

C. HELLP SENDROMU

HELLP sendromu tiim gebeliklerin %1’inden daha azinda goriiliir ancak agir
preeklampsi gelisen komplike gebeliklerde %10-14 oraninda goriilebilir (43,48). HELLP
sendromu hemoliz (hemolisis), artmis karaciger enzimleri (elevated liver enzyme) ve
diisiik trombosit sayis1 (low platelet count) ile karakterizedir. Genellikle HELLP sendromu
27-37. gebelik haftalarinda goriilse de %30 oraninda postpartum 48 saat iginde de
goriilebilmektedir (39,48). Genellikle HELLP sendromu hizli baslangi¢li olup, hastalarin

bliyiik ¢ogunlugunda dncesinden hipertansiyon, proteinuri ve yaygin 6dem mevcuttur.

Klinik olarak sag iist kadranda, epigastrik bolgede agri, bazi vakalarda eslik eden
bulantt ve kusma, %30-60 vakada bas agrisi, %20 oraninda gorsel sikayetler
goriilmektedir. HELLP sendromunun en Onemli o6zelliklerinin biri olan hemoliz,
mikroanjiopatik hemolitik anemiden (MAHA) kaynaklanmaktadir. Hasar gormiis

endotelden yiiksek hizli gecisin neden oldugu kirmizi hiicre fragmantasyonu, intima hasari,
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endotel disfonksiyonu ve fibrin birikimi ile kii¢iik damar tutulumunun sonucunda meydana
gelmektedir. Periferik kan yaymasinda pargalanmis (siztositler) veya sikismis (Burr
hiicreleri) ile kasilmig kirmiz1 hiicrelerin varligi hemolitik siireci yansitir ve MAHA nin
gelisimini kanitlar. Periferik yaymada polikromatik kirmizi hiicrelerin ve retikulosit
sayisinda artis olmasi olgunlasmamis kirmizi hiicrelerinin periferik kana artmis salinimini
yansitir. Eritrosit hemolizine bagli serum laktat dehidrojenaz (LDH) seviyelerinde artis ve
hemoglobin konsantrasyonlarinda diisiis izlenir. Serbest kalan hemoglobin indirekt
bilirubine c¢evrilmekte ve plazmada haptoglobine baglanmaktadir. Hemoglobin-
haptoglobin kompleks karaciger tarafinca plazmadan temizlenmektedir. Sonu¢ olarak
yilksek LDH seviyesi, indirek bilirubin izlenmesi ile hemoliz tanist konabilmektedir ve
haptoglobin seviyesinde diisiis izlenmesi hemoliz tanis1 i¢in daha spesifik bir gostergedir®®.
Karaciger enzimlerinin yiikselmesi hemolitik siireci ve karaciger tutulumunu yansitir.
Artmis aspartat aminotransferaz (AST) ve alanin aminotransferaz (ALT) seviyeleri

karaciger hasarindan kaynaklanir.

Gebelik trombositopenisi PLT sayisinin <150,000 altinda olmas: ile karakterizedir.
Gebelikte goriilen trombositopeni %59 gestasyonel trombositopeni, %11 immune
trombositopenik purpura (ITP), %10 preeklampsi, ve %12 oraninda HELLP sendromuna
bagli olarak gelismektedir. HELLP sendromunda PLT sayisinin azalmasi, tiikketimin
artisina baglidir. Trombosit aktive olur ve hasarli endotele yapisir ve trombosit tiiketimine
neden olur; sayr 100.000/mm?®iin altindadir (48). Tani icin kullanilan Tennessee

klasifikasyonu Tablo 5’te verilmistir (49).

HELLP sendromu viral hepatit, kolanjit ve diger enfeksiyoz veya inflamatuar
hastaliklarla, immun trombositopenik purpura (ITP), gebeligin akut yagli karacigeri
(GAYK), hemolitik iiremik sendrom (HUS), trombotik trombositopenik purpura (TTP) ve
sistemik lupus eritematozis (SLE) ile ayairici taniy1 gerektirebilir (39,46,48).

HELLP sendromu tanist alan gebe vyatirilarak takip edilmelidir. Oncelikle
hipertansiyonu diizeltilmeli ve varsa ndbetler kontrol altina alinmalidir. Uygun bir
antihipertansif tedavi baglanmalidir. Konviilzyonlarin 6nlenmesi amaciyla MgSO4 rejimi
dogum siirecinde ve postpartum ilk 24-48 saat boyunca devam edilir. Dengeli tuz
soliisyonu ile dikkatli bir hidrasyon yapilmalidir. Pulmoner 6dem gelisme riski agisindan
yakindan takip edilmeli ve dikkatli olunmalidir. Ilerleyen trombositopeni, preerklampsi

tablosunun agirlagmasi, ndrolojik durum, karaciger veya bobrek fonksiyonlarinda bozulma
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ve fetusun genel durumunun bozulmasina sebep oldugunda acil dogum karar verilir (48,50)
. Eslik eden bagka pihtilasma bozuklugu yoksa trombosit sayisi <40,000/mm?* altina
diismeden hemostaz ile ilgili problem yasanmaz (50). Antenatal periyodda uygulanan
kortikosteroid tedavisinin trombosit sayisini arttiracagini bildiren ¢alismalar mevcutur ve
platelet artisina faydasi olacaksa verilmesi gerektigi bildirilmistir(51). Tedavinin en 6nemli
basamagi dogumdur. Preterm donemde anne stabilize edilirse beklenir; stabilize
edilemezse 24-48 saat iginde fetal akciger matiirasyonu igin betametazon verildikten sonra
dogum planlanir (50). Vajinal dogum i¢in PLT> 20.000, sezaryen i¢in > 50.000/uL
yeterlidir.

Tablo 5. HELLP sendromunda temel tan1 kriterleri (Tennessee klasifikasyonu)

Hemoliz Yaymada sistositlerle birlikte mikroanjiopatik hemolitik anemi
bulgulari

Total bilirubin >1.2 mg/dL (20.52 pmol/L)

Diistik serum haptoglobin konsantrasyonu (<25 mg/dL) veya
dehidrojenaz (LDH) diizeyinin 2 katindan fazla artmasi

Kan kaybina bagli olmayan anemi
Karaciger Serum AST >2xN (genellikle>70 IU/L). (+xALT diizeyine de
enzimlerinde artis bakilabilir; AST’nin avantaj1 tek sonugta hepatoselliiler nekrozu+
eritrosit hemolizini gostermesi)

PLT diizeyinde Trombosit <100.000/uL
diisme

HELLP dendromunun agirligini belirlemede Mississippi klasifikasyonu kullanilir:

e Klas 1: PLT <50.000/uL + LDH >600 IU/L ve AST veya ALT >70 IU/L

e Klas 2: PLT > 50.000 fakat < 100.000/uL + LDH >600 IU/L ve AST veya
ALT >70 IU/L

e Klas 3: PLT > 100.000 fakat < 150.000/uL + LDH >600 IU/L ve AST veya
ALT >70 IU/L

D. OBSTETRIK HEMORAJI

Major obstetrik kanamalar diinya genelinde anne Oliimlerine neden olan baslica

sebeplerden biridir. Anne Oliimlerinin %25’in1 olusturmaktadir (52). Major obstetrik
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kanama peripartumyogun bakim kabullerinin, gebeligin hipertansif hastaliklarindan sonra
ikinci en sik nedenidir (53-55). Term gebelikte kan voliimiinde 1000-1500 mL (90mL/kg)
kadar artis olur. Vaginal dogumda ortalama 400-500mLsezaryen ile dogumda ise 800-1000
mLkan kaybi olur. Hastalar dogum sirasinda normal siirlardaki kan kaybini kolaylikla,
hemodinamik degisiklikler gelismeden tolere edebilirler. Ancak asir1 kan kaybi gelisirse
anne ve fetiisii etkileyen hipovolemik sok tablosu gelisir ve ciddi organ hasarlar ile
sonuglanabilir (8). Obstetrik hemorajiler antepartum ve postpartum hemoraji olarak iki

farkli donemde gelisebilir.
1. ANTEPARTUM HEMORAJI

Antepartum hemoraji plasenta previa, plasenta akreata/inkreata/perkreata, plasenta
ayrigsma (dekolman) veya uterus yirtilmasi veya ektopik gebelik riiptiiriinden kaynaklanir.
Kanamanin konumuna bagh olarak, tanidan 6nce 6nemli miktarda kan kaybi meydana
gelebilir. Kanamaya bagli olarak koagulapati gelisebilir, masif transflizyon gerekebilir

