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KISALTMALAR

ABD : Amerika Birlesik Devletleri

ABY : Akut Bobrek Yetmezligi

ACE : Anjiotensin Koverting Enzim

ARDS : Akut Respiratuar Distres Sendromu
Ark : Arkadaslar1

ASA : Amerikan Anestezistler Toplulugu
ASE : Amniotik s1vi embolisi

BUN : Kan Ure Nitrojeni

CPAP : Continuous Positive Airway Pressure
DiC : Dissemine Intravaskiiler Koagiilasyon
dk : Dakika

Dr : Doktor

FiO2 : Solunan havadaki fraksiyone oksijen orani
GKS : Glaskow Koma Skalas1

h : Saat

HELLP : Hemolitik anemi, Elevated Liver Enzyme, Low Platelet
iAB : Intraarteryal basing

L : Litre

LODS : Logistic Organ Dysfunction System
mcg : Microgram

mg : Miligram

MgS04 : Magnezyum siilfat

ml : Mililitre

mmHg : Milimetre civa

MOY : Multiple organ yetmezligi

MPM : Mortality Probability Models
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MV
PEEP
PKMP
PRVC
PS

PT
PTT
SAPS
sFLt-1
SIMV
SOFA
SVB

TDP

vb

YBU

: Mekanik Ventilasyon

: Possitive end expiratory pressure

: Peripartum Kardiyomiyopati

: Pressure Regulated Volume Control

: Pressure Support

: Protrombin zamani

: Parsiyel tromboplastin zamani

: Simlified Acute Physiology Score

: Serum fms-like tyrosine kinase 1

: Synchronized Intermittant Mandotory Ventilation
: Sequential Organ Failure Assessment
: Santral vendz basing

: Taze donmus plazma

: Unite

: Ve benzeri

: Yogun Bakim iinitesi
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ANESTEZi YOGUN BAKIM UNITESINDE KRIiTiK OBSTETRIK
HASTALAR: ON YILLIK DERLEME

OZET

Amag: Bu calismanin amaci, son 10 yilda anestezi yogun bakim iinitesine alinan
obstetrik olgular1 retrospektif olarak degerlendirmek, yogun bakim {initesine kabul

sikligmi, nedenlerini ve klinik sonuglarini arastirmaktir.

Hastalar ve Yontem: Etik Kurul onay1 alindiktan sonra Ocak 2004 - Aralik 2013 yillar1
arasinda obstetrik nedenlerle yatan 269 hasta retrospektif olarak tarandi ve

degerlendirildi.

Bu amagla maternal yas, gestasyonel yas, dogum sekli, dogum sayisi, sevk yeri,
onceden mevcut olan medikal hastalik, yatis tanisi, akut fizyoloji ve kronik saglik
degerlendirme skoru II ( APACHE II) ve Glasgow Koma Skoru (GKS) degerleri
kaydedildi. Olgularin yogun bakim {initesinde kalis stireleri, uygulanan invaziv
girisimler, yapilan kan ve kan iirlinleri transfiizyonlari, mekanik ventilasyonda kalma
siireleri ve uygulanan mekanik ventilasyon modlari, diyaliz ve plazmaferez

uygulamalari, vazoaktif ila¢ infiizyon gereksinimi ve sonuglar1 degerlendirilmeye alindi.

Hastalarin Yogun bakim iinitesindeki klmik seyirleri ve 6len hastalarinda mortalite

nedenleri de ayrica kaydedildi.

Bulgular: Gruplar arasinda dis merkezden sevk edilen hastalarda 6liim orani anlamli

olarak daha fazla idi. Gruplar arasinda GKS degerleri yasayan hastalarda anlamli olarak

daha diisiik 1d1.

Yogun bakimda kalig siiresi, mekanik ventilasyonda kalis siiresi, uygulanan mekanik
ventilasyon modlari, uygulanan kan ve kan iirlinleri transflizyon tedavisi anlamli olarak

Olen hasta grubunda fazla idi.
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Santral venéz basin¢ monitorizasyonu, hemodiyaliz islemi ve vazoaktif ila¢ inflizyon

gereksinimi anlaml olarak 6len hasta grubunda fazla bulundu.
Sonug¢: Bu calismada 10 yillik siire icinde YBU’ nde toplam 2834 hasta takip edildi.

Yogun bakim iinitesinde takip edilen obstetrik hastalarin yogun bakim {initesine alinma

orani % 9.4 mortalite orant % 3.7 olarak bulundu.

Yogun bakima kabul nedenleri arasinda preeklampsi, eklampsi, HELLP tanilarinmn ilk
sirada oldugu goriildii. En sik 6liim nedeninin uterin kanama ve komplikasyonlaria

bagli oldugu belirlendi.

Anahtar Kelimeler: Yogun bakim, preeklampsi, eklampsi, kanama, obstetrik kritik

hasta, mekanik ventilasyon, monitorizasyon
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CRITICALLY ILL OBSTETRIC PATIENTS IN ANESTHESIA
INTENSIVE CARE UNIT: 10-YEARS REVIEW

ABSTRACT

Objective: The aim of this study was to retrospectively assess obstetric cases admitted
to anesthesia intensive care unit in last 10 years and to investigate frequency, causes and

outcomes of intensive care unit admissions.

Patients and methods: After approval of Ethics Committee, 269 patients admitted to
intensive care unit due to obstetric causes between January, 2004 and December, 2013

were screened retrospectively.

Maternal age, gestational age, type of delivery, number of delivery, referral site,
previous history of medical diseases, diagnosis at admission, Acute Physiology and
Chronic Health Evaluation II (APACHE II) and Glasgow Coma Score (GCS) were
recorded for this purpose. In addition, duration of ICU stay, invasive procedures
employed, blood and blood product transfusions, duration and modes of mechanical
ventilation and need for dialysis, plasmapheresis and vasoactive drug infusion and

outcomes were assessed in all cases.

Clinical course of the patients in ICU and cause of death in non-survivals were also

recorded.

Findings: The mortality rate was significantly higher in patients who were referred by

another facility. GCS values were significantly lower in survivors.

Length of ICU stay, duration of mechanical ventilation, ventilation modes employed

and transfusion of blood and blood products were significantly higher in non-survivors.

Need for central venous pressure monitorization, hemodialysis and vasoactive drug

infusion was found to be significantly greater in non-survivor group.

Conclusion: In the present study, overall 2834 patients were treated in ICU during 10-
years period. It was found that the rate of ICU admission was 9.4% while mortality rate

was 3.7% in obstetric patients.
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The causes of ICU admission were mainly preeclampsia, eclampsia and HELLP
syndrome. The most frequent cause of death was found to be uterine bleeding and

related complications.

Keywords: Intensive care, preeclampsia, eclampsia, hemorhage, critically ill obstetric

patient, mechanical ventilation, monitorization



1. GIRIS VE AMAC

Anne 6liimii, gebe kadinlarin genellikle geng ve saglikli olmalarindan dolay: trajik bir
olaydir (1). Bu yiizyildaki terépatik gelismelere ragmen anne 6liimleri 6nemli bir halk
saglig1 sorunu olmaya devam etmektedir (1). Bu 6liimlerin biiyiik cogunlugu dogrudan
obstetrik nedenlerle olup diizenli ve uzmanlarca yapilmis dogum Oncesi bakimla

onlenecek oliimlerdir (2).

Kritik durumdaki hasta gebe olgularin yogun bakim iinitesine yatis1 dogumlarin %0,1 -
%0,9’unda meydana gelir. Bu goriilme sikliginda bile yogun bakim iinitesinde genel

maternal mortalite oran1 %3,4-%21 arasinda degismektedir (3).

ABD, Kanada ve Avrupa ilkelerinde anne Oliimleri giderek azalmaktadwr ama
gelismekte olan tilkelerde ¢ok yiiksek olmaya devam etmektedir. Hindistan’da anne
oliim oran1 440/100.000 canli dogum iken, bu oran ABD’ de 12/100.000 ve Kanada’da
6/100.000 oranindadir (4). Birlesik Krallik’ta ise daha da diisiiktiir (5). Ulkemizde ise
Tiirkiye Saglik Istatistikleri 2012 raporuna gére anne 6liim orani 15,4/100.000 canl

dogum olarak bildirilmistir (http://sbu.saglik.gov.tr). Sosyoekonomik durumdaki

tyilesmeler ve kaliteli obstetrik bakima ulasilabilirlik gebe popiilasyonundaki morbidite

ve mortalitenin azalmasinda 6nemli faktorlerdir (6).

Obstetrik hastanin yogun bakima transferi bir maternal morbidite gostergesi olarak
kabul edilmektedir (1, 2). Gebelik sirasinda veya postpartum gelisen komplikasyonlar
hastanin yasamini tehdit edici olabilir ve hastanin yogun bakima transferi gerekebilir

(6). Kritik durumdaki obstetrik hastalarin tedavi yonetimi yogun bakimda daha kolaydir

1



(7, 8).Yogun bakimda saglanan yakin takip, vakalarda gelisebilecek problemlerin erken
fark edilmesini saglamakta ve hastanin iyilesme siireci daha hizli olmaktadir (9). Ayrica
gelisebilecek organ disfonksiyonlar1 agisindan gerekli tedavi protokolleri erken

donemde ancak yogun bakimda uygulanabilmektedir (1).

Gilinlimiizde obstetrik nedenli mortalite ve morbiditeyi 6nlemek agisindan yogun bakim
iinitelerinin 6nemi ciddi derecede artmistir. Retrospektif ¢caligmalar da bu konudaki bilgi

ve tecriibenin artmasima 6nemli 6lgiide katki saglamaktadir.

Bu ¢aligmanin amaci, yogun bakim {initesine alinan obstetrik olgular1 retrospektif olarak
degerlendirmek, yogun bakim tinitesine kabul sikligini, nedenlerini ve klinik sonuglarini

arastirmaktir.



2. GENEL BIiLGIiLER

Gelismekte olan iilkelerde dogurganlik ¢agindaki kadinlar arasindaki en yaygin 6lim
nedeni gebelik, dogum ve lohusalik swrasinda meydana gelen komplikasyonlardir.
Diinyada her yil 528,000 anne Oliimiiniin gergeklestigi tahmin edilmektedir. Anne
Oliimlerinin seviyesi saglik hizmetlerinin saglanmasi ve kalitesi bakimindan ¢ok boyutlu
bir kalkinma gostergesidir. Dolayisiyla da bireylerin, ailelerin ve toplumlarin yasam
diizeyini iyilestirmek amaciyla kalkinma diizeyini izleyen ve bu alandaki politikalar1
onceliklerini belirleyen uluslararasi kuruluslarin 6nem verdigi ve dikkat ettigi bir
gosterge haline gelmistir. Birlesmis Milletler Bin yi1l Kalkinma Hedefleri, anne 6liim

oranmin diisiiriilmesinin 6ncelikli hedefler arasinda olmasi gerektigini belirtmektedir

(10).

Anne Olimii gostergeleri, uluslararast kuruluslar tarafindan 6nem verilen gostergeler
olmasimna karsin, bu alanda yeterli bilgi bulunmamaktadir. En yaygin olarak kullanilan
anne Oltimii gostergesi 100,000 canli dogumda anne 6liim sayisini ifade eden anne 6liim
oranidrr. Tiirkiye Saghk Istatistikleri 2012 verilerine gore iilkemizde anne dliim orani

15,4/100.000 canli dogumdur (http://www.sbu.saglik.gov.tr).

Gebelik siiresince, dogum sirasinda ve sonrasinda saglik hizmetlerine erisilebilirlik,
saglik hizmetlerinden faydalanma ve bu hizmetlerin kalitesi ile daha genis ¢erceveden
bakildiginda kadinin egitimi, toplumsal cinsiyet esitligi, beslenme ve yoksulluk anne
oliimleri ile iligkilidir. Ancak, bir¢ok iilkede ve ililkemizde anne 6liimleri ile ilgili olarak
yeterli bilgi bulunmamaktadir ve dolayisiyla bu konudaki gostergelerinin hesaplanmasi

icin farkli ve yenilik¢i yaklagimlara ihtiyag vardir.
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Ulkemizde Saglik Bakanhigi’nin anne dliimlerine yonelik yaptigi Tiirkiye Ulusal Anne
Oliimleri Calismas1 2005 raporuna gore 53 ilin 615 hastanesi ile belirtilen rakamlarla

anne Oliim hiz1 2140 canli dogumda 1°dir (8).

Oliimlerin tibbi nedenlerinin basinda hemoraji (gebelige bagli 6liimlerin % 17’si ) ve
hipertansif bozukluklar (pre-eklampsi veya eklampsi gebelige bagl 6liimlerin % 14’1 )
gelmektedir. Kadmlarin % 12°si ise, ante-partum, intra-partum yada post-partum
donemlerinde gelisen emboli, uterus riiptiirii gibi nedenlerden ya da cerrahi iglemlerle
dogrudan 1ilgili nedenlerden G&lmiislerdir. Dolayli anne O6limii nedenleri arasinda en
yogun olarak dolasim sistemi hastaliklar1 goriilmektedir. (Gebelige bagli dliimlerin %
8’1). Daha sonra da neoplazm (% 2), diger 6lim nedenleri (% 2) ve intihar (% 1)
gelmektedir. Tesadiifi nedenler i¢inde ise en yaygin olarak goriilen 6liim nedeni trafik

kazasidir (% 11).

Bu 6liimlerin biiyiik ¢ogunlugu dogrudan obstetrik nedenli olup diizenli ve uzmanlarca

yapilmig dogum 6ncesi bakimla 6nlenebilecek 6liimlerdir (8, 10).
2.1. Yogun Bakimdaki Obstetrik Hastalarda Goriilen Patolojiler

Obstetrik hastalar siklikla belirli nedenlerle yogun bakima kabul edilmektedir. Bu
patolojilerin ¢ogu gebelikle iliskili olup, gebelik siiresinde veya gebelik sonrasinda
hastanin hayatini tehdit edici 6zellik gostermektedirler. Yogun bakima kabul edilen
obstetrik hastalarda bu patolojilerin en sik goriilenleri Preeklampsi, Eklampsi, HELLP
sendromu, ,Obstetrik hemorajiler ve komplikasyonlar1 ( DIC), Amniotik siv1 embolisi,
ektopik gebelik riiptiirii, sepsis, gebeligin akut karaciger yaglanmasi ve peripartum

kardiyomyopatidir (11).

