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OZET

Amag: Aragtirmamiz, plasenta dekolmani gelisen gebelerde, erken maternal
morbiditenin 6ngoriilmesinde yol gosterebilecek klinik ve laboratuar bulgularin

belirlenmesini amaglamaktadir.

Materyal-method: Arastrma Saglk Bilimleri Universitesi T.C. Saglik
Bakanligi, Zeynep Kamil Kadin ve Cocuk Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma
Hastanesinde yiiriitiilmiistiir. Arastirmaya 2015- 2020 yillar1 arasinda dekolma
plasenta tanisi alan, 20 gestasyon haftadan daha biiyiik 278 gebelik dahil edilmistir.
Dekolman plasenta tanisi, spesifik klinik ile birlikte plasentanin makroskopik
incelemesi sonucu dekolman plasenta gozlenmesi ile konulmustur. Arastirma verileri
hastalara ait arsiv dosyalar1 ve elektronik bilgi sistemi ilizerinden retrospektif olarak
elde edilmistir.

Arastirmada kompozit olumsuz maternal sonuglar1 (KOMS) olan ve KOMS
olmayan 2 grup olusturulmustur. Kompozit olumsuz maternal sonug, hastaya
medikal veya cerrahi atoni miidahalesi yapilmasi, histerektomi yapilmasi; hastada
postoperatif dénemde DIK (dissemine intravaskiiler koagiilopati), ekimoz ve
hematom, renal yetmezlik, relaparotomi ihtiyacinin, DVT (derin ven trombozu),
pulmoner emboli, norolojik problemler, maternal sevk gerekliliginin ve kan

transfiizyonu ihtiyacinin gelismesi olarak tanimlanmustir.

Bulgular: Arastirmanin yiiriitiildiigii tersiyer merkezde, arasgtirmada kabul
edilen dekolman tani kriterine gore dekolman plasenta insidansi % 0.58 olarak
belirlenmistir. Dekolman plasenta tanisi acil serviste konularak dogum karar1 verilen
olgularda, hastanede izlem sirasinda dekolman plasenta tanisiyla doguma alinan
olgulara gore KOMS olma durumu istatistiksel olarak anlamli diizeyde fazla
bulunmustur (p<0.001) (OR: 2.58, %95 CI: 1.58-4.22). Intrauterin mort de fetiis
tanist almis olma durumu da KOMS olan ve KOMS olmayan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark gostermistir (p<<0.001)(OR:4.96 %95 CI:
2.11-11.52).
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Arastirmamizda antepartum ultrasonografik (USG) incelemede dekolmanla
uyumlu bulgularin tespit edilmesi (p:0.015), postpartum plasentanin ayrilmasi ile
belirlenen makroskopik incelemeye dayali dekolman yiizdesinin artmig olmasi
(p<0.001), peroperatif Couvalaire uterus saptanmasi (p:0.002), neonatal asfiksi
varhigi (p:0.034), cogul gebelik (p:0.02), antepartum hemoglobin (hb), hematokrit
(htc), fibrinojen degerlerinin diisiik olmast KOMS olma durumu i¢in istatistiksel

anlamli fark gostermistir (sirasiyla p<0.001, 0.001, 0.001).

Sonug: Plasenta dekolmani olgularinin tan1 ve tedavisinde gecikme olumsuz
maternal sonuglara sebep olmaktadir. Acil servisten kabul edilen plasenta dekolmani
gelismis gebelerde tan1 zamani ve miidahale i¢in ne kadar zaman kaybedildigini
ongérmek miimkiin olmayabilir. Bu gebelerde kanama ve koagiilopati gelisimine
sekonder bir¢ok olumsuz maternal sonucun olusabilecegine hazirlikli olunmalidir.
Dekolman plasenta tanisina eslik eden intrauterin mort de fetiis ve diisiik hb, htc

degerleri de KOMS gelisebilecegi ongoriilerek takip edilmelidir.

Anahtar kelimeler: Dekolman plasenta, kotii obstetrik sonug, maternal

morbidite.



ABSTRACT

Objective: Our study aims to determine clinical and laboratory findings that
may guide the prediction of early maternal morbidity in pregnant women with ablatio

placentae.

Methods: The research was conducted at the University of Health Sciences,
Ministry of Health T.C. Zeynep Kamil Women and Children’s Training and
Research Hospital. A total of 278 pregnancies greater than 20 weeks of gestation,
diagnosed with abruptio placentac between 2015 and 2020, were included in the
study. The diagnosis of placental abruption was made by observing abruptio
placentae as a result of macroscopic examination of the placenta together with the
specific clinic. The research data were obtained retrospectively through the archive
files of the patients and the electronic information system.

While analyzing the data of our patients, the patients were divided into 2
groups according to whether they had composite adverse maternal outcomes(CAMO)
or not.

Composite adverse maternal outcome was defined as; need for medical or
surgical atony intervention, performing hysterectomy, the development of DIC
(disseminated intravascular coagulopathy), ecchymosis and hematoma, renal failure,
need for relaparotomy, DVT (deep vein thrombosis), pulmonary embolism,
neurological problems, maternal referral requirement and need for blood transfusion

in the postoperative period.

Results: In the tertiary center where the study was conducted, the incidence
of placental abruption was determined as 0.58%, according to the diagnostic criteria
of abruption accepted in the study. The incidence of CAMO was found to be
statistically significantly higher in cases where the diagnosis of placental abruption
was made in the emergency conditions and the decision to deliver was made
compared to the cases who were delivered with a diagnosis of abruptio placentae
during hospital follow-up (p<0.001) (OR: 2.58, 95% CI: 1.58-4.22). Being diagnosed

with a intrauterine mort de fetlis also showed a statistically significant difference
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between the groups with and without CAMO (p=<0.001) (OR:4.96 95% CI: 2.11-
11.52).

In our study, findings consistent with abruption in antepartum
ultrasonographic (USG) examination (p:0.015), increased percentage of abruption
based on macroscopic examination determined by separation of postpartum placenta
(p<0.001), detection of peroperative Couvalaire uterus (p:0.002), presence of
neonatal asphyxia (p:0.002) p:0.034), multiple pregnancy (p:0.02), antepartum
hemoglobin (hb), hematocrit (htc), low fibrinogen values showed a statistically

significant difference for CAMO status (p< 0.001, 0.001, 0.001, respectively).

Conclusion: Delay in the diagnosis and treatment of placental abruption
cases causes negative maternal outcomes. It may not be possible to predict the time
of diagnosis and how much time is lost for intervention in pregnant women with
ablatio placentae admitted to the emergency department. It should be prepared that
many adverse maternal outcomes may occur secondary to the development of
bleeding and coagulopathy in these pregnant women. Intrauterine fetal death, low hb
and htc values accompanying the diagnosis of abruptio placentae should also be

followed up with the prediction that CAMO may develop.

Key Words: Abruptio placentae, adverse obstetrical outcomes, maternal

morbidit
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1. GIRIS ve AMAC

Plasenta dekolmani; klasik olarak 20. gebelik haftasindan sonra ve bebegin
dogumundan Once plasentanin uterin duvardan kismen veya tamamen ayrilmasi
olarak tanimlanir. Plasenta dekolmani perinatal morbidite ve mortalitede oldugu
kadar, maternal morbiditede de en Onemli belirleyicilerden birisidir (1). Tim
gebeliklerin %0,2-1’ini komplike eden plasenta dekolmani, ABD ve Kanada gibi
iilkelerde daha sik goriiliirken, Hollanda, Ispanya, Finlandiya, Isve¢ ve Danimarka
gibi Avrupa iilkelerinde daha az goriilmektedir (2). Dekolman plasenta insidansi,
ABD, Kanada ve ¢ogu Iskandinav iilkesinde, dekolman plasenta risk faktdrlerinin
artmasi ve tan1 koymadaki degisiklikler nedeniyle artma egilimindedir (3). Amerika
Birlesik Devletleri’ nde % 0,6-1 olarak goriilmektedir. Giliney Asya iilkelerinde ise
bu oran % 3,8 olarak bildirilmistir (4).

Yapilan ¢aligmalara ragmen hala plasenta dekolmani ile sonuglanan desidua
basaliste olusan kanamanin etyolojisi net degildir. Plasenta dekolmanin temelinde,
uterusun desidua bazalisindeki maternal damarlarin riiptiirii vardir. Total veya
subtotal plasenta dekolmanlarma, plasentanin merkezi bodlgesindeki plasental-
desidual ara yiizden genis Ol¢lide ayrilan yliksek basingli arteriyel kanamalar neden
olur. Bu durum dekolmanin hizli gelistigi, hayati risk olusturan ciddi maternal
kanamalara, dissemine intravaskiiler koagiilasyona (DIiK) ve fetal kalp atim
anormallikleri gibi klinik tablolara yol agar (5).

Dekolman plasenta, siklikla agrinin eslik ettigi vajinal kanama ile klinik tan
alir. Muayenede, uterin hassasiyet ve uterin kontraksiyonlar farkedilir. Dekolman
olgularinin %10’ u gizli (okult) dekolmandir, vajinal kanama eglik etmez. Kanama
olan olgularda ise kanama miktari iyi bir yol gosterici degildir. Cilinkii siklikla asikar
ve gizli dekolman kanamasi bir arada olur. Fetiis i¢in riskli bir durumun ortaya
¢ikmasi sik karsilasilan bir durumdur. Plasentada dekolman orani %50’ den fazla ise
fetal olim gergeklesebilir (6). Ciddi dekolman plasenta olgularinda transfiizyon
gerektirecek maternal kanama, acil sezaryen gerekliligi, fetal asfiksi ve fetal 6liim
olabilir.

Dekolman plasenta olgularinda hem kisa hem de uzun dénemde morbid

durumlarin ortaya c¢iktig1 bilinmektedir. Hastalarda sezaryen, relaparotomi ve



histerektomi gerekliligi, postpartum kanamalar ve transfiizyon ihtiyaci, postpartum
donemde erigkin yogun bakim iinitesi ihtiyaci, DIK, renal yetmezlik, vendz
tromboemboli gibi durumlar kisa donem maternal morbidite sonuglar1 olarak
karsimiza ¢ikabilmektedir. Ciddi dekolman olgularinda pulmoner 6dem, lohusalik
doneminde serebrovaskiiler durumlar, kalp yetmezligi, myokard enfarktiisii, akut
solunum yetmezligi, kardiyomyopati ve koma da dekolman hastalarinda bildirilmis
kotli maternal sonuglar arasindadir. Dekolman plasenta olgularmin bebeklerine
bakildig1 zaman yine kisa donemde fetal kayip, fetal asfiksi, yenidogan yogun bakim
tinitesi gerekliligi gibi neonatal morbid durumlar i¢in de riskler artmistir.

Maternal saglik alanindaki siirdiiriilebilir kalkinma hedeflerine ulasilabilmesi
icin 2016 yilinda Birlesmis Milletler insan Haklar1 Yiiksek Komiserlik Biirosu
tarafindan insan haklar1 temelinde bir yaklagimla 6nlenebilir maternal morbidite ve
mortalitenin azaltilmas1 teknik rehberi yaynlanmistir. Bu rehber, maternal
mortalitenin 6nlenmesinde, ciddi ve ciddi olmayan morbiditenin Ongoriilmesi ve
onlenmesinin 6nemini vurgulamaktadir (7). Dekolman plasenta bu anlamda uzun
donem kadin sagligi icin kardiyovaskiiler ve renal morbidite ve mortalite ile iligkili
bulunmustur. Bu durumun altta yatan hem dekolman hem de kardiyovaskiiler
olumsuz sonuglara yol agan ortak patofizyoloji ile iligkili oldugu tartisilmaktadir.
Gebelik ve dogum ile ilgili, kadin sagligi i¢in hastalik yiikii olusturacak bu obstetrik
komplikasyonun her yoniiyle incelenmesi ve iligkili morbidite, mortalitenin
Onlenmesi onemlidir. Calismamizda, dekolman plasenta tanis1 alan gebelerde erken
dénem maternal morbiditenin Ongoriilmesi i¢in yol gosterebilecek klinik ve

laboratuar bulgularin degerlendirilmesi amaglanmustir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. TANIM VE INSIDANS

Plasenta dekolmani; klasik olarak 20. gebelik haftasindan sonra ve bebegin
dogumundan once plasentanin uterin duvardan kismen veya tamamen ayrilmasi
olarak tanimlanir. Plasenta dekolmani perinatal morbidite ve mortalitede oldugu
kadar maternal morbiditede de en Onemli belirleyicilerden birisidir (1). Tim
gebeliklerin %0,2-1" sini komplike eden dekolman plasenta, ABD ve Kanada gibi
lilkelerde daha sik goriiliirken Hollanda, Ispanya, Finlandiya, Isve¢ ve Danimarka
gibi Avrupa iilkelerinde daha az goriilmektedir (2). Dekolman plasenta insidansi
ABD, Kanada ve ¢ogu Iskandinav iilkesinde, dekolman plasenta risk faktdrlerinin
artmasi ve tan1 koymadaki degisiklikler nedeniyle artma egilimindedir (3).

Olgularn tgte ikisi, dekolmanla ilintili maternal, fetal ve neonatal morbidite/
mortalite varligina gore siddetli olarak siiflandirilir (8). Tikkanen ve arkadaslarinin
yiriittigli, 500' den fazla canli dogumla sonug¢lanan bir dekolman plasenta serisinde,
olgularin % 60,4' iiniin termde, % 25,3" iiniin 32 ila 36. haftalarda ve % 14,3" iiniin 32
haftadan 6nce meydana geldigi tespit edilmistir (4).

Gebelik haftasina 6zgii insidans oranlari, etyolojiye bagli olarak Onemli

derecede degigsmektedir (9).

2.2. PATOFIZYOLOJI

Yapilan caligmalara ragmen hala plasenta dekolmani ile sonuglanan desidua
basaliste olusan kanamanin etyolojisi net degildir. Plasenta dekolmanin temelinde
uterusun desidua bazalisindeki maternal damarlarin riiptiirii vardir. Daha az siklikla
kanama fetal plasental damarlardan da baslayabilir. Damarlarin riiptiirii sonucu
toplanan bu kan, plasentay1 ve desidua katmanini ayirir. Riiptiire olan damar, arter
veya ven olabilir.

Total veya subtotal plasenta dekolmanlarina, plasentanin merkezi
bolgesindeki plasental-desidual ara yiizden genis Ol¢iide ayrilan yiiksek basingh
arteriyel kanamalar neden olur. Bu durum dekolmanin hizli gelistigi, hayati risk
olusturan ciddi maternal kanamalara, DIK ve fetal kalp atim anormallikleri gibi

klinik tablolara yol agar (5).



Diisiik basingli vendz hemorajiler ise tipik olarak plasentanin periferinde,
kendi kendini sinirlayan kii¢iik ayrilmalara neden olur. Bu durumda hastada, ara ara
olan hafif kanama sikayeti, oligohidroamnios, fetal gelisme kisitlilig1 ve orta serebral
arter pulsatilite indeksinde (MCA PI) azalma gibi klinik tablolar zamanla ortaya
cikar (5).

Trombin, plasental ayrilmanin klinik sonuclarinda anahtar rol oynar ve
patogenezinde de dnemli olabilir. Dekolman plasenta patogenezinde trombin 2 yolla
olusur; birincisinde desidual kanama, desidual hiicrelerden trombin iiretimine yol
acan doku faktoriiniin (tissue factor, tromboplastin) salinmasina neden olur (10).
Ikincisinde ise desidual hipoksi,vaskiiler endotelial growht factor (VEGF) salimimini
artirarak desidual endotelial hiicrelerden trombin {iretimini artiran doku faktoriiniin

aberran ekspresyonunu indiikler (11).

K VITAMINI
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PROTROMBIN TROMBIN

Tromboplastin+Ca 1

FIBRIN(PIHTI) _ FIBRINOJEN
Trombin

Sekil 1: Trombin olusma mekanizmast

Trombin liretiminin artmasi;

-Uterin tonusun artmasina ve kasilmalara (trombinin gii¢lii ve direk uterotonik ajan
olmasindan kaynaklanmaktadir) (12),

-Matriks metalloproteinazlarin artmis ekspresyonu, apoptoza ait genlerin up-
regiilasyonuyla birlikte doku nekrozuna ve ekstra seliiler matriksin bozulmasina
sebep olan inflamatuar sitokinlerin (0zellikle de interlokin-8) ekspresyonunun

indiiklenmesine ve sonrasinda da, daha fazla vaskiiler bozulma ile sonu¢lanan ve
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genellikle dogum eyleminin baslamasina ve membranlarin yirtilmasina yol acan bir
kisir dongiiye (13),

-Pihtilasmanin tetiklenmesiyle ¢cok miktarda doku faktdrii (tromboplastin) salinirsa
biiylik miktarda trombin {iretilir ve kisa bir siire igerisinde maternal dolagima katilir.
Bu durum, kompansatuar mekanizmalarin geri kazanilmasi i¢in yeterli zamana izin
vermeden hemostatik kontrol mekanizmalarin1 bozar. Bu klinik sonu¢ olarak, derin
sistemik kanama diyatezi ve yaygin damar i¢i fibrin birikimi, iskemik doku hasar1 ve
mikroanjiyopatik hemolitik anemiye (DIK) (14),

-Desidual hiicrelerde, uterin kasilmayr bagslatan veya buna katkida bulunan
progesteron reseptorlerinin ekspresyonunun azalmasiyla fonksiyonel progesteron

geri ¢cekilmesine neden olur (15).

Plasenta Yetersiz

ayrisma yolagi plasentasyon

Enfeksi Koasil Anormal ekstraseller
nfeksiyon oagi as.yon/ matriks
trombozis
I . I > I < |
N Vaskiiler Basing inflamasyon TMMP ve Angiogenezis

Apopitozis

| Mekanik Defektler Plasental Ayrisma Yete.rsiz Plasental

Invazyon

Sekil 2: Plasenta dekolmani gelisim yolagi

2.3. ETYOLOJi

Cogu plasenta dekolmani olgusunun, kronik plasental hastalik siiregleriyle
iligkili oldugu ortaya konulmustur. Spiral arterlerin erken gelisim donemindeki
anormallikler, desidual nekroza, plasental inflamasyona ve muhtemelen enfarktiise
ve sonunda da vaskiiler bozulmaya ve kanamaya neden olmaktadir (16).

Plasenta dekolmani vakalarmin az bir kismu ise, trafik kazasi ve kiint

abdominal travmalar gibi mekanik olaylara bagli olarak gerceklesmektedir (17).



Uterusun ani olarak kasilmasina veya gerilmesine sebep olan bu olaylar, plasentanin
uterin duvardan ayrilmasina sebep olabilir (18). Ciddi maternal travma, plasenta
dekolmant riskini 6 kat yiikseltirken, mindr travma da plasenta dekolmanina sebep

olabilmektedir (19).

2.4. DEKOLMAN PLASENTA iLE ILINTILI RISK FAKTORLERI

2.4.1. Klinik Risk Faktorleri

Daha onceki gebekliklerde plasenta dekolmani dykiistiniin varligi, dekolman
i¢cin en giiglii risk faktoriidiir. Takip eden gebeliklerde, dekolman plasenta rekiirrens
riskinin 10-15 kat yiiksek oldugu ve daha 6nce dekolman Oykiisii olmayan gebelere
gore 93 kata kadar ylikselmis bir risk oldugu belirtilmistir (20). Dekolman plasenta
icin diger risk faktorleri tablo-1’de gdsterilmistir.

Kokain ve sigara kullanimi, plasenta dekolmani igin Onemli birer risk
faktoriidiir. Kokainin dekolman gelisimindeki patofizyolojik rolii tam olarak
bilinmemekle birlikte, kokaine bagli gelisen vazokonstriksiyonun neden oldugu
iskemi, refleks vazodilatasyon ve vaskiiler gegis bozuklugunun plasenta dekolmanina
neden olabilecegine inanilmaktadir. Literatiirde, li¢iincli trimesterde kokain kullanan
kadinlarin % 10' unda plasental dekolman gelistigi bildirilmistir (18).

Sigara, dekolman i¢in az sayidaki degistirilebilir risk faktorlerinden birisidir
(21). Sigara kullanmak, fetal 6limle komplike olacak kadar siddetli ani plasenta
ayrilma riskini 2.5 kat arttirmaktadir ve giinde icilen her paket icin risk yiizde 40
yiikselmektedir (22). Sigara ve dekolman plasenta arasindaki iligkinin altinda yatan
mekanizma net olarak ortaya konulamamaigtir. Ancak bir teoriye gore sigaranin sebep
oldugu vazokonstriiktif etkiler plasental dolasimin azalmasina sebep olur. Bu azalan
plasental perfiizyonun da desidual nekroz, iskemi ve kanamaya sebep olarak
prematiir plasental ayrilmayla sonug¢landig diistiniilmektedir (23).

Bir ¢aligma C-E vitamini takviyesinin sigara kullanan gebeler arasinda ani
gelisen plasenta dekolmani riskini azalttigin1 gdstermistir, ancak bu sonuglar, vaka
sayisinin azlig1 ve genis giiven araligi géz oniinde bulundurularak dikkatli bir sekilde

yorumlanmalidir (24).



Hipertansif gebeler, normotansif gebelerle karsilagtirildiginda 5 kat artmis
siddetli, ani plasenta dekolmani riskiyle karsi karsiyadirlar. Kronik hipertansif
gebelerde antihipertansif tedavinin bu ani siddetli plasenta dekolmani riskini
azaltmadig1 gosterilmistir (25). Hipertansiyon ve sigara kullanimi birlikteliginin
dekolman riski iizerine sinerjistik etki ettigi belirtilmistir (26).