(23).
a. Plasenta Previa

Plasenta previa plasental dokunun uterusun alt segmentine, servikal agikligin {izerine
tamamen veya kismen yerlesmesi sonucunda olusur. Plasenta previa plasentanin
yerlesimine ve serviksin i¢ tarafini kapatmasina gore total plasenta previa, parsiyel lasenta
previa ve marginal plasenta previa olarak adlandirilir. Plasenta previa gebeliklerin
9%0,5’inde goriilmektedir (8,9). Plasenta previa genellikle uterin miyomektomi Oykiisi
veya daha once sezaryen operasyonu gecirenlerde daha sik goriiliirmektedir. Ileri anne
yas1, multipar olma, yardimli gebelik, plasenta previa dykiisii olmasi, infeksiyon kaynakli
veya cerrahi kaynakli skar dokusunun mevcudiyeti diger risk faktorlerini olusturur.
Plasenta previa genellikle kendini sinirlayan agrisiz vaginal kanama ile karakterizedir.
Kanamanin kendiliginden durmadigi ve hayati tehdit olusturdugu durumlarda fetiis
dogrultulmali ve annenin durumu stabilize edilmelidir. Dogum sekli sezaryen olmalidir

(56).
b. Plasenta AKreata

Plasenta akreata hayati tehdit olusturacak kadar ciddi kanamaya neden olan anormal
plasenta yerlegsmesi durumudur. Plasenta akreata plasentanin miyometriuma yerlesim

sekline gore ti¢ farkli isimle siniflandirilir. Plasenta miyometrium {izerinde desidual tabaka
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olmaksizin kusurlu desidualizasyon sonucu miyometrium {izerine yerlesmis ise plasenta
akreata’dan bahsedilir. Eger plasenta villuslar1 miyometrium igine girmisse plasenta
inkrata olarak adlandirilir. invazyon daha da ilerleyerek miyomertium tamamini gecerek
cevre organlara invaze oldugunda plasenta perkrata adini alir. Plasentanin uterusa anormal
yapismasi plasentanin uterustan fizyolojik olarak ayrigmasii giiglestirir. Daha 6nceden
gecirilmis sezaryen operasyonlari, plasenta previa dykiisii, 6nceden uygulanmis kiirtaj ve
multiparite (5 veya daha fazla) risk faktorlerini olusturmaktadir (57). Ne yazik ki plasenta
akreata tanisi histeretomi zamanina kadar kesin degildir. Kanama en sik plasentanin
uterustan ayrilmasi sirasinda gelisir ve masif kan kaybima sebep olabilmektedir. Bu
vakalarin ¢ogunda son tedavi histerektomidir. Onemli risk faktorleri olan hastalar gelismis
radiyolojik gorilintiileme yoOntemleri ile (ultrason ve MRI) dogum Oncesi tani
konabilmektedir. Plasenta akreata veya perkreata tanisi dogumdan 6nce muhtemelse,
preoperatif bilateral common iliak artere balon kateter yerlestirlirmesi veya selektif olarak

uterin arter embolizasyonu teknikleri uygulanabilir (9,57).
¢. Plasenta Dekolmam

Plasenta dekolmani veya ablasyo plasenta, plasentanin fetusun dogumundan 6nce
desidua bazalisten kismen veya tam olarak ayrilmasi olarak tanimlanir. Genellikle 20.ci
gestasyonel haftadan sonra ve dogumdan 6nce goriiliir. Gebeliklerin %0,4 ila %]1’ini de
goriiliir (52). Risk faktorleri arasinda ileri anne yasi, koryoamnionit, kokain kullanimi, agirt
alkol kullanimi, sigara i¢imi, hipertansiyon, erken membran riiptiirii, kisa umblikal kord,
anormal uterus ve travma bulunur (8,9,57). Ablasyo plasenta agril1 vaginal kanamali uterus
kontraksiyonu veya uterus hassasiyet ile kendini gosterebilir. Plasentadaki ayrigsmanin
derecesine ve sekline bagli olarak kanama asikar veya gizli olabilir. Gizlenmis tip,

kanamay1 maskeleye bilir ve taniy1 geciktirmesi nedeni ile dahatehlikelidir.

Gebelikte ciddi kanamaya sebep olan durumlar koagiilopatiye neden olmaktadir ve
genellikle masif kan kaybi ile sonuglanmaktadir. Plasental ayrilmanin derecesine gore
ablasyo plasenta evrelere ayrilmaktadir. Tedavi yaklasimi bebegin durumuna, gebelik
haftasina, ablasyonun evresine ve kanamanin siddetine bagl degismektedir. Genis ablasyo
acil sezaryen endikasyonudur. Masif kan transfiizyonu i¢in hazirliklar yapilmalidir.
Dekolmana bagli DIK durumu gelismis ise bebek ve plasenta ¢ikartilmali, annenin kan
voliimii kan transfiizyonu ile yerine konmali ve pihtilasma bozuklugu diizeltilmelidir

(8,9,57).
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d. Uterin Riiptiir

Uterin riiptiir hem anne hem de fetiis i¢in hayati tehdit olusturan acil bir durumdur.
Nispeten nadir goriiliir ve sezaryen dogum sonrasi dogum denemesi olan gebelerde %0,4
ile %1 arasinda goriilmektedir (9,52). Gebelik sirasinda bir Onceki sezaryen, genis
miyomektomi veya uterlis rekonstriiksiyonun skar yerinden uterusun ayrigmasi sonucu
gelisebilmektedir. Intrauterin manipiilasyonlar veya fopseps kullanimi, uzamis dogum
eylemlerinde o6zellikle oksitosin inflizyonu sonucu hipertonik uterus kasilmalarinin
gelismesi, fetopelvik orantisizlik, veya ¢ok biiyiik, ince zayiflamis uterusu olan hastalarda
uzun siireli dogum eylemi olan hastalarda, konjenital uterin deformite olmasi ve annenin
bag doku hastaligi olmas1 sonucunda spontan uterus riiptiirii gelisebilmektedir (52). Uterus
rlptiirii ciddi uterin kanama, fetal distres, uterusta tonus kaybi, veya batin igine ciddi
kanama olmasi sonucu gelisen hipotansiyon ile kendini belli eder. Fetiis ve eklerinin
abdominal kaviteye atilmasi veya batin i¢ine ciddi kanama olmasi sonucu ani gelisen ve
ciddi karmn agris1 ve ciddi hipotansiyon mevcuttur. Tedavi acil sezaryen, voliim kaybinin

yerine konmas, acil laparatomi ile uterus onarimi ya da histerektomi gerektirebilir®.
2. POSTPARTUM HEMORAJI

