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OZET

Amagc: Postpartum kanama profilaksisinde kullanilan degisik ilaglarin plasenta
ayrilma siiresi, dogumun {igiincii evre komplikasyonlar1 (rest plasenta, elle halas
gereksinimi), uterin inversiyon ve postpartum atoni lizerine etkileri arastirilmasi
planlanmistir. Ayrica bu ilaglarin postpartum kanamayi Onlemede birbirine

iistiinliiklerinin olup olmadiginin degerlendirilmesi amaglanmaistir.

Gere¢ ve Yontemler: SBU Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi
Kadm Hastaliklar1 ve Dogum Klinigi’nde 01.07.2023 — 01.04.2024 tarihleri arasinda
gerceklestirilmis prospektif bir klinik gozlemsel ¢aligmadir. Calismaya postpartum
kanama profilaksisinde intravendz (iv) oksitosin kullanilan grup (Grup 1) (n=75),
intramuskiiler (im) oksitosin kullanilan grup (Grup 2) (n=75), karbetosin kullanilan
grup (Grup 3) (n=75) ve iv oksitosin ile iv traneksamik asit kullanilan grup (Grup 4)
(n=75) olmak tizere 300 hasta dahil edildi. Gebelik haftas1 34-42 hafta arasi canli,
sefalik prezentasyonda ve verteks gelen normal vajinal dogum yapan 18-45 yas
araligindaki hastalar dahil edildi. Dogum sonrasi plasentanin ¢ikis zamani,
plasentanin ayrilma patolojileri, dogum sonrasi asikar atoninin gelisip gelismemesi,
atoni nedenli ek uterotonik gereksinimi olup olmadig1 arastirildi. Kullanilan ilaglarin
agizda aci tat birakmasi, bulant1 kusmaya sebep olmasi, hipotansiyona sebep olmasi
gibi yan etkiler degerlendirildi. Hastanin kanama miktar1 ayrica postpartum dénemde
hastalardan alinan kan 6rnekleriyle degerlendirildi. Tahmini kan kayb1 formiilii ile
kan kaybi hesaplandi. Dogum sonu komplikasyonlar olarak kan transflizyonu
gereksinimi, pulmoner emboli, postpartum ates gibi komplikasyonlar kayit altina
alimmistir. Calismanin 6rneklem biiytikligii G*Power 3.1.9 (G*Power, Universitit
Diisseldorf, Almanya) programi kullanilarak hesaplanmaistir.

Bulgular: Degiskenler betimleyici istatistik olarak ortalama +standart sapma ya da
medyan (minimum- maksimum) degerleriyle ifade edildi. Kategorik degiskenler ise
frekans ve ilgili yiizde degerleri ile birlikte verildi. Normallik varsayimi Shapiro
Wilk testi ile degerlendirildi. Normal dagilim gostermeyen nicel verilerin iki grup
arasinda karsilagtirilmasinda Mann Whitney-U testi, normal dagilim gosteren nicel
verilerin iki grup arasinda karsilastirilmasida Student t testi kullanildi. Kategorik

veriler arasindaki iliskilerde Ki-kare veya Fisher’in Exact testi kullanildi. Tiim hasta
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grubunda, alt gruplarda ve postpartum kanamasi olan hastalarda hesaplanan kanama
miktar,, hemoglobin ve hematokrit yiizde degisimi arasindaki iliskiyi
degerlendirmek i¢in ROC analizi uygulandi. Ayrica postpartum kanama i¢in yasin,
viicut kitle indeksinin, verilen uterotonik tiiriiniin, paritenin ve indiiksiyon siiresinin
risk faktorii olup olmadig: logistik regresyon analizi ile degerlendirildi. Analizler,
SPSS 22.0 ve MedCalc 18 programinda yapilmis olup, p < 0,05 degeri istatistiksel
olarak anlamli kabul edildi.

Tiim gruplarda demografik 6zellikler, indiiksiyon siiresi, dogumun 3.evresi, 1.
ve 5.dakika Apgar ve maternal sonuglar agisindan anlamli fark saptanmadi. Yan etkiler
kiyaslandiginda yalnizca ishal, karbetosin verilen grupta daha fazla izlendi. Gruplar
arasinda grup 4’te; postpartum hemoglobin ve postpartum hematokrit degerleri daha
diisiik bulunurken, hemoglobin ve hematokrit yiizde degisimleri daha yiiksek bulundu.
Ayrica bu grupta hesaplanan kanama miktar1 da grup 3’e gore daha fazla bulundu. Tiim
gruplarda postpartum kanama riski; yas>35 olanlarda Skat, viicut kitle indeksi>30
olanlarda 5,5 kat artt1. Paritenin 1 birim artmasiyla ise postpartum kanama riski 1,1 kat
arttu.

Sonug¢: Postpartum kanama profilaksisinde kullanilabilecek karbetosinin diger
uterotoniklere gore postpartum kanama ve yan etki agisindan {istiinliigii yoktur.
Ancak kanama miktarmma bakildiginda daha etkili bir ilag olabilir. Ayrica soguk
zincir gerektirmemesi nedeniyle kullanim kolayligi sagladigi i¢cin postpartum
profilaksisinde tercih edilebilir.

Anahtar Kelimeler: Postpartum kanama, rest plasenta, karbetosin,

atoni, oksitosin, postpartum kanama profilaksisi



SUMMARY

Objective: The study aims to investigate the effects of different drugs used in
postpartum hemorrhage prophylaxis oon placental separation time, complications of
the third stage of labor (such as retained placenta, need for manual removal), uterine
inversion and postpartum atony. Additionaly, the aim is to evaluate whether these drugs

have superiority over each other in preventing postpartum bleeding.

Materials and Methods: This is a prospective observational clinical study conducted
at the SBU Bursa Yiiksek Ihtisas Training and Research Hospital, Department of
Obstetrics and Gynecology, between July 1, 2023, and April 1, 2024. A total of 300
patients were included in the study, consisting of four groups: intravenous (IV)
oxytocin group (Groupl) (n=75), intramuscular (IM) oxytocin group (Group 2)
(n=75), carbetocin group (Group 3) (n=75), and IV oxytocin plus IV tranexamic acid
group (Group 4) (n=75). Patients between the ages of 18 and 45 who underwent normal
vaginal delivery with live, cephalic presentation, and vertex delivery between
gestational weeks 34 and 42 were included. The time of placental delivery after birth,
placental separation pathologies, development of postpartum apparent atony, and
whether there was a need for additional uterotonic agents due to atony were
investigated. Side effects of the drugs such as leaving a bitter taste in the mouth,
causing nausea and vomiting, and inducing hypotension were evaluated. The amount
of bleeding was also assessed using blood samples obtained from patients during the
postpartum period. The estimated blood loss was calculated using the formula for
estimated blood loss. The postpartum complications such as the need for blood
transfusion, pulmonary embolism, and postpartum fever were recorded. The sample
size of the study was calculated using GPower 3.1.9 (GPower, Universitédt Diisseldorf,

Germany) software.

Results: Variables were described descriptively as mean + standard deviation or
median (minimum-maximum) values. Categorical variables were presented with
frequencies and relevant percentage values. The normality assumption was assessed
using the Shapiro-Wilk test. For quantitative data that did not follow a normal

distribution, the Mann-Whitney U test was used to compare between two groups, while



the Student's t-test was used for quantitative data that followed a normal distribution.
The relationships between categorical variables were assessed using the Chi-square or
Fisher's Exact test. ROC analysis was applied to evaluate the relationship between the
percentage change in bleeding amount, hemoglobin, and hematocrit in all patient
groups, subgroups, and those with postpartum hemorrhage. Additionally, logistic
regression analysis was used to assess whether age, body mass index, type of
uterotonic given, parity, and duration of induction were risk factors for postpartum
hemorrhage. Analyses were performed using SPSS 22.0 and MedCalc 18 software,
and a p-value < 0.05 was considered statistically significant.

No significant differences were observed among all groups in terms of demographic
characteristics, duration of induction, third stage of labor, Ist and 5th minute Apgar
scores, and maternal outcomes. When comparing side effects, only diarrhea was
observed more frequently in the group receiving carbetocin. In Group 4, postpartum
hemoglobin and hematocrit values were found to be lower, while the percentage
changes in hemoglobin and hematocrit were higher. Additionally, the calculated
amount of bleeding in this group was also found to be higher compared to Group 3.
The risk of postpartum hemorrhage increased by 5 times in those aged over 35 and by
5.5 times in those with a body mass index over 30 in all groups. With each unit increase
in parity, the risk of postpartum hemorrhage increased by 1.1 times

Conclusion: Carbetocin does not have superiority over other uterotonics in terms of
postpartum hemorrhage prevention and side effects. However, when considering the
amount of bleeding, a more effective drug might be available. Additionally, due to its
ease of use without requiring a cold chain, it may be preferred for postpartum

prophylaxis.

Keywords: Postpartum hemorrhage, retained placenta, carbetocin, atony, oxytocin,

postpartum hemorrhage prophylaxis
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1.GIRIS VE AMAC

Maternal 6lim, gebelikte ya da dogum sonrasi 42 giin igerisinde kaza ve
tesadiifi nedenler olmaksizin gebelik ya da yonetiminden kaynaklanan kadin 6limiidiir
(1). Tim diinyada maternal mortalitenin basinda obstetrik kanama gelir (2). Dogum
sekline bakilmaksizin (vajinal veya sezaryen), dogum sonrasi ilk 12 haftaya kadar
1000 ml veya daha fazla kan kayb1 veya hipovolemi belirti ve semptomlar1 olmasi
postpartum kanama olarak degerlendirilir (3). Gebelerde PPK obstetrik acil durumdur.
Dogum sonras1 meydana gelen postpartum kanamanin ¢ogu uterin atoni kaynakhidir
.