Uterin anomaliler (bikornuat uterus, didelfis gibi), uterus sinesisi ve myoma
uteri, ani dekolman i¢in orta diizeyde risk faktorleridir (27). Bu kadinlar plasental
implantasyon i¢in mekanik ve biyolojik olarak elverissiz bdlgelere sahiptirler; bu
bolgelere implante olmus bir plasentada desidual yetersizlikler nedeniyle ani
dekolman gelisebilir.

Literatiirdeki farkli ¢aligmalar gostermektedir ki; astim, kiz kardeste plasenta
dekolmani Oykiisii, 6zellikle ciddi fetal gelisme kisitliligina neden olan major fetal
konjenital anomali varligi, gecirilmis sezaryen Oykiisii, eslik eden gebelige bagl
bobrek hastaligi, hava kirliligi maruziyeti, yardimer iireme teknigi ile elde edilen
gebelikler, plasenta dekolmani i¢in orta derecede risk olusturmaktadir. Kisa boylu
annelerin ve gebelik yasina gore kiiciik (SGA) dogan kadinlarin, ciddi bir dekolman
plasenta yasama ihtimali daha yiiksektir; kardesleri de SGA dogmus ise ise risk daha
da artar (RR: 2.4, %95 GA: 1.7-3.3) (28).

Plasenta dekolmani riskini azaltmak amaciyla fiziksel aktivitenin
kisitlanmasina yonelik bir 6neriyi destekleyecek yeterli veri yoktur, ancak dekolman
Oykiisii olan gebelerin dekolmanin tekrarlamasi korkusuyla yorucu aktivitelerden
kacinmasi yaygin bir durumdur. Peru hastanelerinde dogum yapan kadinlarla ilgili
bir vaka kontrol caligmasinda, Ozellikle hareketsiz yasam tarzina sahip olan
gebelerde, orta veya agir fiziksel eforu takiben plasental ani ayrilma riskinin arttig1
bildirilmistir (OR:7.8, %95 GA 5.5-11.0) (29). Bu bulguyu diger popiilasyonlarda
dogrulamak ve dogrulanirsa, hangi tiir fiziksel aktivitelerin plasenta dekolmani ile

iligkili olabilecegini saptamak i¢in prospektif ¢caligmalara ihtiya¢ vardir.



Tablo 1: Plasenta dekolmani risk faktorleri

Akut dekolmanda etyoloji

Abdominal travma/ kaza

Kokain veya diger madde bagimliliklari

Polihidramnios

Obstetrik ve medikal risk faktorleri

Kronik hipertansiyon

Preeklampsi/Gestasyonel hipertansiyon

Eklampsi
PPROM

Koryoamnionit

Onceki plasental iskemik hastahklar

Preeklampsi

IUGR/SGA

Plasenta dekolmani dykiisii

Sosyodemografik/Davranissal

Anne yas1

Parite

Sigara kullanim1

Erkek cinsiyet

Ananth CV, Smulian JC, Demissie K’ den (30).

2.4.2 Laboratuar Ile iliskili Risk Faktorleri

Gebeligin ilk ve erken ikinci trimesterinde Down sendromu veya noral tiip
defekti taramasi icin kullanilan maternal serum belirteclerinin anormallikleri,
dekolman riskinde 10 kata kadar artisa neden olur (31). Bu belirtegler, alfa
fetoprotein veya beta hcg (human koryonik gonadotropin) diizeylerinde yiikseklikler,
PAPP-A (gebelikle iliskili plazma protein A) veya konjuge olmayan estriol
diizeyinde diisiiklikler ve fetal anomalilerle agiklanamayan inhibin A diizeyinin

S5.persentilin agagisinda veya 95.persentilin yukarisinda olma durumlarini igerir. Cok
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sayida serum tarama belirteci anormal diizeyde olan hastalar dekolman i¢in risk
altindadirlar (31).

Krishina ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada Down sendromu taramasi igin
bakilan ilk trimester maternal cell free deoksiriboniikleik asit (DNA) taramasinda
diisiik fetal fraksiyon ¢ikan hastalarin plasenta dekolmani riskinin 2,5 kat arttig
izlenmistir (32).

Ayrica bazi son donem aragtirma ¢alismalar1 erken donem maternal serum
metabolitlerini, plasentaya 6zgii mikroRNA'lar1 (33,34) ve subklinik hipotiroidiyi

gelecekteki plasenta dekolmaninin biyobelirtegleri olarak gostermistir (35).

2.5. PLASENTA DEKOLMANININ KLINIK OZELLIKLERI

2.5.1 Akut Dekolman Plasenta
a)Klinik prezentasyon: Akut plasenta dekolmani, tipik olarak ani baglayan vajinal
kanama ile birlikte siddetli veya ilimli karin-sirt agris1 ve uterin kontraksiyon ile
karsimiza ¢ikar. Uterusun posterioruna yerlesimli plasentalarda ise sirt agrisi 6n
plandadir. Uterus siklikla sert kivamda ve kontraktedir, uterin hassasiyet de eslik
edebilir. Uterin kontraksiyonlar diisiik amplitiidlii fakat yiiksek frekanslidir, ancak
gercek dogum eylemine spesifik bir kasilma paterni de miimkiindiir ve buna
sekonder dogum hizla ilerleyebilir (36).

Dekolmana eslik eden vajinal kanama, klinik olarak fark edilemeyecek kadar
hafif ya da hayati tehdit edecek kadar ciddi olabilir.

Kanamanin retroplasental alanda biriktigi hallerde ger¢ek kanama miktarini
tayin etmek zordur ve miimkiin olmayabilir. Vajinal kanama miktari, plasental
ayrilma derecesi ile zayif iliskide oldugundan, olasi fetal veya maternal
komplikasyonlar1 6ngérmede yararli bir belirte¢ degildir.

Buna karsilik, karin agrisi, hipotansiyon ve fetal kalp hizi anormallikleri ve
fetal oliim, ciddi maternal morbidite ile sonuglanabilecek énemde klinik dekolmani
akla getirir (35).

Plasenta dekolmani oran1 % 50’den fazla ise, akut DIK ve fetal 6liim siklig1
artmaktadir (38,39). Olgularin %10-20" si hastaneye preterm eylem tablosu ile
bagvurur. Bu gebelerde vajinal kanama siklikla yoktur ya da lekelenme seklindedir.

"Gizli (okiilt) dekolman" olarak adlandirilan bu durumda, kananamin tamami veya



cogu, serviks ve vajenden drene olmak yerine fetal membranlar ve desidua arasinda
birikme egilimindedir (38). Karin agris1 tarifleyen ve uterin kasilmalart olan
gebelerde az miktarda vajinal kanama bile plasenta dekolmani agisindan anne ve
fetiisiin yakin takibi ve yeniden degerlendirilmesini gerektirir. Kiiciik gizli plasental
ayrilma bulgu vermeyebilir ve USG’ de tesadiifi olarak farkedilebilir.

Nadiren polihidramniosu olan bir gebede, ani membran riiptiiriiniin ardinda
ya da ikiz gebelikte birinci bebegin dogumunun ardindan gelisen hizli uterin
dekompresyon sebebiyle plasenta dekolmani olusabilir. Maternal karin travmasi veya
motorlu tasit kazasi sonrasinda da dekolman belirti ve bulgular1 gelisebilir. Bu
hastalarda olayin ardindan 24 saat igerisinde dekolman gelisme riski devam

etmektedir ve bu siire icerisinde hospitalizasyon gereklidir.

b) Laboratuar: Hafif dekolman olgularinda, giinliik pratigimizde sik kullandigimiz
laboratuar parametreleri genelde etkilenmez. Ancak agir dekolman olgularinda DIK
geligebilir. Fetal exitus ile giden tiim ani agir dekolman olgularinin %10-20 sinde
DIK gelisir.

Maternal serum fibrinojen diizeyi; kanamanin siddeti (40), DIK varlig1 ve
multiple kan {irlinlerinin transfiizyonuna ihtiyac ile en iyi korelasyona sahiptir (41).
Dekolman baslangicinda 200 mg/dL’nin altinda fibrinojen diizeyleri siddetli
postpartum kanama i¢in %100 pozitif prediktif degere sahiptir, 400 mg/dL’nin
tizerinde baglangi¢ serum fibrinojen degerlerinin ise %79 negatif prediktif degere
sahip oldugu belirtilmektedir (42).

Kleihauer-Betke testi ya da flow sitometrisi, tiim dekolman plasenta
olgularimin kii¢iik bir kisminda pozitiftir. Bu testlerle plasenta dekolmaninin varligi

veya yoklugu arasindaki iliski oldukca zayiftir (sensitivite %4) (38,43).

¢) Goriintilleme yontemleri:

Ultrasonografi (USG); Dekolman plasenta vakalarinda tipik USG bulgusu
retroplasental hematomdur. Retroplasental hematomlar USG’ de solid, kompleks
yapida, hipo-hiper-izoekojen goriiniimde olabilirler. Hematom ¢6ziinme doneminde

hipoekojenite ve sonolusens goriiniimde olabilir. (Sekil 3)
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Sekil-3a Sekil-3b
23/10/2019 tarihinde Zeynep Kamil Kadin ve Cocuk Hastaliklar: Egitim ve Arastirma

hastanesinde tam alan bir olgu. Dogum acil servisinden orta siddette vajinal kanama ve
dekolman tamist ile yatig verilmis ve ardindan acil sezaryen ile dogum gerceklestirilmigtir.
Sekil-3a: Dogum acil servisinde yapilan USG.Plasenta anterior yiiz yerlesimli. Plasenta
ekosunun heterojen oldugu; hipo-hiper ekojen alanlar icerdigi goriilmektedir. Sekil-3b:
Postoperatif donem plasentanin makroskopik gériiniimii. Yogun kanama ve koagulum

izlenmistir.

Plasenta dekolmani tanisinda, USG bulgularinin sensitivitesi %25-60
araliginda bildirilmistir, fakat semptomatik hastalarda dekolmani diisiindiiren USG
bulgularinin varliginda pozitif prediktif degeri yiiksektir (% 88) (44). Semptomatik
gebelerdeki diger bulgularin detayl bir sekilde arastirilmasi, USG’ nin duyarliligini
ve Ozgiilliigiinii 6onemli oranda iyilestirebilir. Semptomatik hastalarda dikkatle
yapilan USG incelemesinde subkoryonik sivi kolleksiyonu, amnios mayide ekojenik
partikiiller, plasentada kalinlasma, 6zellikle anne hareketleriyle plasentada parlama
(jello belirtisi) gibi bulgularin degerlendirilmesi, USG’ nin spesifite ve sensitivitesini
artirir (45). Ultrasonografide plasental ayrilma bulgularinin eslik ettigi dekolman
plasenta hastalarinda, perinatal ve maternal sonuclar daha agir olma egilimindedir.
Sonug olarak USG’ de retroplasental hematomun varliginin tespit edilmesi koti
perinatal ve maternal sonuglar ile iliskilidir. Retroplasental hematom izlenmemesi ise

dekolman plasentanin ciddi veya agir olmadig1 anlamina gelmez (45).
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Manyetik rezonans goriintilleme (MRG); Ultrasonografik muayene ile tani
konulamayan bazi dekolman plasenta vakalarinda faydali olabilir ancak bu durum
vakalarin yonetimini degistirmez bu nedenle maliyet ve uygulama agisindan etkin
degildir (46).

Bilgisayarh tomografi (BT); Dekolman plasenta hastalarinda kontrastli BT nadiren
birinci basamak goriintiileme testi olarak kullanilir. Maternal travma sonrasi batin ici
organ yaralanmasmin diglanmasi gerektigi olgularda kullanilabilir. Bilgisayarl
tomografi boyle bir durumda, plasental ayrilmayi belirlemede yiliksek duyarliliga,
ancak diisiik oOzgilliige sahiptir (47). Bilgisayarli tomografi ayrica plasental

ayrilmanin boyutunu da tahmin edebilir.

d)Akut plasenta dekolmanin sonuclari: Maternal sonuglar plasenta dekolmaninin
ylizdesi ile, neonatal sonuglar ise hem plasenta dekolmaninin yiizdesi hem de
gestasyonel hafta ile iligkilidir. Hafif plasental dekolmanda ciddi sonuglar
olusmayabilir ancak plasental ayrilmanin yiizdesi arttikca maternal ve fetal
sonuclarda kdtiilesme baslar (39). Retrospektif bir kohort ¢alismasinda dekolman
gelismemis, hafif dekolman gelismis ve ciddi dekolman gelismis 3 grup gebelikte
ciddi maternal komplikasyonlarin sikligi sirasiyla on binde 15, 23 ve 142 olarak
tespit edilmistir (8).

Maternal sonuglar; Dekolman plasentanin ciddi maternal komplikasyonlari olarak;
-Ciddi miktarda kan kayb1 ve DIK sebebiyle, hipovolemik sok, kan transfiizyonu
gereksinimi, akut bobrek yetmezligi, akut respiratuar distress sendromu, ¢oklu organ
yetmezligi, peripartum histerektomi ve nadiren 6lim,

-Fetal veya maternal sebeplerle acil sezeryan dogum gerekliligi sayilabilir.

Akut maternal sonuglara ek olarak plasenta dekolmani olan annelerde uzun
donemde erken baslangicli kardiyovaskiiler hastalik ve koroner arter hastalig
kaynakli 6liim riski iki kat artmaktadir (48). Bu artan riskler, gebelik sirasinda ani
dekolman olarak ortaya ¢ikan altta yatan maternal vaskiiler anormalliklerin bir
yansimasi olabilir. Ayrica dekolman plasenta Oykiisii olmayan kadinlara kiyasla
dekolman plasenta gegiren kadinlarda, ortalama mortalite yas1 daha erkendir ve genel

mortalitede de artis mevcuttur (49).
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Fetal/ neonatal sonuclar; Dekolman plasentanin ciddi fetal-neonatal sonuglari
olarak;

-Asfiksi, hipoksemi, diisiik dogum agirligi ve preterm dogum kaynakli perinatal
morbidite ve mortalite (50),

-Kronik dekolman olgularinda fetal gelisim kisitlilig1 sayilabilir.

Toplum bazli ¢alismalarda, dekolman plasenta olgularinda perinatal 6liim
orant %3-12 arasi1 olarak tespit edilmistir. Dekolman olmayan gebeliklerde %0,6
olarak raporlanmistir (50). Ani plasental dekolmana bagli gelisen perinatal 6liimlerin
yaklasik %50’ si plasenta dekolman oranininin %45 iizerinde olmasina (6zellikle de
ayrilma plasentanin santral bolgesinde gerceklestiyse) bagli ciddi fetal asfiksi
sebebiyle meydana gelmistir (4). Postpartum donemdeki perinatal 6liimler daha ¢ok
erken dogumun getirdigi risklerle iligkili bulunmustur (50).

Plasenta dekolmani tiim erken dogan infantlarin yaklasik %10’undan sorumlu
tutulmaktadir. Erken dogum; giiven vermeyen fetal veya maternal duruma bagh
olarak iyatrojenik olabilecegi gibi erken dogum eylemi veya EMR gibi spontan
stireclerle de iliskili olabilir (38).

Bir calismada, ortalama gebelik haftasi 29 olan ve dekolman plasenta ile
komplike olan gebeliklerde, yenidoganlarda periventrikiiler 16komalazide, dekolman
plasenta ile komplike olmayan gebeliklere gore 10 kat artig bildirilmistir (51).
Plasental dekolmandan sonra dogan ¢ocuklar arasindaki uzun vadeli norogelisimsel

eksikliklerin biiyiik 6l¢iide erken dogum ile iliskili oldugu goriilmektedir (52).

e)Plasental patoloji: Plasenta dekolmaninin tanist hastanin klinik durumuna gore
konulur. Akut dekolmanlarin sadece %50’sinde dekolman plasenta patolojik olarak
dogrulanabilir. Plasental abruptionun en yaygin patoloji bulgusu, plasentanin
maternal yiizinde ¢entiklenme ve intravilloz kanamalardir (53). Az miktardaki akut
dekolman olgularinda patolojik bakida parankimi olusturan organize bir
retroplasental hematom saptanabilir (54). Patolojik bakida yakin zamanda
gerceklesmis enfarktiisler mevcut olabilir. Bu enfarktiislerin gelismesi yaklasik dort
ila alt1 saat siirer. Bununla birlikte, dekolman plasentanin zamanlamasini belirleyecek

histolojik lezyon degisiminin gosterilmesi anlaminda net bir ilerleme yoktur (53).
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Plasenta dekolmani patolojisinin karakteristifine bakilacak olursa diffiiz
retromembrandz ve/veya intradesidual kanamalar, pigmente histiyositler, diizensiz
bazal intervilloz trombiis ve yakin zamanda villus stromal kanama gibi histolojik
bulgular tani i¢in spesifik degildir (38).

1999 yilinda yaymnlanmis olan biiyiik bir vaka serisinde, dogum sirasinda
plasentanin kapsamli muayenesi, asagidaki tahmini plasental dekolman sikliklarini
ortaya ¢ikarmistir: yiizde 25' ten az dekolman (% 54); yiizde 25 ila 49 dekolman (%1
6); yiizde 50 ila 74 dekolman (% 13); yiizde 75'in lizerinde dekolman (% 17) (39).

f) Rekiirrens: Daha onceki gebeliginde dekolman plasenta yasamis olan
gebelerin, sonraki gebeliklerinde dekolman plasenta gelisme riskleri 7 kat artmis

olarak bildirilmistir (55).

2.5.2 Kronik Dekolman Plasenta

Kronik dekolman plasenta vakalarinda ¢ok daha hafif olmak {izere ara ara
kanamalar olur. Oligohidroamnios, FGK ve preeklampsi gibi iskemik gebelik
komplikasyonlarinin sikligi artmistir (56). Preterm eylem ve PROM de daha sik
goriiliir. Bu olgularda, koagulasyon test sonuclari siklikla normal araliktadir.

Ultrasonografik ~ muayene, plasental degisimleri ve  olusumlari
(retromembrandz, marjinal veya merkezi) tanimlayabilir. Takip eden muayeneler de
FGK ve/ veya oligohidramniosun taninmasinda yardimci olur.

Oligohidramniosun eslik ettigi ikinci trimester kronik dekolman plasenta
vakalari, fetal mortalite, preterm dogum ve neonatal morbidite ve mortalite i¢in kotii

prognoza sahiptir (56).

2.6. TANI

Dekolman plasenta tanisinda klinik bulgular 6nceliklidir, ancak klinik taniy1
desteklemek icin gorlintileme yOntemleri, laboratuar testleri ve postpartum
donemdeki patolojik ¢alismalardan elde edilen bulgular ile tan1 desteklenebilir. Akut
dekolman plasenta gelisen kadinlar klasik olarak ani baslangicl hafif ila orta siddette
vajinal kanama ve karin ve/veya sirt agris1 ve eslik eden rahimde kasilma sikayetleri

ile bagvururlar. Uterin tonus birgok olguda artmistir. Uterin hassasiyet de bu
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bulgulara eklenebilir. Klasik semptomlar1 olan hastalarda, fetal kalp atim hiz1
trasesinde bozulmalar, intrauterin fetal dliim hali ve/veya maternal DIK tablosu,
klinik taniy1 destekler ve tablonun agir oldugunu gosterir.

Ultrasonografi, retroplasental hematomu tanimlamak ve vajinal kanama ve
karin agrisi ile iligkili diger nedenleri dislamak i¢in yararlidir. Dekolman plasentada,
retroplasental hematom klasik bir USG bulgusudur ve klinik taniy1 giiclii bir sekilde
destekler, ancak dekolmani olan birgok hastada da tespit edilemeyebilecegi
unutulmamalidir.

Dekolman plasenta vakalarinda, plasentanin patolojik incelemesinde
karakteristik plasenta bulgularinin olmamasi taniy1 dislamaz. 2010 yilinda Elsasser
ve ark., tarafindan yiiriitiilen cok merkezli bir vaka kontrol ¢calismasinda, plasentanin
standardize briit ve histopatolojik degerlendirmesi, 162 olgunun 49’ unda (%30)
giiclii klinik tanty1 dogrulayabilmistir (54).

Agir dekolman plasenta; annede, fetiiste veya yenidoganda, asagidaki
komplikasyonlardan bir veya daha fazlasinin dekolmana eslik ettigi durumlar olarak
tanimlanmistir (57).

-Maternal durumlar: DIK, hipovolemik sok, kan transfiizyonu ihtiyaci, histerektomi
ithtiyaci, bobrek yetmezligi gelismesi, maternal 6liim.

-Fetal durumlar: Giiven vermeyen fetal iyilik hali, FGK, fetal 6liim.

-Yenidogana ait durumlar — Erken dogum, SGA, postpartum 6lim.

Ayirial tam; Dekolman plasenta 6n tanisi ile degerlendirilen bir gebede, dogum
eylemi, plasenta previa, uterin riiptiir ve subkoryonik hematom ayirict tanilar
arasinda diisiiniilmelidir.

Ger¢ek dogum eyleminin semptomlari, ani gelisen plasental dekolmana
kiyasla daha kademeli bir baslangica sahiptir. Dogum eyleminin baslangicinda,
seyrek, diizensiz ve hafif olan uterin kontraksiyonlar zamanla daha sik, diizenli ve
agrili hale gelir. Dogum eyleminden 6nceki giin ve saatler icerisinde, servikal mukus
tikacinin serviksten atildig1 bilinmektedir.