2.1.1. Gebelik ve Postpartum Diénemde Yogun Bakima Yatiy Gerektirebilecek

Klinik Durumlar

Gebelikle iliskili
e Obstetrik hemorajiler
Antepartum

Plasenta dekolmani



Plasenta previa

Plasenta acreata

Postpartum

Plasental rest

Uterin kontraksiyon yetmezligi
Travma

Koagiilopati

e Preeklampsi

e Eklampsi

e Hellp sendromu

e Gebeligin akut yagh karacigeri
e Peripartum kardiyomyopati
e Sepsis

Koryoamniyonit

Endometriotit

e Amnion sivi embolisi

¢ Gebelik boyunca siddetlenmis alt hastahklar
Norolojik

Epilepsi

Myastenia graves
Kardiyovaskiiler

Kapak hastaliklar1

Primer pulmoner hipertansiyon
Konjenital kalp hastaliklar1

Endokrin



Diabetes mellitus
Renal
Kronik bobrek yetmezligi
e Gebelikte olusabilecek artmis riskli klinik durumlar
Sepsis
Uriner sistem enfeksiyonlari
Listeriozis
Pnomoni
Endokrin
Diabetik ketoasidoz
Sheehan sendromu
Pulmoner
Pulmoner emboli
Aspirasyon pndmonisi
Hematolojik
Derin ven trombozu
Dissemine intravaskiiler koagiilopati
Renal
Akut bobrek injurisi

Akut veya kronik bobrek yetmezligi

¢ Gebelikte kazara olusabilecek klinik durumlar
Travma

Cerrahi hastaliklar

Intrakranial anevrizma riiptiirii

Apendisit

Kolesistit



2.1.1.1. Preeklampsi

Preeklampsi gebeligin 20.haftasindan sonra olusan hipertansiyon ( >140/90 mmHg ),
proteiniiri ( >300 mg/24 h ) ve 6dem (+1 ve lizeri gode birakan ) ile karakterize gebelige
0zgii bir patolojidir. Nedeni bilinmemekle birlikte, vazospazm ve organ perfiizyonunda

azalmaya yol agan, diffiiz maternal defekt lireten plasental anormallige baghdir (12).

Preeklampsi yliksek maternal morbidite, mortalite ve intrauterin bliylime geriligi ile
birlikte olan yaygin bir gebelik komplikasyonudur. Bu sendromda azalan uteroplasental
akimm hipoksi, anjiyojenik ve antianjiyojenik faktorler arasindaki dengesizlik,
inflamasyon ve immiinitede diizensizligin toksik kombinasyonundan kaynaklandigina

iligkin kanitlar mevcuttur (12).

Insan gebeligine spesifik bir durum olan preeklampsi daha oncesinde saglikli bir
kadinda 20.gebelik haftasi veya sonrasinda hipertansiyon ve ciddi proteiniiri olusumu
olarak tanimlanir ve gebeliklerin %2-8’sinde gozlenir (13, 14). Gebeligin en sik tibbi
komplikasyonu olup goriilme sikligi diinya capinda artmaya devam etmektedir.
Preeklampsi diinya genelinde yillik 50 bin 6limden sorumlu olup 6nemli maternal
morbidite ve mortalite ile birliktedir (15, 16). Bu yiizden, 1990 ile 2015 arasinda
maternal mortalitenin %75 azaltilmasi DSO’niin yiizyilln gelisim hedeflerinin bir
parcas1 olarak degerlendirilmektedir (17). Preeklampsi risk faktorleri nulliparite, ¢ogul
gebelik, preeklampsi Oykiisii, obezite, DM, SLE ve antifosfolipid antikorlar1 gibi
vaskiiler ve bag dokusu hastaliklar1 ilk gebelik yasmin 35’in {lizerinde olmasi, sigara
icmek ve Afrikali-Amerikali irkindan olusur. Primipar kadmlar arasinda Afrikali-
Amerikalilarda risk Kafkaslardan 2 kat yliksek olmak tizere fark vardir ve risk Hindistan
ve Pakistan kokenlilerde de ¢ok yiiksektir (18). Bu risk faktorleri arasindaki baglanti
tam olarak anlasilamamistir. Etnik gruplar arasinda risk acisindan gozlenen fark

preeklampsi patogenezi agisindan genetik faktorlerin gii¢lii roliine isaret eder.
2.1.1.2. Preeklampsi Patogenezi ve Hemodinamik Degisiklikler

Preeklampsi endotelyal disfonksiyonla iliskili olarak plasental hipoksi ve/veya iskemi,
asir1 oksidatif stresle karakterizedir. Iskemik plasentadan maternal plazmaya ¢dziiniir

faktorlerin salgilanmasi hastaligin en belirgin 6zelligi olan endotelyal disfonksiyonun



olusumunda merkezi bir rol oynar. Yeni veriler preeklampside endotelyal
disfonksiyonun sFLt]l ve ¢6ziinilir endoglinin dolasimdaki seviyelerinin yiiksekligi ile
birlikte PIGF, VGEF gibi proanjiyojenik faktorlerin diisiik seviyelerinin aracilik ettigi
antianjiyojenik disfonksiyondan kaynaklandigini diigiindiirmektedir (12).

Preeklampsiye yol acan progesi baslatan bir immiin sistem mekanizmasi oldugu, baba
ve anneden gelen genotiplerin 6zel bir kombinasyonunun fetal bir allogreft olusturdugu
ve bunun normal gebelikten farkli olarak annenin immiin sistemi tarafindan tolere
edilmedigi diisiinilmektedir. Preeklampsinin en ¢ok kabul edilen etiyolojisi, plasental
tromboksanin prostosikline oranla artmasidir. Tromboksandaki absolii veya rolatif bir
artiy vazokonstriksiiyon, trombosit agregasyon, uterin aktivitede artig ve uteroplasental
hipoperfiizyon olusturur. iskemi uterin renin sekresyonu olusturarak, anjiotensinojenden
anjiotensin II’ ye katalize olmasini saglar. Bu nérohormonun ayrismasi yaygin arteriolar
vazokonstriksiyon ile doku hipoperfiizyonu ve hipoksi olusturur. Benzer sekilde
aldesteron sekresyonu da uyarilarak renal sodyum absorbsiyonu ile 6deme yol agar.
Iskemi plasentanin yapisini bozarak trofoblastik materyalin maternal sirkiilasyonuna

neden olur.

Geleneksel olarak preeklampsi bebek ve plasentanin dogumundan sonra diizelen kendi
kendini sinirlayan bir hastalik oldugu var sayilirken bazi ¢alismalar maternal endotel
disfonksiyonunun preeklampsi atagindan sonra yillarca siirebilecegini gosterir (19, 20).
Yeni bir analiz preeklampsi Oykiisiiniin kardiyak, serebrovaskiiler ve periferik vaskiiler
hastalik riskinde iki kat artigla birlikte oldugunu dogrulamustir (19, 21-23). Bunun
otesinde, bu kadinlarin fokal segmental glomeriiloskleroz ve mikro-albiiminiiri gibi
bobrek hastaliklari agisindan artmus riske sahip oldugu gosterilmistir. Preeklampsi ile
komplike gebelikten sonra dogan ¢ocuklarin da diyabet, kardiyovaskiiler hastalik ve
hipertansiyon benzeri komplikasyonlar i¢in yiiksek riske sahip oldugu gosterilmistir

(24).
2.1.1.3. Preeklampside bulgular
Serebral: Bas agrisi, bas donmesi, tasikardi, ates, tinnitus

Gastrointestinal: Bulanti, kusam, epigastrik agri, hematemez



Renal: Oligiiri, aniiri, hematiiri, hemoglobiniiri
Gorsel: Diplopi, skotom, gérme bulanikligi, amarozis
2.1.1.4. Preeklampside yogun bakim endikasyonlari:
1. Invazif hemodinamik monitorizasyon

e Siddetli hipertansiyon

e Sividengesinin kontrolii

2. Mekanik ventilasyon

e Akut respiratuar distres sendromu ( ARDS)

e Pulmoner 6dem

e Aspirasyon

3. Hava yolunun korunmasi

e Konviilsiyonlar

e Ust hava yollarinda 6dem

4. Dissemine intravaskiiler koagiilasyon ( DIiC)

5. HELLP sendromu

6. Akut renal yetmezlik

7. Norolojik komplikasyonlar

e (iddi konviilsiyonlar

e Inme



Giliniimiizde, preeklampsinin temel tedavisi bebegin miimkiin olan en kisa siirede

dogurtulmasidir, ¢ilinkii anne ve bebegin sagligini stirdiirmenin en akilct yoludur.

Antihipertansif tedavinin rolii; maternal hipertansif komplikasyonlar1 6nlemek, dogal
gidisi degistirmemek ve fetusa yarar saglamaktir. Yaygin olarak kullanilan ajanlar; i.v.
hidralazin, labetolol ve oral kalsiyum antagonistleridir. Antihipertansifler maternal

diastolik kan basmcini 90-110 mmHg’da tutacak sekilde titre edilmelidir (25).

Antikonviilsan tedavide ABD’de daha ¢ok magnezyum siilfat (MgSO4 ) tercih
edilmektedir. MgSO4 noromiiskiiler kavsakta asetilkolin serbestlesmesini azaltir,
konviilsiyon esigini ylkseltir, vazodilatasyonla utero-plasental kan akimini artirir,
tokolitik etkisi vardir. Ozellikle eklampsi gelisme riski yiiksek olan hastalarda MgSO4

konviilsiyon tedavisi ve profilaksisi i¢in kullanilabilir (26).
2.1.2. Eklampsi

Siddetli preeklampsi bulgularina suur kaybi, tonik — klonik konviilsiyonlar ve komanin
eklenmesiyle ortaya cikan tablodur. Nobetlerin patogenezinde serebral vazospazm,
iskemi, 6dem, hemoraji, hipertansif ensefalopati ve DIC sorumlu olabilir. Ancak kesin
neden belli degildir. %60 oraninda dogum oncesi donemde izlenir. Dogum sonrasi
vakalar genelde ilk 24 saatte olusurken, gilinler sonra olusan ge¢ vakalarda mevcuttur

(29).
Eklampside birbirini izleyen 3 donem vardir:

Prodromal donem; hasta sakindir, ama géz oniinde sinek ugusmalari, frontal bas agrisi,

epigastrik agri, yliz kaslarinda kasilmalar olur.

Tonik-klonik konviilsiyon donemi; opustotonus, gozlerde kayma, ve ¢enede kilitlenme
ve yaygin kontraksiyon olur. Bu sirada solunum durur, aspirasyon ve kardiyopulmoner

arrest gelisebilir.

Koma dénemi; zorunlu degildir, uzun yada kisa siireli olabilir.
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Eklampsi nobetleri sonrasinda hemipleji, koma ve 6liim, gegici kortikal korlik, renal

yirtilma, postpartum psikoz olabilir (27).
2.1.3. HELLP Sendromu

HELLP Sendromu anneyle bebekte yliksek oranda morbidite ve mortaliteye neden olan,
agir preeklampsi ve eklampsinin nadir ve hayati tehdit edici bir komplikasyonu olup,
Hemolysis (Hemoliz), EL-Elevated Liver Enzymes (Artmis KC enzimleri) ve LP-Low
Platelet Count (Trombositopeni) olarak nitelendirilmistir. Mikroanjiopatik Hemolitik
anemi ve tiiketim trombositopenisi ile karakterize preeklampsiyle iligkili bir durumdur.
Azalmis hepatik perflizyon, periportal ve parankimal nekroz, yiikselmis karaciger

enzimleri ve nadiren hepatik riiptiir ile sonuglanir (28).

Bu durumu hazirlayan faktor, prostasiklin metabolizmasindaki bozukluk olup,
fizyopatolojik olarak mikrosirkiilasyonun akut bozuklugu séz konusudur. Ilk defa
1982'de Weinstein tarafindan tanimlanan bu antijenin 6nemli maternal-perinatal
mortaliteye sebep oldugu bildirilmektedir (29). HELLP Sendromu tanisi olan hastalarda
yayinlanan; perinatal mortalite 1000' de 77-600 arasinda degismektedir (30); Sibai'nin
calismasinda 112 HELLP olgusundaki perinatal mortalite 1000'de 367'dir (31).

Klinik bulgular siklikla epigastrik veya sag iist kadran agrisi, bulanti, kusma veya

kanama seklinde goriiliir (31).

Postpartum iki saat sonra bulant1 ve kusmayla ortaya ¢ikan akut iist karin agrisi, ¢abuk
degisen hemoliz isaretleri ile beraber kan tablosu degerleri, karaciger enzimleri
yiiksekligi ve bobrek retansiyon degerleri, agir postpartum HELLP Sendromunu ortaya
cikarr. (32)

HELLP’in maternal komplikasyonlari, hemoraji, ARDS ve akut renal yetmezliktir.
HELLP sendromunun nadir ve katostrofik sonucu hepatik subkapsiiler hemorajidir. Bu
durun hastalarin %?2’sinde gelisip hepatik riiptiire yol agabilir. Ani sok veya akut
abdominal agr1 olan herhangi bir preeklamptik hastada hepatik riiptiir diisiiniilmelidir

(11, 33).