PPK ile iliskili anne Oliimlerinin biiyiik ¢ogunlugu diisiik ile orta gelirli
iilkelerde izlenmekte ve bu durum biiylik 06l¢lide uygun miidahalelerle
onlenebilmektedir (2). Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) yapilan bir ¢alismanin
istatistik verilerine goére 1994-2006 PPK insidansinin %26’ya kadar ¢iktig1 ve bu
artistaki en 6nemli pay sahibinin dogum sonrasinda ortaya ¢ikan uterin atoniye bagl
kanamalar oldugu gériilmiistiir (5). 2005 yilinda iilkemizde Ulusal Anne Oliimleri
Calismasi’nda anne 6liim orani1 100.000 canli dogumda 28,5 iken, 2019 yilinda 13,1°e
disiiriilmiistiir (6).

PPK yasayabilecek gebeleri risk degerlendirme araglariyla bulmak yardimci
olabilir; fakat bu yontemler sadece PPK geciren gebelerin %85’ini tanimlar. Bu
sebeple tiim gebeler PPK riski altinda kabul edilmelidir (7).

Dogumda iigiincii evrede Diinya Saglik Orgiitii'niin (WHO) onerileri arasinda;
uterotonik kullanimmin rutin olarak uygulanmasi ve oksitosinin ilk segenek olmasi,
acil yenidogan restisitasyonunun gerekli olmadigi zamanlarda dogumdan 1-3 dakika
sonra kord klemplemesi yapilmasi, dogum sonu her 15 dakikada bir uterus tonusunun
2 saat boyunca kontrol edilmesi, kord traksiyonunun gerektigi zamanlarda tecriibeli
kisiler tarafindan yapilmasi, uterus masaji yer almaktadir (8).

Tibbi enjeksiyon amaciyla kullanilan oksitosin molekiilii buzdolabmnmn raf

boliimiinde saklanmalidir ve yarilanma zamani yaklasik olarak 3 dakikadir.



Buzdolabinda saklamak miimkiin olmadiginda oda sicakliginda durabilir. Ancak 25
derecenin iizerinde 1s1s1 oldugunda etkisini kaybeder (9).

Karbetosin; uzun etkili, oksitosinin sentetik analogudur. Farmakolojik
ozellikleri dogal oksitosin ile benzerdir (10). Karbetosinin avantajlari 1s1ya dayanikli
olmasi ve etki siiresinin uzun olmasidir (11).

Sezaryen dogumlar ile yapilan randomize calismalarin ag metaanalizinde,
tahmini kan kaybmin azaltilmas: i¢in oksitosinden iistiin bulunmus, fakat kanama
miktarinda klinik olarak anlamli bir farklilik bulunamamis ve ek uterotonik ajan
ithtiyacinda anlamli fark saptanmamustir (12).

Bu calismada postpartum kanama profilaksisinde kullanilan degisik ilaglarin
plasenta ayrilma siiresi, plasental patolojileri (rest plasenta, elle halas gereksinimi)
arastirdik; ayrica bu ilaglarin uterin inversiyon ve postpartum atoni lizerine etkilerini
ve postpartum kanamayir Onlemede birbirine istiinliiklerinin olup olmadigin

degerlendirdik.



2.GENEL BILGILER

2.1 VAJINAL DOGUM

2.1.1 Vajinal Dogumun Tanimi1

Dogum eylemi, servikal dilatasyona sebep olan diizenli kontraksiyonlarin
baslamasindan fetiis ile eklerinin dogumuna kadar gegen zamandir. Bu zaman normal
olarak ilerlerse dogum eylemi, anormal bir durum var ise distosi olarak isimlendirilir
(13).

WHO ise dogumun tanimini gebeligin 20. haftasindan sonra siddeti diizenli
olarak stirekli artan uterin kontraksiyonlar ile beraber servikal efasman ve dilatasyonun
olmas1 ve devaminda fetiis, kordon, plasenta ve eklerinin uterusun digina atilmasi

olarak yapmaktadir (14).

2.1.2 Dogumun Evreleri

Dogum eylemi, servikal dilatasyon ile fetiisiin dogum kanalinda ilerlemesine

yardimci1 olan agrili ve kuvvetli uterus kontraksiyonlariyla karakterizedir (15).

Gebelik doneminin ilk doneminden, fetiis dogumu ve sonrasindaki donemde

serviks ile myometriumdaki degisimlere gére dogum eylemi 4 fazda incelenir (15).

1.Faz 1(Sessizlik)
2.Faz 2 (Aktivasyon)
3.Faz 3 (Stimulasyon)
4.Faz 4 (Involusyon)



Tablo 2.1. Dogum Eyleminin Fazlar1 (15)

Faz 1 Faz 2 Faz 3 Faz 4
(Sessizlik) (Aktivasyon) (Uyari) (Involiisyon/
Puerperiyum)
Doguma Giris | Dogum eylemine | Dogum eyleminin | lyilesme
hazirlik stiregleri(Dogum
eyleminin ti¢
evresi)
Kontraksiyonla | Eylem i¢in uterus | Uterus Uterus involiisyonu
ra yanitsiz hazirliklar1 kontraksiyonlar1
donem,
servikal
yumusama
Serviksin Servikal dilatasyon | Serviksin onarimi
olgunlasmasi
Fetiistin ve Emzirme
plasentanin
atilmasi

2.1.2.1 Faz 1 (Sessizlik):

Implantasyondan baslayip gebeligin son haftasina dek olan siiregtir.

Myometrium kontraktil olarak cevapsizdir. Serviks siki ve serttir. Serviksteki
yeniden yapilanma olarak adlandirilan degisiklikler hiicresel hiperplazi ve hipertrofi,
dokuda vaskiileritede artisti. Bu degisiklikler serviksin esneyebilme kapasitesini
arttirr ve serviksin dokusunun yumusamasini saglar (16).
birinci evresinde Braxton-Hicks olarak

Dogumun kontraksiyonlar1

isimlendirilen serviksin a¢ilmasina neden olmayan yalanci dogum sancilari izlenebilir

(13).

2.1.2.2 Faz 2 (Aktivasyon):

Gebelikte son 6-8 haftadaki uterin degisikliklerin meydana geldigi, dogum
eylemine hazirlik olarak isimlendirilen siiregtir (13).

Progesteronun inhibitor etkisine myometrium ve serviksin duyarsiz kalmasiyla
beraber myometrium dokusundaki kontraksiyonlarmn, kontraksiyon meydana getiren
molekiillerin sentezi ile meydana geldigi evredir. Dogumun ikinci fazinda

myometriumdaki oksitosin reseptdrlerinin sayisi artar. ‘Servikal olgunlasma’ olarak



isimlendirilen bag dokusunun degisiklikleri, serviksteki degisikliklerdir. Serviksin
olgunlagmasi sirasmdaki matriks dezorganizasyonu ve viskoelastisiteyi saglayan bir

glikozaminoglikan olan hyaliironandir (17).

2.1.2.3 Faz 3 (Stimiilasyon):
Serviksin dilate oldugu, uterin kontraksiyonlarin diizenli ve aktif oldugu,

dogumun meydana geldigi evredir. Kendi i¢inde klinik olarak 3 evreden olugsmaktadir.

1. Evre: Servikal dilatasyon ve efasmanin oldugu, dilatasyonun tam olmasa ile
sonlanan evredir.

2. Evre: Uterustan digariya fetiisiin tam olarak atildig1 evredir.

3. Evre:Uterustan fetiisiin atilmasindan baslayip ekleriyle beraber plasentanin

atilmasiyla beraber sona eren evredir.

Fetiisiin baginin angaje olmasi, dogum eyleminin ger¢eklesmesi i¢in gereklidir
ve nullipar gebelerde angajman olmasi dogum eyleminin baslangicindan once
meydana gelir. Ancak serviksin dilatasyonunun ilerlemesiyle aktif bir sekilde inis
gerceklesmektedir (15).

Sebebi tam olarak bilinemese de myometrium kasilmalariyla hipoksi olmasi,
myometrial kontraksiyonlar ile uterusun alt segmentinde ve servikste noron
ganglionlarina baski gerceklesmesi, fundal peritonun gerginlesmesi, servikal
dilatasyon ile gerilme olmasi dogumdaki agrilarm meydana gelmesine neden
olabilecek teorilerdir. Noron ganglionlarinda baski teorisini 6ne ¢ikaran epidural
analjeziyle azalan agrilarin olmasi ancak kasilmalarin azalmamasidir.

Ortalama olarak amniyotik basm¢ 20-60 mmg, siire 30-90 sn olan
kontraksiyonlarin yogunlugu ve sikligi normal dogum eylemi siiresince farklilik

gosterebilir (15).

2.1.2.3.1 Dogum eyleminin 1. evresi:
Latent faz: Latent dogum eylemi Friedman’mn dogum egrisine gore uterin

kontraksiyonlarin diizenli ,aktif olarak basladigi zaman ile baslar. Cogu gebede



Friedman egrisine gore bu faz serviksin dilatasyonunun 3-5 cm oldugu ana dek
stirmektedir.

Latent fazin sonlanmasiyla ilgili son zamanlarda Zhang tarafindan gergeklesmis
calismalarda bu fazin zamani belli degildir ve serviksin dilatasyonu 6 cm oldugunda
sona erer (18).

Aktif faz: Son zamanlarda yapilan giincel ¢alismalarda The American Collage
of Obstetricians and Gynecologist (ACOG) ve Zhang’a gore 6 cm ve daha fazla
servikal dilatasyonun olmasi aktif dogum eylemi faz1 olarak tanimlanmaktadir.

Serviksin dilatasyonu tam olunca dogumun ilk evresi aktif fazda tamamlanmis olur

(15).

2.1.2.3.2 Dogum eyleminin 2. evresi-Fetal inis:

Serviksin a¢ikliginin tam olmasi ile baslayip fetusun dogumu ile sona erer.
Ortalama multiparlarda 20 dakika, nulliparlarda 50 dakika olan bu siire degiskenlik
gosterebilir.

Tekil, terme ulagmis, prezentasyonu vertex olan fetiiste swrasiyla vajinal
dogumun asamalar1 su sekildedir: angajman, inis, fleksiyon, i¢e rotasyon, ekstansiyon,

disa rotasyon, ekspulsiyondur (15) .

2.1.2.3.3 Dogum eyleminin 3. Evresi:

Fetiisiin dogumunun ardindan baslar ve plasenta ile eklerinin ayrilmasi ve
disartya atilmasi ile sonlanir.