Erken dogum eylemi daha az kanama ve daha disiik frekansta uterin
kontraksiyonla karakterize olsa da dekolman plasentanin dogumu tetikleyebilecegi

ve bazen de eylemdeki hastada ortaya ¢ikabilecegi unutulmamalidir (58).
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Uterin cerrahi gecirmis gebeler, vajinal kanama durumunda uterin riiptiir
acisindan degerlendirilmelidir. Uterin riiptiir ve dekolman i¢in semptomlar benzerdir
fakat uterin ruptiirde kontraksiyonlarin kesilmesi ve presente olan fetal kismin
seviyesinin gerilemesi ayirt edici klinik bulgudur (59).

Plasenta previa 20. gebelik haftasindan sonra, agrisiz vajinal kanama ile
bulgu verir. Gebelerin %10-20" sinde bu semptoma agr1 da eslik edebilir. Plasenta
previa ve dekolman plasentay1 klinik olarak ayirt etmek bazen kolay olmayabilir.
Vajinal kanamasi olan gebelerde, USG ile tan1 dogrulanmalidir (60).

Subkoryonik hematom tamisi, 20. gebelik haftasi oOncesinde konur.
Dekolmanin aksine plasentanin uterin duvardan ayrilmasindan degil, koryonik
membranlarin uterin duvardan kismen ayrilmasindan kaynaklanmaktadir (61,62).
Subkoryonik hematom olusan gebeliklerin, dekolman ve erken dogum, EMR gibi
gebelik komplikasyonlari ile komplike olma riski bes kattan daha fazladir (63).

2.7. DEKOLMAN PLASENTADA HASTA YONETIMI

Dekolman plasenta gelisen gebelerde, dekolman tanisini koyup, maternal ve
fetal durumu hizla degerlendirerek tedaviyi planlamak esastir. Kii¢iik bir dekolmani
olan asemptomatik gebelerde de olasi diger komorbiditelerin de etkisiyle, plasental
ayrilma ilerleyip hastanin klinigini hizla bozabilir.

Dekolman plasenta hastalarinda yapilacak hizli oykii alma ve fizik
muayenenin ardindan yapilacak ilk miidahaleleler sunlar1 kapsamalidir;
-Olasi fetal hipoksi ve asidoz riski géz 6niinde bulundurulmali ve siirekli fetal kalp
hiz1 izlemi baglatilmalidir.
-Orta ila siddetli kanama, hipotansiyon, tagisistoli, uterin hipertonisite ve hassasiyet,
koagiilopati veya anormal fetal kalp hiz1 paterni gibi orta veya siddetli dekolman
belirtilerinin olugmasi ihtimaline karsilik, hastalara genis ve giivenilir damaryollar1
acilmalidir.
-Dekolman plasenta hastalarinda idrar ¢ikisi, saatte 30 ml ve lizerinde tutulmaya
calistimalidir. Bunun i¢in de kristalloidler, tercihen de Laktatli Ringer
uygulanmalidir.
-Annenin hemodinamik durumu (6rn. kalp hizi, kan basinci, solunum sayisi, idrar

cikisi, kanama miktar1) yakindan izlenmelidir. Birden fazla parametrenin
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degerlendirilmesi 6nemlidir, ¢ilinkii annede dekolman i¢in risk faktorleri olan kronik
hipertansiyon veya gebelik kaynakli gestasyonel hipertansiyon-preeklampsi varsa,
normal araliktaki kan basinct hipovolemiyi maskeleyebilir.

-Siddetli dekolman hastalarinda, idrar ¢ikisini yakindan takip etmek dnemlidir. Idrar
cikisini yakindan takip etmek i¢in hemodinami bozulana kadar veya sezeryan dogum
karar1 verilene kadar mesane kateterizasyonu (foley sonda) sart degildir.

-Annenin kaybettigi olas1 kan kaybi miktar1 tayin edilmeye ¢aligilmalidir.

-Kan grubu, trombosit sayimi dahil tam kan sayimi, koagiilasyon parametreleri ve
cross match, preeklampsi ve/ veya HELLP sendromu tanis1 olan hastalarda karaciger
fonksiyon testleri, bobrek yetmezligi riski sebebiyle serum kreatinin diizeyi
calisilmalidir.

-Pihtilagma zamani i¢in antikoagiilansiz tiipe Sml kan alinarak LEE White testi
yapilabilir. 10 dakika sonunda tiipte pihtilasma olmamasi veya olusan pihtinin ¢ok
cabuk ¢oziinmesi fibrinojen seviyesinin diisiik oldugunu diisiindiirmelidir. Igne
deliginden veya cerrahi alanlardan uzun siireli sizint1 da koagiilopatiyi diistindiiriir
(64).

-Baslangicta koagiilasyon parametreleri dogal sonuglanan dekolman plasenta
hastalarinda, zamanla koagiilopati gelisebilir. Orta veya agir dekolman bulgular
devam eden hastalarda, olasi transiizyon gerekliligi (ES, TDP, kriyopresipitat,
trombosit siispansiyonu gibi) sebebiyle kan bankasi bilgilendirilip, hasta i¢in kan
hazirligr yapilmalidir ve gerekirse tam kan sayimi ve koagiilasyon parametreleri
yeniden ¢aligilmalidir.

-Kan ve kan friinleri transflizyonu, gerekli durumlarda hizlica baslatilmalidir.
Dekolman sonrasi kanama devam ediyor ve tahmini kan kaybi1 miktar1 500-1000 ml’
yi agtiysa transflizyona baglanmalidir. Tahmini kan kaybi miktar1 1500 ml’ 1 gectiyse
veya toplamda kullanilan kan veya kan {iriinleri 4 iiniteyi gectiyse, masif transfiizyon
protokoliine gecilmelidir.

-Transfiizyon yapilan dekolman plasenta hastalarinda, hedef parametreler yazarlar
arasinda farklilik gostermektedir. Devam eden kanama ve koagiilopati riski
nedeniyle, transfiizyon sirasinda asagidaki hedeflerin korunmasi amaglanmalidir:
-Hematokrit >%25-30

-Trombosit >75,000/microL

17



-Fibrinojen >300 mg/dL

-PT ve aPTT zamani normalin 1,5 katindan az.

-Hemodinamik dengesizligin yonetimi, kanama diyatezi ile ilgili teknik sorunlar ve
potansiyel acil sezaryen ihtiyaci agisindan orta agir dekolman plasenta hastalarinda
anestezi ekibine bilgi verilmelidir.

-24-48 saat igerisinde dogumun gerceklesecegi Ongoriilen hastalara, standart
medikasyonlar yapilmalidir.

-32 haftadan kiiciik gebeliklerde, noroprotektif magnezyum siilfat infiizyonu
yapilmalidir.

-Dakikalar veya saatler icerisinde dogumun gerceklesmeyecegi Ongoriiliip 7 giin
icerisinde dogumun Ongorildigi 34 haftadan kiigiik gebelere(34-37 hafta arasi
gebeliklere de yapilabilir), antenatal fetal akciger matiirasyonu amaciyla
kortikosteroid tedavisi planlanmalidir.

-Yerel uygulamalara gore Grup B Streptococ profilaksisi yapilmalidir.

-Hasta sicak tutulmali ve gerektiginde oksijen destegi baglanmalidir.

a) Dekolman Plasentada ilk Miidahale Sonras1 Yonetim:

Dekolman plasenta hastalarinda, en yaygin klinik senaryolar1 yonetmek i¢in
olusan Oneriler, hi¢c randomize kontrollii ¢alisma olmamasi ve ¢ok az goézlemsel
calisma olmasi sebebiyle, vaka serileri ve raporlarina, kisisel deneyime ve iyi klinik
anlayisa dayanmaktadir (65). Asagida maddeler halinde bu Onerilerden
bahsedilecektir.

Dekolman plasenta hastalarinda, dogum kararina karsilik ekspektan yaklasim
kararmi etkileyen faktorler; neonatal morbiditenin tipini ve sikligini etkileyen
gestasyonel hafta ile birlikte maternal ve fetal iyilik halidir.

Term gebeliklerde ve ciddi dekolman tanisi alan olgularda, dogum karari
yoniinde diisiiniilmelidir. Siddetli dekolman; DiK, hipovolemik sok, kan transfiizyon
ihtiyaci, bobrek yetmezligi, giiven vermeyen NST, FGK ve fetal olim ile
karakterizedir (8).

Fetiisiin canli oldugu fakat annenin iyilik halinin siipheli oldugu durumlarda
(6r: hizli kanama kontrolii gerektiren maternal hemodinamik bozulma, ciddi

koagiilopati, annenin transfiizyonu reddettigi durumlar..), vajinal dogum yakin bir
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zamanda gerceklesmeyecekse sezaryen dogum ilk secenek olmalidir. Hipovolemi ve
koagiilopati ile miicadele i¢in sezaryen Oncesi ve sirasinda kan transfiizyonu
planlanmalidir.

Fetal oliimiin gerceklesip annenin iyilik halinin siipheli oldugu durumlarda;
optimal dogum sekli, fetal iyilik hali artik bir faktér olmadigi i¢in, anne morbidite
veya mortalite riskini en aza indirecek yol olmalidir. Fetal oliimiin gerceklestigi
gebeliklerde tipik olarak plasentanin % 50’ sinden fazlasi ayrildigi igin, gebede
koagiilopati oldugu varsayilmalidir. Bu olgularda, siklikla erken donemde kan ve kan
tirtinleri kullanimi gereklidir. Bu durumlarda, eger vajinal dogum yakin olarak 6n
gorililmilyorsa yine sezeryan dogum karari verilmelidir.

Annenin durumunun giiven verdigi ancak fetal durumun giiven vermedigi
durumda;

Kategori 3 NST veya 0-4 puan aralifinda fetal biyofizik profil, fetal asidemi
riski ile iligkili oldugu icin hizlica dogum (¢ogunlukla acil sezaryen ile) karari
verilmesi endikedir.

Fetal bradikardi ile birlikte olan siddetli dekolmanlarda sezaryen dogumu
degerlendiren bir ¢alismada, sezaryen karari-dogum intervali 20 dakikadan az olan
hastalarda, yine sezaryen karari-dogum intervali 30 dakika olan hastalara kiyasla,
daha iyi neonatal sonuglar oldugu tespit edilmistir (66). Bu ¢alisma sadece 31 hasta
ile yapilan vaka kontrol calismasi olmasina ragmen dogumdan Once uzamis
bradikardi siiresinin en aza indirilmesi, siddetli dekolman hastalarinda sonucu 6nemli
diizeyde etkilemektedir ve bu bilgi fetal bradikardinin eslik ettigi ani dekolman
gelisen gebelerde acil sezeryan dogum gerekliligini ortaya koymaktadir.

Kategori 2 NST, dekolmani olmayan hastalarda ekspektan yaklagim ile takip
edilebilse de olas1 dekolman siiphesi durumunda kategori 3 NST ye dontlisme riski,
ani fetal kotiilesme ve fetal 6lim riskleri sebebiyle ekspektan yaklasim kabul
gormez. Bu hastalarda dogum yoOnetimi, gebelik haftasina, servikal dilatasyona ve
fetal kalp atimi trasesine veya maternal durumda ilerleyici bir bozulma olup
olmamasina baglhidir. Ozellikle de tekrarlayan gec deselerasyon varliginda veya fetal
kalp atim trasesinde azalan veya kaybolan varyabilite varliginda acil sezaryen dogum

diisiiniilmelidir.
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Fetiisiin Oliimiiniin gerceklesip annenin stabil oldugu durumlarda, vajinal
dogum tercih edilir. Ciinkii genellikle sezaryene goére daha az morbidite riski
mevcuttur. Onceki gebelikte klasik sezaryen olan hastalarda, normal vajinal dogum
rolatif kontrendike olsa bile bu hastalarda herhangi bir fetal yarar olmayacagi i¢in %
4-9 olan uterin riiptiir riski aile ile paylasilarak vajinal dogum tercih edilebilir. Tabi
bu karar, servikal aciklik, silinme durumu gibi 6zel durumlar da degerlendirilerek
hastaya 6zel olacak sekilde verilmelidir. Tiim fetal 6liim vakalarinda, koagiilopati
durumu degerlendirilip hizlica transfiizyon gerekliligi degerlendirilmelidir.

Annenin durumunun stabil oldugu ve fetal iyilik halinin giiven verdigi
durumda; dogum ve ekspektan yaklasim arasinda verilecek karari, gestasyonel hafta
ve dekolmanin spontan dogum eylemini tetiklemis olup olmamas: belirler.

34 haftadan kiiciik gebeliklerde, fetiis ve annenin durumunun giiven verdigi
kanamanin devam etmedigi ve koagiilopatinin gelismedigi durumda, fetal
maturasyon diisiiniilerek yakin izlemle ekspektan yaklasim onerilmektedir (38).

Preterm eylemin baslamis oldugu, fetiis ve annenin iyilik halinin devam ettigi
durumlarda, fetal akciger matiirasyonunun saglanmasi amaciyla antenatal
kortikosteroid kiiriinlin tamamlanmasi ve optimum faydanin saglanmasi i¢in 48 saat
tokolitik tedavi tercih edilebilir. Preterm eylemdeki kasilmalar, trombinin dogrudan
veya dolayl etkisinden kaynaklanabilir, bu daha fazla plasenta ayrilmasina ve daha
fazla kanamaya neden olabilir, bu durum kanama ve kasilma ile seyreden kisir bir
dongii yaratir (67). Tokolitiklerin uygulanmasi, teoride bu dongiiyli kirarak daha
fazla kasilmay1 onleyebilir. Tokolitik tedavi amaciyla kullanilan terbutalin gibi beta-
sempatomimetik ajanlar, tasikardi ve hipotansiyon etkileri nedeniyle dekolman
plasenta hastalarinda hemodinamik dengesizliklere neden olabilir. Cok sayida otor
bu nedenle dekolman plasenta olgularinda, tokolitiklerin kullanimina karsi
cikmaktadir. Maternal hemodinaminin dengede olup fetal kalp atim hiz1 trasesinin
giiven verdigi kiigiik retrospektif ve kontrol grup olmadan yapilan bir ¢alismada,
dekolman plasentali olgularda tokolitik kullanimi arastirilmistir (68). Bu ¢alismada
sonu¢ olarak zararli etkiler gosterilmeyip olasi fayda saglama potansiyeli tespit
edilmis olmasina ragmen calismanin limitleri goz Onilinde bulundurularak veriler

dikkatli sekilde yorumlanmalidir.
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Eylemde olmayan 34 hafta 6ncesi dekolman plasenta olgularinda, erken
dogum ihtiyac riskinin artmasi géz oniine alindiginda, fetal akciger olgunlagsmasini
tesvik etmek ve erken dogum komplikasyonlarini azaltmak i¢in, dogum oncesi
kortikosteroidler standart kilavuzlara gére uygulanir.

Maternal ve fetal durumun stabil oldugu gebelerde, hastanede yatis siiresinin
ne kadar olmasi gerektigi ile ilgili belirleyici veriler yoktur. Kanamanin durmasi ile
birlikte, anne ve bebegin iyilik halinin saglanmasinin ardindan, en az 48 saat
hastanede izlem ise ortak goriis olarak uygulanmaktedir. Takipte kalan fetiislerin
zaman i¢inde FGK riski oldugundan, biiyiimeyi degerlendirmek icin fetal agirligin
seri sonografik takibi de yapilmalidir (55).

Ekspektan yaklagim ile takip edilen ve takibinde baska herhangi bir
semptomu olmayan hastalar igin, artan 6lii dogum riski nedeniyle 37+0 ila 38+0
haftalarda dogum planlanmalidir (38). Her hasta i¢in bu haftalarda gerceklesecek
doguma bagli,, yenidogan solunum problemleri ile ani olarak kétiilesebilecek
dekolman plasenta durumunda fetal Oliim riski birlikte degerlendirilerek karar
verilmelidir.

Dekolman plasenta nedeniyle takipte olunan gebelerde, ek komplikasyonlar
ortaya cikarsa (Ornegin, FGK, preeklampsi, EMR, fetal iyilik hali i¢in giiven
vermeyen testler, maternal instabilite ile tekrarlayan dekolmanlar), 37. haftadan 6nce
dogum endikedir. ikinci trimesterde meydana gelen dekolman, ozellikle de
oligohidramnios eslik ettiginde kotii prognoz ile iligkilidir.

Dekolman plasenta hastalarinda, plasenta incelenmek iizere patolojiye
gonderilmelidir. Akut dekolman klinik bir tan1 olsa da, patoloji siklikla uzun siiredir
devam eden plasental degisikliklerin kanitlarin1 gosterebilir. Ayrica fetal asit baz
dengesinin tayini i¢in umbilikal korddan kan gazi ¢alisilmalidir.

Amerikan Obstetrisyenleri ve Jinekologlar Koleji (ACOG), tibbi olarak
belirtilen ge¢ preterm ve erken term donem dogumlar icin kilavuz yayimlamis
olmasina ragmen, dekolmani olan hastalar i¢in bu hastalarda karar vermeye rehberlik
edecek verilerin  mevcut olmadigimi belirterek herhangi bir tavsiyede
bulunmamaktadirlar (69). ACOG bu hastalarda, akciger olgunlugu c¢aligmalar: igin

amniyosentez yapilmasini1 onermemektedir.
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34-37.gebelik haftalar1 arasinda meydana gelen dekolman plasenta
olgularinda, hastanin dogurtulmasina karar verilir. Ciinkii bu hastalarda ilerleyici
veya tekrarlayan plasental ayrilmalar nedeniyle, anne veya fetiis risk altinda kalir ve
yenidogan morbiditesi bu gebelik haftalarinda nispeten diisiiktiir. Parsiyel dekolman,
aniden ve belirti vermeden tam dekolmana kadar ilerleyebilir. Bu nedenle fetiis
stirekli izlenmeli ve acil operatif dogum gerekliligi g6z onlinde bulundurulmalidir.
Dekolmanin minimal bulgular1 olan 34-37 hafta aras1 gebelerde, semptomlar devam
etmiyorsa yakin izlemle ekspektan yaklasim da planlanabilir. Bu gebelere, en gec
37+0 ile 38+0 gebelik haftalar1 arasinda dogum yaptirilmasi onerilir.

36.haftadan term gebelik haftalarina kadar olan akut dekolmanlarda dogum
diisiiniilmelidir (38). Sezaryen dogum i¢in obstetrik endikasyon yoksa (orn.

malprezentasyon, 6nceki sezaryen) vajinal yolla dogum tercih edilir.

b) Couvelaire Uterus:

Siddetli, ani plasenta dekolmani olgularinda, kan damardan ekstravaze olarak
myometriumda birikebilir. Bu durum, Couvelaire uterus olarak adlandirilir.
Couvelaire uterus gelismis bir uterus, siklikla tonusunu kaybeder ve postpartum
donemde atonik olup kanamaya meyillidir. Bu hastalarda, DiK ve kan kaybim
onlemek i¢in atoninin enerjik yOnetimi gereklidir. Bununla birlikte, bu durumda
atoninin dogum sonu kanama i¢in standart tedavilere yanit verme olasilig1 diger
nedenlerden kaynaklanan atoniye gore daha diisiiktlir; bu hastalar histerektomi

gerekliligi agisindan yiiksek risk altindadirlar.

¢) Postpartum Donem Takibi:

Dogum sonrasi, birinci basamak uterotonik ajan olarak intravendz oksitosin
infiizyonu uygulanir. Annenin vital bulgulari, kan kaybi, idrar ¢ikisi, uterus boyutu
ve tonusu ve laboratuar sonuglar1 (6rn., hemoglobin/hematokrit, koagiilasyon
parametreleri), kanamanin kontrol edildiginden ve koagiilopatinin (varsa)
¢oOziildiigiinden emin olmak i¢in yakindan izlenir. Gereklilik halinde sivi ve kan
iriinleri replasmani yapilmalidir. Dekolman plasenta hastalarinda hipovolemik sok

ve DIK gelisen hastalar, 6zellikle akut bobrek hasari olmak iizere ¢oklu organ
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yetmezligi riski altindadirlar. Dogumdan sonra organ fonksiyonlar1 genellikle

dinamik destekleyici bakim ve komplikasyonlarin uygun sekilde tedavisi ile diizelir.

2.8. SONRAKI GEBELIKLERIN YONETIiMi

2.8.1 Rekiirrens Riski:

Gegirilmis bir dekolman Oykiisii olan kadinlarin takip eden gebeliklerinde
rekiirrens riski % 3-15 olarak raporlanmigken, bu oran normal popiilasyonlarin
gebeliklerinde % 0,4-1,3 olarak bildirilmistir (70). Iki dekolman &ykiisiinden sonraki
gebeliklerde, dekolman plasentanin rekiirrens riskinin % 20-25° e yiikseldigi
bildirilmistir (71).

Siddetli bir dekolman plasenta Oykiisiinden sonra dekolmanin tekrarlama
riski, hafif bir dekolman plasenta Oykiisimden sonra elde edilen gebelikteki
rekiirrens riskine gore daha yiiksektir. Dekolman, fetal 6liimle sonuglanacak kadar
siddetli oldugunda, daha sonraki bir gebelikte, fetal 6liimle birlikte % 7' lik bir
dekolman insidansi vardir (72).

Travmadan kaynaklanan plasental dekolman, tekrarlayan travma yok ise

tekrarlama egiliminde degildir.