Postpartum kanama gelismekte olan iilkelerde anne Oliimlerinin en Onde gelen
nedenidir. Postpartum kanama dogum sekilinden bagimsiz olarak 24 saat iginde 1000
mL’den fazla kan kaybini olarak kabul edilir. Postpartum kanama mevcut dogumlarin
yaklasik %3’de goriiliir (52). Postpartum hemorajinin en sik nedenini uterin atoni
olusturur. Diger nedenleri postpartum servikal ve vajinal yirtiklar, plasenta retansiyonu,

uterus inversiyonu veya DIK sonucudur.
a. Uterin Atoni

Postpartum kanamalarin yaklasik olarak %75’ini uterin atoni olusturmaktadir
(23,58). Uretin atoni, dogumdan sonra uterusun kasilmasinin basarisizligidir. Genellikle
agrisiz olan siirekli kanama ile sonuglanir. Postpartum uterin atonisi risk faktorleri arasinda
koryoamniyonit, dogum sirasinda asir1 oxitosin kullanimi, yiiksek parite, uzamis dogum
stiresi, biiyiik bebek (makrozomi), coklu dogumlar, volatil anestezikler, magnesium sulfat
veya terbutalin kullanimi yer almaktadir. Yumsak, kasilmasi zayif olan uterus ve vajinal
kanama en sik goriilen bulgulardir. Vajinal kanamanin olmamas1 uterin atoniyi diglamaz

clinkii serviksi kapali uterus 1000 ml’den fazla kan icerebilir. Taninmayan kanama
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baslangicta tagikardi seklinde ortaya ¢ikabilir. Uterin atoni, oksitosin (20-40U/L intravendz
siv1 i¢ginde), metilergonovin (0.2 mg intramiiskiiler), ve prostaglandin F2o (intramiiskiiler
olarak) ile tedavi edilmelidir. Acil laparatomi ve histerektomi gerekebilir. Internal ilyak

arter (hipogastrik dali) ligasyonu kan kaybini ve histerektomi gereksinimi azaltabilir.®
E. AMNIYOTIK SIVI EMBOLISI

Travma sonucunda uterus damarlarinda meydana gelen catlaklardan amniyotik
stvinin sistemik dolasima karigsmasi ile ortaya ¢ikan amniyotik sivi embolisi (ASE), nadir
goriilen oliimciil bir komplikasyondur; sikligr 1:8.000 ile 1:80.000 arasinda bildirmistir
(23). Ancak mortalite %86 oranina kadar ¢ikmaktadir (8,23,59). Genellikle dogum aninda
veya sonrasinda goriilebilir; sezaryenle dogum, uterin manipulasyonlar veya uterin travma
ya da erken postpartum donemde gelisebilmektedir (59). Amniyotik sividaki fetal hiicresel
artiklar veya humoral faktorler (leukotrenler, arasidonik asit metabolitleri) pulmoner
damarlar1 tikayarak pulmoner hipertansiyona neden olur ve sonucunda sag kalp yetmezligi
gelistirir. Bulgular1 ani gelisen agir dispne, hipoksemi ve hipotansiyonla birlikte olan
kardiopulmoner kollapstir. Bu akut donemi atlatan hastalarda kanamalar, yaygin damar ici
pihtilasma, konviilsiyonlar veakut respiratuar distres sendromu (ARDS)goériilebilir (20).
Hastaligin mortalitesi ilk saatlerde %50’1 ge¢mektedir (8). ASE sonrast klinik olarak
iyilesen hastalarda agir hipotansiyon ve hipoksemiye bagli ndrolojik sekeller kalabilir.
ASE tanisi klinik bulgular ile konur ve diger gebelik komplikasyonlarindan (akut pulmoner
tromboemboli, vendz hava embolisi, sepsis, hepatik riiptiir, intraserebral kanama) ayirt
edilmelidir. Pulmoner arter kateterinden alinan kan 6rneklemesinde fetal hiicresel artiklarin
saptanmasi taniy1 destekler ancak spesifik degildir. Tedavi kardiyopulmoner resiisiasyon
ve destek tedaviden olusmaktadir. Eger annede kardiyopulmoner arrest nedeni ile
resiisitasyon uygulaniyorsa, acil sezeryan ile dogum gerceklestirilmelidir. Ileri
monitorizasyon, mekanik ventilasyon ve inotropik tedavi destegi i¢in hasta yogun bakim

initesine alinmalidir (56).

F. OBSTETRIiK SEPSIS

Sepsis kaynakli anne Oliimleri ve morbiditeler giderek artmaya devam eden,

Onlenebilir anne Oliimii nedeni olarak kabul edilmektedir. Amerika Birlesik Devletleri’nde
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1998-2008 yillar1 arasinda iilke genelinde yapilan calismada sepsis kaynakli anne 6liimii

oraninin yillik artis1 %10 olarak bulunmustur.

Nuliparite, siyah 1k, diisiik sosyoekonomik diizey, sezaryen dogum, yardimci
tireme teknolojileri, ¢ogul gebelik, amniyosentezrisk faktorleri olarak rol oynamaktadir
(60). Sepsis nedeniyle 6len kadinlarin %50’sinden fazlasinda kronik bdobrek hastaligi,
kronik karaciger hastaligi ve konjestif kalp yetmezligi dahil olmak iizere en az bir kronik
komorbidite vardir. Puerperal sepsiste enfeksiyon kaynagi pelvik veya non-pelvik kaynakli
olabilir. Antepartum sepsis vakalart ¢ogunlukla nonpelvik kdkenli iken intrapartum ve
postpartum vakalar pelvik kokenlidir. Tedavi edilmeyen pndmoni, koryoamniyonit,
piyelonefrit, endometrit, yara enfeksiyonu, yetersiz yapilan kiiretaj ve spontan diisiikler
maternal sepsis, ciddi sepsis ve hatta septik soka kadar ilerler. Gebelikte sepsis yaklasik
%45 oraninda postpartum donemde goriilmektedir. Vakalarin %30 da ise kaynak

tanimlanamamustir.

Gebe bir hastada enfeksiydz bir siire¢ varliginda ve agiklanamayan organ hasari
saptanirsa ates varligina bakilmaksizin sepsis tanisit diisliniilmelidir. Avustralyave Yeni
Zelanda Obstetrik Tip Dernegi (SOMANZ) tarafinca Onerilen obstetrik olarak modifiye
edilmis bir gSOFA skorlamas1 mevcuttur. Modifiye edilmis gSOFA sistolik kan basicinin
<90mmHg, solunum sayisinin >25/dk ve degisen zihinsel durumu degerlendirerek

qSOFA>2 olmas1 durumunda sepsis diistiniilmelidir.

Tablo 6. Gebede en sik sepsis kaynaklar1 (61).

Degiskenler Antepartum Postpartum

Obstetrik Septik abortus Endometrit
Korioamnionit Yara enfeksiyonu

Nonobstetrik Idrar yolu enfeksiyonu  Idrar yolu enfeksiyonu
Pnoémoni Pnémoni
Apandisit Gastrointestinal

Maternal sepsiste en sik izole edilen organizmalar E. coli ve grup A ve grup B
streptokoklardir. Bunun disinda stafilakoklarrapor edilmistir. Sepsis kokeni pelvik
enfeksiyon kaynakli ise karisik enfeksiyonlarda miimkiindiir. Maternal sepsis oliimlerinin
%15’inde enfeksiyon polimikrobial olarak saptanmistir. Bundan dolayr ampirik genis

spektrumlu antibiyotiklerin sepsis sliphesiolan herhangi bir gebe kadina miimkiin olan en
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kisa siirede, ideal olarak bir saat i¢cinde uygulanmasini Onerilir. Kiiltlir sonuglar1 elde

edildiginde antibiotik kapsami1 daraltilmali ve etkene odakli olmali.

Sepsis siipheli veya kesin oldugunda, antibiyotiklerbaslatildiktan ve kiiltiirler
alindiktan sonra, kaynak kontroliine uygun enfeksiyon odagi icin bir arastirma
baslatilmalidir. Goriintiilemegenellikle gereklidir. Belirli bir odak tespit edilirse uygun
adimlarla miidahale edilmeli (6rn; uterusta kalmis gebelige ait iiriinlerin kiiretaji veya
apsenin drenaj1) ve kiiltiirleri yapilarak miimkiin olan en kisa siirede kaynak kontrolii

tamamlanmalidir.