Uterin kavite fetiis dogduktan sonra oblitere olur, bu asamada umblikus
seviyesinin altinda uterus fundusu bulunur. Ani azalan uterus boyutu mecburi olarak
plasentanin implante oldugu alan1 azaltir. Biiyilk plasentaya oranla azalmig
implantasyon alani ile plasenta ayrilmast meydana gelir. Plasenta periferinden
ayrilmaya baglarsa Duncan tipi ayrilma denir ve ilk goriilen ylizey maternal yiiz olur.

Shultze tipi plasental ayrilmada ise fetal yiliz dncelikli olarak goriiniir (15).

2.1.2.4 Faz 4 (Involusyon):



Uterus kontraksiyonlar:1 fetiis ile plasenta ve ekleri ayrildiktan sonra devam
eder. Uterusun damar liimenleri kapanarak liimenlerin trombozu saglanir, bunun amac1
postpartum hemoraji riskini en aza indirmektir. Uterotonik ve vazokonstriktor

farmakolojik ajanlar ile beraber bu donem desteklenebilir (19) .

Gebelikten onceki uterus boyutlarina ulagmasi ortalama 4-6 haftadir (20).

2.1.3 Dogum Indiiksiyonu

Spontan olarak dogum eylemi baslamadan 6nce uterin kasilmalarin uyarilmasi
indiiksiyon olarak isimlendirilirken, spontan kasilmalarm yeterli olmamas1 sebebiyle
dogum eylemi aninda destek olmasi i¢in uyarilma augmentasyon olarak isimlendirilir
(21).

Anne ve fetiis i¢in gebeligin devam etmesinin faydali olmadigi1 zamanlarda
dogum indiiksiyonu kullanilir. Membranlarin erken riiptiire olmasi, giiven vermeyen
fetal 1yilik hali, oligohidroamniyos, miad asimi, ex fetiis, fetal gelisme geriligi, kronik
hipertansiyon, diyabet, preeklampsi ile eklampsi, dogum indiiksiyonunun en sik
endike oldugu durumlardir. Dogum augmentasyonu ve indiiksiyonu, vajinal dogumun
kontraendike oldugu tiim durumlarda kontraendikedir (22).

Sezaryen ile dogum riski dogum indiiksiyonu ile 2-3 kat kadar artar. Uterin
rlptiir ile atoniye baglh kanama, koryoamniyonit dogum indiiksiyonu nedenli diger
maternal risklerdir (21).

Postpartum atoni ve buna bagli histerektomi oranlar1 dogum indiiksiyonu
yapilan gebelerde artmistir (23).

Spontan dogum eylemi elektif sezeryan ile karsilastirildiginda uterin riiptiir
riski 3 kat, dogumun prostoglandin ile indiiksiyonunda 15,6 kat, oksitosin kullanilarak
indiiksiyonda 5 kat artmistir (24).

39.gebelik haftasindan once elektif indiiksiyon maternal riskler ve neonatal
morbiditede artisa neden oldugundan dnerilmemektedir (21).

30°dan az viicut kitle indeksi, 4000 gramdan az dogum agirligi, multiparite,
35’ten az anne yast ve uygun serviks dogum indiiksiyonunun basarisini yiikselten
faktorlerdir (25). Indiiksiyon icin en degerli faktdr uygun servikstir ve 6zellikle

serviksin uygun olmamasi indiiksiyon nedenli sezaryen riskini arttirir (26).



Amniyotomi, membranlar1 siyrmak, transservikal balon uygulamak,
ekstraamniyotik salin inflize etmek, higroskopik servikal dilatasyonun kullanimi gibi
mekanik yontemler veya farmakolojik yontemler dogum indiiksiyonunda
uygulanabilir. Dogum indiiksiyonu ve augmentasyonu i¢in oksitosin en sik kullanilan
farmakolojik ajandir. Diger sik kullanilan ajanlar dinoproston (prostoglandin E2) ile
mizoprostol (prostoglandin E1) dir (21).

1964’te tanimlanmis olan Bishop skorlama sistemi indiiksiyon basarisini
ongodrmede kullanilabilir. Ortak bir goriis olmamakla birlikte Bishop skoru genellikle
9 ve lizerindeyse basarili indiiksiyon, 4 ve altindaysa serviksin olgunlasmasi i¢in ajana

gereksinim olabilecegi ongoriilmektedir (21).

Tablo 2.2. Bishop Skorlama Sistemi (21)

SKOR Dilatasyon Serviksin | Serviksin
(cm) Efasman(%) | Seviye Kivami Pozisyonu

0 Kapali 0-30 -3 Sert Arkada

1 1-2 40-50 -2 Orta Ortada

2 3-4 60-70 ol Yumusak | Onde

3 5 ve listi 80 ve tisti +1,+2 - -

Dinoproston (Prostaglandin E2): Serviksin olgunlastiriimasinda siklikla
kullanilan dinoproston bir prostaglandin E2 analogudur. Suppozotuar, jel ve yavas
salmimli vajinal oviil formlar1 mevcuttur. Dinoprostonun 10 mg’lik kuyrugu bulunan
bir kese i¢inde kolay uygulanabilir vajinal oviil formu mevcuttur. Vajinal oviil formu
gebeye uygulandiktan sonra gebe en az 2 saat yatirilip fetiisiin kalp hizi ve uterin
kontraksiyonlar takip edilmelidir. Vajinal oviil ¢ekildikten en az yarim saat sonra
oksitosin uygulanmalidir(21). %1-5 tasisistoli dinoprostona bagh gelisebilirken,
tasisistoli cogunlukla dinoproston ¢ekildikten sonra kalmaz. Riiptiire membran olmast,
astim ve glokom olmasi halinde kullanimia dikkat edilmelidir (27).

Mizoprostol (Prostaglandin E1): Uretilmesinin esas amac1 peptik iilser olan
misoprostol prostaglandin E1 analogudur. Uygun maliyetli ve giivenilir olmasi
sebebiyle ACOG onermeye devam etmektedir. Oral ve vajinal kullanilabilen tabletler
25mikrogram (mcg) olarak uygulanabilir. Fetiiste kalp hizinda bozukluklar ve

tagisistoli yiiksek doz uygulamalarinda goriilebildiginden kullanimi takipli ve dikkatli



olmalidir (21). Mizoprostol, oksitosin uygulamasindan en az 4 saat Oncesinde
verilmelidir (4).

Oksitosin: Oksitosin, sentetik olarak iiretilen ilk polipeptit hormondur ve
dogumun indiikksiyon ile augmentasyonunda diinya genelinde siklikla
kullanilmaktadir. Dogum eylemini uyarma amaciyla kullanilan oksitosin bu konuda
cok basarili bulunmustur. Ancak, oksitosin kullanimi aninda fetiisiin kalp hiz1 ile
uterusun kontraksiyonlarinin izlenmesi Onerilmektedir (4). Dogum indiiksiyonu
oksitosin ile diisiik, orta ve yiiksek doz olarak bircok farkli sekilde uygulanabilir.
Yiiksek doz rejimi uygulandiginda dogum siiresi kisalir ve koryoamniyonit riski azalir.
Ancak, yliksek dozlar kullanildiginda uterin hiperstimiilasyon ile fetiisiin kalp hizinda
olumsuz degisiklikler gibi yan etkiler ortaya ¢ikabilir (4).

Doz rejimleri ile ilgili ortak bir goriis olmamakla birlikte, her hastanenin kendi
kullaniom doz semasimi olusturmasi onerilmektedir. Genellikle, 1000 mililitre (ml)
kristaloid soliisyon igine 10IU oksitosin konularak 10 mU/mL konsantrasyonunda
hazirlanarak infiizyon pompasi ile verilir (2). Baslangi¢ doz 1.0, 2.0, 4 ve 6 mU/dk
olarak kullanilabilir ve doz arttirimi 15-40 dakikada bir yapilabilir. Maksimum giivenli
oksitosin dozu i¢in kanita dayal bir smirlama yoktur ancak genellikle 40 mU/dk
iizerinde verilmemektedir (4). Antidiiiretik etki sebebiyle, 20 mU/dk’den yiiksek

dozlar bobrekten su klirensini azaltabilir (21).

Tablo 2.3. Dogum Indiiksiyonunda Kullanilan Oksitosinin Diisiik ve Yiiksek Doz
Rejimleri (21)

Protokol Baslangi¢ Aralik Artiml1 Dozu (mU/dk)
Dozu(mU/dk) (Dakika)
Diisiik Doz 0,5-1,5 15-40 1
2 15 4,8, 12, 16, 20, 25, 30
Yiiksek Doz 4 15 4
4,5 15-30 4,5
6 20-40 6
2.2 POSTPARTUM KANAMA

Gebelerde PPK obstetrik acil durumdur. Tiim diinyada maternal mortalitenin
basinda obstetrik kanama gelir. Postpartum kanama sonrasi hastalarda genellikle genel

saglik ve reprodiiktif fonksiyon ag¢isindan hayat kalite kayb1 akut veya uzun donemde



gelisebilir. PPK ile iligkili anne 6liimlerinin biiyiik ¢cogunlugu diisiik ile orta gelirli
iilkelerde izlenmekte ve bu durum biiyilk Olglide uygun miidahalelerle
onlenebilmektedir (28).

Dogum sonrasi meydana gelen postpartum kanamanin ¢ogu uterin atoni
kaynaklidir. Dogumun {igiincii evresinde uterotonik ilaglarin kullanilmasi, kordun
kontrollii ¢ekilmesi aktif yonetimdir ve aktif yonetimin PPK riskini azaltmak i¢in
uygulanmas1 gerektigini gostermektedir (3).