2.8.2 Gebelikle iliskili Diger Riskler:

Dekolman plasenta, preeklampsi ve FGK; yetersiz uteroplasental perflizyon,
kronik hipoksi ve uteroplasental iskemiden kaynaklanan farkli klinik tablolar gibi
goriinmektedir (73). Bu bahsedilen patolojiler, genellikle bir gebelikte birlikte
bulunabilecekleri gibi biri bir gebelikte ortaya cikarken, digeri sonraki gebelikte
ortaya ¢ikabilir.

Retrospektif kohort ¢alismalari, ilk gebeliklerinde FGK 6ykiisii olan gebelerin
sonraki gebeliklerinde dekolman plasenta gelisme riskinin 3 kat arttig1 tespit
edilmistir (73). ilk gebeliklerinde preeklampsi Oykiisii olan gebelerin de sonraki
gebeliklerinde ayn1 sekilde dekolman plasenta gecirme riski 2 kat artmistir (74).

2.8.3 Rekiirrens Riski Nasil Azaltilabilir?:

Herhangi bir miidahalenin dekolman plasenta gelisme riskini azaltmadig:

gosterilmekle birlikte, dekolman icin degistirilebilir risk faktdrlerinin tespiti ve
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bunlari degistirmeye yonelik davranilmasi mantiklidir.

Sigara icen veya kokain kullanan hastalar, bu aligkanliklarin1 birakmaya
tesvik edilmelidir. Ayrica kotii kontrol edilen bir hipertansiyon kontrol altina
alimmalidir. Bu degisikliklerin, gebelik yoklugunda bile sagliga olumlu etkileri
kanitlanmustir.

Bazi submuk6z myomlar, dekolman plasenta ile iliskili olabilir. Submukoéz
myomu olan bir hastada dekolman Oykiisii varsa, bir sonraki gebelikten Once
myomun histeroskopik rezeksiyonu disiiniilebilir. Bu karar hastaya 0zgii
verilmelidir. Randomize caligmalarin dahil edilmesiyle yapilan bir meta-analizde,

profilaktik diisiik doz aspirinin, dekolman riskini azaltmadig tespit edilmistir (75).

2.8.4 Sonraki Gebeliklerin izlemi Nasil Olmahdir?:

Dekolman plasenta, preeklampsi ve FGK gibi yetersiz uteroplasental
perflizyon kaynakli gebelik komplikasyonlar1 ortak patofizyolojiye sahip
goriinmektedir. Dekolman plasenta yasamis kadinlarda sonraki gebeliklerin
izleminde bu dikkate alinmalidir. Onceki gebelikte dekolman plasentaya eslik eden
perinatal 6lim Oykiisii varsa 37+0 ila 38+0 haftalarda erken term dénem dogumu
Onerilir.

Dekolman plasenta Oykiisii olan gebelerde, dogum zamanlamasinin
dayandirilabilecegi sinirli veri vardir. Bir onceki dekolmanin gegirildigi haftaya

yakin donemde rekiirrens riskinin arttig1 bilinmektedir (69).

2.9. UZUN DONEM ANNE PROGNOZU

Gebeligin maternal vaskiiler, metabolik ve inflamatuar komplikasyonlarinin
gelecekteki kardiyovaskiiler hastaliklarin  (koroner arter hastaligi, miyokard
enfarktiisii, koroner revaskiilarizasyon, periferik arter hastaligi, gegici iskemik atak,
serebrovaskiiler olaylar) riskini artirdigina dair gittik¢e artan sayida kanitlar vardir.
Yedi kohort calismasinin bir meta-analizinde, dekolman plasenta, gelecekteki
maternal kardiyovaskiiler hastalikla iligkili morbidite riskinde yaklasik iki kat artigla
iliskilendirilmistir (76).
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3. YONTEM-GEREC

Arastirma, Saglik Bilimleri Universitesi Istanbul Zeynep Kamil Egitim ve
Aragtirma Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Kliniginde yapilmustir.

Aragtirmanin yuritiildiigli hastanede, 2015-2020 yillar1 arasinda, 47494
dogum gerceklesmistir. Bu dogumlar arasindan 20.gebelik haftasindan sonra plasenta
dekolmani gelisen 278 gebelik aragtirmaya dahil edilmistir.

Dekolman plasenta tanist spesifik klinik bulgular ile birlikte plasentanin
makroskopik incelemesi sonucu plasentada dekolman gbzlenmesi ile konuldu. Klinik
bulgular nedeniyle dekolman plasenta 6n tanisi ile takip edilen fakat postpartum
donemde makroskopik plasental incelemede dekolman izlenmemis olan olgular
calismaya dahil edilmemistir.

Arastirmaya dahil edilecek hasta listeleri, elektronik bilgi sistemi iizerinden
epikrizde ‘dekolman’ kelimesi aratilarak ve anestezi vaka kayit defterleri taranarak
cikartilmistir. Elektronik bilgi sistemi iizerinden dekolman kelimesi taratilarak 327
hasta, anestezi vaka kayit defterinden ise dekolman plasenta endikasyonu ile opere
edilmis farkli isim ve protokolde 135 hasta olmak iizere toplamda 462 hastaya
ulasilmistir.

Hasta listeleri ¢ikartildiktan sonra ¢aligma igin gerekli bilgiler elektronik bilgi
sistemi lizerinden ve arsivde bulunan hasta dosyalar1 iizerinden elde edilmistir. Bu
dosyalarin incelenmesi sonrasinda, g¢alismamiz igin belirlenmis olan dekolman
plasenta tanisini karsilayan 278 dosya c¢alisgmaya dahil edilmistir. Calismaya dahil
edilen hastalar, elektronik bilgi sisteminde ve dosyalarinda kayitli olan iletisim
numaralar1 aranarak c¢alisma hakkinda bilgi verilmis ve ¢alismaya konu olan
gebelikle ilgili taburculuk sonrast donemle ilgili bilgilere ulasilmigtir. 51hastaya
telefon ile ulagilamadi.

Kompozit olumsuz maternal sonu¢ (KOMS) olarak postpartum donemde
yasanan maternal komplikasyonlar degerlendirilmistir. Bu komplikasyonlar
icerisinden; medikal ve/ veya cerrahi atoni miidahalesi yapilmasi, histerektomi
yapilmasi; hastada postoperatif dénemde DIK gelismesi, ekimoz ve hematom
gelismesi, renal yetmezlik gelismesi, relaparotomi ihtiyaci, DVT (derin ven

trombozu), pulmoner emboli, ndrolojik problemler, maternal sevk gerekliliginin ve
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kan transflizyonu ihtiyacinin gelismesi, KOMS tanisina dahil edilmistir. Bu
komplikasyonlar igerisinden bir ya da birden fazlasinin varligi ‘kompozit olumsuz
maternal sonu¢ (KOMS)’ olarak belirlenmistir. Calismada, KOMS olan ve KOMS
olmayan 2 gebe grubu olusturulmustur. Kompozit olumsuz maternal sonu¢ olmayan
gruba 120 gebe, KOMS olan gruba 158 gebe tanimlanmistir. Bagimsiz degiskenlerin

KOMS olma ve olmama durumuna etkisi arastirilmistir.

Arastirmanin bagimh degiskeni;

Kompozit olumsuz maternal sonu¢ (KOMS). Postpartum donemde yasanan
maternal komplikasyonlar degerlendirilmistir. Bu komplikasyonlar igerisinden
medikal ve/ veya cerrahi atoni miidahalesi yapilmasi, histerektomi yapilmasi; hastada
postoperatif donemde DIK gelismesi, ekimoz ve hematom gelismesi, renal yetmezlik
gelismesi, relaparotomi ihtiyaci, DVT(derin ven trombozu), pulmoner emboli,
norolojik problemler, maternal sevk gerekliliginin ve kan transflizyonu ihtiyacinin
gelismesi KOMS tanisia dahil edilmistir. Bu komplikasyonlar icerisinden bir ya da
birden fazlasinin varligi ‘kompozit olumsuz maternal sonu¢ (KOMS)’ olarak
belirlenmistir. Calismada KOMS olan ve KOMS olmayan 2 gebe grubu
olusturulmustur. Bagimsiz degiskenlerin KOMS olma ve olmama durumuna etkisi

arastirilmistir.

Arastirmanin bagimsiz degiskenleri;

Gebeye ait demografik 6zellikler: yas: yil, boy (cm), kilo (kg) ,gebelik dncesi

kilo (kg), VKI kg/m?, gebelik 6ncesi VKI: kg/m?

Ozgecmis: bilinen hastaliklar, trombofili dykiisii, uterin anomali Sykiisii,

Annenin obstetrik Oykiisii: gravida, parite, abort, ektopik gebelik sayilari, onceki
dogum sekli.

Annenin 6nceki gebeliklerindeki preeklampsi, gestasyonel diyabetes mellitus,
HELLP sendromu, dekolman &ykiisii, 6lii bebek dogurma 6ykiisii, preterm dogum
Oykiisii, gecirilmis uterin cerrahiler ve habitiiel abort dykiisti,

Arastirmaya dahil edilen gebelik esnasindaki aligkanliklar ve ilag kullanimi: sigara,
antihipertansif ilag, diisiikk doz asetil salisilik asit ve/ veya diisiik molekiil agirlikli

heparin (DMAH) kullanimu,
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Arastirmaya dahil edilen gebeligi komplike eden hastaliklar/durumlar: preeklampsi,
gestasyonel hipertansiyon, siiperempoze preeklampsi, gestasyonel diyabetes mellitus,
HELLP sendromu, gebelik kolestazi, oligohidramnios, polihidramnios, EMR,
koryoamnionit, plasenta previa, cogul gebelik, gebelikte kanama ve travma Oykiisii,
Aragtirmaya dahil edilen gebelikteki USG bulgulari: plasenta yerlesim yeri, FGK,
uterin arter c¢entiZi, patolojik fetal doppler akimlari, USG’ de dekolman plasenta
bulgulari,

Dekolman sirasinda vajinal kanama varligi: var/ yok,

Dekolman plasenta ile komplike olan arastirmaya dahil edilen gebelikteki
dogum eylemi siireci, dogum sekli, yatis tusesi, spontan eylem-indiiksiyon-balon-
dinoproston kullanima,

Gebeler dekolman tanist ile dogum karar1 alindig1 siradaki fiziksel izlem
sartlaria gore 5 grupta degerlendirildi: 1.Serviste yatan; yatis ve takipte kanamasi
olmayan hasta, 2.Kanama ile yatan ve halen takipte kanamasiz hasta, 3. Acil
kanamal1 yatan hasta, 4.Eylem sirasinda dekolman tanisi1 alan hasta, 5. Acil yatis
verilen occult dekolman tanili hasta

Sezaryen dogumlarda operasyon sirasindaki gézlem bulgulari: asit varligi,

Couvelaire uterus varligi, atoni gelisimi,

Hastalarin postpartum takipleriyle ile ilgili 6zellikli durumlar: kan ve kan
{iriinleri transfiizyonu ihtiyaci, eriskin yogun bakim {initesi gereksinimi, DIK
gelisimi, postartum medikal atoni ve/ veya cerrahi atoni miidahalesi gereksinimi,
histerektomi ihtiyaci, ekimoz-hematom gelisimi, yara yeri enfeksiyonu, renal
yetmezlik gelisimi, intrkranial tromboz gelisimi ve diger norolojik sorunlar,
pulmoner emboli gelisimi, DVT gelisimi, relaparotomi ihtiyaci, laktasyonun
sorgulanmasi, maternal sevk gerekliligi, maternal exitus geligimi,

Anneye postpartum donem i¢in DMAH recete edilip edilmedigi,

Annenin preoperatif ve postoperatif laboratuar degerleri: hemoglobin,
hematokrit, trombosit sayisi, kreatinin, AST, ALT, sodyum, LDH, fibrinojen, APTT,
PT, INR, tam idrar tetkikinde protein miktari, spot idrardaki protein/kreatinin orani
ve 24 saatlik idrardaki protein miktari,

Bebek ile ilgili ozellikler: gestasyonel hafta, cinsiyet, dogum agirligi,

canl/6li dogum, postnatal 6liim, 1. dk APGAR puani, 5. dk APGAR puani, 10. dk
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APGAR puani, fetal asfiksi tanisi, bebek kan gazi ph ve baz acig1 degerleri ve
bebegin yenidogan yogun bakim iinitesi ihtiyaci, aragtirilmistir.

Arastirma, Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Uzmanlik tezi &nerisi olarak SBU
Tip Fakiiltesine sunulmus ve 10/02/2021 tarih E-48865165-302.14.01--8987 say1 ile
onay almistir.

Arastirma i¢in Zeynep Kamil Kadin ve Cocuk Egitim ve Arastirma Hastanesi
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu'ndan 17/02/2021 tarihinde 42 karar numarasi ile

etik kurul onay1 alinmigtir.
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4. ISTATISTIK ANALIZ YONTEMLERI

Veri analizi SPSS 17 programi ile yapilmistir. Bagimsiz gruplarda niceliksel
verilerin degerlendirilmesi i¢in Mann-Whitney U ve Student t testleri kullanilmustir.
Niteliksel verilerin analizinde Ki-Kare ve c¢oklu gozlii diizenlerde Ki-Kare testleri
kullanilmigtir. P<0,05 anlamlilik diizeyi kabul edilmistir. Arastirmada KOMS
sonucunu etkileyen risk faktorleri arasindaki iliski rélatif risk (RR) ve %95 Giiven

araliklar1 ile gosterilmistir.
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5. BULGULAR

Arastirma, Saglik Bilimleri Universitesi T.C. Saglik Bakanlig1, Zeynep Kamil
Kadin ve Cocuk Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma Hastanesinde yiiritiilmistiir.
Hastanemizde 2015-2020 yillar1 arasinda 47494 dogum gergeklesmistir. Bu
dogumlar arasinda, ¢calismamiz icin belirledigimiz dekolman plasenta tanimina uyan
278 gebelik tespit edilmistir. Dekolman plasenta insidansi 1000 dogumda 5.8 olarak
belirlenmistir. Dekolman plasenta klinik bulgulari ile birlikte postpartum plasentanin
makroskopik incelemesi sonucu dekolman plasenta tanist alan olgular aragtirmaya
dahil edilmistir. iki yiiz yetmis sekiz olguya ait tibbi kayitlar, retrospektif olarak

incelenmistir.

5.1. SOSYODEMOGRAFIK OZELLIKLER

Arastirmaya dahil edilen gebelerin yas ortalamasi 29.3+6.2° dir. Gebelerin
dogumdaki agirhg (orttss) 73.9+14.4 kg, boyu (ortxss) 160+6.7 cm, VKI ise
(orttss) 28.7+5.2 (kg/m?)’ dir. Arastirmaya dahil edilen gebelerin 92 (%33.1) sinin
ilk gebeligidir. Sirasiyla 65 (%23.4) gebe 2.gebelikte, 51 (%18.3) gebe 3.gebelikte,
70 (%25.4) gebe 4 ve iizeri gebeligindedir. Hastalarin dogum sayilar incelendiginde
ise 114 (%41) gebenin daha 6nce dogum yapmadigi, 77 (%27.7) gebenin daha 6nce 1
kez dogum yapti8i, 45 (%16.2) gebenin daha once 2 kez dogum yaptig1,42 (%15.1)
gebenin ise 3 ve lizeri sayida dogum yaptig1r goriilmiistiir. Gebelerin 204 (%73.4)°
inlin daha Once abort veya dilatasyon kiiretaj Oykiisii yoktur. Arastirmaya dahil

edilen gebelerden 16 (%5.8)° sinin 6lii dogum Oykiisii vardir. (Tablo 2)

Tablo 2: Arastirmaya dahil edilen tiim hastalara ait demografik o6zellikler

n ort +ss ortanca min-maks IQR
Yas 278 293 6.2 29 18-44 24-34
Kilo (kg) 259 739 14.4 71 47-130 64-82
Boy (cm) 254 160 6.7 160 138-175 156-170
VKIi (kg/m? 253 28.7 5.2 28.2 18.9-45.0 24.9-31.6
Gebelik oncesi kilo 226  63.7 1.0 62 40-118 55-70
Gebelik 6ncesi VKI 226  24.7 4.9 23.6 15.4-42.6 21.3-27.4
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Tablo 2 (devami): Arastirmaya dahil edilen tiim hastalara ait demografik 6zellikler

n %

Gravida 278

1 92 33.1

2 65 234

3 51 18.3

>4 70 25.2
Parite

1 114 41.0

2 77 27.7

3 45 16.2

>4 42 15.1
Abortus or D&C

0 204 73.4

1 50 18.0

>2 24 8.6
Yasayan

0 120 43.2

1 83 29.8

>2 75 27.0
Olii dogum

0 262 94.2

1 9 32

>2 7 2.6
Ektopik gebelik

0 277 99.6

1 1 0.4

5.2. OBSTETRIK OZGECMIS$S

Arastirmaya dahil edilen 278 olgunun 114 (%41.0)’ i primipar gebedir. Daha
once dogumu olan 164 gebenin, 65 (%23.4)’ 1 vajinal yolla, 82 (%29.5)’ si sezaryen
ile, 17 (%6.1)’ si ise hem vajinal yolla dogum hem de sezaryen ile dogum yapmustir.
(Tablo 3)

Arastirmaya dahil edilen gebelerin 12 (%4.3)’ sinin kronik hipertansiyon
tanist vardir. Gebelerin 32 (%11.5)’ sinin preeklampsi Oykiisti, 2 (%0.7)’sinin
HELLP Sendromu oOykiisii vardir. On dokuz (%6.8) gebenin dekolman plasenta
Oykusii vardir, 48 (%17.3) gebe daha oOnceki dogumlarini preterm haftada
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gerceklestirmistir. Daha Onceki gebeliginde gestasyonel diyabet tanist almis olgu

sayist 7 (%2.5)’ dir.

Tablo 3: Arastirmaya dahil edilen olgularin daha 6nceki gebeliklerine ait obstetrik

veriler
n %

Dogum sekli

Primipar ( daha 6nce dogumu yok) 114 41.0

Vajinal dogum 65 23.4

Sezaryen dogum 82 29.5

Sezaryen+ vajinal dogum 17 6.1
Kronik hipertansiyon

Yok 263 94.6

Var 12 43

Bilinmiyor 3 1.1
Preeklampsi oykiisii

Yok 240 86.3

Var 32 11.5

Bilinmiyor 6 2.2
HELLP oyKkiisii

Yok 270 97.1

Var 2 0.7

Bilinmiyor 6 2.2
Olii dogum oykiisii

Yok 262 94.2

Var 16 5.8
Dekolman oyKkiisii

Yok 252 90.6

Var 19 6.8

Bilinmiyor 7 2.5
Preterm dogum oyKkiisii

Yok 230 82.7

Var 48 17.3
Gebelikte diyabet oykiisii

Yok 265 95.3

Var 7 2.5

Bilinmiyor 6 2.2
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Arastirmaya dahil edilen gebelerin 18 (%6.5)’ 1 bu gebelik oncesinde tetkikler
sonrasi trombofili tanist almistir. Tekrarlayan gebelik kaybi tanisi almig gebe sayisi
ise 23 (%8.3)’ tiir.

Olgularin 8 (%2.9)’ i daha 6nce uterin anomali tanist almistir, 86 (%30.9)
olgunun ise sezaryen dahil geg¢irilmis uterin cerrahi Gykiisii mevcuttur (83 olgu
sezaryen, 2 olgu myomektomi, 1 olgu histeroskopi).

Arastirmaya dahil edilen gebelerin 49 (9%17.6)’ u dekolman tanisi aldiklari

son gebeliklerinde de sigara kullanmaya devam etmistir.

Tablo 3 (devam): Arastirmaya dahil edilen olgularin daha onceki gebeliklerine ait

obstetrik veriler

n %

Tam almis trombofili

Yok 260 93.5

Var 18 6.5
Habituel abort 6ykiisii

Yok 255 91.7

Var 23 83
Tan1 almis uterin anomali

Yok 270 97.1

Var 8 2.9
Gegcirilmis uterin cerrahi

Yok 192 69.1

Var 86 30.9
Uterin cerrahi tipi

Yok 192 69.1

C/S 83 29.9

Myomektomi 2 0.7

Histeroskopi 1 0.4
Sigara kullanimi

Yok 229 82.4

Var 49 17.6

5.3. ARASTIRMADAKI GEBELIGE AiT OZELLIiKLER VE

KULLANILAN ILACLAR

Hastalarin dekolman plasenta gelisen gebeliklerinde ortaya cikan gebelik
komplikasyonlar1 ve kullanilan ilaglar degerlendirildiginde; 50 (%18) gebenin
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antihipertansif ila¢ kullandigi, 21 (%7.6) gebenin diisiikk molekiil agirlikli heparin
kullandig1, 34(%12.2) gebenin diisiik doz asetil salisilik asit kullandig1 tespit edildi.
Arastirmaya dahil edilen gebelikte, 16 (%5.8) gebe gestasyonel hipertansiyon tanisi,
105(%37.8) gebe preeklampsi tanisi, 10(%3.6) gebe sliperempoze preeklampsi tanisi
ve 5(%1.8) gebe HELLP Sendromu tanis1 almistir. Gebeligin intrahepatik kolestazi
tanist alan gebe sayist 12 (%4.3)’ dir. Gebelerin 26 (%9.4)’st EMR (erken membran
rlptiirii), 68 (%24.5)" i oligohidramnios olmustur. On sekiz gebe (%6.5)
koryoamnionit tanist almistir. On olgu (%3.6) polihidramnios tanisi ile takip
edilmistir. Arastirmaya dahil edilen gebeliklerin 11 (%4.0)’ 1 cogul gebeliktir.
Arastirmaya dahil edilen olgularin 34 (%12.2)’ i dekolmanla komplike olmus
gebeliklerinde gestasyonel diyabetes mellitus tanisi almistir.