Tedavi erken dogum, kan iiriinleri destegi ve preeklampsinin yonetimini igerir.
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2.1.4. Amniotik S1ivi Embolisi

Amniotik sivi  embolisi mortalite oran1t %10-86 olan, gebeligin katastrofik
kardiyopulmoner komplikasyonudur. Klasik olarak hipoksi, hipotansiyon ve
koagiilopati tiradindan olusur. Genellikle dogum eylemi ile ilskili olmasma ragmen,

uterin travma ve manuplasyonlar ile olusabilir (11).
Predispozan faktorler

e ileri maternal yas

e Uterin hiperaktivite

e Fazla oksitosin kullanimi

e Multiparite

e Biiyiik fetiis

e FEklampsi

e Uzamis gebelik

e Ablasyo plasenta

e Uterus riptiiru

e Intrauterin fetal 5liim

e Hizli eylem ve dogum

e Atopi Oykiisi

ASE i¢in 2 ana evre tanimlanmaktadir:

Birinci evrede vazoaktif ve fibrinolitik bilesikler iceren amniyotik sivi ve fetal

hiicrelerin anne dolagimma girmesi ile salman biyokimyasal mediyatorler pulmoner
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arter vazospazmina ve sonrasinda da pulmoner hipertansiyona neden olmaktadir. Bu,
artmis sag ventrikiil basinglar1 ve sag ventrikiil disfonksiyonuna, sonugtada hipoksemi
ve miyokardiyal ve kapiller hasarla sonu¢lanan hipotansiyona neden olmaktadir. Birinci

evre yaklasik 30 dk siirmektedir.

Ikinci evrede ise eger hasta ilk evreyi atlatmussa, sol ventrikiil disfonksiyonu ve
pulmoner 6dem gelismekte, biyokimyasal mediyatdrler DIC’i tetikleyip masif hemoraji

ve uterin atoniye neden olmaktadir (34).

Semptomlar ani baslangi¢lh dispne, siyanoz, hipotansiyon, gégiis agrisi, aritmi (6zellikle
ventrikiiler tagikardi), kontrolsiiz kanama, konviilsiyonlar ve maternal kollaps
gortilebilir. Ancak bazen klinik bulgular daha hafif olabilir. Siklikla dncesinde bir fetal
distres-kalp hizi anomalileri yasanir. Ana semptomlar disinda bazi ASE’ye 0zgii
olmayan prodromal belirtilere de ( kusma, {isiime, titreme, huzursuzluk ) rastlanabilir

(35).

Onemli bir kanama olsun yada olmasm ASE’li hastalarin % 83 kadarinda DIC tablosu
gelisir. Amniyotik sivida aktive koagiilasyon faktorleri (II, V ve X) Bulunur. Ayrica
dogrudan faktor X’u aktifleyerek trombosit agregasyonunu indiikleyebilir, trombosit
faktor III salinimina yol agarak tromboplastine benzer etki gdsterebilir. Bunun disinda
amniyotik sivida doku faktoriine benzer prokoagiilan madde bulunduguda One
siiriilmektedir. Bu prokoagiilan etki gosteren maddeler; soyulmus fetal deri, solunum,
genitoliriner ve gastrointestinal sistem epiteli olabilir. Doku faktorii faktor VII'ye
baglanarak ekstrensek yolu harekete gecirir. Bu da faktér X’ u aktifler. Sonugcta
pulmoner yatakta koagiilasyonun tetiklenmesiyle, bu bdlgedeki trombin olusumu
vazokonstriksiyona, mikrovaskiiler tromboza ve vaskiiler endotelin salinimina yol acar.
Endotelin miyometriyal ve miyokardiyal kontraktiliteyi daha da azaltir ve uterin atoniye

yol acar. Sonugta masif hemoraji ve hemodinamik kollaps gelisir (36).

ASE’ de tedavinin temeli erken hizli resiisitasyon ve fetusun dogurtulmasidir.
Oksijenizasyon i¢in entiibasyon ve ventilasyon, CPAP veya PEEP uygulamasi
gerekebilir. Hemodinami i¢in invazif monitorizasyon esliginde hizli siv1 restisitasyonu,

inotroplar veya direk etkili vazopressorler kullanilabilir (34).
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2.1.5. Peripartum Kardiyomiyopati

Peripartum kardiyomiyopati (PKMP) ilk olarak sezeryan anestezisi indiiksiyonunda
beklenmeyen hipotansiyon, bradikardi ve kardiyak arrest ile tanimlanmistir. Onceden
var olan kardiyak hastaliklarin diginda gebede PKMP nedeniyle kalp yetmezligi
gelisebilir. Bu idiyopatik durum, gebeliin son ayinda veya dogumun 5. ay1 igerisinde
goriilebilir. PKMP insidans1 yaklasik 1/3500 canli dogumdur. Klinik olarak dnceden
kalp hastalg1 olanlar1 aksine, genellikle 36. haftadan sonra baglar ve kalp yetmezliginin

asamali semptomlarmi igerir.

Tedavi kalp yetmezlikli hastaninkine benzerdir ancak dogum Oncesi anjiotensin
koverting enzim (ACE) inhibitorlerinden ka¢iilmalidir. Antikoagiilasyon zorunludur.

Invazif hemodinamik takip ve yogun bakim destegi gerekebilir (11).
2.1.6. Dissemine Intravaskiiler Koagiilasyon

Dissemine intravaskiiler koagiilasyon (DIC) edinsel ve hayat: tehdit eden bir
koagiilasyon hastaligidir. Intravaskiiler koagiilasyon sisteminin kontrolsiiz aktivasyonu
ve buna eslik eden ikincil fibrinoliz ile karakterizedir. Koagiilasyon faktorlerinin
vetrombositlerin kullanima bagli olarak azalmasi kanamalara neden olur ve dolasimda
yaygin fibrin birikimi trombozlara neden olur. DIC birincil degil, her zaman altta baska
bir hastaliga bagh gelisen ikincil bir hastaliktir. DIC’teki klinik bulgular altta yatan
hastaligin, kanamalarin ve trombozlarin neden oldugu organ fonksiyon bozukluklarina

aittir (37, 38).

DIiC’e neden olan obstetrik durumlar; abruptio plasenta, septik abortus, intrauterin fetal

oliim, ektopik gebelik, preeklampsi ve Hellp sendromlaridir.
2.1.7. Ektopik Gebelik Riiptiirii

Blastositler normalde uterus boslugunun endometrial tabakasina implante olurlar.Bunun
disinda herhangi bir yere implantasyon ektopik gebeliktir. Birlesik devletlerde her 100
gebeligin 1’inden fazlas1 ektopiktir ve ektopik gebeliklerin %95’inden fazlasi
tubalardadir. Ekstrauterin bir gebelikten Olim riski, vajinal dogum ya da abortus

indiiksiyonundaki riskten biiyiiktiir. Bunun da otesinde bu kadinlarda daha sonraki
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basarili bir gebelik i¢in prognoz azalmistir. Erken taniyla hem maternal sag kalim hem

de tireme kapasitesinin korunmas: arttirilabilir (39).
2.1.8. Tokolitik Pulmoner Odem

Prematiire eylemde, uterin kontraksiyonlar1 inhibe etmek i¢in beta agonistler
kullanilmaktadir. Beta agonistlerin gebelikte kullaniminin komplikasyonlar1 olarak akut
pulmoner 6dem gelisebilir. Tedavi beta agonistlerin kesilmesi ve destekleyici tedavidir.

Diiiretikler ve O2 tedavisi uygulanir (40).
2.1.9. Obstetrik Hemorajiler

Tiim medikal miidahalelere ragmen, obstetrik hemoraji maternal morbidite, mortalite ve
fetal kaybin en 6nemli nedenidir. Uterin kan akimindaki fizyolojik degisiklikler ile
uterin arter kan akimi termde 500-600 ml / dk’ya ulasir. 3.trimesterdeki hastalarda
previa veya abrupsiyo gibi plasental ayrilma s6z konusu oldugunda, hizli ve belirgin

kan kayb1 gelisir. Bu durum ciddi hemodinamik komplikasyonlara yol agabilir.

Dogum aninda gebeler fizyolojik bir kan kaybini tolere edebilir. Ortalama vaginal
dogum i¢in 300-600 ml, sezaryende 1000-1500 ml kan kayb1 goriilebilir. Cogu gebede
artan kan voliimii bu kaybi karsilar. Ancak asir1 kayip fetiis ve vital organlar1 olumsuz
etkileyen hipovolemik sokla sonuglanabilir. Ozellikle hipoperfiizyona bagh bdbrek

hasar1 ve miyokardiyal iskemi goriilebilir (41).
2.1.9.1. Antepartum Hemorajiler

Ilk ve 2.trimesterde spontan abortus ve ektopik gebelik gibi durumlar belirgin kan
kaybma yol agabilir. Spontan abortus veya riiptiire ektopik gebelik nedeniyle tedavi
edilen hastalar siirekli hemodinamik monitorizasyon, agresif sivi ve kan tedavisine
gereksinim duyarlar. 3.trimester kanamalar1 siklikla plasental nedenlidir. Plasenta
previa, abrupsiyo plasenta (dekolman) ve uterin duvarda erken ayrilma nedeniyle

kanama goriilebilir (42).
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2.1.9.1.1. Plasenta Previa

Plasenta 1/150-200 gebelikte servikal osu Ortecek sekilde yerlesebilir. Bu hastalarda
genellikle agrisiz vaginal kanama mevcuttur, bazilarinda multiple sporadik kanama
epizodlar1 goriilebilir. Tani ultrasonografi ile plasentanin yerlesiminin gosterilmesiyle
konur. Kanama epizodlar1 genellikle kendi kendini sinirlayicidir. Ancak bazi
durumlarda kanama durdurulamadiginda acil sezaryen gerekebilir. Bu hastalara tani
konur konmaz, konservatif tedavi baslanir. Yatak istirahati, kan replasmani, maternal-

fetal 1yiligin yakin gbzlemi tedavinin dayanak noktalaridir.

Nadiren plasenta miyometriuma invaze olabilir. Bu durumun derecesine bagli olarak

sezaryen sirasinda histerektomi gerekebilir (41).
2.1.9.1.2. Abrupsiyo plasenta (dekolman)

Uterin duvardan plasentanin erken ayrilmasidir. Tiim gebeliklerin %1’inde goriilebilir.

Tek bir nedeni yoktur, baz1 durumlarda risk artar.
Abrupsiyo plasentayla iliskili risk faktorleri:

e Gebelige bagl hipertansiyon

e Kronik hipertansiyon

e FErkan membran riiptiirii

e FEksternal travma

e Sigara

e Kokain kullanimi

e Uterin leiyomyom

e Artan parite

e Illeri yas
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Bu durumda ciddi vaginal kanamaya veya uterus i¢cine kanama olabilir. Abrupsiyo
plasenta hastalar1 koagiilopati agisindan ciddi risk altindadir ve koagiilasyon testleri
(PT, PTT, Fibrinojen, fibrin yikim {irlinleri ) yapilmalidir. Siddetli olgularda maternal
koagiilopati gelisir, abrupsiyo plasenta gebelik sirasindaki DIC’in en yaygin nedenidir.
Tedavide siv1 ve kan {iriinleri replasmani ile maternal stabilizasyon ve gerekirse fetal
monitorizasyon uygulanir. Fetal mortalite % 25-40 oraninda yiiksektir. Hasta termde ise
dogum sarttir. Dogum sirasinda kanama cok siddetli olabilir, uterin arter ligasyonu,

hipogastrik arter ligasyonu veya histerektomi gerekebilir (41).
2.1.9.2. Postpartum Hemorajiler

Belirgin hemoraji dogumlarin  %2-5’inde postpartum doénemde olusur. Erken
postpartum donemde, en yaygin sebep uterin atonidir. Plasenta retansiyonu, serviks ve
vagina laserasyonlar1 ve tan1 konmamis koagiilopatiler diger potansiyel nedenlerdir (42,
43).

Vaginal dogumda 500 ml, sezaryanda 1000 ml’den daha fazla kan kaybi olmasi
postpartum hemoraji olarak smiflandirilir. Postpartum 3-7’giine kadar gecikmis
hemoraji, siklikla plasental retansiyon parcalar1 veya tant konmamis konjenital

koagiilopatilere baghdir.

Acil tedavide nedenin arastirilmasi gerekir. Serviks ve vajenin dikkatli muayenesi ile
fark edilmemis laserasyonlar saptanabilir. Uterus kontraktilite durumunun da, mutlak

degerlendirilmesi gerekir (42).
2.2. Yogun Bakim Unitesinde Skorlama Sistemleri
Yogun bakim iinitelerinde skorlama sistemleri bir¢ok amacla kullanilmaktadir;

I- Yogun bakim iinitelerindeki yatak sayilarmin smirlh oldugu g6z Oniinde
bulunduruldugunda yogun bakim gerektirecek hasta gruplarinin dogru sec¢ilmesinin

saglanmasi (hizmetin, zamanin ve imkanlarin bosa harcanmamasi agisindan),

2- Yogun bakim iinitelerinin performans agisindan birbirleri ile karsilastirilmas,
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3- Degisik zaman dilimleri igerisinde yogun bakim {iinitelerinin performansinin

degerlendirilmesi,
4- Hastalarin tedavisinin diizenlenmesi ve takip edilmesi,

5- Hastaneler arasi hasta transferi esnasinda hastanin durumunun hekimler arasinda

tanimlanmasinin saglanmasi,
6- Hastanin durumuna gore mortalite ve morbidite hakkinda fikir sahibi olunmasi,

7- Hastanm verilerinin diizenli bir sekilde izlenmesi, tedavideki olumlu ve olumsuz

gelismelerin en erken donemde fark edilebilmesi,
8- Klinik ¢aligmalara dahil edilecek hasta gruplariin daha iyi tanimlanabilmesi (44).

Yogun bakim iinitelerinde kullanilan skorlama sistemlerinin 06zellikle prognostik

degerlendirmede kullanilabilmesi i¢in agsagidaki 6zellikleri tasimasi beklenmektedir;
1- Verilerin ulasilabilir olmasi,
2- Veri toplama isleminin dogru yapilmasi ve diizenli araliklarla tekrarlanmasi,

3- Ortalama tedavi sonucu benzer ve referans verileri belirlenen hasta gruplarindaki

mortalite orani ile uyumluluk gostermesi,

4- Iyi kalibrasyon ve ayirim yapabilmesi,

5- Degisik cografi bolgelerde, zamanda ve metodolojik sinirlamalarda kullanilabilmesi,
6- Degisik hasta gruplarinda uygulanmis ve dogrulugunun gosterilmis olmasi (44)

Skorlama sistemleri pek ¢ok oOzelliklerine gore siniflanabilmektedir mortalite ve
morbiditeye gore skorlama sistemleri, hastaligin siddetini belirleyen skorlama sistemleri

travma skorlama sistemleri, pediatrik skorlama sistemleri, vb.(2)

En sik kullanilan siniflandirma mortalite ve morbiditeye gore olan siniflandirmadir;
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2.2.1. Mortaliteye yonelik skorlama sistemleri (APACHE, SAPS, MPM)

Hasta kabuliinde ve ilk 24 saat icerisinde kullanilan, siklikla karmagsik hesaplamalara
dayanan, herhangi bir organ disfonksiyonu hakkinda bilgi vermeyen, hastaneden
taburculuk asamasindaki hayatta kalma orani hakkinda bilgi veren ve son yillarda en sik

kullanilan skorlama sistemleridir.