Hipotansiyon ve hipoperfiizyon varliginda sivi resiisitasyonu ilk miidahalenin bir
parcasidir. Ates, venodilatasyon ve kapiller gecirgenlik artist hipotansiyon ve diisiik
preloada neden olur. Surviving Sepsis Campaign baslangicta 30mL/kg kristalloid bolus
tedavisi verilmesini Onerir. Ancak bu oOneri kolloid onkotik basincin daha diisiik ve
pulmoner 6dem riskinin daha yiiksek oldugu hamilelikte asir1 agresif olabilir. Siviya
duyarli hastalar sivi verilmeden Once nabiz-basing varyasyonu (PPV) veya pasif bacak
kaldirma kullanilarak tanimlanmalidir. Pasif bacak kaldirmaya yaniti olmayan hastalara
vazopressOr tedavisi diigiiniilmelidir. Pasif bacak kaldirma 3. trimesterdeki bir gebede
aortokaval kompresyon nedeniyle ise yaramaya bilir. Bu gibi durumlarda kiigiikk sivi
boluslar1 yapilarak tedaviye yaniti izlenebilir. S1vi resusitasyonuna yaniti olmayan veya
stv1 yliklenmesi istenmeyen (kongestif kalp yetmezlig, pulmoner 6dem) durumlarda birinci
basamak vazopressor olarak norepinefrin Onerilmektedir. Norepinefrinin diisiik dozlarda
kullanim1 halinde fetus icin giivenli oldugu diisiiniilmektedir. Koryoamniyonit varliginda
veya uterus enfeksiyon kaynagi ise dogum acil endikasyon durumudur. Bunlarin disindaki
sepsislerde dogum gebelik yas ile birlikte annenin ve fetiisiin kosullar1 degerlendirilerek
obstetrisyen tarafinca karar verilir. Fetal akciger gelisimi icin kortikosteroid endikasyonu

mevcudiyetinde kortikosteroid tedavisi verilebilir (61).
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IIIl. GEREC ve YONTEM

Istanbul Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu onay1 (28.08.2018/1285)
alinarak Anesteziyoloji ve Reanimasyon AD Reanimasyon Unitesi’nde (YBU), Ocak
2009-Aralik 2017 doneminde yatmis gebe veya postpartum ilk 42 gilinlindeki kadin
hastalarin dosyalar1 tarandi. Asagidaki parametreler kaydedildi:

1. Yas, gebelik haftasi, servise kabul edildigi donem (antepartum, postpartum), dogum
sekli (vajinal dogum, sezaryen), sezaryen ile dogum yapanlarda uygulanmis olan
anestezi yontemi

2. Geldigi yer (fakiiltemizin dogum klinigi, dis merkez), gelis zaman1 ( mesai saati, ndbet
zamant), yogun bakimda kalis stiresi, servisten ¢ikis bigimi ( taburcu, vefat)

3. Tan (obstetrik, non-obstetrik nedenler), ek sistemik hastalik varlig

4. Entiibasyon, mekanik ventilasyon, mekanikventilasyon siiresi, invazif girisimler
(invazif ~kan basinci  takibi, santral vendz basing takibi = ve/veya
hemofiltrasyon/hemodiyaliz i¢in kaniilasyonu ve uygulanmasi, karaciger destek
sistemi, plazmaferez uygulanmasi)

5. Vazoaktif tedavi ve niteligi

6. Enfeksiyon varlig

7. Yogun bakima alinmadan 6nce ve yogun bakimda kan/kan {iriinii kullanim1 ve miktari,

hemoglobin diizeyleri

Hastalarin yillara, obstetrik veya non-obstetrik nedenlere, gelis yeri ve zamanina
gore dagilimi, uygulanan girisimlerin ve tedavilerin sikli§1 hesaplandi.Kategorik verilerin
dagilimmi kiyaslamak i¢in ki-kare veya Fisher’in kesin testi kullanildi.Gruplar arasi
kiyaslama i¢in normal dagilan verilerde Student-t testi, normal dagilmayan verilerde ise
Mann Whitney-U testi kullanildi. Yogun bakimda kalis siiresi 24 saatten kisa (<24 saat) ve
24 saatten uzun (=24 saat) olarak kategorize edildi. Yogun bakimda kalis siiresi>24 saat’i
etkileyen faktdrler Pearson ki-kare testi ile smandi ve YBU’nde kalis siiresini 6ngdren
degiskenleri bulabilmek i¢inkategorik verilerde “forward logistik regresyon” ile analiz
gerceklestirildi. Veriler ortalama+standart sapma, medyan [en az-en ¢ok], say1 (%) olarak

verildi. P<0.05 istatistiksel anlamli olarak kabul edildi.
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IV. BULGULAR

Calismamiza Istanbul Universitesi istanbul Tip Fakiiltesi Anestezi Yogun Bakim
Unitesinde 2009-2017 yillar1 arasinda takip ve tedavileri yapilmis olan toplam 324 gebe
veya postpartum ilk 42 giintindeki kadinlar dahil edildi.

Hastalarin yas ortalamasi1 30,4+5,5 yil olarak saptandi; en geng hasta 17, en yaslisi
ise 45 yasindaydi. Calismaya dahil edilen 324 hastanin 315’inin kaydedilmis gestasyonel
yasina gore ortalama gebelik haftasinin 33+6,1 [4-41] hafta oldugu saptandi. Hastalarin 10
tanesinde (%3,1) gebelik siirerken, 314 tanesi (%96,3) dogum sonrasi YBU’e alinmusti.
Postpartumvakalarin 18 tanesi vajinal (%5,7), 293 tanesi (%93,3) sezaryen ile dogum
yaparken, 1 gebenin ektopik gebelik ve 2 gebenin kiiretaj sonrast YBU’ne yast1 oldugu

saptandi.

Gebeligi siiren 10 gebeden dordiiniin (%60) obstetrik nedenle (p=0,07) interne
edildigi saptandi. Neden iki vakada ovariyan hiperstimiilasyon sendromu, diger iki vakada
ise ektopik gebelik riiptiiriine bagl intraperitoneal kanama idi. Nonobstetrik nedenle
gelenlerde ise pnomoni, kronik bobrek yetersizli, kalp yetersizligi veya travma nedeniyle

operasyon gereksinimi s6z konusuydu.

Sezaryen ile dogum yapan 293 hastanin 287 tanesinde uygulanan anestezi sekli
degerlendirildiginde 260 gebeye (%90,6) genel anestezi, 9gebeye (%3,1) spinal anestezi ve
18gebeye de (%6,3) kombine spinal epidural anestezi teknigi ile dogum yaptirildig
saptandi. Alt1 gebeye uygulanan anestezi sekli kaydedilmedigi icin degerlendirilemedi.

Tiim vakalar dikkate alindiginda, hastalarin 178’sinin (%54,9) obstetrik nedenlerle,
kalan 146’sinin (%45,1) ise nonobstetrik nedenlerle YBU ne alindig1 saptandi. Obstetrik
ve nonobstetrik nedenle YBU’ne kabul edilen hastalarin yillara dagilimi agisindan
statistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,604). Hastalarin yillara dagilimi1 Tablo
7’de goriilmektedir.
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Tablo 7. Calismaya dahil edilen hastalarin yillara gére dagilimi. Degerler n, % oran olarak

verilmigtir.
Yil 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017
Obstetrik 20 42 36 18 13 10 15 15 9 178
%54.,9
Non- 17 20 32 17 8 12 16 12 12 146
obstetrik %45,1

Toplam 37 62 68 35 21 22 31 27 21 324
%ll4 %191 %21 %10,8  %6,5 %6,8 %9,6 %8.,3 %6,5 %100

Obstetrik ve nonobstetrik nedenlerle YBU’e interne edilen hastalarm yaslari
benzerdi; sirasiyla ortalama 30,5 + 5,7 ve 30,3 + 5,2 yil olarak saptandi (p= 0,854).
YBU’ne kabul gerektiren obstetrik nedenlere bakildiginda peripartum kanama 81 vakada
(%45,5), preeklampsi 58 vakada (%32,6), HELLP sendromu 45 vakada (%25,3), eklampsi
17 vakada (%9,5), ve sepsis 5 vakada (%2,8) goriilmiistiir. Nonobstetrik nedenleri
inceledigimizde 70 hastanin (%47,9) cesitli kardiyovaskiiler sistem, 13 hastanin (%8,9)
norolojik veya intrakranyal patolojiler, 11 hastanin (%?7,5) renal, 11 hastanin (%?7,5) ¢esitli
akut akut enfeksiyonlar, 9 hastanin (%6,2) gastrointestinal veya metabolik hastaliklar, 8
hastanin (%5,5) solunum sistemi, 7 hastanin (%4,7) hemopoetik sistem hastaliklari, 3
hastanin (%2) malignite, 3 hastanin (%2) acil nonobstetrik cerrahi girisim gerektiren
patolojiler ve 17 hastanin (%11,6) da multisistemik problemler nedeniyle ile YBU’e

alindig1 saptanmustir.