Dogum sekline bakilmaksizin (vajinal veya sezaryen), dogum sonrasi ilk 12
haftaya kadar 1000 ml veya daha fazla kan kaybi1 veya hipovolemi belirti ve
semptomlar1 olmasi postpartum kanama olarak degerlendirilir (29). Dogum sonrasi
ilk 24 saatte gerceklesen postpartum kanama erken PPK olarak isimlendirilir ve en
sik goriilen tiirdiir. Dogum sonrasi ilk 24 saatten sonra baslayan kanamalar ge¢ PPK

olarak isimlendirilir (30).
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Tablo 2.4. Postpartum Hemoraji Kriterleri

Kurulus Belirtilen kriterler
Diinya Saglik Orgiiti Dogumdan sonra 24 saat icinde olan kan kaybi >500
(31) ml.

Siddetli PPK: Ayn1 zaman diliminde >1000 ml olan kan
kaybu.

Amerikan Obstetri ve

Jinekoloji Dernegi(29)

Dogumun seklinden bagimsiz olarak dogumdan sonra
24 saat icinde olan (intrapartum kayip ile beraber)
kiimiilatif kan kayb1 >1000 ml veya hipovolemi belirti
veya bulgularmin eslik ettigi kan kaybi.

Kraliyet Kadin
Hastaliklar1 ve
Jinekologlar Dernegi

(32)

Minor PPK (500 ila 1000 ml) ve major PPK (>1000
ml).

Major PPK orta (1001 ila 2000 ml) veya siddetli
(>2000 ml) icertir.

Uluslararas1 Uzman

Paneli (33)

Postpartum ilk 24 saat i¢erisinde birinci basamak
uterotonik ajanlar ile uterin masaj dahil olmak iizere
baslangi¢ onlemlerin kullanildig1 halde devam eden

>1000 ml aktif kanama.

Kanada Obstetri ve

Jinekoloji Dernegi(34)

Hastanin hemodinamik stabilitesini tehdit edecek

herhangi miktarda kanama.

Kaliforniya Anne
Bakmmi

Birligi (35)

Evre 0: Dogum yapan her kadm.

Evre 1: Vajinal dogum sonrasi >500 ml veya sezaryen
dogum sonras1 >1000 ml kan kaybi; veya hayati
belirtilerde degisikligin > %15 olmasi veya kalp hizinin
>110 atim/dakika olmasi, kan basmcinin <85/45 mmHg
olmasi, Oy satlirasyonunun < %95 olmasu.

Evre 2: Toplam kan kayb1 <1500 ml ile devam eden
kanama.

Evre 3: Toplam kan kayb1 >1500 ml veya transfiizyon
yapilan >2 iinite paketlenmis eritrosit; veya dengesiz

vital bulgular; veya DIK siiphesi.

11



Dogum sonu kanamay1 engellemek amaciyla fizyolojik olarak sistemik ve lokal
pek cok degisiklik izlenmektedir. Hemostaz plasenta ayrilmasiyla baglar. Uterin
kanama iki mekanizma ile kontrol edilir:

-Miyometrium tabakasmin kasilmasi ile birlikte plasental yatagi besleyen kan
damarlarinin kasilmasiyla kan akiminm durdurulmasi

-Lokal desidual hemostatik faktoreler, plasentanin i¢ tabakasinda bulunan dokulardan
salmir. Bu faktorler arasinda doku faktorii ve tip-1 plazminojen aktivator inhibitorii
gibi unsurlar bulunur. Bu faktorler, normalde do§um sonrasi kanamayi dnlemeye
yardimci olur. Sistemik pihtilasma faktorleri ise, trombositler ve kandaki diger
pihtilagsma faktorleri gibi unsurlar1 igerir. Bu faktorlerin etkisiyle, lokal tromboz
denilen durum gelisir. Lokal tromboz, travmatize olmus kan damarlarinda pihtilagsma
ile sonuglanir ve plasenta yatagina olan kan akisini ciddi sekilde azaltabilir (36-38).
Gebelerde damar i¢i voliimiin artmasi sebebiyle kan hacmi toplaminin % 25 veya 1500
ml kan kaybedinceye kadar dnemli belirti izlenmez. Bu mekanizma kanamalara

koruyuculuk saglar (39).

2.2.1 Insidans

PPK iilkemizin degisik bolgelerinde farkli oranlarda goriilmekle birlikte genel
olarak insidanst % 5 ile % 15 arasinda goriilmektedir (5). ABD’de yapilan bir
calismanin istatistik verilerine gére 1994-2006 PPK insidansinin % 26’ya kadar ¢iktig1
ve bu artistaki en 6nemli pay sahibinin dogum sonrasinda ortaya ¢ikan uterin atoniye
bagli kanamalar oldugu goriilmiistiir (40).

2009 yilin1 da icine alan bir calismada PPK sebebiyle ortaya ¢ikan anne
Oliimleri % 10 luk pay ile dikkati cekmektedir. Aktif calisan donanimli hastane kan
merkezleri, kan {liriinlerine erisim kolaylig1 ve peripartum histerektomi kararmin erken
alinmas1 nedeniyle yillar gegtikce azalis yoniinde etki gostermektedir (41).

2015 yilinda Tiirkiye’deki postpartum kanamaya bagli anne dliimlerinin toplam

oliimlere oraninm % 15,3 oldugunu belirten bir caligma yapilmistir (7).
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2.2.2 Risk Faktorleri

Postpartum hemoraji

konulmasidir.

yardimci1 olabilir; fakat bu yontemler sadece PPK gegiren gebelerin % 85’ini tanimlar.

Bu sebeple tiim gebeler PPK riski altinda kabul edilmelidir (42).

Tablo 2.5. ACOG Prepartum ve Intrapartum PPK Risk Degerlendirme Tablosu (43)

yonetiminde en degerli basamak taninin erken

PPK yasayabilecek gebeleri risk degerlendirme aracglariyla bulmak

Orta Risk Yiiksek Risk Intrapartum Orta Intrapartum
Risk Yiiksek Risk
Gegirilmis Plasenta previa Koryoamniyonit Yeni aktif
sezeryan/uterin Oykiisii/asag1 kanama
cerrahi/multipl yerlesimli plasenta
laparotomi
Cogul gebelik Plasenta >24 saat oksitosin | 2 veya daha
akreata/perkreata kullanimi fazla orta risk
stiphesi faktorii olmasi
>4 dogum Platelet< 70000/ Uzamis dogumun
ulL ikinci evresi
PPK oykiisii Bilinn koagiilopati | Magnezyum stilfat
kullanimi
Biiyiik myom Aktif kanama
EFW> 4000 gr 2 veya daha fazla
risk faktorii olmasi
BMI >40
Hematokrit< %30

2.2.3 Etiyoloji

Dogum sonras1 kanama etiyolojisinde Ingilizce kaynakli olan 4T kisaltmasi
yaygin olarak kullanilmaktadir. Bu kisaltmalar postpartum kanamanin en yaygin dort
sebebini belirlemek i¢in kullanilir. Bu 4T olarak belirtilen kisaltmanin iginde uterin
atoni (Tonus); laserasyon, uterus inversiyonu, uterin riiptlir (Trauma); plasenta

retansiyonu ve plasentanin invazyon anomalileri (Tissue-doku) ile koagiilopati

(Trombin) bulunmaktadir(44).
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2.2.3.1 Tonusa Bagli Nedenler:
Uterin atoni ile uterin inversiyon PPK’nin tonusa bagli nedenleri arasinda

sayilir.

2.2.3.1.1 Uterin atoni:

Uterin atoni, postpartum etkin uterin kontraksiyonlarin olmamasi olarak
tanimlanabilir. Bu durum mekanik hemostazin olmasini engeller ve postpartum
kanama goriilen hastalarin ylizde 80’den fazlasindan sorumludur. Uterin atoni,
ABD’de neredeyse komplikasyon olarak 40 dogumun birinde karsimiza ¢ikmaktadir
(45). Bu nedenle dogumda plasenta ile eklerinin ayrilmasini takiben rutin olarak
uterotonik ilaglar kullanilmaktadir.

Uterin atoni fokal ve diffiiz atoni olmak tizere ikiye ayrilir. Fokal atoni, uterusun
fundus boliimiiniin kontrakte olmasina ragmen uterus alt segmentinin yeterli tonusta
olmamasidir. Uterus alt segment atonisinde abdomen muayenesinde uterusun fundusu
kontrakte olarak elle hissedilse de atoni fark edilemeyebilir. Boyle bir durumdan
stiphelenildiginde vajinal muayene yapilmasi ve serviksin degerlendirilmesi ile fokal
atoni tanis1 konulabilir. Hemostazi1 saglayan fizyolojik olan uterin kontraksiyonlarin
uterusun tiim segmentlerinde goriilememesi ise diffiiz uterus atonisi olarak adlandirilir.
Diffiiz uterin atoni genellikle uterotonik ajanlara iyi yanit vermektedir (46).

Dogum eyleminin uzamasi ve geg¢irilmis postpartum 6ykiiniin varligi atoniye
yatkinlik olusturan en Onemli risk faktorlerindendir (47). Koryoamniyonit,
makrozomi, gecirilmis uterus cerrahisi, multiparite, polihidroamniyos, myoma uteri,

cogul gebelikler uterus atonisi ise diger risk faktorleridir.

2.2.3.1.2 Uterin inversiyon:

Obstetrik acil bir durum olan uterin inversiyon, uterin fundusun endometrial
kaviteye prolabe olmasidir. Uterus atonisine eslik edebilir (48). Sebep olarak dogumun
ticlincii evresinde uterin atonide asir1 fundal basing veya kord c¢ekilmesi (Cresr
manevrast) 6zellikle plasentanin fundusa implante oldugu hastalarda gosterilmektedir
(49).

Uterin inversiyon tedavisinde amag¢ anatomiyi normal haline geriye

dondiirmek, sok hali ve PPK varsa bu durumlar1 tedavi etmek ve inversiyonun tekrar
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olusmasii engellemektir. Hemodinamik olarak hasta unstabilse ameliyathaneye
gecilmeli ve basarisiz manuel girisim varsa laparotomiye gecilir. Hemodinamik olarak
stabil hastada el vajene konulmali ve yumrukla uterin fundus umblikusa itilmelidir
(Johnson manevrasi). Nitrogliserin inflizyonu, terbutalin, magnezyum siilfat, inhaler
sevofluran, izofluran, desfluran basarisiz olmasit durumunda uygulanabilen

tedavilerdir ve uterin relaksasyon saglarlar (50).