Doksan iki (%33.3) gebe, dekolman plasenta ile komplike olan
gebeliklerinde, gebeligin herhangi bir doneminde kanamalar1 oldugunu bildirmistir.
Elli dort (%19.4) gebenin ise gebelikte kanama Oykiisii durumu bilinmemektedir.
Gebelerin 4(%1.4)’ i dekolmanla komplike olmus gebeliginde travma Oykiisii
bildirmistir. Elli ¢ (%18.7) gebenin dosya notlarinda ise travma Oykiisiiniin

sorgulanmasina dair bir bilgi bulunmamustir.(Tablo 4)

Tablo 4: Varolan gebelikte ortaya ¢ikan gebelik komplikasyonlar: ve kullanilan

ilaglar
n %

Antihipertansif kullanimi 50 18.0
DMAH kullanimi 21 7.6
Asetil salisilik asit kullanimi 34 12.2
Gestasyonel hipertansiyon 16 5.8
Preeklampsi 105 37.8
Siiperempoze preeklampsi 10 3.6
HELLP 5 1.8
Gestasyonel-pregestasyonel diyabet

Yok 82 29.5

Var 34 12.2

Tarama yok 162 58.3
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Tablo 4 (devami): Varolan gebelikte ortaya ¢ikan gebelik komplikasyonlari ve

kullanilan ilaglar

n %

Kolestaz 12 43
PPROM 26 9.4
Koryoamniyonit 18 6.5
Oligohidramnios 68 24.5
Polihidramnios 10 3.6
Cogul gebelik 11 4.0
Gebelikte kanama

Yok 132 47.5

Var 92 33.1

Bilinmiyor 54 19.4
Travma Oykiisii

Yok 226 79.9

Var 4 1.4

Bilinmiyor 53 18.7

5.4. ARASTIRMAYA DAHIL EDILEN GEBELIKTEKI

ULTRASONOGRAFI ILE TESPIT EDILEN BULGULAR

Olgularin  ultrasonografi ile belirlenmis plasenta yerlesim yerleri
degerlendirildiginde: 130 (%46.8) olguda anterior, 82(%29.5) olguda posterior,
30(%10.8) olguda fundus, 23(%8.3) olguda sag veya sol yan duvar, 13 olguda ise
previa-marginalis yerlesimi gostermekteydi. Olgularin 135 (%48.6)° inde ultrasonda
dekolman plasenta bulgusu saptanirken, 143 (%51.4)2 iinde ultrasonda dekolman
plasenta bulgusu saptanmamustir. Hastalarin uterin arter c¢entik durumuna
bakildiginda, 58 (%20.9) gebede uterin arterde ¢entik izlenmistir. Fetal patolojik
doppler bulgular1 degerlendirildiginde 21(%?7.6) fetuste patolojik doppler bulgusu
saptanmustir. Yiiz elli bir (%54.3) fetiiste Doppler inceleme yapilmadig: i¢in veri
yoktur. Gebeliklerin 96 (%34.5)’ sinda fetal gelisim kisithligr tanis1 konulmustur
(Tablo 5).
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Tablo 5: Aragtirmaya dahil edilen gebelikte ultrasonografi ile tespit edilen bulgular

n %

Gebelikte kanama

Anterior 130 46.8

Posterior 82 29.5

Sag-sol yan 23 8.3

Fundus 30 10.8

Previa — marjinalis 13 4.7
USG’ de dekolman bulgusu

Yok 143 514

Var 135 48.6
Uterin arterde centik

Yok 63 22.7

Var 58 20.9

Degerlendirilmemis 157 56.5
Fetal patolojik Doppler bulgusu

Yok 106 38.1

Var 21 7.6

Degerlendirilmemis 151 543
Fetal gelisme Kkisithihigi

Yok 182 65.5

Var 96 34.5

5.5. ARASTIRMAYA DAHIL EDILEN GEBELIKTEKi EYLEM VE

DOGUMA AiT VERILER

Arastirmaya dahil edilen 183 (%65.7) gebenin dekolman sirasinda vajinal
kanamast varken, 97(%34.3) gebenin kanamasi yoktu. Gebelerin 265 (9%95.3) i
sezaryen ile, 13 (%4.7)’t vajinal yol ile dogum yapmistir. Dogum sonrasi
plasentanin patolojik inceleme raporuna gore, 123 (%44.2) plasentada patoloji
sonucu dekolman ile uyumlu raporlanmis, 81(%29.1) plasentada dekolmana dair bir
not goriilmemistir. Yetmis dort (%26.6) hastanin plasentas: ise dogum sonrasi
patolojik incelemeye gonderilmemistir.

Dekolman sirasinda hastalarin  klinik durumu degerlendirildiginde, 97
(%34.9)’ si hastaneye yatista kanamasi olmayan, gebe servisi yatisinda dekolman
gelisen, 22 (%7.9)’ si ise hastaneye kanama bulgusu ile yatip gebe servisinde
kanamasiz takip edilirken dekolman gelisen gebelerdi. Seksen yedi (%31.8) gebeye

acilden aktif kanama ile yatis verilerek dogum karar1 alinmisti, 47 (%16.9) gebe ise
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acil servisten kanamasiz dekolman (okiilt dekolman) tanisi ile yatirilmis ve dogum
karar1 verilmisti. Dekolman olgular igerisinde 25 (9%9.0) gebe dogum eylemi stireci

icin takip edilirken dekolman tanisi aldi.

Tablo 6: Arastirmaya dahil edilen gebelikte eylem ve dogum ile ilgili veriler

n %

Dekolma sirasinda kanama

Yok 97 343

Var 183 65.7
Dogum sekli

Vajinal dogum 13 4.7

Sezaryen dogum 265 95.3
Plasentanin patolojik incelenmesi sonucu

Dekolman bildirilmemis 81 29.1

Dekolman bildirilmis 123 442

Plasenta incelemeye gitmemis 74 26.6
Dekolman sirasinda hastanin durumu

Serviste yatan yatista kanamasi olmayan 97 34.9

Kanama ile yatan, takipte kanamasiz 22 7.9

Acil kanama ile yatig verilen 87 31.8

Eylemde dekole alan 25 9.0

Acilden yatigta kanamasi olmayan (occult) 47 16.9

dekolman

Arastirmaya dahil edilen 20 (%7.2) gebede spontan dogum eylemi basladigi
tespit edilmistir. Daha 6nce sezaryen dogum Oykiisii olmayan 196 gebe arasindan 40
(%20.4)’ inda dogum indiiksiyonu karar1 alinmistir, 21 (%10.7)’ ine servikal balon
uygulamasi yapilmis ve 19 (%9.7)’ unda servikal olgunlasma i¢in Dinoproston
uygulanmustir.

Operasyon sirasinda 6 (%2.2) gebede batinda asit, 15 (%5.4) gebede
couvelaire uterus tespit edilmistir. Postpartum donemde 90 (%32.4) olguda kan

transfiizyonu ihtiyact dogmustur. (Tablo-6)
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Tablo 6 (devami): Arastirmaya dahil edilen gebelikte eylem ve dogum ile ilgili

veriler
n %
Spontan Eylem
Yok 258 92.8
Var 20 7.2
Daha Once ¢/s Oykiisii Olmayan Gebeler icerisinde 196
indiiksiyon uygulanmasi
Yok 156 79.6
Var 40 20.4
Servikal balon uygulamasi
Yok 175 89.3
Var 21 10.7
Dinoproston uygulamasi
Yok 177 90.3
Var 19 9.7
Sezaryen sirasinda per-op asit varhg
Yok 266 95.7
Var 6 2.2
Not edilmemis 6 2.2
Sezaryen sirasinda Couvalare uterus
Yok 257 92.4
Var 15 54
Not edilmemis 6 2.2
Kan iiriinii transfiizyonu ihtiyaci
Yok 188 67.6
Var 90 324

5.6. POSTPARTUM DONEMDE YASANAN KOMPLIKASYONLAR

Postpartum donemde lohusalarin 102 (%36.7)° sinde medikal atoni
miidahalesi, 30 (%10.8)’ unda cerrahi atoni miidahalesi gerekliligi olustu. iki (%0.7)
olguda histerektomi yapildi. Arastirmaya dahil edilen gebelerin 147 (%52.9)’ si
postpartum donemde 2. diizey yogum bakim {iinitesinde takip edilmistir, 11(%4.0)
lohusa 3. diizey yogun bakim {initesi ihtiyact nedeniyle baska hastaneye sevke
edilmistir.

Yirmi dort (%8.6) olguda DIK gelisti. Yara yeri enfeksiyonu 9 (%3.2)
lohusada, hematom ve ekimoz 12 (%4.3) lohusada tespit edilmistir. Postpartum

donemde 10 (%3.6) olgu akut bobrek yetmezligi tanist almistir. Bir (%0.4) lohusa
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postpartum 7-40. giinler arasinda intrakranial tromboz tanisi almistir. (Tablo-7)

Tablo 7: Postpartum donemde yasanan komplikasyonlar

n=278 %

Medikal atoni miidahalesi

Yok 176 63.3

Var 102 36.7
Cerrahi atoni miidahalesi

Yok 248 89.2

Var 30 10.8
Histerektomi gerekliligi

Yok 276 99.3

Var 2 0.7
Eriskin yogun bakim iinitesi ihtiyaci

Yok 131 47.1

Var 147 52.9
DIK

Yok 254 91.4

Var 24 8.6
Ekimoz —hematom

Yok 266 95.7

Var 12 4.3
Yara yeri enfeksiyonu

Yok 269 96.8

Var 9 3.2
Renal yetmezlik

Yok 268 96.4

Var 10 3.6
Norolojik sorun

Yok 228 82.0

Var* 1 0.4

Ulasilamadi 49 17.6

*Postpartum 7-40 giin araliginda

Bir (9%0.4) lohusada postpartum 1-7. gilinler arasinda pulmoner emboli
gelismistir. Arastirmaya baglangicta dahil edilen 49 (%17.6) olgunun ge¢ lohusalik
donemi ve lohusalik sonrasi doneme ait bilgilerinin tamamina ulasilamamigtir. Bu
49 olgu disindaki 229 (%82.4) olguda derin ven trombozu tespit edilememistir.

Postpartum laktasyon durumu sorgulandiginda ‘siit veremedigini’ ifade eden 7
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(%2.5) olgu Sheean Sendromu agisindan muayene ve tetkik edilmek iizere dahiliye
brans poliklinigine bilgilendirilerek yonlendirilmistir. Postpartum dénemde 180

(%64.7) lohusaya DMAH tedavisi 6nerilmistir. (Tablo-7)

Tablo 7 (devam): Postpartum donemde yasanan komplikasyonlar

n=278 %

Pulmoner emboli

Yok 228 82.0

Var** 1 0.4

Ulasilamadi 49 17.6
Derin ven trombozu

Yok 229 82.4
Ulasilamadi 49 17.6
Relaparatomi gerekliligi

Yok 268 96.4

Var 10 3.6
Maternal sevk

Yok 272 96.0

Var 11 4.0
Postpartum DMAH kullanimi

Yok 96 34.5

Var 180 64.7

Veriye ulagilamadi 2 0.7

**Postpartum 0-7giin araliginda

5.7. ARASTIRMAYA DAHIL EDILEN GEBELIKTE LABORATUAR

DEGERLERI

Arastirmaya dahil edilen 278 hastanin laboratuar degerleri incelendiginde,
hastalarin preoperatif hemoglobin degeri (ort+ss) 11.1+1.7 gr/dl; hematokrit degeri
(ort£ss) % 33.7+4.7; trombosit degeri (ort+ss) 227098+80311/mm3 iken postpartum
donemde bakilan degerler arasinda en diisilk hemoglobin degerleri (ort+ss) 8.9+1.7
gr/dl; en diisiik hematokrit degerleri (orttss) % 27.245.1; en diisiik trombosit
degerleri (ort+ss) 188844+73504/mm3 bulunmustur. Preoperatif fibrinojen (ort+ss)
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398+130 mg/dl iken postpartum donemde en diisiik fibrinojen (orttss) 321+129
mg/dl olarak belirlenmistir (166 hastanin preoperatif, 129 hastanin ise postoperatif
fibrinojen sonucuna ulasilabilmistir). Aragtirmaya dahil edilen gebelerin preoperatif
kreatinin degerleri (ort+ss) 0.64+0.1 mg/dl, postpartum donemde en yiiksek kreatinin
degerleri (ort+ss) 0.69+0.3 mg/dl olarak hesaplanmistir (272 hastanin preoperatif,179

hastanin ise postoperatif kreatinin sonucuna ulasilabilmistir). (Tablo 8)

Tablo 8: Arastirmaya dahil olan olgularin laboratuar degerleri

Tetkik Adi n ort +ss min max IQR
Preop hb gr/dl 278 11.1 1.7 6.9 16.0 9.9-12.2
Preop htec % 278 33.7 4.7 20.4 49.0 30.7-36.8
Preop trombosit 278 227098 80311 72200 697000 178000-268000
En hb (gr/dl) 278 8.9 1.7 5.0 14.0 7.5-10.2
En htc(%) 278 27.2 5.1 14.4 454 23.4-31.2
En | trombosit (/mm3) 278 188844 73504 42000 717000 146750-228500
Preop fibrinojen (mg/dl) 166 398 130 20 695 331-484
En | fibrinojen (mg/dl) 129 321 129 22 636 236-410
Preop kr (mg/dl) 272 0.61 0.1 0.35 1.2 0.55-0.67
En 1 kr (mg/dl) 179 0.69 0.3 0.22 3.2 0.57-0.72

Preoperatif sodyum degerleri (ort+ss) 135.9+2.84, postpartum dénemde en
diisiik sodyum degerleri (orttss) 135.14£3.7 olarak belirlenmistir (158 hastanin
preoperatif,168 hastanin ise postoperatif kreatinin sonucuna ulasilabilmistir).
Hastalarin AST, ALT ve LDH degerleri; preoperatif (ort+ss) AST, ALT ve LDH
igin sirasiyla 19.049.3, 13.9+9.5 ve 255.5£104.3 U/L iken postpartum dénemde en
yiiksek (orttss) sirasiyla 32.8+31.2, 21.3+36.0 ve 325.5£183 U/L’ dir. (AST, ALT
ve LDH ig¢in sirasiyla 272, 272 ve 143 hastanin preoperatif,179, 179 ve 142 hastanin
ise postoperatif sonucuna ulasilabilmistir). Hastalarin postpartum protrombin zamani
(PT), aktive parsiyel tromboplastin zamani (Aptt) ve INR (uluslararasi
normallestirilmis oran) degerleri sirastyla (ort+ss) 14.3+3.6 sn, 33.8423.6 sn ve
1.1+0.3 olarak hesaplanmistir (142 hastanin postpartum koagiilasyon parametrelerine
test sonuglarina ulasilabilmistir).

Arastirmaya dahil edilen gebelerde spot idrarda protein/kreatinin degeri
(ortxss) 2.3£5.9 olarak hesaplanmistir (148 hastanin spot idrarda protein/kreatinin

degerine ulasilabilmistir). Yirmi dort saatlik idrarda proteintiri degerlendirildiginde
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(ort£ss) 1500+£3269 mg/24 saat olarak hesaplanmistir (75 hastanin 24 saatlik idrarda
proeiniiri  degerine  ulasilabilmistir). Tam  idrar tetkikindeki proteiniiri
degerlendirildiginde 158 (%56.8) gebede proteiniiri yok, 34 (%12.2) gebede eser
proteiniiri, 38 (%13.7) gebede 1+ proteiniiri, 28(%10.1) gebede 2+ proteiniiri ve
20(%7.2) gebede 3+ proteiniiri saptanmistir. (Tablo 8)

Tablo 8 (devam): Arastirmaya dahil olan olgularin laboratuar degerleri

Tetkik Ad1 n ort +£ss min max IQR
Prepartum Na* 158 135.9 2.84  121.0 14.5 135.0-137.0
En diisiik Na* 168 135.1 3.7  113.0 142.0 134.0-139.0
Prepartum AST(U/L) 272 19.0 9.3 4.0 118.0 14.0-28.0
Prepartum ALT(U/L) 272 13.9 9.5 4.0 98.0 9.0-16.0
Prepartum LDH(U/L) 143 2555 1043 129.0 907.0 193.0-287.0
En yiiksek AST(U/L) 179 32.8 31.2 11.0 323 18.7-38.0
En yiiksek ALT(U/L) 179 21.3 36.0 4.0 4400 10.0-20.0
En yiiksek LDH(U/L) 142 3255 1837 125.0 1845.0 218-377
Pt(sn) 142 14.3 3.6 10.2 38.3 12.6-14.5
Aptt(sn) 142 33.8 23.6 132 299.0 27.9-33.5
INR 142 1.1 0.3 0.76 3.82 0.9-1.1
Spot idrar pr/kr 148 2.3 5.9 0.06 61.77 0.2-2.0
24 saat idrarda 74 1500 3269 58 22382 192-1373
protein(mg)
Tam idrar tahlili 278 n %

- 158 56.8

Eser proteiniiri 34 12.2

1+ 38 13.7

2+ 28 10.1

3+ 20 7.2

5.8. YENIDOGANA AIT OZELLIKLER

Yenidogan sonuglarina bakildiginda, dogumda gestasyonel hafta (ort+ss)
32.8+4.8 haftadir. Yenidoganlarin dogum agirhigr (orttss) 1979+973 gr’ duir.
Yenidogan bebeklerin kan gazlar degerlendirildiginde (ortxss) ph 7.26+0.18, baz
aci81 (ortxss) 6.27+7.47 olarak hesaplanmistir (175 yenidoganin kan gazi verilerine
ulagilabilmistir). Yenidogan bebeklerin birinci, besinci ve onuncu dakika APGAR
puanlari sirastyla (orttss) 5.8+2.1, 7.6+1.7 ve 8.994+2.1° dir (Bu ortalama degerler

elde edilirken birinci ve besinci dakika APGAR skorlari i¢in 218 yenidogan verisine
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ulagilabilmisken onuncu dakika APGAR skorlar1 i¢in 85 yenidogan bebek verisine

ulasilabilmistir) (Tablo 9).

Tablo 9: Yenidogana ait 6zellikler- a

n ort +ss min max IQR
Gestasyon haftasi 278 32.8 4.8 21 41 29.3-37.0
Dogum agirhgi 278 1979 973 315 4650 1162-2762
Yenidogan Ph 175 7.26 0.18 6.55 7.52 7.22-7.37
Yenidogan baz a¢ig1 175 6.27 7.47 0.1 34.1 1.4-8.3
APGAR 1 218 5.8 2.1 0 9 4-8
APGAR 5 218 7.6 1.7 0 10 7-9
APGAR 10 85 8.99 2.1 0 10 8.5-10

Arastirmaya dahil olan gebelerin 44 (%15.9)’ u 6lii dogum yapmistir, 234
(%84.1) bebek canli diinyaya gelmistir. Canli dogan bebeklerin 30 (% 10.8)’ u

postpartum donemde kaybedilmistir. On yedi (%6.1) bebegin ise postpartum donem

morbidite- mortalite verisine ulasilamamistir (yenidogan doneminde baska hastaneye

sevk edilmis olan bebekler ve iletisime gegilemeyen olgular). Canli olarak dogan 234

yenidoganin 25 (%9)’ i neonatal asfiksi tanis1 almigtir. Canli olarak dogan 234

yenidoganin 176 (%63.3)’ sinin yenidogan yogun bakim iinitesine ihtiyaci olmustur.

(Tablo 10)
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Tablo 10: Yenidogana ait 6zellikler -b

n %

Yenidogan yasama durumu

Canli 234 84.1

Mort de fetus 44 15.9
Cinsiyet

Ambigius 1 0.4

Erkek 161 57.9

Kiz 116 41.7
Postnatal 6lilm

Yok 187 67.3

Var 30 10.8

Mort de fetus 44 15.8

Ulasilamadi 17 6.1
Asfiksi

Yok 204 73.4

Var 25 9.0

Bilinmiyor 5 1.8

Mort de fetus 44 15.8
Yenidogan yogun bakim iinitesi ihtiyaci

Yok 58 20.9

Var 176 63.3

Mort de fetiis 44 15.8

5.9. DEMOGRAFIK OZELLIKLER VE KOMS ORTAYA CIKMA

DURUMU

Demografik 6zelliklerin  kompozit olumsuz sonu¢ ortaya ¢ikmast ve
ctkmamasi ile iliskisi degerlendirildiginde, KOMS olan grupta yas 29.2+6.5 (ort+ss),
KOMS olmayan grupta yas 29.4+5.9 (orttss) > dur. Kotii obstetrik sonug olan ve
olmayan gruplar arasinda yas icin anlamli fark bulunmamistir (p=0.768). Sirasiyla
KOMS olan ve KOMS olmayan gruplar icin kilo 72.9+14.3 kg ve 74.9£13.7 kg
(ort£ss) , boy 161.3£6.7 cm ve 159.8+6.8 cm (ort£ss) * dir. K&tii obstetrik sonug olan

ve olmayan gruplar i¢in kilo ve boy benzer bulunmustur.(p=0.130) (p=0.111).
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Kompozit olumsuz maternal sonug olan grupta VKI 28.1+5.1 kg/m? (ort+ss)
iken, KOMS olmayan grupta VKI 29.4+5.1 kg/m? (orttss) ° dir. Her iki grup
arasinda, VKI icin istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmistir (p=0.037).
Gebelik oncesi kilo KOMS olan grupta 63.3£12.5 kg (orttss) , KOMS olmayan
grupta 64.0£13.2 kg’ dir ve KOMS olan ve olmayan gruplar gebelik oncesi kilo
acisindan benzer bulunmustur (p=0.539). Gebelik oncesi VKI, KOMS olan ve
KOMS olmayan gruplar icin sirasiyla 24.3+4.4 ve 25.1£5.4 kg/m? (ort£ss) * dir ve
her iki grup arasinda gebelik &ncesi VKI icin istatistiksel olarak anlamli fark tespit

edilmemistir (p=0.320) (Tablo 11).