Hastalarin biiylik boliimiiniin fakiiltemizin dogum kliniginden kabul edildigi
saptandi. Tablo 8’dehastalarin kabul yerine gore (kadin hastaliklari ve dogum klinigi veya
dis merkez) yillar i¢indeki dagilimi goriilmektedir (p=0,192).

Tablo 8. Hastanemizin kadin hastaliklar1 ve dogum klinigi (KD) ile dis merkezden

YBU’ne kabul edilen hastalarm dagilimi. Degerler n, % oran olarak verilmistir.

Yil 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017

KD 33 50 58 34 20 21 28 26 18 288
%88,9

Dis 4 12 10 1 1 1 3 1 3 36

merkez %11,1

Toplam 37 62 68 35 21 22 31 27 21 324
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Fakiiltemizde ¢alisma saatleri dikkate alindiginda mesai saati 07:00-16:00 saatleri
arasi, nobet zamani ise 16:00-07:00 saatleri arasi kabul edilmistir. Bu ayirima
gdre,YBU ne alinan hastalarin yogun bakima giris zamanlamasinmn yillara goére dagilimi

Tablo 9°te sunulmustur. Dagilimin yillara i¢inde benzer oldugu goriilmiistiir (p=0,175).

Tablo 9. YBU’e mesai saat ve nobette kabul edilen hastalarn yillara gére dagilim.

Degerler n, % oran olarak verilmistir.

Yil 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017

Mesai 15 24 37 23 10 10 17 11 7 154
saat %47,5
Nobet 22 38 31 12 11 12 14 16 14 170

%352,5

Toplam 37 62 68 35 21 22 31 27 21 324

Tablo 10’te obstetrik veya nonobstetrik nedenle interne edilen hastalarin gelis yeri
(fakiiltemiz kadin hastaliklar1 ve dogum klinigi veya dis merkez) ve yogun bakima alinis
zamanina (mesai saati veya nobet sirasinda) gore yerine gore dagilimi verilmistir.
Hastanemizin kadin hastaliklar1 ve dogum kliniginden (KD) alinan hastalarin obstetrik ve
nonobstetrik nedene gére dagilimi benzer iken, dis merkezden YBU’ne alinan hastalarin
onemli bolimiiniin yatis nedeninin obstetrik problemler oldugu goriilmektedir
(p<0.001).Obstetrik vakalarin istatistiksel anlamli orandaki béliimiiniin YBU’ne nébet

saatinde giris yaptig1 saptanmistir (p<0.001).

Tablo 10. Hastalarin YBU ne gelis nedeni ve gelis yerine gore dagilimlari.Degerler n, %

oran olarak verilmistir.

Obstetrik Nonobstetrik p
(n=178) (n=146)
KD (n=288) 147 (%51) 141 (%49) <0,001
Di1s merkez (n= 36) 31 (%86,1) 5(%13,9)
Mesai saati (n= 154) 64 (%41,6) 90 (%58,4) <0,001
Nobet (n=170) 114 (%67,1) 56 (%32.,9)

Fakiiltemiz icinden kabul edilen hastalarin 144 tanesi (%50) YBU’ne mesai saati

icinde interne edilirken, dig merkezden alinan 36 hastanin sadece 10 tanesi (%27,8) mesai
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saati icinde, 26 tanesi (%72,2) ise ndbet saatinde interne edilmistir; fark istatistiksel olarak

anlamli bulunmustur (p=0,009).

YBU’de yatis siiresi medyan 1 [0,08-28] giin olarak bulundu. Obstetrik nedene baglh
interne edilen 178 hastanin kalis siiresimedyan 1,32 [0,08-28] giin iken, nonobstetrik
nedenle gelen146 vakada bu siire 1[0,08-13,6] giin olarak bulundu; fark anlamliydi
(p=0,003).

YBU’nde kalis siiresi <24 saat ve >24 saat olarak kategorize edildi. YBU’nde kalis
stiresinin gelis nedeni, gelis yeri, interne edildigi zaman, ek hastalik varligina goére dagilimi
Tablo 11°de verilmistir. Nonobstetrik neden ve ek sistemik hastaligi nedeniyle, mesai saati
icinde, genel anestezi altinda sezaryen ile dogumu takiben YBU’e gelen hastalarm kalis
stiresinin istatistiksel anlamli sekilde kisa oldugu izlenirken, dig merkezden alinan, kan
irlinii gereksinimi olan hastalarin uzun siire kaldig1 saptandi. Tablo 11°te goriilen yas
disindaki istatistiksel anlamlilik saptanmis faktorler lojistik regresyon ile analiz edildiginde

kalis siiresini istatistiksel anlamli olarak etkileyen bagimsiz degisken saptanmadi.

YBU’sine yatisi olan 324 hastanin 314’ii tedavi edilerek taburcu edilirken, 10 hasta
vefat etmistir. Mortalite oran1 %3,08 olarak saptandi. Vefat eden ve taburcu edilen
hastalarin yaglar1 benzerdi ve sirastyla 30,4 = 5,5 ve 31,4 £ 5,7 yil olarak bulundu (p=
0,557). YBU’nde kalis siireleri medyan 4,1 [1,25-28] giindii ve siire taburcu olan vakalarin
kalis siiresi olan medyan 1[0,08-24,75] giine gore istatistiksel olarak uzun bulundu
(p<0.001). Bu 10 vakanin yedi tanesinde (%70) yatis nedeninin obstetrik problemler, ii¢
tanesinde ise nonobstetrik nedenler oldugu saptandi (p= 0,521). Hastalarin sekiz tanesi
sezaryen, iki tanesi vaginal dogum sonrasi interne edilmisti. Obstetrik nedenlerle interne
edilen hastalarin dort tanesi postpartum kanama, ikisi agir preeklampsi, biri akut bobrek
yetersizligi ve iirogenital sepsis, biri ise uterin perforasyon ve sepsis nedeniyle YBU’e
alinmist1. Nonobstetrik nedenlerle YBU’e alinan hastalarin biri Eisenmenger sendromu,
biri agir pulmoner hipertansiyon, biri akut pankreatit, biri ise intrakraniyal anevrizma
rliptiirii tanisiyla gelmisti. Bu hastalarin alt1 tanesinde ek sistemik hastalik oldugu izlendi
(p=1). Vefat eden vakalarin iki tanesinin dis merkezden, sekizinin ise fakiiltemizin dogum
kliniginden alinmis oldugu (p= 1), ii¢ vakanin ndbette, 7 vakanin mesai saatinde YBU’e

interne edildigi (p=0,202) saptandi.
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Tablo 11. Yogun bakimda kalis siirelerinin ¢esitli faktorlere gore dagilimi (* sezaryen veya
postpartum kanama, histerektomi vb. nedenlerle uygulanan tiim cerrahigirisimlerinde

uygulanan anesteziler; KSE: kombine spinal epidural)

<24 saat (n=178) >24 saat (n= 146) p
Yas 30,9 +5,7 29,8 £5,1 0,96
Neden <0.001
Obstetrik (n=178) 81 (%45,5) 97 (%54,5)