2.2.3.2 Travmaya Bagli Nedenler:

Bu grupta sezaryen veya normal vajinal dogum sirasinda meydana gelen vulva,
vajina, serviks ile uterusta olusan laserasyonlar, riiptiir ve epizyotomi nedenli
iyatrojenik travmatik kanamali durumlar bulunmaktadir(51).

Uterin insizyonunun asagiya dogru uzamasi, fetal makrozomi, vajinal dogum
icin takip edilmesinin ardindan sezaryena alinan hastalar, dogum eyleminin uzamasi,
uterus insizyonunun yeterince biliylilk olmamasi gibi durumlar travma nedenli
kanamalara neden olabilmektedir. Vajinal dogum srrasinda yapilan median
epizyotomi, operatif vajinal dogum, fetiisiin oksiput posterior olmasi1 gibi durumlar
perineal travmalara neden olabilir ve siddetli postpartum hemoraji riskini artirabilir.

Vajinal dogum sonras1 vajinal veya bulvar hematom gelisme riskinden dolay1
vajinal muayene dikkatli bir sekilde yapilmalidir (52).

Uterin riiptiir i¢in risk faktorleri arasinda gecirilmis riiptiir, yogun persiste uterin
kasilmalar, 4 veya daha fazla parite, ileri anne yasi, uterin anomali, fetal makrozomi,
polihidroamniyos, ¢ogul gebelik sayilabilir (53). Sezaryen dykiisii bulanan hastalarda

rliptiir riski vajinal dogum Oykiisii olan hastalara gore 40 kat daha fazladir (54).

2.2.3.3 Dokuya Bagli Nedenler:
Plasenta invazyon anomalileri, dekolman plasenta, vasa previa, plasenta previa,
plasenta retansiyonu dokuya bagli postpartum hemoraji sebepleri olarak sayilabilir.
Rutin gebelik takiplerinde ultrason ile muayenenin yapilmasi bu durumlarda tani

koymak i¢in yardimci olur (55).

2.2.3.3.1 Plasenta invazyon anomalileri:

Klasik siniflandirmada plasenta invazyonu ii¢ kategoriden olusur:
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-Plasenta akreata: Plasenta villuslari myometriumda sonlanir.
-Plasenta inkreata: Plasenta villuslart myometriuma invazedir.
-Plasenta perkreata: Plasenta villuslart myometrium sinirin1 ge¢mis, uterin serozaya ve
komsu diger organlara invazyon izlenmektedir (53).
Uluslararas1 Jinekoloji ve Obstetri Federasyonu (FIGO) plasenta invazyon

evrelemesini su sekilde yapar:
-Evre 1: anormal plasenta yapisiklig1 (plasenta akreata veya kreata)
-Evre 2: anormal invaziv plasenta (inkreata)
-Evre 3: anormal invaziv plasenta(perkreata)

*Subtip 3a:plasenta uterin serozaya sinirlt

*Subtip 3b:plasenta mesaneye invaze

*Subtip 3c:plasenta diger pelvik organlara ve dokulara invaze (56)

Plasenta invazyon anomalilerinin patogenezi tam olarak bilinmemektedir.
Oncelik olarak daha dnceden gegirilmis sezaryen dogum olmak iizere uterin riiptiir
Oykiisii, uterin yapisiklik ve sinesiler sebebiyle yapilan cerrahi varligi bulunmasi
invazyon anomalilerine neden gdsterilebilir (57).

Tanida ideal olarak ultrasonografide uterus ve plasenta arasinda normal
hipoekoik retroplasental alanin kaybi, plasentada vaskiiler lakiinler ve mesanenin
posterior duvarina plasental siskinlik izlenebilir. Olas1 iireter tutulumu ile komsu
dokularin invazyonunu ve anatomiyi belirlemek amaciyla goriintiilemeye MR da
eklenebilir (53). ACOG tarafindan dogumun zamanlamasinin Kkisisellestirilmesi
Onerilmektedir. Materna-Fetal Tip Dernegi ise 34-37. haftalar arasinda dogum

yaptirilmasini dnermektedir (53).

2.2.3.3.2 Dekolman plasenta:

Plasentanin dogum dncesinde implante oldugu yerden total veya parsiyel olarak
ayrilmasi olarak tanimlanur.

Plasenta dekolmani akut veya kronik olarak goriilebilmektedir. Akut plasenta
dekolmani siddetli vajinal kanamaya neden olarak fetal ve maternal olumsuz sonuclara
neden olmaktadir. Akut plasenta dekolmaninin nedeni plasentay: kanlandiran desidua

basalisteki maternal uterin damarlarda riiptiir olmasidir. Gegirilmis plasenta dekolman
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Oykiisii, ileri anne yasi, artmug parite, siddetli preeklampsi, hipertansiyon,
koryoamniyonit, preterm membran riiptiirii, cogul gebelik, uterin leiomyom, kokain
kullanimi, sigara kullanim, hidroamniyos, diisiik dogum agiwrlig1 risk faktorleri
arasinda sayilabilir (53).

Ani baglayan hafif-orta siddette olan karin agrisi, ani baglangicl vajinal kanama
ile uterus kasilmalarinin varligi klinige akut dekolman plasenta ile bagvuran hastalarin
klasik olarak oykiide goriilen belirtileridir. Plasenta dekolman siddetinin bir gostergesi
karin agris1 siddetidir (58). Vajinal kanama ile karn agris1 olmadan da hastalar yalnizca
uterin kontraksiyonlar ile muayeneye gelebilirler; bu durum dekolmanlarin yaklasik
%10-20’sin1 olusturur. Vajinal kanamanin olmadigi bu durumda uterustan kanayan
kan, serviks ile vajenden kanamak yerine desidua ve fetal membranlar arasinda kalir
(59).

Fibrinojen seviyesi, laboratuar testlerinden kanama ciddiyetiyle en iyi korele
olan testtir (60) .

Akut plasenta dekolmanda abdominal ultrasonografi sirasinda plasental dokuya
benzer izoekoik goriiniimde hemorajik birikim izlenebilir. Kan en yaygm {li¢ yerde
birikebilir. Bunlar membran ve plasenta arasinda (subkoryoik), myometrium ve
plasenta arasinda(retroplasental), amniyotik sivi ve plasenta arasinda (preplasental)

yerlesimdir (61).

2.2.3.3.3 Vasa previa:

Umblikal kord ya da plasenta tarafindan korunma olmadan fetal membran ve
damarlarin endoservikal os lizerinde ya da yakininda yerlesmesi vasa previa olarak
tanimlanir. Plasenta previayla birlikte daha sik izlenmektedir. Aksesuar plasenta,
bilobata plasenta, previa ya da asag1 yerlesimli plasenta, velament6z kord ile ¢cogul
gebelik risk faktorleri arasinda sayilabilir (62).

Vasa previa bulunan gebelerde 34+0/7 ila 35+6/7 haftalar1 arasinda sezaryen ile
dogum tercih edilmelidir (63,64).

2.2.3.3.4 Plasenta previa:

Internal servikal os iizerinde ya da yakininda plasenta olmasi plasenta previa

olarak adlandirilir(65) . 28-32.gebelik haftalar1 arasinda transvajinal ultrasonografi ile
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kesin tan1 konulabilir. Bu haftalardan dnce plasenta previa saptananlarin neredeyse
%90’1 plasenta migrasyonu nedeniyle previa olmadiklar1 anlagilir (62). 36.gebelik
haftasindan sonra plasentanin servikal osa hala uzakligi 2cm’den daha azsa asagi
yerlesimli plasenta olarak isimlendirilir. Bu durumda 36+0 ila 37+6 haftalar1 arasinda

sezaryen ile dogum Onerilir (66).

2.2.3.3.5 Plasenta retansiyonu:

Dogumun gerceklesmesi ile birlikte ilk yarim saat igerisinde plasentanin
disariya atilmasi beklenir. Eger bu siire i¢inde disariya atilmazsa, plasenta parsiyel
veya komplet olarak kavitede kalirsa buna plasenta retansiyonu denir. Ug farkli
formda goriiliir. Bu formlar plasentanin bulundugu uterus segmentinde kasilmanin
olmamas1 plasenta adherens, servikal kapanma ile plasentanin kavitenin i¢inde
kalmasi1 hapsolmus plasenta ve plasentanin az bir kisminda invazyon anomalisi olmasi
parsiyel akreatadir. Bu tanimlanan ii¢ formda da elle halas ile tedavi saglanabilir (67).

Risk faktorleri arasinda gegirilmis plasenta retansiyon Oykiisii, uterin cerrahi
gecirilmis olmasi, 35yastan ileri anne yasi, erken dogum, besten daha fazla dogum,
plasentani 601 gramdan az olmasi sayilabilir (68).

Her hastada risk faktorleri gézden gecirilmeli ve dogum sonu plasentanin

biitlinliigii incelenmelidir, ultrasonografi ile degerlendirme yapilmalidir (69).

2.2.3.4 Koagiilasyona Bagli Nedenler:

Konjenital ya da kazanilmis kanama diyatez, trombosit disfonksiyonu ya da
koagiilopatisi olan gebelerin PPK i¢in riski yiiksektir. ABD’de koagiilopati (azalmis
hemostaz hali), neredeyse 500 dogumun 1’inde izlenir, PPK olgularmin yiizde 7’sini
olusturur (45).

Kazanilmis koagiilopatiler i¢in yliksek riskli hastalar su sekildedir:

- HELLP sendromu

- Plasenta dekolman

- Sepsis

- Preeklampsi

- Amniyotik sivi embolisi

- Von Willebrand hastalig1
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- Intrauterin ex fetiis olmasi

Trombositopeni (<100000), uzamis PT (INR>1,5), fibrinojen diizeylerinin
diisiik olmasi (<300 mg/dl), uzamis aPTT’den bir ya da daha fazlasinin goériilmesi

aninda postpartum kanamada koagiilopatiden siiphelenilmesi gereklidir.