Tablo 11: Demografik 6zelliklerin KOMS i¢in karsilastirilmast

KOMS yok KOMS var
orttss min-maks ortss min-maks p
Yas 29.44+5.9 18-43 29.246.5 18-44 0.768*
Kilo (kg) 74.9£13.7  49-130 72.9+14.3 47-117 0.130*
Boy (cm) 159.8+6.8  140-175 161.3+6.7 138-175 0.111*
VKI (kg/m?) 29.445.1  19.0-45.0  28.1£5.1 18.9-43.0  0.037
Gebelik oncesi kilo 64.0£13.2  40-118 63.3£12.5 42-116 0.539%*
Gebelik 6ncesi VKI 251454  15.4+41.8 24.3+4.4 16.4-42.6  0.320%*

* Mann Whitney U test.

Arastirmaya dahil edilen olgularin, 6zge¢mis ve obstetrik 6zge¢cmislerinin
KOMS ortaya ¢ikma durumu ile iligkisi degerlendirilmistir. Gravida, parite durumu
KOMS olan ve olmayan gruplar igin istatistiksel olarak benzer bulunmustur
(sirastyla p=0.480 ve p=0.587).

KOMS olmayan grupta habitiiel abort dykiisii olan hasta sayis1 16 (9%10.1),
KOMS olan grupta habitiiel abort dykiisii olan hasta sayist 7 (%5.8) olup, habituel
abortus Oykiisii olma durumu, her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

gostermemistir (p=0.272).

5.10. OZGECMIS VE OBSTETRIK OZGECMIS VERILERININ
KOMS GRUPLARI iCiN KARSILASTIRILMASI
Olgularin daha 6nceki dogum sekilleri incelendiginde, sirasiyla hi¢ dogum

yapmamis, sezaryen Oykiisii olan hasta ve normal dogum Oykiisii olan hasta sayilari,

KOMS olmayan grupta 51 (%42.5); 28 (26.7) ve 37 (30.8) iken, KOMS olan grupta
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63 (%39.9); 37 (%31.6) ve 45 (%28.5)" dir. iki grup arasinda, daha 6nceki dogum
sekli ile kompozit olumsuz maternal sonug agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamustir (p=0.665).

Kompozit olumsuz maternal sonu¢ olmayan grupta kronik hipertansiyonu
olan hasta sayis1 4 (%3.3), kronik hipertansiyonu olmayan hasta sayis1 116 (% 96.7),
KOMS olan grupta kronik hipertansiyonu olan hasta sayist 8 (% 5.2), kronik
hipertansiyonu olmayan hasta sayis1 147 (% 94.8) olarak saptanmis olup, iki grup
arasinda kronik hipertansiyon tanisi ac¢isindan istatistiksel olarak anlaml fark tespit
edilmemistir (p=0.560). Preeklampsi Oykiisii, KOMS olmayan grupta 16 (%13.3),
KOMS olan grupta 16 (%10.5)’ dir ve iki grup arasinda preeklampsi Oykiisii
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmemistir (p=0.570).

Kompozit olumsuz maternal sonu¢ olmayan grupta HELLP sendromu &ykiisii
olan gebe yoktur, KOMS olan grupta 2 (%1.3) gebe HELLP sendromu &ykiisii
vardir.

Kompozit olumsuz maternal sonu¢ olmayan grupta 6lii dogum Oykiisii olan
hasta sayis1 6 (%)5), 6lii dogum Oykiisii olmayan hasta sayist 114 (%95), KOMS olan
grupta 6lii dogum Oykiisii olan hasta sayis1 10 (%6.3), 6lii dogum Oykiisii olmayan
hasta sayis1 148 (%93.7) olup, iki grup arasinda 6lii dogum Oykiisii agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmemistir (p=0.796).

Kompozit olumsuz maternal sonu¢ olmayan grup ve KOMS olan grup
diyabetes mellitus Oykiisii agisindan benzer bulunmustur (p=0.703).

Trombofili tanis1 almis olma durumunun kompozit olumsuz maternal sonug
ile iligkisi degerlendirildiginde, KOMS olmayan gebelerin 7 (%5.8)’ si, KOMS olan
gebelerin 11 (%7)’ i trombofili tanis1 almist1. Iki grup arasinda, trombofili tanisi
almis olma durumu acgisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmemistir
(p=0.808).

Uterin anomali Oykiisii ve uterin cerrahi Oykiisiinin KOMS ile iligkisi
degerlendirildiginde, KOMS olan ve KOMS olmayan gruplar istatistiksel olarak
benzer bulundu (p=0.297, p=0.435 sirasiyla), (Tablo 12).
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Tablo 12: Ozgecmis ve obstetrik 6zgegmis verilerinin KOMS gruplari icin

karsilastirilmasi
KOMS yok KOMS var
ortanca min-maks ortanca min-maks p
Gravida 2 1-7 2 1-5 0.480
Parite 1 0-6 1 0-7 0,587
n % n % p
Habituel abort dyKkiisii
Yok 113 94.2 142 89.9 0.272
Var 7 5.8 16 10.1
Daha 6nceki dogum sekli
Primipar 51 42.5 63 39.9
C/S 28 26.7 37 31.6 0.665
NSD 37 30.8 45 28.5
Kronik hipertansiyon
Yok 116 96.7 147 94.8 0.560
Var 4 33 8 5.2
Preeklampsi oykiisii
Yok 104 86.7 136 89.5 0.570
Var 16 13.3 16 10.5
HELLP send. dyKkiisii
Yok 120 100.0 150 98.7 0.207
Var 0 0.0 2 1.3
Olii dogum oyKkiisii
Yok 114 95.0 148 93.7 0.796
Var 6 5.0 10 6.3
DM oyKkiisii
Yok 116 96.7 149 98.0 0.703
Var 4 33 3 2.0
Tam alms trombofili
Yok 113 94.2 147 93 0.808
Var 7 5.8 11 7
Uterin anomali dyKkiisii
Yok 115 95.8 155 98.1 0.297
Var 5 4.2 3 1.9
Uterin cerrahi oykiisii
Yok 86 71.7 106 97.1 0.435
Var 34 28.3 52 329
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5.11. ARASTIRMAYA DAHIL EDILEN GEBELIKTE SIGARA VE
ILAC  KULLANIMLARININ KOMS  GRUPLARI  ICIN
KARSILASTIRILMASI

Hastalarimizin dekolman plasenta ile komplike olmus mevcut gebelikteki
sigara ve ila¢ kullanimlarimin KOMS ile iligkisi incelendiginde; KOMS olmayan
grupta sigara kullanan hasta sayis1 16 (%13.3), kullanmayan hasta say1s1 104 (%86.7)
iken, KOMS olan grupta sigara kullanan hasta sayis1 33 (%20.9), sigara kullanmayan
hasta sayist 125 (%79.1) olup, iki grup arasinda sigara kullanimi acisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p=0.114).

Kompozit olumsuz maternal sonu¢ olmayan grupta antihipertansif ilag
kullanan hasta sayist 23 (%19.2), KOMS olan grupta antihipertansif ila¢ kullanan
hasta sayis1 27 (%17.1)’ dir, iki grup arasinda antihipertansif ila¢ kullanim1 ag¢isindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p=0.753). Kompozit olumsuz
maternal sonu¢ olmayan grupta DMAH kullanan gebe sayist 9 (%7.5), aspirin
kullanan gebe 17 (%14.2), KOMS olan grupta DMAH kullanan gebe 12 (%7.6),
asetil salisilik asit kullanan gebe sayist 17 (%10.8) olup iki grup arasinda DMAH ve
aspirin kullanim1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p=1.00,

p= 0.46 sirasiyla) (Tablo 13).

Tablo 13: Arastirmaya dahil edilen gebelikte sigara ve ila¢ kullanimlarinin KOMS

gruplari icin karsilastirilmasi

KOMS yok KOMS var p
n % n %
Sigara kullanimi
Yok 104 86.7 125 79.1
Var 16 13.3 33 20.9 0.114
Antihipertansif kullanimi
Yok 97 80.8 131 82.9
Var 23 19.2 27 17.1 0.753
DMAH kullanimi
Yok 111 92.5 146 92.4
Var 9 7.5 12 7.6 1.00
Asetil salisilik asit kullanimi
Yok 103 85.8 141 89.2
Var 17 14.2 17 10.8 0.46
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5.12. ARASTIRMAYA DAHIL EDILEN GEBELIKTE GEBELIK
KOMPLIKASYONLARININ KOMS GRUPLARI ICIN
KARSILASTIRILMASI

Hastalarimizin ~ dekolman plasenta ile komplike olmus mevcut
gebeliklerindeki gebelik komplikasyonlarmin KOMS iligkisi degerlendirildiginde;
KOMS olmayan grupta 9 (%) gebe, KOMS olan grupta 7 (%) gebe gebelige eslik
eden hipertansif tanisi ile takip edilmistir. Iki grup, mevcut gebelikte gebelige eslik
eden hipertansif hastalik tanisi agisindan benzer bulunmustur (p=0.307).

Kompozit olumsuz maternal sonu¢ olmayan gruptaki 120 gebenin 39
(%32.5)” u, KOMS olan grupta ise 158 gebenin 66 (%41.8)’ st mevcut gebeliklerinde
preeklampsi tanis1 almistir. Preeklampsi tanisi almis olma durumu igin iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir (p=0.134)

Kompozit olumsuz maternal sonug¢ olmayan grupta HELLP sendromu gelisen
gebe yoktur, KOMS olan grupta 158 gebeden 5 (9%3.2)’ si HELLP sendromu tanisi
almustir. Iki grup arasinda HELLP sendromu gelisimi agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark tespit edilmistir (p=0.049).

Kompozit olumsuz maternal sonu¢ olmayan grupta 18 (%15.0) gebe
diyabetes mellitus tanis1 almistir, 67 (%55.8) gebenin ise tarama testi yapilmadigi
icin mevcut gebelikteki diyabet durumu bilinmemektedir; KOMS olan grupta
diyabetes mellitus tanist alan gebe sayisi 16 (%10.1), diyabetes mellitus tanisi
dislanan gebe sayist 47 (%29.7), diyabetes mellitus taramasi yapilmamis gebe sayisi
95 (%60.0)’ dir. Kotii obstetrik maternal sonuglarin ortaya ¢ikmasi durumu igin
diyabetes mellitus gelisimi istatistiksel olarak anlamli fark géstermemistir (p=0.461).

Mevcut gebelikte kanama 6ykiisii olan gebe sayisi, KOMS olmayan grupta 53
(%45.3), KOMS olan grupta 39 (%36.4)" dur. Iki grup arasinda gebelikte kanama
Oykiisii acisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmemistir (p=0.221).

Kompozit olumsuz maternal sonu¢ olmayan grupta 120 gebenin 12 (%10.0)’
sinde, KOMS olan grupta 158 gebenin 14 (%8.9) linde erken membran riiptiirii
gelismistir. Erken membran riiptiiri gelisimi KOMS i¢in 2 grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark gostermemistir (p=0.836). Kompozit olumsuz maternal sonug
olmayan grupta 8 (%6.7) gebede, KOMS olan grupta 10 (%6.3) gebede

koryoamniyonit gelismistir, koryoamniyonit gelismis olmasi iki grup arasinda
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istatistiksel anlamli fark gostermemistir (p=1.00). Kompozit olumsuz maternal sonug
olmayan grupta oligohidramnios gelisen gebe sayisi 30 (%25.2),0ligohidramnios
gelismeyen gebe sayist 89 (%74.8) iken, KOMS olan grupta oligohidramnios gelisen
gebe sayisi 38 (%24.1), oligohidramnios gelismeyen gebe sayist 120 (%75.9) olarak
tespit edilmis olup iki grup arasinda oligohidramnios tanis1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark tespit edilmemistir (p=0.888).

Mevcut gebelikte polihidramnios tanist almig olma durumu ile KOMS ortaya
cikmast degerlendirildiginde, polihidramnios tanisi alan gebelik oranlart KOMS
olmayan ve KOMS olan grputa 5(%4.2) ve 5 (%3.2) olup iki grup arasinda
polihidramios tanis1 alan gebelik oranlari i¢in istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edilmemistir (p=0.657).

Kompozit olumsuz maternal sonu¢ olmayan grupta 1 (%0.8) cogul gebelik
olgusu varken, KOMS olan grupta 10 (%6.3) cogul gebelik vardi. Cogul gebelik
olma durumu KOMS ortaya ¢ikmasi i¢in istatistiksel olarak anlamli fark gostermistir
(p=0.020, OR: 8.04, %95CI 1.01-63.7).

Kompozit olumsuz maternal sonug olan grupta gebelikte travma Oykiisii olan
hasta sayis1 1 (9%0.9), KOMS olmayan grupta gebelikte travma oykiisii olan hasta
say1s1 3 (%2.5) olup iki grup arasinda gebelikte travma Oykiisii acisindan istatistiksel

olarak benzer bulunmustur (p=1.00) (Tablo 14)
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Tablo 14: Mevcut gebelikte gebelik komplikasyonlarinin KOMS gruplari i¢in

karsilastirilmasi
KOMS yok KOMS var
n % n % p OR %95 CI

Gebelige eslik eden
hipertansif hastalik

Yok 111 925 151 95.6

Var 9 7.5 7 4.4 0.307
Preeklampsi

Yok 81 67.5 92 58.2

Var 39 32.5 66 41.8 0.134
HELLP

Yok 120  100.0 153 96.8

Var 0 0.0 5 3.2 0.049
DM

Yok 35 29.2 47 29.7

Var 18 15.0 16 10.1 0.461

Tarama yapilmamis 67 55.8 95 60.0
Gebelikte kanama oyKkiisii

Yok 64 54.7 68 63.6

Var 53 45.3 39 36.4 0.221
EMR

Yok 108  90.0 144 91.1

Var 12 10.0 14 8.9 0.836
Koryoamnionit

Yok 112 933 148 93.7

Var 8 6.7 10 6.3 1.00
Oligohidramnios

Yok 89 74.8 120 75.9

Var 30 25.2 38 24.1 0.888
Polihidramnios

Yok 115 958 153 96.8

Var 5 4.2 5 3.2 0.657
Cogul gebelik

Yok 119  99.2 148 93.7

Var 1 0.8 10 6.3 0.020 8.04 (1.01-63.7)
Travma oyKkiisii

Yok 116  97.5 107 99.1

Var 3 2.5 1 0.9 1.000

*Gestasyonel HT, superempoze preeklampsi, preeklampsi, eklampsi, HELLP tanilarindan bir

ya da daha fazlasini almisg olmak. DM: Diyabetes Mellitus, EMR: Erken membran ruptiirii.
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5.13. ARASTIRMAYA DAHIL EDILEN GEBELIKTE PLASENTA ve

FETUSUN USG BULGULARININ KOMS GRUPLARI iCiN

KARSILASTIRILMASI

Calismamizda plasenta ve fetiisiin, USG ile tespit edilen patolojileri ile
KOMS arasindaki iligki incelendiginde; KOMS olmayan grupta intrauterin mort de
fetlis gelisen bebek sayist 7 (%5.8), intrauterin canli bebek sayis1 113 (%94.2) ;
KOMS olan grupta intrauterin mort de fetiis gelisen bebek sayisi 37 (%23.4),
intrauterin canli fetiis sayis1 121(%76.6);olarak tespit edilmistir. Intrauterin mort de
fetlis gelisen dekolman olgularinda KOMS ortaya ¢ikma siklig istatistiksel olarak
ileri diizeyde anlaml1 yiiksek bulunmustur (OR:4.96 %95 CI: 2.11-11.52, p<0.001).

Kompozit olumsuz maternal sonu¢ olmayan grupta antepartum yapilan USG’
de plasentada dekole alan goriilen gebe sayisi 48 (%40.0), USG’ de plasentada
dekole alan goriilen hasta sayist 72 (%60.0) iken, KOMS olan grupta antepartum
yapilan USG’ de plasentada dekole alan goriilen gebe sayis1 87 (%55.0), USG’ de
plasentada dekole alan goriilmeyen gebe sayis1 71(%44.9)’ dir. Ultrasonografi ile
dekole alanin taninabildigi olgularda KOMS ortaya ¢ikma sikligr istatistiksel olarak
anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (OR: 1.84 %95 CI: 1.14-2.97, p=0.015)

Arastirmaya dahil edilen 121 gebelikte uterin arter Doppler USG
degerlendirmesi yapilmustir. ki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamistir p=0.715).

Arastirmaya dahil edilen 127 gebelikte fetal Doppler USG degerlendirmesi
yapilmustir. Iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir p:0.482).

Fetal gelisim kisitlilig1 oranlart KOMS olan ve KOMS olmayan gruplar i¢in
benzer bulunmustur (p=0.799) (Tablo-15)
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Tablo 15: Arastirmaya dahil edilen gebelikte plasenta ve fetiisiin USG bulgularinin
KOMS gruplart i¢in karsilagtirilmasi

KOMS yok  KOMS var

n % n % p OR %95 CI

Fetusun canliik durumu

In utero mort de fetus 7 5.8 37 234

Fetus canlt 113 942 121 76.6 <0.001 4.96 (2.11-11.52)
USG’ de dekole alan

Yok 72 60.0 71 44.9

Var 48 40.0 87 55.0 0.015 1.84 (1.14-2.97)
Uterin arterde ¢entik

Yok 30 54.5 33 50.0

Var 25 45.5 33 50.0 0.715
Fetal patolojik Doppler

Yok 50 86.2 56 81.2

Var 8 13.8 13 18.8  0.482
FGK

Yok 80 66.7 102 64.6

Var 40 333 56 354  0.799

FGK: Fetal gelisim kisitlilig1.

5.14. DEKOLMAN TANISININ KONULDUGU SIRADA iZLEM

SARTLARI VE KOMS DURUMUNUN KARSILASTIRILMASI

Gebelerin, dekolman tanisinin konuldugu sirada hangi fiziksel sartlarda
izlendigi ve KOMS arasindaki iliski gebeler 5 ayr1 grup olarak degerlendirilerek
incelendiginde, hastalarin dekole oldugu siradaki izlem sartlar1 ve KOMS arasinda
istatistiksel olarak anlaml iliski tespit edilmistir (p<<0.001).

Serviste yatip, yatista ve servisteki takiplerinde kanamasi olmayan grup ile
acilden kanamayla yatip dekolman plasenta tanisi alan grup KOMS agisindan
degerlendirildiginde; KOMS olmayan hastalar arasinda serviste yatip, yatista ve
servisteki takiplerinde kanamasi olmayan hastalarin sayist1 50 (%41.7), acilden
kanamayla yatip dekolman plasenta tanisi alan hastalarin sayis1 30 (%25.0) iken,
KOMS olan hastalar arasinda serviste yatip, yatista ve servisteki takiplerinde
kanamasi olmayan hastalarin sayist 47(%29.7), acilden kanamayla yatip dekolman
plasenta tanis1 alan hastalarin sayis1 57(%36.1) olarak tespit edilmistir. Serviste yatip,

yatista ve servisteki takiplerinde kanamasi olmayan grup ile acilden kanamayla yatip
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dekolman plasenta tanisi alan grup arasinda KOMS agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark tespit edilmistir (p=0.025).

Serviste yatip, yatista ve servisteki takiplerinde kanamasi olmayan grup ile
acilden yatis verilen okult dekolman plasenta hastalar1 KOMS agisindan
degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmistir (p=0.004).
Acilden okult dekolman tanisi ile yatmis olmanin KOMS i¢in artmis anlamh risk
olusturdugunu desteklemektedir.

Acilden kanamayla yatip dekolman plasenta tanisi alan grup ile dogum
eylemi sirasinda dekolman plasenta tamist alan grup KOMS agisindan
degerlendirildiginde; acilden kanamayla yatip dekolman plasenta tanis1 almisg
olmanin KOMS ortaya ¢ikmasi i¢in istatistiksel olarak artmig anlamli fark gdsterdigi
tespit edilmistir (p=0.005).

Acilden yatis verilen ve okult dekolman plasenta tanis1 alan gebelerde KOMS
ortaya ¢ikma durumunun, dogum eylemi sirasinda dekolman plasenta tanisi alana
gebelere gore istatistiksel olarak artmig anlamli diizeyde fark gosterdigi tespit
edilmistir (p<0.001).

Kotli obstetrik maternal sonu¢ gelis meyen gebelerden 78 (%65.0) inin
serviste gozetim altinda oldugu, 42 (%35.0)’ sinin ise acil servisten yatis sonrasi
doguma alindigi, KOMS gelisen gebelerden 66 (%41.8)’ sinin serviste gozetim
altinda oldugu, 92 (%58.2)’ sinin acil servisten yatis sonrasi doguma alindig
saptanmistir. Gebelerin dekole olduklar1 esnada acilden kabul edilme durumlarinin
gozetim altinda olma durumuna gére KOMS gelismesi icin istatistiksel olarak
anlamli diizeyde artmig fark gostermistir (p<0.001) (OR:2.58, %95 CI: 1.58-4.22).