Nonobstetrik (n=146) 97 (%66,4) 49 (%333,6)
Gelis yeri 0,002
KD (n= 288) 167 (%58) 121(%42)
D1s merkez (n=36) 11 (%30,6) 25 (%69.,4)
Gelis zamani 0,02
Mesai saati (n= 154) 95 (%61,7) 59 (%38,3)
Nobet (n=170) 83 (%48,8) 87(%51,2)
Ek sistemik hastalik <0.001
Yok (n=119) 49 (%41,2) 70 (%58,8)
Var (n=205) 129 (%62,9) 76 (%37,1)
Dogum sekli 0,025
Vajinal (n= 18) 5 (%27,8) 13 (%72,2)
Sezaryen (n=293) 168 (%57,3) 125 (%42,7)
Anestezi tipi* 0,131
Genel (n=269) 148 (%55) 121 (%45)
Spinal (n=9) 4 (%44,4) 5 (%55,6)
KSE (n= 18) 14 (%77,8) 4 (%43,9)
Kan triinii kullanimi <0,001
Yok 116 (%72) 45 (%28)
Var 62 (%38) 101 (%62)

YBU’e kabul sirasinda bakilan kan gazinda 95 (%29,3) hastada pH<7.34, 36 (%11,1)
hastada ise pH>7.46 olarak saptandi. YBU’de takibi sirasinda 222 (%68,5) hastanin entiibe
olarak izlendigi, 227’sine (%70,1) mekanik ventilasyon destegi yapildig1 saptandi.
Mekanik ventilasyon siiresi median 0,13 [0,04 -28] giin olarak hesaplandi. Kan basinci
takibinin 226 (%69,8) hastada invazif yontemle yapildigi, 109 (%33,6) hastada santral
vendz kaniil, 45 (%13,9) vakada hemofiltrasyon kaniilii bulundugu saptandi. Sadece 1

(%0.3) vakada stirekli kalp debisi takibi uygulandig gorildii.

Yapilan tedavileri inceledigimizde renal replasman 19 (%5,9) (bu valarda
hemofiltarasyon 12 (%3,7), hemodiyaliz 13 (%4) hastada uygulandi), karaciger destek
tedavisi 1 (%0,3), plazmaferez 11 (%3,4), inotrop tedavi 8 (%2,8), vazopresor 19 (%5.9),
antihipertansif tedavi 66 (%20,4), magnezyum tedavisi 64 (%19,8) vakada uygulandi.
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Vakalarin 46 (%14,2) tanesinde cesitli enfeksiyonlar saptanirken, sepsis nedeniyle 21
(%6,5), septik sok nedeniyle 11 (%3,4) vakanin tedavi aldig1 saptandi. Plazmaferez yapilan
hastalarin bir tanesi gebeydi ve nonobstetrik trombotik trombositopenik purpura nedeniyle
plazmaferez uygulandi, kalan 10 tanesi obstetriknedenlerle interne edilmisti. Bu 10
hastanin bes tanesinde agir preeklampsi/HELLP sendromu, ii¢ tanesinde hemolitik tiremik
sendrom, birinde sepsis, birinde karaciger disfonksiyonu ve agir hiperbilirubinemi
nedeniyle plazmaferez uygulandigi izlendi. Renal replasman tedavisi yapilan 19 hastanin
11°1 obstetrik, kalan dokuzu nonobstetrik nedenlerle interne edilmisti. Karaciger destek
sistemi gerektiren hastanin interne edilme nedeni obstetrik idi, agir preeklampsi ve
sonrasinda agir karaciger disfonksiyonu gelismisti. Otuziki (%9,9) vakada en az iki organa
yonetik yogun bakim destegi gerekli oldugu izlendi. Enfeksiyon nedeniyle tedavi edilen
vakalarda kiiltiir-antibiyogram sonuclar1 eksik oldugu i¢in antibiyoterapi uygulamalari

degerlendirmeye alinmamuistir.

Metabolik problemler agisindan incelendiginde YBU’nde kaldig1 siirece 60 vakada
en az bir kez laktat diizeyinin > 2,1 mmol/L oldugu, 73 (%22,5) hastada hiperglisemi, 14
(%4,3) hastada hipoglisemi, yedi (%2,2) vakada hipernatremi, 177 (%54,6) vakada
hiponatremi, 22 (%6,8) vakada hiperpotasemi, 135 (%10,8) vakada hiperpotasemi
goriildiigli izlendi. Toplam 181 (%55,9) vakada hiperkloremi, 17 (%5,2) vakada
hipokloremi, 20 (%6,2) vakada hiperkalsemi, 25 (%7,7) vakada hipokalsemi saptandig:
gorildii. Toplam 41 (%]12,7) hastada albumin diizeyi < 3 g/dL saptandigi, 11 (%3.4)

hastada albumin verildigi saptandi.

Calismamiza dahil edilen hastalarin kan {iriinii ihtiyaclarina bakildiginda 163
(%50,3) hastaya kan iirlinli kullanildig1 saptandi. Bunlarin 127 (%77,9) tanesi obstetrik
nedenle yatan hastalardi (p>0,001). Kullanilan kan {irtinleri incelendiginde 143 (%44.,4)
hastaya eritrosit suspansiyonu (ES), 117 (%36,1) hastaya taze donmus plazma (TDP),
73(%22,5) hastaya trombosit siispansiyonu (PLT) ve 8 (%2,6) hastaya da kriyopresipitat
kullanildig1 tespit edildi. Plazmaferez uygulanan 11 hastaya medyan 60 [0-156] U, diger
hastalara medyan 3 [-32] U TDP kullanildi. Toplam 53 hastada masif transfiizyon
yapilmistir; YBU &ncesi ve YBU yatisi sirasinda verilen ES miktari> 6U olmustur. ES
verilen hastalarin transfiizyon Oncesi hemoglobin degerleri 6,8+1,24 g/dL, transflizyon
sonrasi ise 8,86+1,17 g/dL olarak saptandi. Kan ve kan iiriinlerinin YBU’e girmeden &nce

dogumhanede ve YBU’nde kullanilan miktarlar1 Tablo 12°da 6zetlenmistir.
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Tablo 12. Kan ve kan iirlinii kullanim1. Degerlen medan [en az-en ¢ok] olarak verilmistir

YBU éncesi YBU’nde
ES (U) 2[0-21] 2[0-18]
TDP (U) 310 -20] 1[0 -156]
PLT (U) 8 [0-50] 2 [0-56]
Kriyopresipitat (U) 0 6[1-10]
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V. TARTISMA

Bu tez ¢alismasinda 2009-2017 yillar1 arasinda, Istanbul Tip Fakiiltesi Anestezioloji
ve Reanimasiyon Anabilim Dali YBU’de takip ve tedavi amaciyla interne edilmis 324
gebe veya postpartum ilk 42 giinii i¢cindeki kadinin dosyalar retrospektif incelenmis ve
hasta profili ile uygulamalar analize edilmistir. Vakalarin 6nemli boliimiinlin genel
anestezi altinda sezaryen ile dogum sonrasi interne edildigi, obstetrik nedene baglh YBU
gereksiniminin daha fazla ve YBU’de kalis siiresinin daha uzun oldugu izlenmistir.
Obstetrik nedenler i¢inde en sik nedenin peripartum kanama, nonobstetrik nedenler i¢inde
ise kardiyovaskiiler hastaliklar oldugu saptanmistir. Hastalarin biiyiik ¢ogunlugunun
fakiiltemizin dogum kliniginden alindig1, dis merkezden gonderilen hastalarm YBU’de
daha uzun kaldig1, ancak sayilarinin yillar i¢cinde giderek azaldig1 dikkat ¢ekmistir. Sayica
daha fazla hastanin ndbet saatinde YBU’e alindig1 goriilmiistiir. Nonobstetrik neden ve ek
sistemik hastalig1 nedeniyle, mesai saati icinde, genel anestezi altinda sezaryen ile dogumu
takiben YBU’e gelen hastalarin kalis siiresinin istatistiksel anlamli sekilde kisa oldugu
saptanmustir. Mortalite oram %3,08 olarak saptanmistir. YBU’e alinan hastalarin énemli
cogunlugunun entiibe olarak alindigi ve hemodinamilerinin invazif monitdrizasyon
yontemleri ile izlendigi, yaridan c¢oguna kan ve kan iirlinli transfiizyonu gerektigi
gOriilmiistiir.