2.2.2. Morbiditeye yonelik skorlama sistemleri (MODS, SOFA, LODS)

Genellikle daha basit hesaplanan, tekrar tekrar Olglilebilen ve istenen bir organ
fonksiyonu hakkinda bilgi verebilen skorlama sistemleridir. Bu skorlama sistemleri
genellikle organ disfonksiyonu lizerine bilgi vermektedir ve organ disfonksiyonu
duragan bir olay olmadig1 icin skorlar zaman igerisinde tekrar hesaplanmaktadir. Bu
hesaplamanin kolayca yapilabilmesi i¢in kullanilan parametrelerin objektif, basit, her
kurumda rutin olarak oOlgiilen, glivenilir, arastirilan organa spesifik ve diger hasta

degiskenlerinden bagimsiz olmas1 gerekmektedir.

Bu skorlama sistemleri goreceli olarak yenidir ve hangi organlarin degerlendirilecegi ve

hangi parametrelerin kullanilacagi konusunda genel bir fikir birligi yoktur (45).

2.2.3. Genel degerlendirme skorlari

SAPS II (Simlified Acute Physiology Score)

APACHE I/II/III (Acute Physiology And Chronic Health Evaluation)

MPM II (Mortality Probability Models)

2.2.3.1. APACHE (Acute Physiology And Chronic Health Evaluation)

APACHE (Acute Physiology And Chronic Health Evaluation) sistemi ilk olarak
1981y1linda kullanima girmistir. 7 major organ sistemine ait 34 fizyolojik 6l¢ctimiin her
birine belirlenmis bir gdsterge ¢izelgesi yardimi ile verilen 0—4 arasi puanlarin toplami
akut fizyoloji skorunu olusturmaktadir. Fizyolojik Olglimlerin puanlandirilmasinim,

yogun bakimda gecirilen ilk 24 saat icindeki normalden en fazla sapma gosteren
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degerler alinarak yapilmasi esastir. Toplam akut fizyoloji skoru hastaligin ciddiyetini

gosterir (45, 46).

APACHE sisteminin ikinci bolimiinii olusturan kronik saglik durumu ise harflerle
belirlenir (A, B, C, D). A akut hastaliktan 6nceki 6 aylik donemde saglikli bir bireyi
gosterirken; D ciddi kronik organ yetmezligini ifade eder. Olusturulan bu ilk APACHE
sistemi hasta gruplar1 lizerinde uygulanmis ve risk belirlenmesinde giivenilir bir yontem
olarak onerilmistir (46). APACHE ayn1 zamanda yogun bakim iinitelerinin basarisiin
karsilagtirilmasinda da faydali bulunmustur. Ancak rutin kullanim i¢in karmasik olan bu
sistem yine Knaus ve ark. tarafindan diizenlenerek basit, klinik olarak daha kullaniglh

olan APACHE II sistemi olusturulmustur (47).

APACHE 1II’ de fizyolojik Olglimlerin sayisi, sonucu belirlemede deger kaybi
olmayacak sekilde 34’ten 12’ye indirilmistir. Bu sistemde, daha az siklikla Gl¢iilen
serum osmolaritesi, laktik asit ve alerji icin cilt testi gibt APACHE I’ de yer alan
fizyolojik Olctimler iptal edilmis, BUN degerinin yerine daha spesifik olan serum
kreatinin degeri alinmig ve serum bikarbonati yerine arteriyel pH kullanilmistir (47).
Daha sonraki indirgemelerde ise klinikte gerekli olan degiskenler sabit tutulmak kosulu
ile ek fizyolojik Ol¢limlerin prognoz {lizerine olan etkileri dikkatli bir sekilde
degerlendirilmistir. Iptal edilen her bir degisken igin Ongdriilen sistem yeniden
diizenlenmis, orijinal APACHE sistemiyle karsilastirilmigs ve bunun sonucunda tiim
vital sistemlerdeki fizyolojik bozulmalar1 yansitan en diisiik degisken sayis1 12 olarak

bulunmustur (47).

Sonrasinda serum glikoz diizeyi, serum albiimin diizeyi, santral vendz basing ve idrar
miktar1 gibi degiskenlerin sonucu belirlemede ¢ok az bir rol oynadiklar1 ve tedavideki
degiskenlerden daha ¢ok etkilendikleri saptanmistir. Bu 6l¢timler i¢inde pek cok hastada
temel 12 Ol¢iim icinde de patolojik degerler bulundugundan, daha az veri ile ayni
sonuca ulasilabilecegi belirlenmistir (47). Azalmis fizyolojik rezervi yansitan kronolojik
yas, akut hastalik durumunda hastalik siddetinden bagimsiz olarak mortalite riskini
belirleyen 6nemli bir etken oldugundan; bu parametre APACHE II sistemine agirlik

puanlariyla birlikte eklenmistir (47).
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Akut fizyolojik bozukluk ve yas, kronik saglik durumu ile birlikte kontrol edildiginde
orijinal sistemdeki 4 kronik saglik durumundan (A, B, C, D) {iciinde (B, C, D) yiiksek
Oliim orani ile iligki bulunmus; ancak sadece ciddi kronik organ sistem yetmezligi veya
immiin bozuklugunun oldugu durumlar (D), prognozu belirgin derecede etkilemistir.
Ayrica opere edilmemis ve acil cerrahi uygulanan hastalarin, elektif yatan hastalara gore
onceki organ sistem yetmezligine bagl olarak daha yiliksek bir 6lim oranina sahip
oldugu saptanmis ve bu durum ciddi kronik saglik sorunlari1 olan hastalarm elektif
cerrahi icin aday olmamalari ile aciklanmistir (47). APACHE II sisteminde ciddi organ
sistem bozuklugu veya immiin siipresyon Oykiisii olan, opere edilmemis veya acil
cerrahi yatiglara (operasyondan sonra) 5 puan verilirken; benzer elektif yatiglara 2 puan
verilmistir. Knaus ve ark. (45, 47) mortalite riskinin belirlenmesi icin degisik temel
hastalik katsayilar1 kullanimini saglayacak bir indeks olusturmus ve APACHE II’ ye
bagimli olarak mortalite riskinin hesaplanmasini formiile etmislerdir. APACHE II,

diinyada en yaygin olarak kullanilan sistem olmustur (48).

APACHE sisteminin daha genis klinik arastirmalar igin  gelistirilebilecegi
diisiincesinden yola ¢ikilarak 1989 yilinda APACHE III ¢alisma plan1 uygulanmstir.
Sistemin gelisimi onceki iki versiyonunda oldugu gibi hastanin fizyolojik dengesindeki
akut degisiklikler temeline dayandirilmigtir. William Knaus ve ark. (49) 40 merkezde
17440 vakay1 iceren g¢alisma programi sonucunda, primer olarak cerrahi hastalarda
kullanilmasinin daha uygun oldugunu ve mortalite riskini daha 1yi tahmin ettigini ileri

stirerek APACHE 111 prognostik sistemini yaymlamistir.

Gegmis deneyimler ve klinik degerlendirmeler 1s181inda hastalik ciddiyetini 6l¢mek icin
20 fizyolojik degisken secilmistir. BUN, idrar debisi ve serum albiimin diizeyi, serum
biliriibin diizeyi ve serum glikoz diizeyinden olusan 5 yeni degisken eklenmistir. Oliim
riski ve fizyolojik Ol¢timlerin her biri arasindaki iligkinin arastirilmasi sonucu serum
potasyum ve serum bikarbonatin sisteme alinma kriterlerine uygun olmadigi ortaya

cikarilmastir.

Degisik klinik bulgularla benzer skora sahip olanlari elimine etmek icin GKS ile
degerlendirilen norolojik durum puanlamasimin yeniden diizenlenmesinin yararl olacagi

disiiniilmiis ve géz agmanin basit bir degerlendirmesi ile verbal ve motor yanit
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arasindaki

farkliliklar

olusturulmustur (49).

elimine edilerek yeni

norolojik degerlendirme semasi

Son olarak APACHE III’ e hastanin yogun bakim iinitesine gelmeden 6nce bulundugu

yer seklinde, lokalizasyon degiskeni eklenmistir (yeniden yatis, acil servisten direkt

yatig, baska bir yogun bakim {initesinden ya da hastane servisinden nakil, baska bir

hastaneden nakil). Eklenen bu degiskenin katsayis1 ve olusturulan 78 hastalik indeksi ile

APACHE III mortalite risk tahmin denklemi formiile edilmistir (49).

Tablo 1. APACHE II Skorlama Sistemi

Fizyolojik Degiskenler YUKSEK DEGERLER DUSUK DEGERLER
Puan 4 3 2 1 0 1 2 3 4
Is1 (rektal °C) >41 | 39-40.9 38.5-38.9 | 36.5-38.9 | 34-35.9 | 32-33.9 30-31.9 | <29.9
Ortalama arter basinci (mm

>160 | 130-159 | 110-129 70-109 55-69 40-54 <39
Hg)
Kalp hizi (atim/dakika) >180 | 140-179 | 110-139 70-109 55-69 40-54 <39
Solunum hizi (dakika) >50 | 35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 <5
Oksijenasyon FiO: 20,5 ise >500 | 350-499 | 200-349 <200
Fi0,<0,5 ise PaO: >70 61-70 55-60 <55
Arteryal pH (tercih) >7.7 | 7.6-7.69 7.5-7.59 | 7.33-7.49 7.25-7.32 | 7.15-7.24 | <7.15
Vendz (HCOs mEq/L) >52 | 41-51.9 32-40.9 | 22-31.9 18-21.9 15-17.9 | <15
Sodyum (mEq/L) >180 | 160-179 | 155-159 | 150-154 | 130-149 120-129 | 111-119 | <110
Potasyum (mEq/L) >7 6-6.9 5.5-5.9 3.5-5.4 3-3.4 2.5-2.9 <25
Serum Kreatinin (mg/dl) >35 | 234 1.5-1.9 0.6-1.4 <0.6
Akut Renal Yetmezlik X2
Hemotokrit (%) >60 50-50.9 | 46-49.9 30-45.9 30-20.9 <20
Lokosit (mm?x1000) >40 20-39.9 | 15-19.9 3-14.9 1-2.9 <1

Glaskow Koma Skoru (GKS)

A)Toplam akut fizyoloji skoru (yukaridaki 12 puanlamanin toplam)

B) Yag Puani (y1l) <44=0 puan, 45-54=2 puan, 55-64=3 puan, 65-74=5 puan, >75=6 puan

C) Kronik saglik puanlari: gegmiste ciddi organ yetmezIigi ya da immunsupresyon varsa

*

a) Opere edilmemis ya da acil opere edilmis hasta= 5 puan, b) elektif postoperatif hasta =2 puan

Toplam Apache II Skoru = A+B+C

e Hepatik: Biyosiyle kamtlanmis siroz, portal hipertasyon, buna bagli gastrointestinal kanamlar, karaciger yetmezligi, ensefalopati,
koma. Kardiovaskiiler: istirahatte angina ve kardiyak semptomlar. Solunumsa. Aktiviteyi kisitlayici kronik restriktif, obstriiktif hastalik,
kronik hipoksi, hiperkapni, sekonder polistemi, ciddi pulmoner hipertansiyon, mekanik ventilasyon. Renal. Kronik hemodiyaliz, periton
diyalizi. Immiinosiipresyon. Immiinsiipresér, kemoterapi, radyoterapi, yiiksek doz steroid alimu (I&semi, lenfoma, AIDS gibi

hastaliklarda)
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Tablo 2. Glaskow Koma Skoru

1 2 3 4 5 6
Agril1 uyaran ile Spontan agik
Yanutsiz, | agabiliyor (agrili uyaran . ve normal
Gozer L . Sozle acabiliyor N/A N/A
acmuyor | kesinlikle yiiz bolgesine olarak
uygulanmamalr) hareketli
Uygun olmayan
Sorulara Hasta oryante,
Verbal Tanimlanamayan kelimeler
i konfiize bir yasini ve ismini
(Sozel | Ses yok kelime ve sesler kullaniyor fakat o N/A
) bicimde yanit | biliyor ve dogru
Yamt)* ¢ikartryor kelimeler tek tek . .
o verebiliyor sOyleyebiliyor
secilebiliyor
Agrili Agril1 uyaran veren
. o Komutlara uyarak
Hareket Deserebre postiir, Dekortike postiir, | uyarandan | ekstremiteyi hareket
Motor . ekstremitelerini
yok ekstansor yanit anormal fleksiyon | ¢ekerek yanit ettirerek agriyi
hareket ettirir
verir lokalize eder

2.2.3.2. Organ Disfonsiyon Tanimlama Skorlar

SOFA (Sequential Organ Failure Assessment)

ODIN (Organ Dysfunctions and/or Infection)

LODS (Logistic Organ Dysfunction System)

TRIOS (Three Days Recalibrated Intensive Care Unit Outcome Score)

MODS (Multiple Organ Dysfunction Score)
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3.1. GEREC - YONTEM

Bu c¢alismada Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Klinigi Yogun Bakim Unitesinde Ocak 2004 - Aralik 2013 yillar1 arasinda obstetrik
nedenlerle yatan hastalarm dosyalar1 Erciyes Universitesi Etik Kurul onay1 alindiktan

sonra retrospektif olarak tarandi ve degerlendirildi.