2.2.4 Postpartum Kanama Y 6netimi

2.2.4.1 PPK Hastalara Genel Yaklasim ve Degerlendirme:

Postpartum hemoraji yonetiminde hastanmn yapilan ilk muayenesindeki vital
degerleri 6nemlidir. Bu nedenle hastanin gdzden kagmamasi icin ACOG tarafindan
belli uyar1 kriterleri olusturulmustur. Maternal erken uyar1 kriterleri:

- Sistolik kan basmcinin <90 veya >160 mmHg olmasi

- Diyastolik kan basmcinin >100 mmHg olmasi1

- Solunum hizinin <10 veya >30 nefes sayisi/dakika olmasi

- Nabiz <50 veya >120 atim/dakika olmasi

- Oda havasindaki oksijen satlirasyonunun < %95 olmasi

- Oligtiri olmas1 (<35 ml/saat, 2 saat veya daha uzun devam etmesi)

- Maternal ajitasyon, tepkisizlik veya kafa karisikligi; nefes darligi veya

tekrarlamayan bir bas agris1 bildiren preeklampsisi bulunan hasta (70)
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Tablo 2.6. Postpartum hemoraji ile kan kaybina bagl belirtiler (71)

Kan Kayb1 Sistolik Kan Basinc1 | Bulgular

% 10-15 (500-1000ml) >90 mmHg Bas donmesi, ¢arpinti,
kalp hizinda degisiklik hi¢
yok ya da hafif artmug

% 15-25 (1000-1500ml) | 80-90 mmHg Terleme, halsizlik,

tagikardi(100-200atim/dk),
takipne (solunum hizinin
20 ile 24 arasinda olmast)
% 25-35 (1500-2000ml) | 70-80 mmHg Konfiizyon, huzursuzluk,
solgunluk, tasikardi (120-
140atim/dk), oligiiri, nemli

ve soguk cilt
% 35-45 (2000-3000ml) | 50-70 mmHg Letarji, dispne, aniiri,
tasikardi (>140atim/dk),

¢Okmek

Nabiz sayisini sistolik kan basincina bdlerek sok indeksi hesaplanir ve sepsis
ve travma hastalarinda hipovolemi ve hemodinamik instabilitenin gostergesidir. Gebe
olmayan saglikli hastalar i¢cin bu deger 0,5 ile 0,7 aras1 normal olarak kabul edilir (72).
Sok indeksinin 0,9 ve iizerinde olmas1 mortalitenin artmasi ile iligkilidir (73). Sok
indeksinin 1,4 ve iizerinde olmas1 masif kan transfiizyonu i¢in kabul edilen degerdir
(74).

Postpartum hemorajiyi arttiran nedenler vardir ancak bu durum o6ncesinde
ongoriilemeyebilir. PPK goriilen hastalardan 2/3’tinde herhangi bir dngoriilebilir risk
faktorii mevcut degildir (75).

Dogru bir sekilde ve zamaninda kanama miktarmi belirlemek 6nemlidir. Kan
miktarini kaplarda toplayarak (voliimetrik 6l¢iim), kansiz/kanl spang¢larm arasindaki
farkin 6l¢iimii (gravimetrik Olglim), materyale bulanmis kanmn rengi {izerinden
aplikasyon ile 6l¢iim (kolorimetrik), tahmini-goz karar1 (vizualizasyon) ile kanama

miktar1 belirlenebilir. Kantitatif yontemler kullanilmaya baglanmis olsa da
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vizualizasyonla tahmin edilme karsilastirildiginda kullanimlar1 neonatal ve maternal

sonuglarin iyilestirdigine dair bir veri bulunamamastir (8,76,77).

2.2.4.2 PPK Yonetimi ve Tedavisi:

Postpartum hemorajide ilk ama¢ durumun nedenini bulmaktir. Yeterli
oksijenizasyonun saglanmasit ve hayati organ hipoperflizyonunun Onlenmesi igin
voliimii kontrol altinda tutmak 6nemlidir.

PPK nedenli mortalite ve morbiditeyi 6nlemek amaciyla dogumun {igiincii
evresini aktif yonetmek Onerilmektedir (78,79). Dogumda {igiincii evre yaklagik 6-
30dakika siirer ve kan kaybi1 ortalama 150-250 ml arasindadir (80).

Dogumda iigiincii evrede WHO’ nun Onerileri arasinda; uterotonik kullanimimin
rutin olarak uygulanmasi1 ve oksitosinin ilk secenek olmasi, acil yenidogan
resiisitasyonunun gerekli olmadigi zamanlarda dogumdan 1-3 dakika sonra kord
klemplemesi yapilmasi, dogum sonu her 15 dakikada bir uterus tonusunun 2saat
boyunca kontrol edilmesi, kord traksiyonunun gerektigi zamanlarda tecriibeli kigiler
tarafindan yapilmasi, uterus masaj1 yer almaktadir (78).

T.C. Saghik Bakanligi Acil Obstetrik Bakim Yonetim Rehberi Postpartum

Kanama Y o6netimi Algoritmasima gore asagidaki yollar izlenmelidir (6):

1-Hastanin genel durumu hizli bir sekilde degerlendirilir. Nabiz, kan basinci, solunum
sayis1 alinir. Hasta ya da yakimlarindan 6ykii alinir. Kanamanin miktar1 degerlendirilir.
PPK i¢in ayirici tani yapilir.
2-10-15 lt/dakikadan oksijen destegi saglanir, hasta monitorize edilerek sok indeksi
hesaplanir. En az ¢ift kalin damar yolu agilarak tam kan, INR, PT, aPTT, fibrinojeni
crossmatch ve kan gazi alinir. Kan ile kan tirlinleri gelene dek RL ya da % 0,9 NaCl
ile s1v1 tedavisine baslanir. Vital bulgular diizenli bir sekilde kontrol edilerek kayit
altma alinir.
3-Uterin tonus degerlendirilir, sonda takilir, mesane bosaltilir, idrar ¢iktis1 takip edilir,
uterin atoni varsa bimanuel uterin masaj gerekiyorsa uterin kompresyona baglanir.
Oksitosin 5 IU 1v yavas ya da 10 IU im olarak uygulanir. Uterus kontrakte degil

ise metilergonovin 0,2 mg im olarak uygulanir. Kanamanin devam etmesi durumunda
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bilinci ac¢ik olan hastada misoprostol 800 mikrogram sublingual, uygulanamadigi
durumda 1000 mikrogram rektal uyulanir.

Ayni anda damar yolu agilarak 1000 ml serum igine oksitosin 40 IU eklenerek
60 damla/dakika olarak verilir.

Uterin riiptiir ya da laserasyon gibi travmaya bagli kanamada traneksamik asit
verilir (100 ml % 0,9 NaClicine 1 gr 10 dk’de ya da 1 gr 1-5 dakikada iv bolus olarak).
Traneksamik asit 30 dakika sonra dozu ayni sekilde tekrarlanabilir.

Nabaiz ile kan basinci her 15 dakikada bir kontrol edilir.

Uterin kontraksiyon saglanana dek masaja devam edilir.

Hemogram, INR, PT, aPTT ile fibrinojen 1 saat gectikten sonra tekrarlanir.
4-Uterus degerlendirilerek hala kontraksiyon saglanamamigsa elle uterin kavite,
enfeksiyon kontrol basamaklar1 dikkat edilerek, riiptiir kontrolii yapilir.

Uterin riiptiir var ise acil cerrahi miidahale uygulanir, uygulanamadigi durumda
500 ml SF ya da RL i¢ine oksitosin 20 IU dakikada 60 damla seklinde verilir.
Cerrahinin yapilabilecegi uygun merkeze sevk planlanir.

Verilen bu siv1 haricinde hizli s1v1 replase edilerek sevk edilir.

5-Plasenta degerlendirilir.

-Plasenta ¢ikarilmadiysa; siddetli kanama olmamasi halinde dogum sonras1 30 dakika
gecmesine ragmen ve tekrarlanan oksitosin dozunun ardindan 30 dakika daha
gecmesine ragmen plasentanin ¢ikmadigi durumda kord traksiyonu kontrollii bir
sekilde yapilir. Siddetli kanama varliginda gerekli analjezi saglanarak el yardimiyla
plasenta ¢ikarilmasi denenir, uterin kavitenin biitiinliigli kontrol edilir. Plasenta elle
hala ¢ikarilamadiysa adezyon anomalisi akla getirilerek cerrahi bir girisim planlanir.
Ampsilin, siilbaktam/ampisilin ya da 1-2.kusak sefalosporin, penisilin allerjisi
durumunda klindamisin ile uygun antibiyotik baslanar.

-Plasenta ¢ikarilmigsa; plasenta ile eklerinin tam olup olmadigi kontrol edilir. Tam ise
kanama agisindan takip edilir. Tam degilse plasenta pargalar1 serviksin durumuna gore
elle ya da Bumm kiiret ile ¢ikartilir. Uygun antibiyoterapi baslanir.

6-Serviks, perine ve vajinal laserasyonlar kontrol edilir. Laserasyonlardan kaynakli
kanamalar onarilarak kontrol altina alinir.

7- Plasenta retansiyonu ile uterin riiptiir agisindan degerlendirilir.

8-Tiim miidahalelere ragmen 30 dakika i¢inde ¢ok miktarda kanama devam ediyorsa;
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-40 U oksitosin 1000 ml igerisinde iv 125-250 ml/saat olarak verilmeye devam edilir.
Diger damar yolundan sivi ile kan iiriinleri (TDP, ES, trombosit) destegine devam
edilir.

-Masif transfiizyon yapilan hastada fibrinojen (fibrinojen konsantresi, kriyopresipitat)
destegi baslanir.

-Hasta bimanuel uterus ya da aort kompresyonu uygulanarak ameliyathaneye alinir.
-Kanamanim durmadigi durumda balon tamponad uterin kaviteye yerlestirilir.

-Uygun antibiyoterapi baglanir.

-Uygun sartlar olmas1 durumunda cerrahi segceneklere (uterin kompresyon siiturlari,

uterin devaskiilarizasyon, histerektomi) basvurulur.