Yogun bakim {iinitesine alinmis hastalarin ortalama hasta yas1 30,4+5,5 yil olarak
saptanmistir. Bu bulgu 2019 yil1 itibari ile tilkemizdeki en yiiksek dogurganlik hizina sahip
25-29 yas gurubu (62) dikkate alindiginda ytiksektir. 2001 yilinda en yiiksek dogurganlik
hiz1 20-24 yas aras1 goriiliirken, iilkemizde gebelik ve dogum yas1 yiikselmistir. Gebelik
yasinin ylkselmesi, kadinda ek sistemik hastaliklarin varligi, var olan sistemik
hastaliklarin yasla birlikte agirlasmast ile birlikte gebelik ve dogum siirecinde
komlikasyonlar ortaya ¢ikmakta ve paralel olarak yogun bakima yatis orani yiikselmektedir
(6,63). P.M.Seppanen ve ark. yaptig1 ¢calismada ileri anne yas ile hastalarin yogun bakim
gereksinimi arasinda iliski oldugunu saptamustir (55). ileri anne yasina sahip kadinlarin
34.ci gebelik haftasindan daha 6nce dogum yapma riski daha yiiksek oldugunu (64), ciddi
kanama (65), acil peripartum histerektomi (66) ve dogumda kan transfiizyon (67)

ithtiyaclarmin arttig1 bilinmektedir.

Calismamiza dahil edilen hastalarin gebelik haftas1 33+6,1 olarak bulundu. Bu bulgu
yogun bakim gereksinimi olan hastalarla ilgili diger calismalara benzerdir (6). Pek c¢ok

calismada YBU’e alian postpartum dénemdeki kadinlarin gebeliklerinin preterm déneme
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sonlandig1 goriilmiistiir (68-70). Gerek obstetrik nedenler (71-73) gerekse nonobstetrik
nedenler (74) gebeligin genellikle preterm donemde sonlandirilmasina neden olmaktadir.
Nitekim vakalarimizin %96,3’tii postpartum interne edilmis olup, bunlarin %93,3’i
sezaryen ile gebelikleri sonlandirilmistir. Literatiire bakildiginda vakalarin genellikle
postpartum dénemde YBU’e alindiklar1 goriilmektedir (4,70,75-78). Bu vakalarin
%090,6’sinda genel anestezi uygulanmis olmasi da siirpriz degildir. Yogun bakima yatisi
gerektirecek vakalarda, ameliyatin aciliyeti, kanama pihtilasma problemleri nedeniyle
noraksiyal anestezinin uygulanamayacak olmasi, hastanin T4 diizeyinde duyusal bloga
eslik edecek sempatektomiyi ve motor blogu tolere edemeyecek fizyolojik sartlara sahip
olmasi, ciddi hemoraji veya uzun bir operasyon beklentisi nedeniyle yiiksek riskli

gruplarda genel anestezi uygulanmasi gerekli olmaktadir (79-81).

Obstetrik vakalarda peripartum YBU ihtiyacr iilkelerin gelismislik seviyelerine gore
degismekte ve 1000 dogumda 0,7-13,5 arasinda verilmektedir'.

Yatis nedeni agisindan bakildiginda cesitli serilerde obstetrik ve nonobstetrik
nedenlerin dagilimi ¢ok degisken olarak bildirilmistir. Retrospektif degerlendirilen siirenin
1-14 y1l oldugu toplam 40 ¢alismay1 igeren bir sistemik derlemede, nonobstetrik nedenlerin
pay1 %0-42.5 olarak belirtilmistir'. Bu tez ¢alismasinda obstetrik nedenlere bagl yatiglarin
nonobstetrik nedenlerden biraz daha fazla oldugu goriilmektedir. Peripartum doénemde
YBU’e yatis gerektiren kadmlarda gebelige bagl problemlerin agirlikta oldugu baska
serilerde de gosterilmistir (82-85). Yatis nedenleri irdelendiginde en sik nedenin
peripartum hemoraji, ikinci olarak da preeklampsi oldugu izlenmistir. Peripartum hemoraji
ve gebelige bagl hipertansif hastaliklarin en stk YBU gerektiren neden oldugu gesitli
calismalarda da gosterilmistir (82-85). Nonobstetrik nedenlerle YBU’e gelen hastalarin
yariya yakininda ise neden kardiyovaskiiler sistem hastaliklar1 olmustur. Gebeligin
fizyolojik degisiklilerine bagl olarak gebelikte 6nceden var olan kardiyovaskiiler sistem
semptomlarinda 6zellikle son trimesterde artis olmasi, travay ve dogumun kardiyovaskiiler
sisteminin yiikiiniin en fazla arttii an olmasi nedeniyle bu hastalar dekompanse hale
gelebilmektedirler. Postoperatif erken donemde yakin monitdr izlemi gerekli olmaktadir.
Degisik ¢alismalarda kardiyovaskiiler hastalik nedeniyle peripartum YBU gereksinimi %5-
30 arasinda verilmistir (53, 75, 86, 87). Ancak fakiiltemizin referans merkez olmasi
nedeniyle inceledigimiz popiilasyonda kalp hastas1 gebelerin sayica fazla olmasi siirpriz
degildir. Nonobstetrik nedenlerde ikinci siklikla ndrolojik problemler ve intrakranyal

patolojiler ile karsilagilmis, {igiincii siray1 renal problemler almistir. Gebelerde norolojik

45



problemler arasinda epilepsi ve intrakranyal kanama sik goriilmektedir. Gebelikte yan
etkileri nedeniyle antiepileptik ilaglarin kullanilamamasi, dozun diisiiriilmesi gibi
nedenlerle epileptik ataklar siklasabilmektedir. Cesitli retrospektif serilerde peripartum
YBU yatislarinda epilepsinin pay1 %2-5,4 olarak bildirilmistir (3, 4, 53, 86, 88). Gene
gebelerde  hiperdinamik  dolasim  ile  birlikte  serebrovaskiiler  hastaliklar
semptomatiklesebilmekte, anevrizma riiptlirine  bagli  intrakranyal kanamalar
goriilebilmektedir (76).

Hastalarin gelis yeri agisindan bakildiginda dis merkezden gelen hastalarin yillar
icinde azaldig1 goriilmektedir. Bunun iilkemizde yogun bakim yatak sayisinin gerek devlet
gerekse Ozel hastanelerde artisina bagli oldugu diistiniilmiistiir. Tersiyer merkez olmamiz
nedeniyle komplike gebelerin dogum servisine kabul edilmesi ve YBU’e alinmasi, YBU
yatak sayimizin kisithi olusu nedeniyle, dis merkezden hasta alinmasi kisith olabilmektedir.
Dis merkezden YBU’e alinan hastalarin daha ¢ok obstetrik nedenlerle gelmesinin nedeni
ameliyat komplikasyonlari i¢in hastalarin tersiyer merkeze sevkine baglanmustir.