Bu amagla maternal yas, gestasyonel yas, dogum sekli, dogum sayisi, sevk yeri,
onceden mevcut olan medikal hastalik, yatis tanisi, akut fizyoloji ve kronik saglik
degerlendirme skoru II ( APACHE II) ve Glasgow Koma Skoru (GKS) degerleri
kaydedildi.

Olgular1 yogun bakim iinitesine alinmasina neden olan ciddi hastaliklar ( hemoraji,
preeklampsi, enfeksiyon vb.) ve komplikasyonlar kaydedildi. YBU’ne kabulde ve / veya
enfektif durumlar da ayrica kaydedildi.

Olgularin yogun bakim iinitesinde kalis siireleri, uygulanan invaziv girisimler (foley
sonda, nazogastrik sonda, entiibasyon, santral vendz kateterizasyon, intraarteryal
kateterizasyon), yapilan kan ve kan tirlinleri transfiizyonlar1 (eritrosit siispansiyonu, taze
donmus plazma siispansiyonu, trombosit siispansiyonu ve kriyopresipitat siispansiyonu),
mekanik ventilasyonda kalma siireleri ve uygulanan mekanik ventilasyon modlari,
diyaliz ve plazmaferez uygulamalari, vazoaktif ila¢ inflizyon gereksinimi (dopamin,

dobutamin, noradrenalin vb.) ve sonuglar1 degerlendirilmeye alindi.
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Hastalarin Yogun bakim iinitesindeki klinik seyirleri ( taburcu veya 6liim ) ve dlen

hastalarinda mortalite nedenleri de ayrica kaydedildi.

Tablo 3. Cahisma Formu

YOGUN BAKIM UNITESINE KABUL EDILEN OBSTETRIK
HASTALARI DEGERLENDIRME FORMU

Hasta adr:

Protokol:

Maternal yas:

Gestasyonel yas ( hafta ):

Dogum sayist:

Dogum sekli:

Sevk yeri:

Yogun bakima yatis tanist:

Yogun bakimda kalig siiresi ( giin ) :

Klinik seyir:

Mortalite nedenti:
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Gebelik oncesi medikal hastaliklar:

APACHE II skoru:

GKS:

Yogun bakimda gelisen DIC, MOY, ARDS vb. hastaliklar:

Yogun bakimda uygulanan invaziv girisimler
Nazogastrik sonda:

Foley sonda:

Entiibasyon / trakeostomi:

Mekanik ventilasyon siiresi ( saat ) :

Mekanik ventilasyon modu:

Santral venoz kataterizasyon:

Intraarteryal kataterizasyon:

Hemodiyaliz:

Plazmaferez:

Vazoaktif ilag¢ infiizyonu:
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Yogun bakimda uygulanan kan ve kan iiriinleri transfiizyonu

Eritrosit siispansiyonu ( Uinite ) :

Taze donmus plazma siispansiyonu ( iinite ) :

Trombosit slispansiyonu ( Uinite ) :

Kriyopresipitat siispansiyonu ( iinite ) :

3.2. ISTATISTIK

Istatistiksel degerlendirmede yasayan ve Olen hastalarin degiskenlerinin kategorik
karsilastirmasinda Fisher’in Kesin olasilik testi ya da Ki-kare testi, normal dagilim
ozelligi gosteren parametrik degiskenlerin karsilastirmasinda bagimsiz 6rnekler i¢in t-
testi, normal dagilim 6zelligi géstermeyen parametrik degiskenlerin karsilastirmasinda

ise Mann-Whitney U testi kullanilmigtir.

Tanimlayic1 istatistikler kategorik degiskenler i¢in say1 ve yiizde degerleriyle
gosterilmistir. Normal dagilim 6zelligi gosteren degiskenler icin ortalama =+ standart
Sapma degerleriyle, normal dagilim 6zelligi gostermeyen degiskenler de ortanca (en
diisiik — en yiiksek )degerleriyle belirtilmistir. p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul

edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamizda 10 yillik siire i¢cinde yogun bakim tinitemizde toplam 2834 hasta takip
edildi. Takip edilen 2834 hastanin 269 ‘unun obstetrik nedenlerle YBU’ ne alindig:
saptand1i. YBU’ ne alian tiim hastalar icinde obstetrik hastalarmm YBU’ ne alinma orani

% 9,4 olarak hesapland:.

Calismamizda obstetrik nedenli YBU’ ne alinan 269 hasta degerlendirildi. Demografik
veriler tablo 4te gosterildi. Calismamizda 269 hastanm 259°u YBU’den taburcu

edilirken, 10 hasta 61dii ve mortalite oran1 % 3,7 olarak hesapland:.

Tablo 4. Hasta Karakteristikleri (Ort + SD)

Olen Hasta Yasayan Hasta P
Grubu Grubu
(n=10) (n=259)
Maternal Yas 31,9+ 6,6 28,9 £ 6,6 0,800*
Gestasyonel Yas (hafta) 32,7+£3,6 335+3,8 0,587*
Gebelik Sayisi ; ortanca (en 2 (1-3) 2 (1-5) 0,149**
diisiik —en yiiksek )
Medikal Ozgecmis ; n (%) 0,626 **
Yok 9 (%90) 243 (%93,8)
Var 1(%10) 16 (%6,2)

* Bagimsiz iki 6rnek T test, * * Mann-whitney U test, * * * Ki kare test
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Yasayan hastalarda ortalama maternal yas 28,9 + 6,6 yil iken, 6len hastalarda ortalama

maternal yas 31,9 &+ 6,6 olarak bulundu ( p =0,800).

Yasayan hastalarda ortalama gestasyonel yas 33,5 + 3,8 hafta iken, 6len hastalarda 32,7
+ 3,6 hafta olarak bulundu ( p=0,587).

Yasayan ve 6len hastalarda ortalama gebelik sayis1 2 olarak hesaplandi (p=0,149).

Yasayan ve Olen hastalar arasinda maternal yas, gestasyonel yas, gebelik sayisi
acisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05)

(Tablo 4).

Medikal 6zgegmisler karsilastirildiginda 6len hastalarin 9’unda (%90) sistemik hastalik
saptanmazken, 1 hastada (%10) konjenital kalp hastali§1 saptandu.

Yasayan 259 hastadan 243’iinde (% 93,8) gebelik Oncesi sistemik hastalik
saptanmazken, 1 hastada aort darligi, 3 hastada diabetes mellitus, 1 hastada epilepsi, 6
hastada kronik hipertansiyon, 1 hastada kardiyomyopati, 1 hastada konjestif kalp
yetmezligi, 1 hastada mitral darlik ve 1 hastada derin ven trombozu 6ykiisii mevcut olup

toplam 16 (% 6,2) hastada gebelik oncesi sistemik hastalik oldugu belirlendi.

Medikal 6zge¢misler bu agidan karsilastirildiginda sistemik hastalifa sahip olma orani
acisindan Olen hastalar ile yasayan hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

yoktu ( p=0,626) ( Tablo 4 ).

Tablo 5. Dogum Sekli

Dogum Sekli Olen Hastalar Yasayan Hastalar Toplam

(n=10) (n=259) (n=269)
Sezeryan 10 237 247
Normal Dogum 0 22 22
Toplam 10 259 269
p=0,336*

*Ki kare test
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Yasayan ve Olen hastalar dogum sekli agisindan karsilastirildiginda 6len hastalarin
tamaminin sezeryan operasyonu ile dogum yaptigi, yasayan hastalarin ise 237’ sinin ( %
91,5) sezeryan operasyonu ile 22’sinin de normal dogum yaptig1 belirlendi. Dogum
sekli acgisindan Glen hasta grubu ile yasayan hasta grubu arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark yoktu (p=0,336) (Tablo 5 ).

Tablo 6. Sevk yeri

Sevk Yeri Olen Hastalar Yasayan Hastalar Toplam
(n=10) (n=259) (n=269)

EUTF 3 167 170

Dis Merkez 7 92 99

P=0,027*

*Ki kare test

Olen hastalarin %70 inin dis merkezden iiniversite hastanesine sevk edildigi, yasayan
hastalarin ise % 35,5’unun dis merkezden sevk edilerek tiniversite hastanesi yogun
bakimina kabul edildigi saptandi. Sevk yeri agisindan dlen ve yasayan hasta grubu
karsilastirildiginda dis merkezden sevk edilen hastalarda 6liimlerin anlamli olarak daha

fazla oldugu belirlendi (p=0,027) (Tablo 6).
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Tablo 7. Yogun Bakim Unitesine Kabul Nedenleri

Patoloji Olen Hasta Yasayan Hasta Toplam
Grubu Grubu (n=269)
(n=10) (n=259)
Preeklampsi, Eklampsi, HELLP 5§ 161 166
- Preeklampsi 2 66 68
- Eklampsi 1 69 70
-HELLP 2 26 28
Obstetrik Hemorajiler 4 70 74
-Ablasyo plesanta / P. Previa 2 22 24
-Postoperatif Hemoraji 2 48 50
Postoperatif Solunum Yetmezligi 0 8 8
Akciger Odemi 0 5 5
Intrauterin Fetal Oliim 0 8 8
Ektopik Gebelik 0 2 2
Postoperatif Pulmoner Emboli 0 1 1
IKK 1 1 2
Psodokolinesteraz Eksikligi 0 3 3
TOPLAM 10 259 269
p=0,086"

*Ki kare test

Yogun bakima kabul nedenleri arasinda 6len ve yasayan hastalarda preeklampsi,

eklampsi, hellp tanilarmin ilk sirada oldugu ( yasayan hastalarin % 62. 2’si ve dlen

hastalarin % 50°si ) goriildi. Yogun bakima kabul edilen tiim hastalarda ikinci en sik

yatis nedeni obstetrik hemorajiler idi. ( yasayan hastalarin % 27’si ve 6len hastalarm %

40’1 ). Bunlarin disinda 8 hastanin postoperatif solunum yetmezligi, 5 hastanin

postoperatif akciger 6demi, 8 hastanin intrauterin fetal 6liim, 2 hastanin ektopik gebelik

riiptiirli, 2 hastanin intrakranial kanama, 3 hastanin psddokolinesteraz eksikligi ve 1

hastanin da postoperatif pulmoner emboli tanistyla kabul edildigi belirlendi.
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Yatis tanis1 acisindan Glen ve yasayan hasta gruplart karsilastirildiginda gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,086) ( Tablo 7).

Tablo 8. Mortalite / Morbidite Skorlan (ort = SS)

Olen Hasta Yasayan Hasta P*
Grubu Grubu
(n=10) (n=259)
APACHE 11 17,5+2,4 10,3 +2,7 0,922
GKS 52+£22 10,9 + 3,1 0,034

*Bagimsiz iki ornek T test

APACHE 1I degerleri karsilastirildiginda 6len hasta grubunda ortalama 17,5 + 2,5
yasayan hasta grubunda ortalama 10,3 + 2,7 olarak goriildii. Olen hasta grubunda
yasayan hastalara oranla APACHE II degeri acisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p=0,922) ( Tablo 8 ).

Olen hasta grubunda GKS 5,2+2,3 iken yasayan hasta grubunda ortalama 10,9+3,2
olarak hesaplandi (p=0,034). Olen hasta grubunda GKS degerleri yasayan hasta grubuna
oranla olarak anlamli daha diisiiktii (p<0,05) ( Tablo 8 ).

APACHE 1I skorunun 13’iin iizerinde olmasmin mortaliteyi belirlemedeki duyarliligi
%100, ozgiilliigi %87.3, GKS’nun 8’in altinda olmasmin duyarliligi %90 , 6zgilligi
%79.2 olarak saptandi.
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Tablo 9. Yogun Bakimda izlem Degerleri

Olen Hasta Yasayan Hasta P

Grubu Grubu

(n=10) (n=259)
Yogun Bakimda Kahs Siiresi 14,4 +£ 29,3 42 £33 <0.001*
(giin)
Mekanik Ventilasyon Siiresi 323,7 £ 687,0 12,5+34,3 <0.001%**
(saat)
Kan ve kan iiriinleri
transfiizyonu
( linite )
Eritrosit 11,3+ 13,1 1,6 £2.7 0.007**
TDP 17,0 £22,5 1,9+3,6 0.001**
Trombosit 83+17,1 0,6 +2,1 0.001**
Kriyopresipitat 2,642 -0,1 £0,9 <0.001**

* Bagimsiz iki 6rnek T test ** Mann-whitney U test

Olen hastalarin yogun bakim iinitesinde kalis siiresi 14,4 + 29,3 giin iken, yasayan

hastalarm YBU’ inde kalis siireleri 4,2 = 3,3 giin olarak hesapland1 ve gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark mevcut idi (p<<0,001) (Tablo 9).

Mekanik ventilasyon siiresi karsilastirildiginda; 6len hastalarin tamaminda mekanik

ventilasyon uygulandigi ve siiresinin ortalama 323,7 + 687,0 saat oldugu saptandi.

Yasayan hastalarm ise 148’inde (%57,1) mekanik ventilasyon uygulanirken, 111

hastanin (%42,9) mekanik ventilasyon ihtiyact olmadigi belirlendi. Yasayan hasta

grubunda mekanik ventilasyon siiresi ortalamal2,5 + 34,3 saat olarak hesaplandi. Olen

hasta grubunda yasayan hasta grubuna oranla istatistiksel olarak anlamli daha fazla

mekanik ventilasyon ihtiyaci oldugu saptandi (p<<0,001) (Tablo 9).
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Tablo10. Mekanik Ventilasyon Modlan

Olen Hasta Yasayan Hasta Toplam

Grubu Grubu (n=269)

(n=10) (n=259)
MY ihtiyac1 yok 0 111 111

%0 %429 %41,3
SIMV 4 98 102

%40 %37,8 %37.,9
SIMV / PS 0 34 34

%0 %13,1 %12,6
PS 0 9 9

%0 %3,5 %3,3
PRVC 6 6 12

%60 %2,3 %4,5
CPAP 0 1 1

%0 %0,4 %0,4
TOPLAM 10 259 269

%100 %100 %100

P<0.05*

*Ki kare test

Uygulanan mekanik ventilasyon modlarini karsilastiracak olursak; 6len hasta grubunda
% 40 hastanin SIMV modunda, % 60 hastaninda PRVC modunda takip edildigi
saptandi. Yasayan hastalarin % 37,8’inde SIMV, % 13’tinde SIMV + PS, % 3,5’unda
PS, % 2,3’tinde PRVC ve % 0,4’tinde CPAP uygulandig1 goriildi. Uygulanan mekanik
ventilasyon modlar1 agisindan 6len hastalar ile yasayan hastalar arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik mevcut idi (p<0,001) (Tablo 10 ).