Kompozit olumsuz maternal sonuglar1 olmayan hastalar arasinda, tan1 aninda
vajinal kanamasi olan hastalarin sayist 79(%65.8), tam1 aninda vajinal kanamasi
olmayan hasta sayisi1 41(%34.2) iken, KOMS olan hastalar arasinda tani aninda
vajinal kanamasi olan hastalarin sayisi 104(%65.8), tan1 aninda vajinal kanamasi
olmayan hasta sayis1 54(%34.2) olup, tan1 aninda vajinal kanama ile KOMS arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmemistir (p=1.000) (Tablo 16).
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Tablo 16: Dekolman tanist konuldugu sirada izlem sartlart ve KOMS durumunun

karsilastirilmasi

KOMS yok KOMS var

n % n % p OR %95 CI

Klinik durum® a

1.Serviste yatan ve yatis ve takipte 50 41.7 47 29.7
kanamasi olmayan hasta

2.Kanama ile yatan ve halen takipte 11 9.2 11 7.0
kanamasiz hasta

3. Acil kanamal1 yatan hasta 30 25.0 57 361 <0.001

4.Eylem sirasinda dekolman tanisi alan 17  14.2 8 5.1
hasta

5. Acil yatis verilen occult dekolman 12 10,0 35 222
tanil1 hasta
Klinik durum b
1+2+4 (hastane yatiginda kanamaliyada 78 65.0 66 41.8
kanamasiz ama takipte kanamasiz kalan
gozetimde dekole olan hasta <0.001 2.58
3+5 acilden kanamali ya da occult 42 350 92 582 (1.58-4.22)
dekolman tanisi ile yatan hasta
Tan1 aninda vajinal kanama

Yok 41 342 54 342 1.000

Var 79 658 104 658

*1-3 p=0.025, 1-5 p=0.004, 3-4 p=0.005, 4-5 p<0.001

5.15. OPERASYONDA ASIT VE COUVELAIRE UTERUS VARLIGI

Sezaryen olan gebelerde operasyon sirasinda batinda serbest asit izlenme

oranlari KOMS olan ve KOMS olmayan grup icin benzer bulunmustur (p=1.00).

Kompozit olumsuz maternal sonuglari olmayan grupta operasyon sirasinda

couvelaire uterus saptanan hasta sayisi 1 (%0.9), operasyon sirasinda couvaillaire

uterus saptanmayan hasta sayist 115(%99.1) iken, KOMS olan grupta operasyon

sirasinda couvelaire uterus saptanan hasta sayist 14 (%9.6), operasyon sirasinda

couvelaire uterus saptanmayan hasta sayist 132 (%90.4)° dir. Iki grup arasinda

operasyon sirasinda couvelaire uterus gozlenmesi agisindan anlamli fark tespit

edilmistir, Couvelaire uterus KOMS olan grupta anlamli diizeyde fazladir (p=0.002)
(OR:12.9, %95 CI: 1.57-94.18) (Tablo 17).

55



Tablo 17: Operasyonda asit ve Couvelaire uterus varligi

KOMS yok  KOMS var

n % n % p OR %95 CI

Operasyonda batinda asit*

Yok 113 974 143 979

Var 3 2.6 3 2.1 1.000
Operasyonda Couvailaire
uterus®

Yok 115 99.1 132 904

Var 1 0.9 14 9.6 0.002 12.9(1.57-94.18)

*Vajinal dogum yapan olgular dislanarak analiz yapildi

5.16. PLASENTA DEKOLMAN YUZDESI VE KOMS SONUCLARININ

KARSILASTIRILMASI

Hastalarimizda dogum sonrasinda plasenta incelemesiyle bildirilmis
dekolman ytiizdesi ve KOMS arasindaki iliski degerlendirildiginde; KOMS olmayan
grupta plasenta dekolman yiizdesi 41.3£20.1 (ortalama #std), KOMS olan grupta
plasenta dekolman yilizdesi 54.8+25.4 (ortalama +std)’ tiir. Kompozit olumsuz
maternal sonu¢ olan grupta, plasentanin incelenmesi ile belirlenen dekolman
yilizdesinin istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazla oldugu saptanmistir

(p<0.001) (Tablo 18).

Tablo 18: Dogum sonrasinda plasenta incelemesi ile bildirilmis dekolman yiizdesi

ve kompozit olumsuz maternal sonuglarin karsilastirilmasi

KOMS yok KOMS var
ort£ss min-maks ort+ss min-maks p
Plasentada bildirilen  41.3£20.1 15-100 54.8£25.4 10-100 <0.001*

dekolman yiizdesi.

* Mann Whitney U test.

5.17. YENIDOGANA AIT OZELLIKLER VE KOMS DURUMUNUN

DEGERLENDRILMESI

iki grup arasinda fetal cinsiyet acisindan anlamli fark saptanmamustir
(p=0.447). Kompozit olumsuz maternal sonuclari olmayan grupta, neonatal asfiksi

tanis1 alan bebek sayis1 7 (%6.8), neonatal asfiksi tanist almamis bebek sayis1 105
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(%93.8) iken KOMS olan grupta neonatal asfiksi tanis1 alan bebek sayis1 18 (%15.4),
neonatal asfiksi tanis1 almamis bebek sayis1 99 (%84.6) olarak saptanmistir. Neonatal
asfiksi varligiin KOMS olmasi i¢in istatistiksel olarak artmis anlamli fark
olusturdugu saptanmistir (p=0.034, OR: 2.73, %95 CI: 1.09-68.1).

Iki grup dogumda gestasyon haftas1 ve bebek dogum agirliklar igin
istatistiksel olarak benzer bulunmustur (sirasiyla; p=0.203, p=0.386). Kompozit
olumsuz maternal sonuglar1 olmayan ve KOMS olan gruplar arasinda 1. dk APGAR,
5. dk APGAR ve 10. dk APGAR puanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamustir (sirasiyla p=0.650, p=0.639, p=0.172) (Tablo 19).

Tablo 19: Yenidogana ait 6zellikler ve KOMS durumunun degerlendirilmesi

KOMS yok KOMS var
n % n % p OR %95
CI

Fetal cinsiyet
Ambigius g. 0 0.0 1 0.7

Erkek 60 55.0 95 60.1 0.447

Kiz 54 45.0 62 39.2
Neonatal Asfiksi

Yok 105 93.8 99 84.6 0.034 2.73

Var 7 6.8 18 15.4 (1.09-68.1)

ortanca min-maks ortanca min-maks p

Dogumda gestasyon 34 22-41 33 21-41 0.203
haftasi
Dogum agirhg (gr) 1925 500-4650 1825 315-3950 0.386
APGAR 1. dk n=227 6 2-9 6 0-9 0.650
APGAR 5. dk n=218 8 2-10 8 0-10 0.639
APGAR 10. dk n=29 8 3-10 7.5 0-9 0.172

5.18. LABORATUAR DEGERLERIi VE KOMS DURUMUNUN

DEGERLENDIRILMES]

Hastalarimizda laboratuar parametreleri ve KOMS arasindaki iligki
degerlendirildiginde; KOMS olmayan grupta dogum oOncesi ortalama hemoglobin
degeri 11.7+1.4 gr/dl (orttss), KOMS olan grupta dogum 6ncesi hemoglobin degeri

10.6+1.8 gr/dl (ort£ss),” dir. iki grup arasinda dogum oncesi ortalama hemoglobin
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degeri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p<<0.001). Kompozit
olumsuz maternal sonucglar1 olmayan grupta, dogum sonrasi en diisiik hemoglobin
degerleri 9.8+1.4 gr/dl (orttss), KOMS olan grupta dogum sonrasi en diisiik
hemoglobin degeri 8.3+1.6 gr/dl (orttss) olarak belirlenmis olup, iki grup arasinda
dogum sonrasi en diisiik hemoglobin degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmistir (p<<0.001). Kompozit olumsuz maternal sonucglari olmayan grupta
dogum oOncesi hematokrit % 35.5+3.7 (orttss), KOMS olan grupta dogum oncesi
ortalama hematokrit % 32.44+4.9 (ort+ss)’dur. Kompozit olumsuz maternal sonug
olan grupta dogum oncesi hematokrit degerleri istatistiksel olarak anlamli diizeyde
diisiik bulunmustur (p<0.001). Kompozit maternal olumsuz sonu¢ olan grupta
KOMS olmayan gruba gore dogum sonrasi hematoktit degerleri de istatistiksel
olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (p<0.001).

Iki grup, dogum &ncesi trombosit sayilar1 agisindan istatistiksel olarak benzer
bulunmustur (p=0.880). Kompozit olumsuz maternal sonuglar1 olmayan grupta
dogum sonrasi en diisiik trombosit sayis1 202773+61912/mm3 (ort+ss), KOMS olan
grupta dogum sonrasi en diisiik trombosit sayis1 178265+79788/mm3 (ort£ss) olup,
KOMS olan grupta dogum sonrasi trombosit sayist istatistiksel olarak anlamli
diizeyde diistiktiir (p=0.002).

Kompozit olumsuz maternal sonucglari olmayan grupta dogum Oncesi
fibrinojen degeri 451.7£95.9 mg/dl (orttss), KOMS olan grupta dogum oOncesi
fibrinojen degeri 364.3+138.9 mg/dl (orttss)’ dir. Kompozit olumsuz maternal
sonuclar1 olan gebe grupta dogum Oncesi fibrinojen degeri istatistiksel olarak anlami
diizeyde diisiik bulunmustur (p<0.001).

Her iki grup arasinda dogum oncesi kreatinin degerleri i¢in istatistiksel olarak
anlaml fark bulunmamistir (p=0.811)

Kompozit olumsuz maternal sonuglart olmayan grupta dogum Oncesi AST
(aspartat amino transferaz) degeri 19.1+11.4 U/L (orttss) iken KOMS olan grupta
dogum Oncesi ortalama AST degeri 19.1+7.2 U/L (orttss) bulunmustur. Iki grup
arasinda, dogum Oncesi ortalama AST degeri acisindan istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmamistir (p=0.320).

Kompozit olumsuz maternal sonuglari olmayan grupta dogum sonrast INR

(international normalized ratio) degerlerinin ortalamasi 0.99+0.12 iken, KOMS olan
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grupta dogum sonras1 INR degerlerinin ortalamasi 1.12+0.37° dir. Kompozit
olumsuz maternal sonuglarin ortaya c¢iktigi grupta INR istatistiksel olarak anlamli
diizeyde farkl yiiksek bulunmustur (p=0.015).

Kompozit olumsuz maternal sonuglari olmayan grupta dogum oncesi spot
idrarda pr/kr oran1 1.3%£1.9 (ort£ss), KOMS olan grupta dogum oncesi spot idrarda
pr/kr oran1 3.0+£7.8 (orttss)’ dir, iki grup arasinda dogum Oncesi spot idrarda pr/kr

orani ortalamasi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p=0.304).

Tablo 20: Laboratuar degerleri ve kompozit olumsuz maternal sonu¢ durumunun

degerlendirilmesi
KOMS yok KOMS var

orttss min-maks orttss min-maks p
Prepartum hb (gr/dL) 11.7+1.4 8.9-16.0 10.6£1,8 6.9-15.3 <0.001
En |hb (gr/dL) 9.8+1.4 6.9-14.1 8.3£1.6 5.0-12.7  <0.001*
Prepartum hte (%) 35.5£3.7  28.0-49.0 324449  20.4-447  <0.001
En |htc (%) 29.843.97 21.2-544 252449 14.4-384  <0.001*
Prepartum trombosit 226225+ 120000- 227762+ 72200- 0.880*
(/mm3) 69941 474000 87584 697000
En | trombosit 202773+ 66800- 178265+ 42000- 0.002*
(/mm3) 61912 378000 79788 717000
Prepartum fibrinojen 451.7+ 238-695 364.3+ 20-638 <0.001*
(mg/dL) 95.9 138.9
Prepartum kreatinin 0.60+£0.10  0.35-1.16 0.62+0.1 0.41-1.20 0.811*
(mg/dL)
Prepartum AST(U/L) 19.1£11.4  7.0-118.0 19.1£7.2 4.0-48.0 0.320%*
Postpartum INR 0.99+0.12 0.76-1.49  1.12+0.37  0.81-3.82 0.015%
Idrar pr/ kr orani 1.3+1.9 0.06-9.5 3.0+£7.8 0.08-61.7 0.304*

* Mann Whitney U test.
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6. TARTISMA

Plasenta dekolmani; plasentanin 20.gebelik haftasindan sonra ancak
dogumdan Once, parsiyel veya total olarak uterin duvardan ayrilmasi olarak
tanimlanir. Amerika Birlesik Devletleri’ nde % 0,6-1 olarak goriilmektedir. Giiney
Asya iilkelerinde ise bu oran % 3,8 olarak bildirilmistir (4). Dekolman plasenta
maternal morbidite ve mortalitenin 6nemli sebeplerindendir (77).

Dekolman plasenta olgularinda hem kisa hem de uzun donemde morbid
durumlarin ortaya ¢iktig1 bilinmektedir. Hastalarda sezaryen, relaparotomi ve
histerektomi gerekliligi, postpartum kanamalar ve transflizyon ihtiyaci, postpartum
donemde eriskin yogun bakim {initesi ihtiyaci, DIK gelisimi, renal yetmezlik, VTE
gibi durumlar kisa donem maternal morbidite sonuglar1 olarak karsimiza
cikabilmektedir. Ciddi dekolman olgularinda pulmoner 6dem, lohusalik doneminde
serebrovaskiiler durumlar, kalp yetmezligi, myokard enfarktiisi, akut solunum
yetmezligi, kardiyomyopati ve koma da bildirilmis kotii maternal sonuglar
arasindadir. Ayrica dekolman plasenta olgularinin bebeklerine bakildigr zaman yine
kisa donemde fetal kayip, fetal asfiksi, yenidogan yogun bakim iinitesi gerekliligi
gibi neonatal morbid durumlar da olugabilmektedir.

Maternal saglik alanindaki siirdiiriilebilir kalkinma hedeflerine ulasilabilmesi
icin 2016 yilinda Birlesmis Milletler Insan Haklar1 Yiiksek Komiserlik Biirosu
tarafindan insan haklar1 temelinde bir yaklasimla 6nlenebilir maternal morbidite ve
mortalitenin azaltilmas1 teknik rehberi yaymnlanmistir. Bu rehber, maternal
mortalitenin 6nlenmesinde, ciddi ve ciddi olmayan morbiditenin Ongoriilmesi ve
Onlenmesinin énemini vurgulamaktadir (7). Dekolman plasenta bu anlamda uzun
donem kadin sagligi icin kardiyovaskiiler ve renal morbidite ve mortalite ile iligkili
bulunmustur. Bu durumun altta yatan hem dekolman hem de kardiyovaskiiler
olumsuz sonuglara yol agan ortak patofizyoloji ile iligkili oldugu tartisilmaktadir.
Gebelik ve dogum ile ilgili, kadin sagligi i¢in hastalik yiikii olusturacak bu obstetrik
komplikasyonun her yoniiyle incelenmesi ve iligkili morbidite, mortalitenin
onlenmesi 6nemlidir. Arastirmamizda dekolman plasenta tanis1 alan gebelerde erken
donem maternal morbiditenin Ongoriilmesi icin yol gosterebilecek klinik ve

laboratuar bulgularin belirlenmesini amaglanmustir.
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Hastanemizde 2015-2020 yillar1 arasinda 47494 dogum gerceklesmistir. Bu
dogumlar arasinda, ¢alismamiz i¢in belirledigimiz dekolman plasenta tanimina uyan
278 gebelik tespit edilmistir. Arastirmanin yapildigr hastanede dekolman plasenta
insidans1 1000 dogumda 5.8 olarak belirlenmistir. Tikkanen ve ark., genis hasta
serileriyle yaptiklar1 derlemede dekolman plasenta insidansi %0.4-1 arasi olarak
bildirilmistir (4). Arastirmamizda tespit ettigimiz oran daha 6nce bildirilmis oranlar
ile benzerdir.

Dekolman plasenta hastalarinda Grantz ve ark., genis vaka serileriyle yaptigi
derlemede, 37.gebelik haftasindan 6nce dogum yapan hastalarin orani %5.8-80.1
arasinda degisiklik gosterdigi bildirilmis olsa da bir ¢cok arastirmada bu oranin %40-
60 arasinda oldugu belirtilmistir (78). Arastirmamiza dahil edilen gebelerin
%74’tiniin  37.gebelik haftasindan daha erken dogum yaptig1 belirlenmistir.
Aragtirmanin yiirttiildiigii hastane, tersiyer referans merkezi olan bir brans egitim
arastirma hastanesidir. Bu durum arastirmaya dahil olan gebeliklerin gestasyon
haftalarinin daha kii¢iik olmasin1 aciklayabilir.

Adane ve ark., 2019 yilinda yayinlamis olduklar1 bir meta-analizde,
gebelikten once veya ilk gebelik haftalarinda diisiik kilolu olan gebelerin, dekolman
plasenta i¢in yiikselmis risk altinda oldugunu belirtmis olup, gebelikte alinmasi
gereken ortalama kilo i¢in yaymlanmis IOM (Institute of Medicine) rehberinin
yayinladig1 ortalama degerlerin altinda kilo almis gebelerde, dekolman plasenta
riskinin en yiiksek oldugu saptanmstir (79). Literatiirde, dogumdaki maternal VKI’
nin gebelikte, 6zelllikle de hipertansif hastaliklarin riskini yiikselttigi goriilse de
dekolman plasenta gelisen gebelerde KOMS ile iligkisine dair veri bulunmamaktadir.
Arastirmamizda KOMS gelisen grupta, gebenin dogumdaki VKI’ nin anlamli olarak
disiik olmasi1 dikkat cekicidir. Bu konuda literatiirdeki kisitli veri goéz oniinde
bulunduruldugunda daha fazla yeni ¢aligmaya ihtiya¢ vardir.

HELLP sendromu, genel olarak tiim gebeliklerin % 0.1-1" inde gelisir. Ciddi
bulgular1 olan preeklampsi gelisen kadinlarin % 1-2'sinde mikroanjiyopatik hemoliz
vardir ve bu nedenle HELLP sendromu gelistigi diisiiniilebilir. Arastirmamizda
HELLP sendromu prevalanst %]1.79 olarak belirlenmistir. Bu oran genel
popiilasyona gore yiiksek olmakla birlikte arastirmamizdaki preeklampsi oraninin

normal popiilasyona gore yiiksek olmasiyla agiklanabilir. Aragtirmamizda HELLP
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sendromunun gelismesi dekolman plasenta olgularinda KOMS ortaya ¢ikmasi igin
anlamli bulunmustur. Gomez-Tolub ve ark., 2020 yilinda, HELLP sendromu tanis1
konulan hastalarda plasenta dekolmanmin DIK gelisimi icin tek basina bir risk
faktorii oldugunu belirtmistir. Aym ¢alismada, HELLP sendromu ve DIK goriilen
kadinlarda dekolman plasenta, kan transfiizyonu ihtiyaci, bobrek yetmezligi,
eklampsi ve maternal 6liim gibi maternal morbid durumlarin normal popiilasyona
gore daha sik goriildiigii belirtilmistir (80).

Cogul gebeliklerde plasenta dekolmani gelisme riskinin tekil gebeliklere gore 2-
3 kat yiiksek oldugunu bildiren c¢aligmalar olmakla birlikte (81) riskin
yiikselmedigini gosteren ¢alismalar da mevcuttur (82). Walker ve ark., 2004 yilinda
yaymlanmig olan caligmasinda, ¢ogul gebeliklerde preeklampsi ve gestasyonel
diyabetes mellitusun, postpartum kanama, kan transfiizyonu ihtiyacinin, obstetrik
miidahale ihtiyacinin, histerektomi ihtiyacinin, DVT ve akciger 6deminin daha sik
goriildiigli bildirmistir (83). Arastirmamizda, ¢ogul gebelik durumunun dekolman
plasenta olgularinda da KOMS i¢in artmis risk olustugu tespit edilmistir.

Genel popiilasyonda 6lii dogum orant %0,3-3,1 arasinda bildirilmistir (84).
Dekolman plasenta serilerinde ise %15,6-35,9 araliginda bildirilmistir (85).
Dekolman plasenta hicbir bulgu vermeden aniden geliserek antepartum ve
intrapartum donemde fetal Olim ihtimalini sirasiyla %9.6 ve %17.6 oraninda
yiikseltir (39). Ani plasental dekolmana bagli olarak gelisen perinatal Sliimlerin
yaklasik %350’si plasentanin %45’ ten fazla ayrilmasi ve buna bagh (6zellikle de
ayrilma plasentanin santral bolgesinde gerceklestiyse) gelisen ciddi fetal asfiksi
sebebiyle meydana gelmistir (4). Cham ve ark., yapmis oldugu calismada, kanama,
anemi, sepsis ve hipertansif bozukluklar gibi maternal obstetrik morbiditelerin varligi
daha fazla 6lii dogum ile iligkili bulunup bu morbiditelerin olmadig1 hastalara gore
bu grupta 8 kat artmis fetal 6liim riski oldugu belirtilmistir (86). Witlin ve ark., 2009
yilinda yaptiklar1 bir ¢aligmada dekolman plasenta olgularinda hastaneye yatista
intrauterin  fetal oOlim hali mevcutsa KOMS arttigim1  bildirmistir  (87).
Arastirmamizda, plasenta dekolmani olgulari i¢inde intrauterin fetal 6liim oran1 %15
olup daha 6nce bildirilen oranlar ile benzerdir. Intrauterin fetal 6lim ile KOMS

arasindaki iliski anlamli bulunmustur (p<0.001). Bu durum intrauterin fetal 6liime
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sebep olan plasenta dekolman oranlariyla postpartum kanama, DIK gelisimi ve
transfiizyon ihtiyacinin sik gelismesi ile agiklanabilir.