Kanama kontrol altina alinabildiyse takip edilir. Takipleri esnasinda vital
bulgularda bozulma, idrar ¢iktisinin 30 ml’den az olmasi, bilingte degisiklik olmasi1

gibi kanama diistindiirecek klinik semptomlar varsa tekrar degerlendirilir (6).

2.3 UTEROTONIK ILACLAR

2.3.1 Oksitosin

Oksitosin, bir peptit hormonudur ve ndrotransmitterdir. Hipotalamusun
paraventrikiiler ¢ekirdeginde sentezlenir ve daha sonra posterior hipofiz bezinden kan
dolagimina salinir (81).

Oksitosin, paraventrikiiler ve supraoptik ¢ekirdeklerden sinir lifleri boyunca
asagiya dogru iletildiginde, sinir sonlaniminda bulunan salgi graniillerinden ekzositoz
denilen salgi mekanizmasiyla salinir. Bu sekilde emilerek kilcal damarlarin icerisine
gecer (82).

Noral olmayan oksitosin kaynaklar1 (plasenta, adrenal medulla, timiis, korpus

luteum, pankreas, retina, testislerin leydig hiicreleri, osteoblast) da bulunmaktadir
(83).
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Vazopresin (ADH) ve oksitosin her bir tanesi dokuz aminoasit igeren polipeptit
yapilardir. Oksitosin yapisindaki izolosin ve l6sin yerine vazopressinde arjinin ve
fenilalanin bulunmasi haricinde bu hormonlar aynidir (82).

Uterin dokudaki oksitosin reseptor konsantrasyonlar1 gebelik haftasi ve dogum
ile artar. Uterin fundusta alt segmente gore oksitosin reseptor sayist daha fazla
mevcuttur (84).

Oksitosin  hormonunun bebek dogumundan kismen sorumlu olmasina
inanilmaktadir. Bu goriis su sekilde desteklenmektedir (85):

- Hipofizektomi uygulanan hayvanlarda, oksitosinin dogum eylemi esnasindaki

olas1 etkisini gosterecek sekilde dogumun siiresi uzamistir (86)

- Dogum esnasinda 6zellikle son asamada plazmadaki oksitosin seviyesi artar

(€))

- Gebe hayvanlarda servikal uyarilma hipotalamusa giden ve salgiy1 arttiran

sinirsel sinyal olusturur (82).

Oksitosin, memelerden siit bosalmasina yardimei olur (82).

Kanda bulunan oksitosin miktari, gebeligin {i¢lincii trimesterindan baslayip
dogum sonras1 6 aylik doneminde artis gostermektedir (84).

Tibbi enjeksiyon amaciyla kullanilan oksitosin molekiilii buzdolabinin raf
bolimiinde saklanmalidir ve yarilanma zamam yaklasik olarak 3 dakikadir.
Intramuskiiler olarak kullanildiginda etki 3-7 dakika arasinda baslar. Etki klinik olarak
30-60 dakika devam eder. Buzdolabinda saklamak miimkiin olmadiginda oda
sicakliginda durabilir. Ancak 25 derecenin {izerinde 1s1s1 oldugunda etkisini kaybeder.
Oksitosin hepatik ve renal yoldan metabolize olur. Oksitosin seyreltilmeden
intravendz hizli bolus seklinde uygulanirsa diiz kaslarda gevsemeye sebep olur ve
hipotansiyon gelisir (87).

Intravendz hizli oksitosin verilmesi onerilmemektedir. Genelde intravendz
inflizyon ya da intramuskiiler sekilde wuygulanir. Hipotansiyon, tasikardi,
elektrokardiyografik degisiklikler yan etkileridir. Bunlarin haricinde kusma, bulanti,
bas agrisi, goglis agrisi, akciger 0demi, ylizde kizarma, konviilsiyon, siddetli su

intoksikasyonuna da sebep olabilecegi gosterilmistir (10,88).
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2.3.2 Ergot Alkaloidleri

Ergot alkaloidlerinin etkisi diiz kaslarda serotonerjik etki seklindedir. Dopamin
reseptorlerine de hafif antagonist etkileri vardir. Alfa adrenerjik reseptorler {izerinde
parsiel agonistik etkileri vardir. Ritmik ve hizle uterin kontraksiyonlar1 spazmik ve
tetanik hale getirirler.

Cogunlukla im enjeksiyon ile wuygulanirlar. Damar diiz kaslarinda
kontraksiyona yol agarlar; bu nedenle Raynaud fenomeni, hipertansiyon ve koroner
arter hastaligi olanlarda kullanilmasi1 kontrandikedir.

Ergonovin ya da metilergonomin ¢ogunlukla im 0,2 mg olarak uygulanir.
Etkisinin baslamas1 2-5 dakika arasindadir. Bunun diginda myometriuma dogrudan
enjekte edilebilir.

Bas agris1, hipertansiyon, kusma,karn agrisi yan etkileri arasindadir (12).

2.3.3 Karbetosin

Karbetosin, uzun etkili, oksitosinin sentetik analogudur. Farmakolojik
ozellikleri dogal oksitosin ile benzerdir, fakat yarilanma zamani oksitosininkinden 4-
10 kat daha fazladir (40dakika) (89). Uterin diiz kas reseptorlerine baglanarak 2 dakika
icerisinde neredeyse 6 dakika devam eden tetanik uterin kontraksiyon ve arkasindan
bir saat devam eden ritmik kontraksiyonlar {iretir. Kanama ile uterin atoni profilaksisi
icin pek cok tilkede bulunur.

Sezaryen dogumlar ile yapilan randomize c¢aligmalarin ag metaanalizinde,
tahmini kan kaybmin azaltilmas: i¢in oksitosinden iistiin bulunmus, fakat kanama
miktarinda klinik olarak anlamli bir farklilik bulunamamis ve ek uterotonik ajan
ihtiyacinda anlaml fark saptanmamustir (11).

Karbetosinin avantajlar1 1stya dayanikli olmasi ve etki siiresinin uzun olmasidir.

Karbetosin intravenéz 100mcg dozunda 30-60 saniyede yapilir. intramuskiiler
enjeksiyonla da uygulanabilir. Planli sezaryen dogum, vajinal dogum ve intrapartum
sezaryen dogum sonrasi dozu aynidir (90). Uzun etkili olmasi, ilk doz sonras1 infiizyon

devam etme gerekliligini ortadan kaldirir.
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Yan etkileri QT uzamasi dahil oksitosine benzerdir, fakat mevcut veriler yeterli

degildir (91).

2.3.4 Misoprostol

Dogum esnasinda fetal zarlar yiiksek konssantrasyonlarda prostaglandin
iiretirler. Uterusta bunlarin kontraksiyon siddetini arttirdig1 diistiniilmektedir (82). Bu
nedenle pek cok prostaglandin grubu ilag farmakolojik olarak uterotonik kullanim
amaciyla gelistirilmistir.  Bu amagla gelistirilen en yaygm kullanilan
prostaglandinlerden biri de misoprostoldiir. Misoprostol, uterin kontraksiyon yapan
sentetik prostaglandin E1 analogudur. Uygulama kolaylig1 ile 1s1 stabilitesi; steril
enjektorlerin olmadig1 ve soguk zincirin muhafaza edilemedigi alanlarda ergot
alkaloidi ve oksitosine gore avantajlidir.

Enjekte edilebilir uterotonik ajan yoklugunda FIGO, 600 mcg agizdan
misoprostol uygulanmasimi 6nermektedir (92).

Dilalt1, oral, vajinal, bukkal, rektal yollarla uygulama yapilabilir. Uterin kanama
misoprostoliin emilimini etkileyebileceginden vajinal yolla uygulama postpartum
donemde pratik degildir. Dilalti, oral ve bukkal uygulamada etki daha hizli (10-15
dakika i¢inde) baglar. Yarilanma zamani 20-40 dakikadr.

Titreme ve ates sik izlenen yan etkilerdir. Ates ¢ogunlukla titreme ile uygulama
yapildiktan sonra 20 dakika igerisinde baslar, bir ila iki saatte zirveye ulasr, ii¢ saat
sonra kendi kendine diiser (93). Ates, genellikle dilalt1 olarak yiiksek dozda
verildiginde izlenir (94).

Yaklasik % 5 hastada ishal ve kusma goriiliir (95).

2.3.5 Traneksamik Asit
Antifibrinolitik bir ila¢ olan traneksamik asit genis kullanim alanma sahiptir.
Tam anlamiyla etki mekanizmas1 anlasilmamistir ve antifibrinolizin diginda hiicrenin

mitokondrial DNA’smin iizerine etkisi belirlenmistir (96). Postpartum hemorajide son

zamanlarda siklikla uygulanmaktadir.
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Bir gram traneksamik asit intravendz olarak 10 dakikada verilir. Profilaktik
amagla uygulanildiginda vajinal dogumda kord klemplenme sonrasinda ve sezaryen
ile dogumda cilt insizyonu yapilmadan 6nce uygulanilmasi onerilir.

Transplasental bariyerden gecer ancak elde bulunan kanitlara gore fetiiste
olumsuz etki bildirilmemistir. Gebelikte bilinen tromboembolik bir olay, aktif damar
ici pthtilasma, koagililopati Oykiisii ya da ilaca asir1 duyarlilik kontraendikasyonlar
arasindadir (31).

Sezaryen ile dogumlarda traneksamik asitin profilaktik olarak uygulanmasi
plasebo ile karsilastirildiginda, toplamda 1000 ml’den fazla kaybedilen kan hacmi,
maternal mortalite riski i¢cin daha diisiik risk, kan transfiizyon miktar1 ile iliskili

bulunmamastir (97).
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3.GEREC VE YONTEMLER

Bu prospektif klinik gozlemsel calisma 01.07.2023-01.04.2024 tarihleri
arasinda SBU Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi Kadm Hastaliklar1
ve Dogum Klinigi’nde gerceklestirildi. Calisma 18-45 yas arasi 34 hafta ve lizerinde
vajinal dogum yapan 300 tekiz gebeden olusmaktadir. Dogumdan sonra postpartum
kanama profilaksisi i¢in hastalara iv veya im oksitosin, karbetosin veya iv oksitosinle
birlikte traneksamik asit verildi. Calisma protokolii hastanenin Etik Kurulu tarafindan
onayland1 (2011-KAEK25 2023/05-08). Calismanin etik onay1 alindiktan sonra, Faz 4
ilag ¢alismasi olarak Tiirkiye Ila¢ ve Tibbi Cihaz Kurumu’'na sunularak 25.07.2023
tarihinde onay1 (No: 23- AKD-170) alindiktan sonra ¢alismaya baslandi. Calismaya
baslamadan once tiim katilimcilardan imzali bilgilendirilmis onam alindi ve arsivlendi.