Yogun bakim {initesinde kan ve kan iiriinleri transflizyonu tedavisi karsilastirildiginda
Olen hasta grubunda eritrosit silispansiyonu ortalama 11,3 + 13,1 iinite, TDP
siispansiyonu ortalama 17,0 + 22,5 {inite, trombosit siispansiyonu ortalama 8,3 + 17,1
iinite, kriyopresipitat siispansiyonu ortalama 2,6 + 4,2 {inite verildigi belirlendi. Yasayan

hasta grubunda eritrosit siispansiyonu ortalama 1,6 + 2,7 {inite, TDP siispansiyonu
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ortalama 1,9 + 3,6 {inite, trombosit slispansiyonu ortalama 0,6 + 2,1 {nite ve

kriyopresipitat siispansiyonu ortalama — 0,1 + 0,9 iinite verildigi belirlendi.

Olen hasta grubunda yasayan hasta grubuna oranla istatistiksel anlamli olarak daha fazla

kan ve kan triinleri transfiizyonu yapildigi saptandi (Tablo 9).

Tablo 11. Yogun Bakim Unitesinde Uygulamalar

Olen Hasta Yasayan Hasta P*

Grubu Grubu

(n=10) (n=259)
SVB Monitorizasyonu 10 (%100) 97 (%37,5) <0.001
IAB Monitorizasyonu 10 (%100) 231 (%89,2) 0,272
Vazoaktif ilag infiizyonu 8 (%80) 19 (%7,3) <0,001
Hemodiyaliz 7 (%70) 5(%1,9) <0.001
Plazmaferez 1 (%10) 4 (%1,5) 0,052

*Ki kare test

Yogun bakim {initesinde yapilan invaziv girisimleri karsilastirdigimizda 6len hastalarin
tamamina (%100) santral vendz kateter takildigi, yasayan hastalarm ise 97’sine (%
37,5) santral vendz katater takildig1 ve santral vendz basin¢g monitorizasyonu yapildigi
belirlendi. SVB monitorizasyonu agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark saptandi (p<<0,001) (Tablo 11).

Invaziv arter monitorizasyonunun o6len hastalarin tamaminda (%100), yasayan
hastalarm ise 231’ine (%89,2) yapilmis oldugu belirlendi. Olen hastalarda yasayan
hastalara oranla intraarteryal kateterizasyon islemi agisindan istatistiksel anlamli fark

saptanmadi (p=0,272) (Tablo 11 ).

Olen hastalarm %70’ inde (7 hasta) diyaliz tedavisi uygulanirken, yasayan hastalarin %
1,9°unda (5 hasta) diyaliz tedavisinin yapildig1 belirlendi. Olen hastalarin yasayan
hastalara oranla istatistiksel anlamli olarak daha fazla diyaliz ihtiyaci oldugu saptandi

(p<0,001) (Tablo 11).
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Plazmaferez tedavisi acisindan gruplar karsilastirildiginda; 6len hastalarin 1’ine (% 10),
yasayan hastalari 4’iine (%1,5) plazmaferez islemi uygulandigi belirlendi. Plazmaferez
tedavisi acisindan 6len hasta grubunda yasayan hasta grubuna oranla istatistiksel olarak

anlaml fark saptanmadi (p=0,052) (Tablo 11).

Olen hastalarm % 80’inde vazoaktif ila¢ infiizyonu ihtiyaci saptanirken, yasayan
hastalarm % 7,3’{ine vazoaktif ila¢ infiizyonu yapildig: belirlendi. Olen hasta grubunda
yasayan hasta grubuna oranla istatistiksel olarak anlamli daha fazla vazoaktif ilag

gereksinimi oldugu belirlendi (p<0,001) (Tablo 11).

Mortalite nedenlerini incelediginde toplam 10 hastanin 61diigii, en sik 6liim nedeninin

postpartum kanama ve komplikasyonlarina bagli oldugu belirlendi.

Olen 10 hastanin 5’inde (%50) yogun bakim takibi sirasinda uterin kanama gdzlendigi,
bunlarin 4’tinde (%40) DIC gelistigi, diger 3 hasta (%30) intrakranial kanama
nedeniyle,1 hasta (%10) sepsis nedeniyle 1 hastada (%10) kalp yetmezligi nedeniyle
oldiigii belirlendi.
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5. TARTISMA

Bu calismada obstetrik nedenlerle Anesteziyoloji Yogun Bakim Unitesinde tedavi
edilen hastalarda mortalite oran1 %3,7 olarak saptandi. Obstetrik hastalarin yogun
bakima almma nedenini ilk swada preeklampsi, eklampsi, HELLP gibi obstetrik

hipertansif durumlar olustururken 2. en sik neden obstetrik hemorajilerdi.

Daha &nceki ¢alismalarda YBU’ne alman obstetrik olgularda mortalite oranlari
iilkelerin gelismiglik diizeyine gore %0-36 arasinda degismektedir (55,76). Curiel-
Balsera ve ark (53) Ispanya’da yatigi calismada % 1,5, Cohen ve ark’nim (54) Israil’de
yaptig1 calismada %2,3, Cheng ve Raman (6) Singapurda yaptiklar1 calismada %4,1
maternal mortalite bildirilmistir. Lapinsky ve ark ‘nin (55) Kanada’ dan yaymlanan
calismalarinda ise sifir mortalite rapor edilmistir. Gelismis tilkelerdeki diisiik mortalite
oranlarin1 ne yazik ki diger iilkelerde géremiyoruz. Karnad ve ark’nin (57) Hindistan
Mumbai de gergeklestirdigi retrograd calismada 1997-2001 yillar1 arasinda yogun
bakimda takip edilen 453 obstetrik hastayr kapsayan genis serilerinde mortalite

oraniin %21.6 oldugunu rapor etmislerdir.

Taylor ve ark’nin (76) Giiney Afrika ¢alismasinda oldukga yliksek mortalite orani
(%36) bildirilmis ancak onlarin serisinde jinekolojik olgular da (abortus) ¢alismaya
almmuistir. Nijerya dan Okafor ve Aniebue (77) bildirdigi mortalite oran1 ise %33.3 dir.
Ulkemizde Demirkiran ve ark’nm (1) 1995-2000 yillarin1 kapsayan retrograd bir

calismasinda mortalite oran1 %10.4 diir.
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Munnur ve ark. (4) ABD Texas ve Hindistan Mumbai deki iki hastaneyi
karsilagtirdiklar1 ¢alismada Hindistan da maternal mortalite oraninin %25 ABD de ise
%2.3 oldugunu bildirmislerdir. Bu arastirmacilar ABD de gebe kadinlarin %86 sinin
prenatal kliniklerde takip edilmesine karsin bu oranin Hindistan’da sadece %27

oldugunu rapor etmiglerdir.

Bu calismalarda mortalite oranmnin yiiksekligi sosyoekonomik durum, saglk
hizmetlerine ulagsmadaki gii¢liikler, acil kritik durumlarin tani, teshis ve sevk sirasindaki
gecikmeler, illegal diisiikler, evde dogumlar prenatal ve postnatal bakimin yetersizligi
gibi nedenlere baglanmistir (57). Ayrica Brezilya ve Hindistan gibi lilkelerde adelosan
yas grubu gebelikleri 6nemli bir sorun olup bu yas grubunda daha yiiksek mortalite

oranlar1 bildirilmektedir (4,59).

Bu calismada gozlenen diisiik mortalite agir preeklampsi / eklampsi vakalarinda dogru
zamanda dogum endikasyonu, hipertansiyon ve komplikasyonlar1 i¢in erken miidahale,
kanamali obstetrik hastalarin yakin hemodinamik takibi i¢in erken yogun bakima
transferi, kadin dogum ve yogun bakim ekibi arasindaki uyumlu ekip c¢alismasina

baglanabilir.

Bu calismada maternal yas, gestasyonel yas ve gebelik sayisi acisindan yasayan ve
Olen hastalar arasinda anlamh fark saptanmadi. Calismaya alinan hastalarin ortalama
yas1 29 £ 6,6 yil olup daha 6nce yaymlanan ¢alismalardan daha yiiksekti. Demirkiran ve
ark’nin (1) ¢alismasinda yas ortalamasi 28+ 6 iken, Hindistan’dan yaymlanan Karnad ve
ark’nin (57) calismasinda daha distkti (25,5 +5,6). Bu durum f{ilkeler arasindaki
sosyoekonomik farkliliklar1 nedeniyledir. Erken evlenme yasi ve cocuk sahibi olma
Hindistan gibi Asya iilkelerinde mortaliteyi etkileyen onemli bir faktor olabilirken, geg
evlilikler ve gec gebeliklerde Avustralya gibi iilkelerde obstetrik popiilasyonun daha

yasl olmasina neden olmaktadir.

Bu ¢alismada obstetrik hastalarin %23ii ileri maternal yasa sahipti (> 35 yas). Ileri
maternal yas eklampsi, preeklampsi ve plasental problemler, sezaryanle dogum, preterm
dogumlar dahil olmak {izere obstetrik komplikasyonlarin ve maternal mortalitenin artan

insidansiyla iliskilidir.
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Calismalar preeklampsi ve eklampsinin primiparlarda daha ¢ok goriildiigiini
gostermektedir. Bu calismada hastalarin %56’sinda ilk gebelik s6z konusuydu.
Hernandez-Diaz ve ark.(58) Isve¢ te yaptiklar1 17 yil siiren prospektif cohort
calismasinda ortalama preeklamsi oranini %3 olarak rapor etmislerdir. Bu c¢alismacilar
primiparlarda preeklampsi oraninin %4.1 oldugu halde daha sonraki dogumlarda %1.7
oldugunu ancak 1. gebeliginde preeklampsi olanlarm 2. gebelikte %14.7, 3.gebelikte
%31.9, 4. gebelikte %29 oraninda preeklampsi riski oldugunu bildirmislerdir.

Curiel- Balsera ve ark (53) preeklampsi, eklampsi ve HELLP sendromu nedeniyle
1999-2008 yillarinda obstetrik yogun bakima alinan 262 hastay: inceledikleri prospektif

calismalarinda hastalarin %63 tiniin nullipar oldugunu bildirmislerdir.

Luo ve ark (78) 1966 ve 2005 arasinda yayimlanan 26 orginal yaymi kapsayan
metaanaliz caliymasinda; yazarlar inceledikleri tiim makalelerde preeklampsi riskinin
primiparlarda multiparlardan 1.4-5.5 kat daha yiiksek oldugunu preeklampsi riskinin
multipar hastalara kiyasla primipar kadinlarda yaklasik 2,42 kat daha fazla oldugunu
rapor ettiler. Bu yazarlar primiparlarda preeklampsi riskinin yiiksekliginin nedenleri
acik olmamakla birlikte immun maladaptasyon, angiogenetik profil, insulin direnci ve

genetik faktorlere bagh olabilecegini vurgulamiglardir.

Klmik tiptaki ilerlemeler kronik hastaligi olan ve ileri yastaki kadmlarin gebe kalmasini
kolaylastirmistir (3). Gebelige 6zel akut komplikasyonlarm uygun yonetimi i¢in yogun
bakim ve kadin dogum uzmanlarinin bilgi ve tecriibeleri 6nemlidir. Panchal ve ark’nin
(7) ¢alisgmasinda Onceden tant konmus ek medikal hastaliklarin gebelik sirasinda
alevlenmesine bagl olarak mortalite ve morbidite oranlarmin artti§1 tanimlanmistir. Bu
calismada 17 hastada gebelik oncesi sistemik hastalik oykiisii vardi. Bu hastalardan biri

konjenital kalp hastaliginin komplikasyonlarina bagl olarak kaybedilmistir.

Yogun bakim {initelerine obstetrik yatiglarin sevk kriterleri, farkli hastaliklarin
prevalansina, cografik bolgeye, hastaneye yatis kriterlerine, tedavi ve idame
protokollerine gore iilkeler arasi degiskenlik gostermektedir (51). Bircok iilkede oldugu
gibi lilkemizde de komplikasyon gelisen ya da komplikasyon beklenen obstetrik
hastalar daha biiyiik hastanelere segilerek transfer edilmektedir. Literatiirde hastaneler

arasi transfer ve maternal 6liim arasinda giiclii iliski bulunmus, hastalik teshisinde,
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tedavi yonetiminde ve sevk sirasinda gecikmeler oldugu gosterilmistir (5,59). Bu

calismada da 6len hastalarm % 70 inin dis merkezlerden sevk edildigi saptanmaistir.

Bu ¢alismada YBU ‘ne en sik (%61,7) kabul nedeninin preeklampsi / eklampsi /
HELLP tan1 grubu oldugu goriildii. Ikinci en sik neden obstetrik hemorajiler (% 27,5)
olarak saptandi. Literatiirde bu konudaki c¢aligmalara baktigimizda benzer oranlari
goriiyoruz. Curiel-Balsera ve ark (53) 262 olguyu kapsayan serilerinde hastalarinin
%78 imin ciddi preeklamsi, %16 smin HELLP sendromu ve %6 sinm eklampsi
oldugunu bildirmislerdir. Okafor ve Aniebue (77) yogun bakima alinan obstetrik
hastalarin %50 sinin preeklampsi ve eklampsi oldugu, %22 sini ise obstetrik
hemorajilerin olusturdugunu rapor etmislerdir. Demirkiran ve ark(1) calismasinda ise
hastalarm yogun bakima alinma nedeni %73.6 preeklampsi-eklampsi iken %11

postpartum hemorajidir.

Munnur ve ark. (4) Hindistan’da yogun bakima alinan obstetrik olgularin %45.5 ini
preeklampsi-eklampsi, %15.3’linii postpartum hemorajilerin olusturdugunu, ABD de ise
olgularm %42.5’ini preeklampsi-eklampsi %18.4° {inii postpartum hemorajilerin

olusturdugunu rapor etmislerdir.