Gelis saati agisindan degerlendirildiginde hastalarin daha ¢ok ndbet saatinde geldigi,
nobet saatinde alinan vakalarin da obstetrik nedenlere bagli olarak interne edildigi
izlenmistir. Her ne kadar YBU’ne yats ile iliskilendirilmis konu ile ilgili calisma yoksa da,
ndbet saatlerinde artmis calisma yiikii, yorgunluk, daha deneyimsiz ekiplerin olmasi gibi
faktorlere bagl olarak komplike vakalarda, hatta normaldogum ve sezaryende maternal
morbiditede artis goriilebilmektedir (89, 90). Nébet saatinde YBU’e interne edilen hasta
sayisinin daha fazla olmasinda bu durum rol oynamis olabilir. Bir bagka olas1 neden ise
gece sartlarinda ameliyathanedeki postoperatif bakim {initesinin kapali olmasi, postoperatif
burada izlenerek servise ¢ikabilecek hastalarin dayakin takip icin YBU’e almmasini
zorunlu kilmasidir. Literatiirdeki benzeri ¢alismalarda yatis zamanini bu sekilde ayirmis bir
calismaya rastlanamamustir. Dis merkezden alinan vakalarin da énemli boliimiiniin YBU’e
nobet sartlarinda alinmis olmasi, muhtemelen gene nobet saatlerinde deneyimsiz ekiplerin
gorev yapmasi ya da hastalarin belli siire ile dis merkezde izlenip stabilize edilemeyen ve
YBU olmadig igin disartya génderilmek zorunda kalinmasindan kaynaklanmis olabilir.

Vakalarimizin %54,9’unda YBU’de yatis siiresi medyan 1 giindiir. Siire gelis
nedenine gore oldukca degisken olmakla birlikte literatiire kiyasla oldukc¢a kisadir (1, 54,
91, 92). Genis bir sistematik derlemede, 24 saatten kisa kalis siliresine bakmis yedi
calismada bu oranin %38-65 oldugundan bahsedilmistir (1). Yatis nedeni acisindan
bakildiginda nonobstetrik vakalarda siirenin daha kisa oldugu saptanmistir. Bunda sadece

monitdrizasyon ve yakin takip i¢in YBU’e almmus kalp hastalarinin pay: biiyiiktiir. Bu tiir
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vakalar daha ¢ok giindiiz elektif sartlarda opere edilmektedir. Yakin izlem gerektiren
vakalar icin postoperatif bakim iinitesinin ya da 1.-2. diizey YBU olmamasi énemli bir

eksikliktir.

Peripartum vakalarda YBU’de mortalite oran1 %0-40 arasinda degismektedir!.
Calismamizda maternal 6liim oran1%3,1 olarak, obstetrik nedenli mortalite oranimiz ise
%3,5 olarak bulundu. Ulkemizde yapilan caligmalar da verilen %5- 20,6 oranma gore
mortalitemiz daha diisiiktiir (68, 69, 93-96). Kaybedilen hastalarda da YBU’e giris
nedeninin oncelikle obstetrik oldugu ve ilk siray1 obstetrik hemorajinin aldig1 goriilmektedir.
Ulkelere gore maternal mortalite nedenleri degismektedir. Gelismis iilkelerde ilk siray1
kardiyovaskiiler hastaliklar alirken, az gelismis ve gelismekte olan {iilkelerde obstetrik
nedenlerden gebelige bagl hipertansif hastaliklar ve obstetrik hemoraji basta gelen 6lim
nedenleri olmaktadir (97-99). YBU’de uygulanan destek agisindan bakildiginda hastalarin
%70’ine mekanik ventilasyon uygulandig: ancak siirenin medyan {i¢ saat civarinda oldugu,
pek cok hastanin entlibe alinip kisa siirede ekstiibe edildigini gostermektedir. Bu cogu
hastanin sadece yakin takip amaciyla alinmis olmasi ile uyumlu bir bulgudur. Vakalarin
%18 kadarin1 olusturan preeklamptik hastalarin magnezyum ve antihipertansif tedavilerinin
yogun bakimda siirdiiriildiigii goriilmiistiir. Obstetrik nedenlerle yatan vakalara daha fazla
renal replasman tedavisi, plazmaferez, karaciger destek sistemi gibi invazif uygulamalar
yapilmas1 gerektigi izlenmistir. Vakalarin yarisina %44 kadarmna eritrosit siispansiyonu
verildigi saptanmistir. Obstetrik nedene bagl olarak YBU’e alinan hastalarm ve ilk sirada
yer alan obstetrik nedenin peripartum kanama olmast bu yiiksek orandaki kan
transflizyonunu agiklamaktadir. Transfiizyon oncesi Hb degeri 6,8 g/dL iken, transfiizyon
sonrast bu deger 8,86 g/dL olmus, daha fazla yiikseltilmesi gerekmemistir. Transflizyon
endikasyonu olarak hangi parametrelere bakildigi kayitlardan anlagilamamaktadir, ancak
transflizyon esiginin diisiik tutuldugu ve transfiizyon sonrasi da 10 g/dL’nin altinda
kalmasinin yeterli bulundugu izlenmektedir. Bu degerler YBU’nde genel kabul gdéren
transfliizyon smir1 degerleri ile uyumludur (100). TDP miktarinin medyan deger olarak
diisiik olmasina ragmen, YBU’de kullanilmis iist siirinmn yiiksekligi plazmaferez

uygularinda kullanilan TDP’ye baghdir.

Yogun Bakim hastalarinda hastalarin agirlhik derecesine ya da mortalite
prediksiyonuna yonelik skorlamalar (6rn. Acute Physiology and Chronic Health Evaluation,
APACHE; Simplified Acute Physiologic Score, SAPS; Mortality Prediction Model, MPM

vb.) kullanilmaktadir. Ancak bunlarin obstetrik popiilasyonda o6zellikle mortalite
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prediksiyonunda normalden yiiksek tahmin edicilikleri olmasi nedeni ile ¢ofu c¢alismaci
tarafindan uygun bulunmadiklar1 dikkate alinarak bizim serimizde bu tiir skorlar

kullanilmamustir (84).

Retrospektik olmasi nedeniyle ¢aligma kayitlarla sinirlt oldugundan, zayif yonleri
bulunmaktadir. Hastalarin viicut kitle indeksleri, gebelik ve dogum sayilari, hastaneye
kabul edilisleri sirasindaki aciliyet dereceleri, preoperatif donemdeki laboratuar verileri
bilinmemektedir. Dogum klinigine, incelenen yillar igerisindeki peripartum interne edilen
hastalar ile Yogun Bakima alinan hastalarin sayilar1 ve Yogun Bakimdaki diger hastalar ile
peripartum hastalarin oranlar1 kiyaslanmamistir. Nonobstetrik nedenler alt gruplara
ayrilirken, hastalar genel basliklar altinda toplanmis, hastaliklar ayrintilanmamistir. Bir
baska Onemli eksik de kiltiir ve antibiyogram sonuglarinin kayitlarindaki eksikligi
nedeniyle, Ozellikle peripartum sepsis acisindan Onemli olmasimna ragmen, saptanan

patojenler ve antibiyoterapi kayitlarinin ¢calismaya alinmamis olmasidir.
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VI. SONUC

Sonug olarak yogun bakim iinitemize gebelik ve postpartum donemde obstetrik
nedenle gelen hastalarin orani, kalig siiresi ve Olim orani daha fazladir. Peripartum
kanama, obstetrik nedenler arasinda en stk YBU’e alis nedenini olusturmaktadir. Obstetrik
nedene bagli olarak alinan vakalara daha fazla invazif girisim ve organ destegi gerekli
olmustur. Dolayisiyla bu tiir vakalarin interne edilmesi s6z konusu oldugunda daha uzun

kalis stiresi ve daha fazla destek tedavi gerektirecekleri diistiniilerek planlama yapilmalidir.

Nononbtetrik nedenler i¢inde hasta grubumuzda YBU’e yatis1 gerektiren en sik
nedeni kardiyovaskiiler hastaliklar olugturmaktadir. Nonobstetrik nedenle, giindiiz
sartlarinda elektif sartlarda sezaryen ile dogum yapip, ek hastaliklar1 nedeniyle YBU’de
takibi gereken hastalarin kalis siiresi kisadir. Bu vakalar igin YBU yerine postoperatif
bakim {initesi veya 1.-2. diizey YBU saglanmasinin énemli olacagi goriisiindeyiz.
Boylelikle kisith olan multidisipliner yogun bakim yataklarinin gereksiz isgal edilmesi

Onlenebilir.
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