Dekolman plasenta vakalarinda tipik USG bulgusu retroplasental
hematomdur Retroplasental hematomlar ultrasonda solid, kompleks yapida, hipo-
hiper-izoekojen gorliniim gibi ¢ok c¢esitli goriinlimlerde olabilirler. Plasenta
dekolmani tanisinda USG bulgularinin sensitivitesi %25-60 olarak bildirilmistir (44).
fakat semptomatik hastalarda, dekolmani diisiindliren ultrason bulgularinin
varliginda pozitif prediktif degeri yiiksektir(ylizde 88) (42). Shinde ve ark.. 2016
yilinda yayimladiklar1 c¢alismada, dekolman plasenta hastalarinda pozitif USG
bulgularinin KOMS ve kétii fetal sonuclar ile iligkili oldugunu belirtmislerdir (88).
Arastirmamiza dahil edilen olgularin %48’inde USG incelemesi dekolman plasenta
ile uyumludur ve bu oran daha 6nce bildirilen oranlarla benzerdir. Arastirmamizda,
dekolman plasenta hastalarinda ultrasonda dekole alan goriilmesi ile KOMS arasinda
anlaml iliski saptanmistir. Kliniklerin, USG’ de plasenta dekolmanini isaret eden
bulgular1 ne oranda tespit edebildiklerini degerlendirmeleri ve bildirilmis USG tespit
oranlarinin altinda c¢alisan kliniklerde bu oranlarin arttirilmast i¢in calismalar
yapilmasi fayda saglayabilir. Gelisen USG ve Doppler USG teknolojisi ile zaman
igerisinde plasenta dekolmaninin ongoriilmesi i¢cin USG bulgular ortaya konabilir.
Yine bu gelismeler sayesinde daha fazla dekolman plasenta olgusunun tespiti
saglanabilir diislincesindeyiz. Bu konuda yeni ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.

Suzuki ve ark., 2014 yilinda yayimlanmis olan calismalarinda, dekolman
tanistyla dogumu gergeklesen gebeliklerde, neonatal sonuglari kotii olan grupta
plasenta dekolmaninin baglangicindan hastaneye ulagmaya kadar gecen siirenin
anlaml olarak daha yiiksek oldugunu bildirmis olup, yine bu gruptaki annelerin
transfiizyon ihtiyac1 ve DIK gelisme insidansinin daha yiiksek oldugu saptanmistir
(89). Arastirmamizda, dekolman plasenta tanis1 konuldugu sirada gebelerin fiziksel
izlem sartlar1 5 ayr1 durum olarak degerlendirilmistir. Yine acilden bagvurulari
sirasinda ve hastanede izlem sirasinda dekolman plasenta tanisi alan 2 grup olarak da
ayrica degerlendirilmistir. Dekolman plasenta esnasinda hastanede olmayip acilden
bagvuran ve dekolman plasenta tanis1 alan gebelerin KOMS gelisiminin daha fazla
oldugu tespit edilmistir (p<0.001). Bu durum dekolman plasenta esnasinda hastanede

olan gebelerin kanama boyutu ve siddetinin artmadan kisa siirede miidahale
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edilmesiyle aciklanabilir. Yine hastaneye acilden bagvuran gebelerin, bagvuru anina
dek ne miktar ve siddette kanadigi Ongoriilemeyebilir. Hastane izlemi sirasinda
dekolman plasenta tanisi konulan olgularda ciddi kanama, bu kanamaya baglh
koagulasyon sorunlari, DIK gelismeden miidahale edilmesi; bir kanama ani igin
hazirlikli olunmasi ya da hazirligin daha hizli yapiliyor olmasi, olast morbiditelerin
daha az goriiliiyor olmasini aciklayabilir.

Siddetli ani dekolmanlarda, kanama damardan ekstravaze olarak
myometriumda birikebilir. Bu durum Couvelaire uterus (uteroplasental apopleksi)
olarak adlandirilmis olup ilk olarak 1911 yilinda tanimlanmistir. Couvelaire uterus
tiim dekolmanlarin yaklasik %5’ini komplike eder (90). Aragtirmamizdaki couvelaire
uterus oran1 %35.3” tiir, daha once bildirilmis oranlarla benzerdir. Vajinal dogum
yapmis gebe sayimiz az miktarda olup, bu gebelerde Couvailaire uterus halinin
degerlendirilmesi i¢in bir goriintileme yontemi tanimlanmamustir. Bu sebeple
bildirilen oranlar ve bizim tespit ettiimiz oran C/S sirasindaki inspeksiyona
dayalidir. 2008 yilinda Cheng ve ark., yaptig1 bir calismada, Couvelaire uterus
durumu gelisen plasenta dekolmani olgularinda, Couvelaire uterus gelismeyen
dekolman plasenta hastalarina gore daha fazla kanli amnios mayii, fetal distres,
hematometra ve postpartum hemoraji gelistigi bildirilmistir (91). Arastirmamizda da
Couvelaire uterus ile KOMS arasinda anlamli iliski, Couvelaire uterus gelismesinin
artmis ve ani kanamaya bagli olmasi ve postpartum kanama, DIK ve transfiizyon
ithtiyaci risklerini yiikseltmesiyle agiklanabilir.

Tikkanen ve ark., 2011de genis vaka serileriyle yaptiklar1 caligmada
dekolman plasenta hastalarinda, plasentada dekolman oraninin %45’ in {izerinde ve
plasentanin santral alaninda gergeklestigi durumlara, ciddi fetal asfiksi ve fetal
Oliimiin eslik ettigini bildirmistir (4). Ananth ve ark., 1999da yayinladiklar1 biiyiik bir
vaka serisinde, plasenta dekolmani vakalarinda maternal sonuglarin plasenta
dekolmaninin ylizdesi ile, neonatal sonuclarin ise hem plasenta dekolmaninin
ylizdesi hem de gestasyonel hafta ile iliskili oldugunu belirtmistir (39).
Aragtirmamizda da artmis plasenta dekolman yilizdesinin KOMS gelismesi ile
anlaml iliski oldugu saptanmistir (p<<0.001). Bu durum dekolman plasenta yiizdesi
arttikca intrauterin fetal 6liimii takiben postpartum kanamanimn, DIK gelisiminin ve

transfiizyon ihtiyacinin sik gelismesi ile agiklanabilir.
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Perinatal asfiksi, peripartum ve intrapartum déneme yakin zamanda meydana
gelen hipoksik veya iskemik bir durum nedeniyle organ sistemlerine sunulan oksijen
eksikliginden kaynaklanir. Endrich ve ark., 2017de yaptiklar1 ¢alismada tiim canli
dogumlarda neonatal asfiksi oran1 1000 dogumda 5 ila 8 arasi olarak bildirilmigtir
(92). Arastirmamizda, 278 hasta igerisinden 44 6lii dogum c¢ikarildiktan sonra, canli
dogumlar arasindaki neonatal asfiksi oran1 %10.6 olarak hesaplanmistir. Ayrica
aragtirmamizda, neonatal asfiksi olan olgularda KOMS ortaya ¢ikma sikligi daha
fazla bulunmustur. Bu durum tipki fetal oliimde aciklandigi gibi, asfiksi
olusturabilecek oranda dekolman gelisen olgularda postpartum kanama, transfiizyon
ihtiyaci, yogun bakim ihtiyact ve DIK gibi komplikasyonlarm da artmasi ile
aciklanabilir. Literatiirde, neonatal asfiksi ile maternal olumsuz sonug iliskisini
ortaya koyan bir ¢alisma bulunamamustir.

Plasenta uterin duvardan ayrilirken disariya ve/ veya myometrium igerisine
kanama gerceklesir. Bu kanama miktar1 6nemli boyutlara ulasabilir ve koagulasyon
problemleri yasanabilir. Vajinal kanama miktar1 her zaman durumun ciddiyetini
yansitmayabilir. Plasenta dekolmani olgularinda, antepartum ve postpartum donemde
vital bulgularin takibinin yaninda bazi laboratuar degerlerinin de takibi 6nemlidir.
Arastirmamizda KOMS gelisen olgular arasinda dogum 6ncesi ve dogum sonrasi hb
ve htc degerlerinin daha diisiik oldugu bulunmustur. Berhan ve ark., 2014 yilinda
yayimlanan c¢aligmalarinda hastane yatis1 sirasindaki hb degerinin, perinatal
mortaliteyi Ongdrmede prematiiriteden daha sensitif ve spesifik oldugunu
bildirmistir. Aymi1 c¢alismada plasenta dekolmani tanist alan 179 gebeden 133
(%74.3)’ liniin hastaneye yatista anemik oldugu tespit edilmistir (93).

Arastirmamiza dahil edilen gebelerin hb degeri 11.1£1.7 (ort+ss) g/dl olup,
KOMS olan grupta 10.6+1.8 (ort+ss) g/dl olarak tespit edilmistir ve bu Diinya Saglik
Orgiitiiniin 2016 yilinda yaymladig1 3.trimester ortalama hb esik degeri olan 11.0
g/dl degerinden asagidadir (94). Ayni Oneri bildirisinde, postpartum hb degeri icin
belirlenen hb esik degeri 10 g/dl olup arastirmamizdaki KOMS gelisen grupta
postpartum hb degeri 8.3+1.6 (ort+ss) olarak bulunmustur. Antenatal donemde anemi
varligit KOMS gelismesi ile iligkilidir. Tim bu bulgular degerlendirildiginde
antenatal muayene ve bakimin 6nemi, 6zellikle de aneminin antepartum dénemde

taranmasi ve tedavi edilmesinin 6nemi bir kez daha ortaya ¢ikmaktadir.
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Dekolman plasenta olgularinda postpartum anemi ve postpartum kanama en
sik karsilagilan iki maternal sonug¢ olarak bildirilmistir (95). Arastirmamizda
postpartum donemde KOMS gelisen grupta hb ve htc degerleri daha diisiik
bulunmustur.

Dekolman plasenta hastalarinda masif kanama ve buna bagl gelisen
koagiilasyon bozukluklarina bagli olarak hastalarda, hipovolemik sok, transfiizyon
ihtiyaci, akut renal yetmezlik, akut respiratuar distress sendromu, c¢oklu organ
yetmezligi, peripartum histerektomi ve nadiren 6liim gerceklesebilir (4). Wang ve
ark., 2016 yilinda yapmis oldugu calismada, dogum oncesi fibrinojen diizeyinin
maternal ve neonatal olumsuz sonuglar1 ongdrebilecegi belirtilmistir (96). Charbit ve
ark., 2007 yilinda yayinlamig olduklar1 ¢alismada, dekolman plasenta baslangicinda
200 mg/dL’nin altinda fibrinojen diizeylerinin, siddetli postpartum kanama igin
%100 pozitif prediktif degere, 400 mg/dL’nin {lizerinde baslangi¢c serum fibrinojen
degerlerinin ise %79 negatif prediktif degere sahip oldugunu belirterek, dogum
oncesi serum fibrinojen diizeyinin postpartum kanama prediksiyonunda yararl
olabilecegini bildirmistir (42). Arastirmamizda da dogum Oncesi diisiik fibrinojen ve
artmis INR degerlerinin KOMS gelismesi i¢in risk olusturdugu tespit edilmistir
(p<0.001). Bu sonu¢ dekolman plasenta hastalarinda doguma kadar gecen siirede
olusan masif kanamay: takiben gelisen DIK tablosu ile uyumludur. Dekolman
plasenta tanisi ile dogum karar1 verilen olgularda diisiik fibrinojen diizeyleri ve
artmis INR diizeyleri tespit edilen olgularda kan ve kan iirlinleri hazirliginin
yapilmasi ve transfiizyon ihtiyacinin dogru zamanda karsilanmasi, morbid ve mortal
olaylarin 6nlenmesinde faydali olacaktir.

Su ve ark., 2021 yilinda yayinladigi bir ¢alismada plasenta dekolmani
olgularin1 dekolman yiizdesine gore 3 ayr1 grupta derecelendirmistir. Bu ¢alismada
dogum Oncesi trombosit sayisi ile dekolman plasentanin siddeti arasinda negatif
korelasyon bildirilmistir (97). Arastirmamizda trombosit degerleri plasenta
dekolmani sonrasi KOMS gelisme durumu agisindan karsilastirildiginda; dogum
Oncesi trombosit degeri her 2 grup i¢in benzer bulunmustur. Hastane izlem siirecinde
kayda gecen en diisiik trombosit degeri ile karsilastirma yapildiginda ise en diisiik
trombosit degeri KOMS gelisimi ile iligkili bulunmustur. Bu durum, arastirmamiza

dahil olan olgularin % 51’ inde hastane izlemi sirasinda plasenta dekolmani
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gelismesi ve trombosit degerinde fark yaratacak bir diigme olmadan miidahale
edilmis olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Yine de intrapartum ve postpartum siire¢
dekolmanin siddeti nedeniyle KOMS i¢in iliskili gorlinen trombosit degeri
diisiikliigline sebep olmus olabilir.

Su ve ark., yaymnlamis olduklar1 ¢alismada ayrica dekolman plasentanin
siddeti arttikca serum albiimin diizeyinin azaldigi, kreatinin ve AST diizeyinin
yiikseldigi tespit edilmis ve bu serum biyokimyasal belirtecleri ile dekolman plasenta
siddeti arasinda anlamli iligki saptanmistir (97). Ayni ¢alismada serum ALT ve BUN
(kan 1ire azotu) seviyesi ile dekolman siddeti arasinda anlamli illiski
saptanamamistir. Arastirmamizda amag, dekolmanin siddeti degil de dekolman
plasenta olgularinda KOMS ile iligkili klinik ve laboratuar bulgularin
degerlendirilmesidir. Arastirmamizda dogum Oncesi serum kreatinin ve AST
seviyeleri ile KOMS arasinda anlamli iligki saptanamamistir

Preeklampsinin artmis dekolman riski ile iligkisi bildirilmistir. Han ve ark.,
2019 yilinda yayinlanan ¢aligmasinda preeklampsi tanist almis dekolman plasenta
gebeliklerde maternal, fetal ve neonatal sonuglarin, preeklampsi tanisi almamig
dekolman plasenta gebeliklere gore daha kotii oldugunu bildirmistir (98). Ancak ayni
calismada kan transfiizyonu, postpartum kanama ve yogun bakim {iinitesine yatis
gerekliligi acisindan preeklamptik dekolman plasenta hastalarmin daha yiiksek
insidansa sahip oldugu goriilse de 6rneklem biiyiikliigii goz oniinde tutularak 2 grup
arasinda anlamli fark bulunmadigi bildirilmistir. Arastirmamizda, preeklampsi tanisi
almis olmanin KOMS ile iligkisinin gosterilmemis olmasi 2 sekilde acgiklanabilir. Bu
sebeplerden ilki, hastanemizdeki erigskin yogun bakim {initesi 2.basamak bir yogun
bakim {nitesidir ve KOMS tanimi yapilirken yogun bakim iinitesinde takip
gerekliligi KOMS tanimi disinda birakilmistir, yalnizca 3. derece yogun bakim
tinitesine sevk durumu KOMS tanimma eklenmistir. Oysa hastanemizdeki
preeklampsi tanili gebeler ve dekolman plasenta olgularinin takibi ¢ogunlukla erigkin
yogun bakim iinitemizde yapilmaktadir. Ikinci sebep ise, arastirmanin yapildig
hastane bir tersiyer referans merkezdir ve kadin hastaliklar1 brang egitim arastirma
hastanesidir. Preeklampsi tanis1 alan gebe orani hastane basvurularinda cevre
hastanelere gore daha yiksektir. Arastirmamiza dahil edilen dekolman plasenta

olgularinin %37.8” 1 preeklampsi tanis1 almig gebedir. Preeklampsi tanili gebelerin

67



%50.5° 1 hastane takibi sirasinda plasenta dekolmani tanisi almistir. Bu gebelerde
olas1 risklerin bilinmesi, olaymn baslangi¢c zamani ile doguma kadar gecen siirenin
kontrol edilebilir olmasi daha hizli miidahale sans1 tanimis olabilir.

Arastirmamiza dahil olan 226 gebenin kayitlarinda travma ile ilgili sorgulama
notu vardir. Bu gebeler i¢cinden yalnizca 4 kadin gebeliginde fiziksel travmaya maruz
kaldigini bildirmis olup bu 4 hasta da fiziksel travmay1 diisme ve carpma seklinde
tarif etmektedir. 2014 yilinda Hacettepe Universitesi Niifus Etiitleri Enstitiisii
tarafindan yiiriitiilen “Tiirkiye’de Kadina Yonelik Aile I¢i Siddet Arastirmasi”
raporunda; ‘‘Ulke genelinde fiziksel siddete maruz kaldigim belirten evlenmis
kadinlarin oran1 % 36’dir. Bagka bir ifadeyle, her 10 kadindan yaklasik 4’1 esi veya
birlikte oldugu erkeklerin fiziksel siddetine maruz kalmistir. Tiirkiye genelinde, son
12 ayda esi veya birlikte oldugu erkeklerin fiziksel siddetine maruz kalmis kadinlarin
oran1 %8°dir’’ ifadeleri yer almaktadir (99). Arastirmamizdaki istatistikler ve bu
bahsi gecen aile i¢i kadina siddet arastirmasinin sonuglari karsilagtirildiginda
hastalarimizin maruz kaldiklar1 siddeti ifade edemediklerini diisiindiirmektedir.
Arastirmamiza dahil olan kadinlarin % 18.7’ sinin kayitlara gére travma sorgulamasi
yapilmamis goriinmektedir. Diger travma sorgulamalarinda da kadina karsi siddetin
dogru ve yeterli sorgulandigina dair bir Olgek yoktur. Bu konuda, klinik i¢i
egitimlerin ve degerlendirmelerin yapilmasi, kadin ve anne hayati i¢in énemli fayda

saglayabilir.
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7. SONUC VE ONERILER

Plasenta dekolmani, perinatal ve maternal morbidite ve mortaliteyi onemli
oranda arttirmaktadir. Plasenta dekolmani olgularinda kanama ve koagiilopati
gelisimine bagl olarak postpartum kanama ve atoni riski, postpartum kan ve kan
tirtinleri replasmani gereksinimi, erigskin yogun bakim {initesi ihtiyaci, relaparatomi
ve histerektomi ihtiyac1i artmaktadir. Plasenta dekolmani ile komplike olan
gebeliklerde intrauterin fetal 6liim riski artmistir. Preterm dogum, perinatal asfiksi ve
yenidogan yogun bakim iinitesi ihtiyaci daha siktir. Plasenta dekolmani olgularinda
perinatal ve maternal kotli sonuglarla iligkili risk faktorlerinin aragtirilmasi ve bu
sonuglart ongdérmemizi saglayacak klinik ve laboratuar bulgularin ortaya konulmasi,
bu gebelikleri dogru yonetmek ve olast kotii sonuglarin sikligin1 azaltmak acisindan
yarar saglayabilir.

Calismamizin kisitliliklari, verilerin retrospektif toplanmasi, tersiyer merkez
sonuclarini sunmasit ve uzun dénem klinik sonuclar i¢in hastalarin bir kismina
ulasilamamis olmasidir.

Antenatal takipte aneminin tespit edilmesi ve tedavisi dnemli bir hedeftir.
Plasenta dekolmani i¢in artmig riske sahip gebe popiilasyonu da antenatal donem ve
antepartum donemde yakin takip edilmeli ve anemi iyi yoOnetilmelidir. Plasenta
dekolmani i¢in siipheli durumlarda, gebelerin hastaneye yatis1 yapilarak izlem devam
etmelidir. Arastirmamizda goriilmektedir ki hastanede izlem esnasinda plasenta
dekolmani1 gelisen olgularda, dogum acilden giris yapan plasenta dekolmani
olgularina gore maternal sonucglar daha iyidir. Bu hem hastanin klinik bulgular1 ve
laboratuar tablosunun bir siiredir taninmas1 hem de gerekli miidahalenin gecikmeden
yapilmasina baghdir.

Plasenta dekolmani ile komplike olan gebeliklerde intrauterin fetal 6liim hali
mevcutsa kotli maternal obstetrik sonuglar daha sik goriilmektedir. Bu gebelerin
postpartum donemde olas1 olumsuz sonuglar agisindan izlemi 6énem tasimaktadir.

Sonug olarak; plasenta dekolmanina bagli KOMS’ un azaltilmasi i¢in yeterli
antenatal takip ve aneminin tedavisi hedeflenmelidir. In utero mort de fetiis gelisen
plasenta dekolmani olgularinda olasi KOMS diisiiniilerek izlem siirdiiriilmelidir.

Gebelerin antenatal izlem silirecinde dekolman plasenta semptomlar1 ve obstetrik
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aciller konusunda bilgilendirilmesinin, hastaneye bagvuru siiresini kisaltabilecegini
diisiinmekteyiz. Arastirmamizin sonuglar plasenta dekolmani i¢in risk grubunda olan
gebelerin optimum gestasyon haftasinda hastaneye yatirilarak izlenmesi Onerisini

desteklemektedir.
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