Tim bu caligmalardan farkli olarak Birlesik Arap Emirliklerin’de %28.4 ile hemoraji
ilk sirada yogun bakima alinma nedeni iken, %25 ile preeklampsi-eklampsi 2. sirada,

kardiak problemler 3.sirada neden olarak bildirilmistir (62).

Tripathi ve ark. (71) Hindistan New Delhi’de 5 yillik 150 hastay1 kapsayan serilerinde
hastalarin yogun bakima alinma nedenleri arasinda %46 ile sok (%28 hemorajik, %16
endotoksik) ilk sirada yer alirken, hipertansif problemler (%18) 2. swrada, anestetik
problemler 3. sirada (%26) dir. Bu yazarlar maternal mortalite oraninin %28 oldugunu

rapor etmislerdir.

Maternal mortalite ve morbidite nedenlerinin bilinmesi, YBU’ deki obstetrik olgularda
hangi konulara odaklanmamiz gerektigine yardimci olacaktir. Bir ¢cok klinikte yogun
bakimdaki obstetrik olgularda hastalifin ciddiyetinin ve klinik sonucunun

belirlenmesinde ve mortalite tahmininde APACHE 1I skorlamasi kullanilmaktadir

(4,55,59).
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Calismamizda APACHE II skorunun 13’{in {lizerinde olmasinin mortalite tahmininde
esik deger oldugu hesaplandi. APACHE II skoru obstetrik olgularda genelde 5-16
arasinda bildirilmistir (54, 57, 62). Bu calismada yasayan hastalarda ortalama APACHE
II skoru 10,3 olarak saptanirken, 6len hastalarda bu deger 17,5 olarak bulundu. Ancak
literatirde APACHE 1II skorunun obstetrik hastalar1 degerlendirmede yeterliligi
konusunda c¢eliskili sonuglarda mevcuttur. Yogun bakim iinitelerinde APACHE 11
skorlamasi sik kullanilmasina ragmen gen¢ ve saglikli gebelerde bu skorlamanm uygun

olmayabilecegi bildirilmektedir (60, 62).

Bu ¢aligmalarin aksine, yogun bakim izlem sonuclarini degerlendirmede APACHE 11
skorlamasinin gebe olmayan kadimnlarla gebe olanlar arasinda fark olmadigini gosteren
calismalar da vardir. El-Solh ve ark. (61) yaslar1 17-41 olan obstetrik ve non-obstetrik
kadin hastalar1 karsilastirdiklar1 calismalarimnda APACHE II skorunun benzer yas
grubundaki obstetrik hastalarda nonobstetrik hastalar kadar yogun bakim mortalitesini

tahmin etmede 6nemli oldugunu bildirmislerdir.

Bu ¢alismaya dahil edilen hastalarin GKS sonuglar1 da degerlendirilmistir. GKS’nin
8’in altinda olmasinin mortalite tahmininde esik de§er oldugu saptanmustir.
Bhangwanjee ve ark’nin (60) ¢alismasinda ise, eklampsi hastalarinda GKS nun yogun
bakimda sagkalim i¢in iyi bir belirte¢ oldugu, yasayan hasta grubunda GKS nun 6len
hasta grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek oldugu rapor edilmistir. Ayrica bu
arastirmacilar diisik GKS sahip eklampsi hastalarinda yakin noérolojik takip ve

yonetimin faydali olacagini vurgulamislardir.

Obstetrik olgularin yogun bakim takip ve tedavileri sirasinda invaziv islemler
uygulanmaktadir (59, 63). Obstetrik olgularda invaziv monitorizasyona sik gereksinim
duyulmast hipertansif bozukluklarm ve pulmoner 6dem gibi komplikasyonlarin bu
grupta daha sik goriilmesinden kaynaklanmaktadir (64). SVB ve IAB monitorizasyonu
yogun bakim iinitelerinde en sik kullanilan invaziv hemodinamik monitorizasyon
uygulamalaridir. Invaziv monitorizasyon ile yogun bakim iinitelerindeki yakin takip,
olgularda problemlerin erken tespitini ve komplikasyonlarin dnlenmesini saglayarak
hasta iyilesmesini hizlandirir (9). Bu caliymada da o6len hasta grubundaki hastalarda

daha ytiksek oranda olmak iizere invaziv monitorizasyon uygulanmstir.
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Vazoaktif ilag inflizyonunun 6len hastalarm %80 ine uygulandig: saptandi ve vazoaktif
ila¢c infiizyonu ihtiyacinin kotlii prognostik faktdr olabilecegi diisiiniildii. Zwart ve

ark’nin (75) cohort ¢calismasinda inotropik destek oraninin %8.8 oldugu bildirilmistir.

Preeklampside akut renal yetmezligin insidansi kesin belirlenememistir (65). Akut
kortikal nekroz preeklampsinin gecici bir bobrek yetmezligi nedenidir ve bdbrek
yetmezligi olan preeklamptik hastalarin % 4’tinde goriilmektedir (66). Bu calismada da
8 preeklamptik hastada hemodiyaliz ihtiyac1 olmustur. Bu hastalarin %62,5’inde

hemodiyaliz tedavisi ile bobrek fonksiyonlari yeniden diizeldigi belirlenmistir.

Plazmaferez bir¢ok medikal durum i¢in uygulanan bir terapdtik islemdir. Plazmaferezin
temel amac1 antikor, immiin kompleksler, endojen ve eksojen toksinler gibi bazi1 plazma
komponentlerinin uzaklastirilmasidir. Ciddi ve progresif HELLP sendromu olgularinda
plazma degisiminin olumlu etkileri oldugu, platelet sayisinda daha cabuk diizelme ve
bobrek fonksiyonlarmi diizenlenmesinde katkist oldugu bildirilmistir (67-69). Bu
calismada ciddi HELLP sendromu olan 5 hastaya plazmaferez islemi uygulanmis ve 4

hastada olumlu sonuglar elde edilmistir.

Calismaya alinan hastalarin %91,8 si sezaryanla dogum, %8,2 hasta vaginal dogum
sonras1 yogun bakimda takip edildigi saptanmistir. Sezaryanla dogum yapan hastalarin
cogu acil kritik durumlar1 nedeniyle genel anestezi almiglardir. Hastalarin 8’inde (%2,9)
postoperatif solunum yetmezligi, 5’inde (%1,8) pulmoner 6dem ve 3’iinde de (%1,1)

psodokolinesteraz eksikligi gibi anestezi ile iliskili komplikasyonlar geligsmistir.

Graham ve Luxton (70) serilerinde anestezik komplikasyonlara bagl yogun bakima {i¢
yatig bildirilmistir. Panchal ve arkadaslar1 (7) anestezik nedenlerle %4,4 lik bir yatis
orani bildirmistir ve bu orani yatislarin en yaygin altinci nedeni olarak siralamistir.
Calismamizda anestezik nedenlerle yatis orani %5,9 olarak saptandi. Tripathi ve ark
(71) anestezik nedenlerde %26’lik bir yatis orani raporlamistir. Sueliman ve ark (3)
anestezik komplikasyonlara bagl yatis oranini1 %4.7 olarak rapor etmislerdir. Modern
anestezik tekniklerin giivenilirligine ragmen halen anestetik komplikasyonlar meydana

gelmektedir.
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Bu calismada YBU’nde kalis siiresi yasayan hastalarda ortalama 4,2 giin, dlen
hastalarda ortalama 14,4 giin olarak bulundu. Cruiel- Balsera ve ark (53) calismasinda
ortalama kalig siiresi 5,6 giin, Platteau ve ark’nin (72) ¢alismasinda ortalama kalis stiresi
4,4 giin olarak bildirilmistir. Lapinsky ve ark’nin (55) ¢alismasinda ortalama kalis siiresi

2,9 gilin ve maternal mortalite oranlar1 0 dir.

Zeeman (51) tarafindan yayimlanan derlemede yogun bakimda daha uzun kalis stiresini
mekanik ventilasyon destegi, kan {riinleri transflizyonu ve inotropik ila¢ destegi
ithtiyacina baglamistir. Bu calismada da daha uzun kalig siiresinin daha kotii bir prognoz

ve daha yiiksek komplikasyon oranin1 gosterdigini agikca soyleyebiliriz.

Bu ¢alismada hastalarin %58,7 de mekanik ventilasyon ihtiyac1 oldugu belirlendi.
Benzer calismalarda raporlanan verilerde bu oran %34-58 arasinda degismektedir (3,
54, 73, 74,75). Siileiman ve ark’nin (3) ¢alismasinda mekanik ventilasyon ihtiyact %
40,6, baska bir cohort ¢alismada %34.8 (75), Lapinsky ve ark.(55) ¢alismasinda %42,
Cohen ve ark. (54) ¢alismasinda %41 olarak bildirilmistir. Bizim hasta grubumuzda
mekanik ventilasyon i¢in en yaygin endikasyon akut respiratuar yetmezlik ve
hemodinamik instabilite idi. Bizim hasta grubumuzda da mekanik ventilasyon ihtiyaci
daha 6nceden raporlanan ¢alismalara gore daha yiiksekti . Bu durumu kritik durumdaki
gebelerin acil operasyon sonrast hemodinamik instabiliteleri nedeniyle uygun
oksijenasyonu saglamak adina ekstiibasyondaki zorunlu gecikmelere baglayabiliriz. Bu
calismada mekanik ventilasyonda kalis siiresi 24 saatten az olan hasta sayist 118
(%43,8), 24 saatten fazla olan hasta sayis1 40 (%14,8) idi. Yasayan hastalarda 6len hasta

grubuna kiyasla anlamli olarak mekanik ventilasyonda kalis siiresi kisa idi.

Daha 6nceden raporlanan benzer calismalardan farkli olarak bu g¢alismada hastalara
uygulanan mekanik ventilasyon modlar1 incelendi. Mekanik ventilasyon modlar1
acisindan Olen ve yasayan hasta grubunda anlamli farkliliklar mevcut idi. Yasayan
hastalarda SIMV, PS gibi asiste modlar daha ¢ok tercih edilirken, 6len hasta gruplarinda
PRVC modunun daha c¢ok uygulandigini tespit ettik. Buna istinaden Olen hasta
grubundaki hastalarin akciger mekaniklerinin daha kétii oldugunu veya hemodinamik

instabilitelerinin mevcut oldugunu séyleyebiliriz.
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Mortalite nedenlerini inceledigimizde bu calismada da en sik obstetrik kanamalar ve
komplikasyonlarma bagli hastalarin kaybedildigi saptanmstir. Olen 10 hastanmn 5’i
(%50) obstetrik kanamalar nedeniyle kaybedilmis ve bu hastalarda masif kan
transfiizyonu ihtiyaci olmustur. Ikinci dnemli mortalite nedeni intrakranial kanama olup
3 hasta bu nedenle Olmiistiir. Literatiirde azalmig biling diizeyi ve ndbetlerle gelen
hipertansif gebe hastalarda, kan basincit kontroliiniin 6nemi vurgulanmis ve fetal
dogumu takiben bilinci diizelmeyen hastalarda intraserebral patoloji diistiniilerek BT ile

taranmasi gerekliligi vurgulanmaktadir (76).

Sonu¢ olarak; calismamizda obstetik hastalarda gebeligin indiikledigi hipertansif
durumlar ve postpartum hemoraji en sik yogun bakima kabul edilme nedeni idi.
Mortalite oranimiz iilkemizde daha Onceki bildirilen mortalite oranlarindan daha
disiiktii. Kadin dogum, anestezi ve yogun bakim ekiplerinin iletisim ve isbirligi ile

maternal mortaliteyi diistirmek miimkiindiir.
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6. SONUCLAR

Bu calismada;

I- Yogun bakim {initesinde takip edilen obstetrik hastalarin yogun bakim iinitesine

alinma orani1 % 9.4 mortalite oran1 % 3.7 olarak bulundu.

2- Yogun bakima kabul nedenleri arasinda preeklampsi, eklampsi, hellp tanilarmnin ilk

sirada oldugu goriildii.

3- En sik 6liim nedeninin uterin kanama ve komplikasyonlara bagli oldugu belirlendi.
4- D1s merkezlerden sevk edilen hastalarda 6liim orani anlamli olarak daha fazla idi.

5- GKS degerleri 6len hastalarda anlamli olarak daha diisiik idi.

6- Yogun bakimda kalis siiresi, mekanik ventilasyonda kalis siiresi, uygulanan mekanik
ventilasyon modlari, uygulanan kan ve kan iirlinleri transflizyon tedavisi anlamli olarak

Olen hasta grubunda fazla idi.

7- Santral vendz basing monitorizasyonu, hemodiyaliz islemi ve vazoaktif ila¢ inflizyon

gereksinimi anlamli olarak 6len hasta grubunda fazla bulundu.

45



10.

KAYNAKLAR

Demirkiran O, Dikmen Y, Utku T, Urkmez S. Critically ill obstetric patients in
the intensive care unit. Int J Obstet Anesth 2003; 12(4): 266-70

Simsek T, Eyigor C, Uyar M, Karaman S, Moral AR. Retrospective review of
critically ill obstetrical patients: a decade's experience. Turk J Med Sci 2011;

41(6): 1059-1064

Al-Suleiman SA, Qutub HO, Rahman J, Rahman MS. Obstetric admissions to the
intensive care unit: a 12-year review. Arch Gynecol Obstet 2006; 274(1):4-8

Munnur U, Karnad DR, Bandi VD et al. Critically ill obstetric patients in an
American and an Indian public hospital: comparison of case-mix, organ

dysfunction, intensive care requirements, and outcomes. Intensive Care Med

2005;31(8):1087-94.

Mahutte NG, Murphy-Kaulbeck L, Le Q, Solomon J, Benjamin A, Boyd ME.
Obstetric admissions to the intensive care unit. Obstet Gynecol 1999;94(2):263-6

Cheng C, Raman S. Intensive care use by critically ill obstetric patients: a five-

year review. Int J Obstet Anesth 2003;12(2):89-92.

Panchal S, Arria AM, Harris AP. Intensive care utilization during hospital
admission for delivery: prevalence, risk factors, and outcomes in a statewide

population. Anesthesiology 2000;92(6):1537-44.

T.C. Saglik Bakanligi. Ana Cocuk Saglig1 ve Aile Planlamas1 Genel Miidiirligii.
Anne ve Cocuk Oliimlerini Onleme Projesi 2005. Web sayfas::
http://www.saglik.gov.tr

Mabie WC, Sibai BM. Treatment in an obstetric intensive care unit. Am J Obstet

Gynecol 1990; 162(1): 1-4.

Hacettepe Universitesi Niifus Etiitleri Enstitiisi. ICON INSTITUD Public Sector
GmbH ve BNB Damgmanlik (2006) Ulusal Anne Oliimleri Calismasi 2005,

46



11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

Saghik Bakanligi Ana Cocuk Sagligi ve Aile Planlamasi1 Genel Miidiirligii ve
Avrupa Komisyonu Tiirkiye Delegasyonu. Ankara. 2006: p. 9-10.

Neligan PJ, Laffey JG. Clinical review: Special populations-critical illness and

pregnancy. Crit Care 2011; 15(4): 227.

Eiland E, Nzerue C, Faulkner M. Preeclampsia 2012. J Pregnancy 2012; 2012:
586578.

Ghulmiyyah L, Sibai B. Maternal mortality from preeclampsia/eclampsia. Semin

Perinatol 2012; 36(1): 56-9.

Moodley J. Maternal deaths associated with hypertensive disorders of pregnancy:

a population-based study. Hypertens Pregnancy 2004; 23(3): 247-56.

Duley L. The global impact of pre-eclampsia and eclampsia. Semin Perinatol

2009; 33(3): 130-7.

Organization, W.H., WHO recommendations for prevention and treatment of pre-

eclampsia and eclampsia: evidence base. 2011.

Osungbade KO, Ige OK. Public health perspectives of preeclampsia in developing
countries: implication for health system strengthening. J Pregnancy 2011; 2011:

481095.

Rao AK, Daniels K, El-Sayed YY, Moshesh MK, Caughey AB. Perinatal
outcomes among Asian American and Pacific Islander women. Am J Obstet

Gynecol 2006; 195(3): 834-8.

McDonald SD, Malinowski A, Zhou Q, Yusuf S, Devereaux PJ. Cardiovascular
sequelae of preeclampsia/eclampsia: a systematic review and meta-analyses. Am

Heart J 2008; 156(5): 918-30.

Smith GC, Pell JP, Walsh D. Pregnancy complications and maternal risk of
ischaemic heart disease: a retrospective cohort study of 129 290 births. Lancet

2001; 357(9273): 2002-6.

47



21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

Vikse BE, Irgens LM, Leivestad T, Skjaerven R, Iversen BM. Preeclampsia and
the risk of end-stage renal disease. N Eng J Med 2008; 359(8): 800-9.

McDonald SD, Han Z, Walsh MW, Gerstein HC, Devereaux PJ. Kidney disease
after preeclampsia: a systematic review and meta-analysis. Am J Kidney Dis
2010; 55(6): 1026-39.

Bellamy L, Casas JP, Hingorani AD, Williams DJ. Pre-eclampsia and risk of
cardiovascular disease and cancer in later life: systematic review and meta-

analysis. BIM 2007; 335(7627): 974.

Palti H, Rothschild E. Blood pressure and growth at 6 years of age among
offsprings of mothers with hypertension of pregnancy. Early Hum Dev 1989;
19(4): 263-9.

Sibai BM. Diagnosis, prevention, and management of eclampsia. Obstet Gynecol

2005; 105(2): 402-10.

Greene MF. Magnesium sulfate for preeclampsia. N Engl J Med 2003; 348(4):
275-6.

Belfort MA. Critical care obstetrics.5rd ed. 2010: John Wiley & Sons 438-466.

Egerman RS, Sibai BM. HELLP syndrome. Clin Obstet Gynecol 1999; 42(2):
381-9.

Weinstein L. Syndrome of hemolysis, elevated liver enzymes, and low platelet

count: a severe consequence of hypertension in pregnancy. Am J Obstet Gynecol
1982; 142(2): 159-67.

Weinstein L. Preeclampsia/eclampsia with hemolysis, elevated liver enzymes, and

thrombocytopenia. Obstet Gynecol 1985; 66(5): 657-60.

Sibai BM. The HELLP syndrome (hemolysis, elevated liver enzymes, and low
platelets): much ado about nothing? Am J Obstet Gynecol 1990; 162(2): 311-6.

48



32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

Vigil-De Gracia P. Pregnancy complicated by pre-eclampsia—eclampsia with

HELLP syndrome. Int J Gynaecol Obstet 2001; 72(1): 17-23.

Sibai BM, Ramadan MK, Chari RS, Friedman SA. Pregnancies complicated by
HELLP syndrome (hemolysis, elevated liver enzymes, and low platelets):
subsequent pregnancy outcome and long-term prognosis. Am J Obstet Gynecol

1995; 172: 125-9.

Conde-Agudelo A, Romero R. Amniotic fluid embolism: an evidence-based

review. Am J Obstet Gynecol 2009; 201(5): 445.e1-13.

Dedhia JD, Mushambi MC. Amniotic fluid embolism. Contin Educ Anaesth Crit
Care Pain 2007;7(5): 152-156.

Davies S. Amniotic fluid embolism and isolated disseminated intravascular

coagulation. Can J Anaesth 1999; 46(5 Pt 1): 456-9.

Kruger D. Acute systemic disseminated intravascular coagulation: managing a

complex medical condition. JAAPA 2006; 19(5): 28-32.

Levi M, Ten Cate H. Disseminated intravascular coagulation. N Engl J] Med 1999
19; 341(8): 586-92.

Fylstra DL. Ectopic pregnancy within a cesarean scar: a review. Obstet Gynecol

Surv 2002; 57(8): 537-43.

Yorganci A., Saracoglu F. Yogun Bakim Gerektiren Obstetrik Sorunlar.Yogun
Bakim Dergisi 2004;4 p.227-231.

Mercier FJ, Van de Velde M. Major obstetric hemorrhage. Anesthesiol Clin 2008;
26(1): 53-66.

Mayer DC, Spielman F, Bell E. Antepartum and postpartum hemorrhage.
Obstetric Anesthesia. 3rd ed. Philadelphia, Pa: Elsevier Mosby, 2004: p. 662-682.

49



43.

44.

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

Gutierrez MC, Goodnough LT, Druzin M, Butwick AJ. Postpartum hemorrhage
treated with a massive transfusion protocol at a tertiary obstetric center: a

retrospective study. Int J Obstet Anesth 2012; 21(3): 230-5.

Karabiyik L. Yogun Bakimda Skorlama Sistemleri.Yogun Bakim Dergisi 2010;9
p.129-143

Unertl K, Kottler B. [Prognostic scores in intensive care]. Anaesthesist 1997;

46(6): 471-80.

Knaus WA, Zimmerman JE, Wagner DP, Draper EA, Lawrence DE. APACHE-
acute physiology and chronic health evaluation: a physiologically based
classification system. Crit Care Med 1981; 9(8): 591-7.

Knaus WA, Draper EA, Wagner DP, Zimmerman JE. APACHE II: a severity of
disease classification system. Crit Care Med 1985; 13(10): 818-29.

Castella X, Artigas A, Bion J, Kari A. A comparison of severity of illness scoring
systems for intensive care unit patients: Results of a multicenter, multinational

study. Crit Care Med 1995; 23(8): 1327-35.

Knaus WA, Wagner DP, Draper EA et al. The APACHE III prognostic system.
Risk prediction of hospital mortality for critically ill hospitalized adults. Chest
1991; 100(6): 1619-36.

Ray JG, Burrows RF, Burrows EA, Vermeulen MJ. MOS HIP: McMaster
outcome study of hypertension in pregnancy. Early Hum Dev 2001; 64(2): 129-
43.

Zeeman GG. Obstetric critical care: a blueprint for improved outcomes. Crit Care

Med 2006;34(9 Suppl):S208-14.

Gilbert TT, Smulian JC, Martin AA, Ananth CV, Scorza W, Scardella
AT.Obstetric admissions to the intensive care unit: outcomes and severity of

illness. Obstet Gynecol 2003; 102(5 Pt 1): 897-903.

50



53.

54.

55.

56.

57.

38.

59.

60.

61.

Curiel-Balsera E, Prieto-Palomino MA, Munioz-Bono J, Ruiz de Elvira MJ,
Galeas JL, Quesada Garcia G. Analysis of maternal morbidity and mortality
among patients admitted to Obstetric Intensive Care with severe preeclampsia,
eclampsia or HELLP syndrome. Med Intensiva (English Edition), 2011; 35: p.
478-83.

Cohen J, Singer P, Kogan A, Hod M, Bar J. Course and outcome of obstetric
patients in a general intensive care unit. Acta Obstet Gynecol Scand 2000; 79(10):
846-50.

Lapinsky SE, Kruczynski K, Seaward GR, Farine D, Grossman RF. Critical care
management of the obstetric patient. Can J Anaesth 1997; 44(3): 325-9.

Kilpatrick SJ, Matthay MA. Obstetric patients requiring critical care. A five-year
review. Chest 1992; 101(5): 1407-12.

Karnad DR, Lapsia V, Krishnan A, Salvi VS. Prognostic factors in obstetric
patients admitted to an Indian intensive care unit. Crit Care Med 2004; 32(6):
1294-9.

Hernandez-Diaz S, Toh S, Cnattingius S. Risk of pre-eclampsia in first and

subsequent pregnancies: prospective cohort study. BMJ 2009; 338: b2255.

Oliveira Neto AF, Parpinelli MA, Cecatti JG, Souza JP, Sousa MH. Factors
associated with maternal death in women admitted to an intensive care unit with

severe maternal morbidity. Int J Obstet Gynaecol 2009; 105(3): 252-6.

Bhagwanjee S, Paruk F, Moodley J, Muckart DJ. Intensive care unit morbidity
and mortality from eclampsia: An evaluation of the Acute Physiology and
Chronic Health Evaluation II score and the Glasgow Coma Scale score. Crit Care

Med 2000; 28(1): 120-4.

El-Solh AA, Grant BJ. A Comparison of Severity of Illness Scoring Systems for
Critically III Obstetric Patients. Chest 1996; 110(5): 1299-304.

51



62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

Mirghani HM, Hamed M, Ezimokhai M, Weerasinghe DS. Pregnancy-related
admissions to the intensive care unit. Int J Obstet Anesth 2004; 13(2): 82-5.

Nolan T, Wakefield M, Devoe L. Invasive hemodynamic monitoring in
obstetrics. A critical review of its indications, benefits, complications, and

alternatives. Chest 1992; 101(5): 1429-33.

Vasquez DN, Estenssoro E, Canales HS,et al. Clinical characteristics and
outcomes of obstetric patients requiring ICU admission. Chest 2007; 131(3): 718-
24.

Mirza FG, Cleary KL. Pre-eclampsia and the kidney. Semin Perinatol 2009;33
(3): p.173-8.

Walker JJ. Pre-eclampsia. Lancet 2000; 356(9237): 1260-5.

Hamada S, Takishita Y, Tamura T, Naka O, Higuchi K, Takahashi H.. Plasma
exchange in a patient with postpartum HELLP syndrome. J Obstet Gynaecol Res
1996; 22(4): 371-4.

Forster JG, Peltonen S, Kaaja R, Lampinen K, Pettild V. Plasma exchange in
severe postpartum HELLP syndrome. Acta Anaesthesiol Scand 2002; 46(8): 955-
8.

Eser B, Guven M, Unal A, et al. The role of plasma exchange in HELLP
syndrome. Clin Appl Thromb Hemost 2005; 11(2): 211-7.

Graham S, Luxton M. The requirement for intensive care support for the pregnant

population. Anaesthesia 1989; 44(7): 581-4.

Tripathi R, Rathore A, Saran S. Intensive care for critically ill obstetric patients.

Int J Gynaecol Obstet 2000; 68(3): 257-8.

Platteau P, Engelhardt T, Moodley J, Muckart DJ. Obstetric and gynaecological

patients in an intensive care unit: a 1 year review. Trop Doct 1997; 27(4): 202-6.

52



73.

74.

75.

76.

77.

78.

Leung NY, Lau AC, Chan KK, Yan WW. Clinical characteristics and outcomes of
obstetric patients admitted to the Intensive Care Unit: a 10-year retrospective

review. Hong Kong Med J 2010; 16(1): 18-25.

Collop NA, Sahn S. Critical illness in pregnancy. An analysis of 20 patients
admitted to a medical intensive care unit. Chest 1993; 103(5): 1548-52.

Zwart JJ, Dupuis JR, Richters A, Ory F, van Roosmalen J. Obstetric intensive care

unit admission: a 2-year nationwide population-based cohort study. Intensive Care
Med 2010; 36(2): 256-63.

Taylor R, Richards GA. Critically ill obstetric and gynaecological patients in the
intensive care unit. S Afr Med J 2000; 90(11): 1140-4.

Okafor UV, Aniebue U. Admission pattern and outcome in critical care obstetric

patients. Int J Obstet Anesth 2004; 13(3): 164-6.

Luo ZC, An N, Xu HR, Larante A, Audibert F, Fraser WD. The effects and
mechanisms of primiparity on the risk of pre-eclampsia: a systematic review.

Paediatr Perinat Epidemiol 2007;21 Suppl 1:36-45.

53



T.C.
ERCIYES UNIiVERSITESI

TIP FAKULTESI DEKANLIGI’NA

Dr. Dilek KOCA’ya ait “Anestezi Yogun Bakim Unitesinde Kritik Obstetrik
Hastalar: On Yilhk Derleme” adli caligma, jlirimiz tarafindan Anesteziyoloji ve

Reanimasyon Anabilim Dali’nda Tipta Uzmanlik Tezi olarak kabul edilmistir.

Tarih:.../.../2015

Imza

Baskan L rtrrrrrirrrrrre—————————————————————————————nnnnns iiiirrrssseseee——————————
Uye L e e
Uye L e e

54