Gebelik haftas1 34-42 hafta arasi canli, sefalik prezentasyonda ve verteks gelen
normal vajinal dogum yapan hastalar dahil edildi. Hastalarin gebelik haftalar1 son adet
tarihleri ve 9-12 haftalik eski ultrasonlarma gore hesaplandi. Calismanin dahil edilme
kriterleri: multipar, tekil gebeligi olan, maternal ek hastali§1 olmayan, obstetrik bir
sorunun eslik etmedigi, hemoglobini >9 g/dl olan olan gebeler ve goniillii onami1
almmis gebelerdi. Nullipar gebeler, intrauterin ex fetiis olan, preeklampsi olan,
polihidraamniyos olan, antepartum hemorajisi olan, grandmultipar gebeler (gravida 5
ve lizeri olmasi), maternal gestasyonel diyabetes mellitus olan, maternal kalp hastaligi
olan, hemoglobin < 9g/dl olan gebeler calisma dis1 birakildi. ilaveten traneksamik
asitin kontrendike oldugu hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. Bunlar daha 6nce bu ilaca
kars1 allerji gelistirmis, siddetli bobrek yetmezligi olan, kafa i¢ci kanamasi olan,
pihtilagsma sisteminin hakim oldugu yaygin damar i¢i pihtilasma bozuklugu olan, daha
once piht1 gelisimine bagli bir sorun yasayan hastalardi. Anamnez ve laboratuar
degerlerine gore bu hastalar dislandi.

Hastalar dogumhaneye yatis1 olduktan sonra yas, gebelik haftasi, gravida,
parite, boy ve kilolari, demografik ve gebelik anamnezleri, laboratuar parametreleri
(hemoglobin, hematokrit, 16kosit sayis1) agisindan kayit altina alindi. Calismamiza
dort ayr1 grup dahil edildi. Her grup icin 75 hasta alindi. Birinci gruba (¢alismadan
haberi olmayan uzman hekim tarafindan order edilen) dogum sonrasi 2 ampul

oksitosin 100 cc serum fizyolojik icerisinde 30 dakika i¢cinde hastaya intravendz
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yoldan verilmis hastalar (Grup 1) dahil edildi. ikinci gruba (¢ahismadan haberi
olmayan uzman hekim tarafindan order edilen) 2 ampul oksitosin intramuskuler
yoldan verilmis hastalar (Grup 2) dahil edildi. Uciincii gruba (galismadan haberi
olmayan uzman hekim tarafindan order edilen) dogum sonrast 1 ampul karbetosin
verilmis hastalar (Grup 3) dahil edildi. Dordiincii gruba (¢alismadan haberi olmayan
uzman hekim tarafindan order edilen) dogum sonrasi 2 ampul oksitosin 100 cc serum
fizyolojik igerisinde 30 dakika i¢inde hastaya intravendz yoldan verilen ve 100 cc
serum fizyolojik icerisine 1 gr taraneksemik asit verilen hastalar (Grup 4) dahil edildi.
Verilen tedaviler, normal vajinal dogumu takiben umblikal kord klemplendikten sonra
uygulandi. Dogumun 3. evresinde rutin olarak uterin masaj ve kontrolli kord
traksiyonu uygulanmadi.

Hastalarin dogumhaneye yatista Bishop skorlar1 hesaplandi. Bishop skoru 4 ve
altinda olan hastalara dinoproston oviil posterior servikse yerlestirildi. Bishop skoru
4’iin ilizerinde olan hastalara 500 ml ringer laktat icine 10 IU oksitosin eklenerek
infiizyon hazirland1 ve 5 mIU/dk dozdan baslanarak her 20. dk’de 5 mIU doz arttirildi.
Tiim hastalar indiiksiyon baslandiktan sonra siirekli olarak fetal kalp monitorizasyonu
ile takip edildi. Hastalarin indiiksiyon baslama siirelerinden dogum eylemi
gerceklesene kadar olan siire hesaplanarak bu indiiksiyon siiresi olarak kabul edildi.

Hastalar tam dilate tam efase olduktan bebegin basinin ¢ikimina kadar gegen
siire dogumun 2. evresinin siiresi olarak kaydedildi. Bebegin basinin ¢ikimindan
plasentanin dogumuna kadar gegen siire dogumun 3. evresinin siiresi olarak kabul
edildi.

Dogumun 2. ve 3. evresinin siiresi, indiiksiyon siiresi epizyotomi veya desur
varligi, fetiisiin dogum kilosu, 1. ve 5. dakika apgar, uterin atoni varligi, uterin masaj
yapilmasi, rest plasenta varligi, revizyon kiiretaj ihtiyaci, elle halas yapilmasi, ek
uterotonik ihtiyaci, postpartum histerektomi yapilmasi, postpartum kan transflizyon
ihtiyaci, postpartum 6.saatteki laboratuar parametreleri (hemoglobin, hematokrit,
16kosit sayis1), hospitalizasyon siiresi kayit altina alindi. Bunlara ek olarak postpartum
donemde hastalarda hipotansiyon, agizda aci tat, ishal, titreme, emzirme sirasinda agr1
ve ates gelisip gelismedigi kaydedildi. Tahmini kan kaybi formiilii ile kan kaybi
hesaplandi (98).
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Hesaplanan Tahmini Kan Kaybi= Tahmini Kan Hacmi (ml)x(Preoperatif Hematokrit-
Postoperatif Hematokrit)/Preoperatif Hematokrit
(Tahmini Kan Hacmi=Agirlik(kg)x85)

Vajinal dogum sonrast hastaya uygulanan farkli uterotonikleri takiben
plasentanin ¢ikis zamani, gecikmis plasental dogumun olup olmadigi, rest plasenta
gelisip gelismedigi, plasentanin c¢ikarilmasi i¢in elle halas gerekip gerekmedigi,
plasentanin ¢ikmasi sonrasi revizyon kuretaj gereksinimi olup olmadig1 ¢aligmanin
primer ¢iktisini olusturmustur. Calismanm sekonder ¢iktist ise yapilan uterotonik
ilaclara ragmen uterin atoni gelisip gelismedigi, ek ila¢ thtiyacinin olup olmadigi, atoni

nedeni ile ek cerrahi islemin gerekli olup olmadiginin degerlendirilmesidir.

Istatistiksel Yontem

Calismanin Orneklem biiyiikligi G*Power 3.1.9 (G*Power, Universitit
Diisseldorf, Almanya) programi kullanilarak hesaplanmistir. Calismanm 6nciil
hipotezi farkli ila¢ kullanilan (4 grup) i¢in kanama miktaralar1 arasi farkliligin test
edilmesi hedeflenmis olup etki biiyiikliigiiniin klinik olarak orta etki diizeyinde olacagi
degerlendirilerek tip I hata miktar1 a=0.05, etki biiyiiklii orta diizey etki (0.21) olarak
almmus, testin hedeflenen giicii 1- f=0.85 iken istatistiksel analizler i¢in gerekli olan
orneklem biiyiikliigii en az n=284 olarak belirlendi. Kayip ve asir1 veriler olabilecegi
dikkate alimarak ¢alismanin her grupta 75 hasta olmak iizere 300 hasta ile
gerceklestirlmesi planlandi.

Degiskenler betimleyici istatistik olarak ortalama +standart sapma ya da
medyan (minimum- maksimum) degerleriyle ifade edildi. Kategorik degiskenler ise
frekans ve ilgili ylizde degerleri ile birlikte verildi. Normallik varsayimi Shapiro Wilk
testi ile degerlendirildi. Normal dagilim gdstermeyen nicel verilerin iki grup arasinda
karsilastirilmasinda Mann Whitney-U testi, normal dagilim gosteren nicel verilerin iki
grup arasmnda karsilastirilmasinda Student t testi kullanildi. Kategorik veriler
arasindaki iligkilerde Ki-kare veya Fisher’in Exact testi kullanildi. Tiim hasta
grubunda, alt gruplarda ve postpartum kanamasi olan hastalarda hesaplanan kanama

miktari, hemoglobin ve hematokrit yiizde degisimi arasindaki iligkiyi degerlendirmek
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icin ROC analizi uygulandi. Ayrica postpartum kanama i¢in yasim, viicut kitle
indeksinin, verilen uterotonik tiirliniin, paritenin ve indiiksiyon siiresinin risk faktori
olup olmadig logistik regresyon analizi ile degerlendirildi. Analizler, SPSS 22.0 ve
MedCalc 18 programinda yapilmis olup, p < 0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi.
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4.BULGULAR

Calismaya 300 olgu dahil edildi. Caligmaya alinan olgularin 75’1 (%25) grup 1,
75’1 (%25) grup 2, 75’1 (%25) grup 3 ve 75’1 (%25) grup 4’te yer almaktaydi. Tim
calisma grubunun demografik ozellikleri Tablo 4.1°de gosterildi. Calismaya dahil
edilen hastalarin medyan yas1 26 olup en geng hasta 19, en yasl hasta 42 yasindaydi.
Medyan viicut kitle indeksi 28,16 (19,23-48,33) kg/m? ve medyan parite 2 (1-3) idi.
Gebelik haftasinin medyan degeri 38 olmakla birlikte en erken 35, en gec 42.gebelik
haftasindaki olgular caligmaya dahil edildi.

Tablo 4.1. Tiim ¢calisma grubunun demografik 6zellikleri

Yas (y11) 26 (19-42)
Boy (santimetre) 160 (145-176)
Kilo (kilogram) 72 (45-130)
VKI (kg/m?) 28,16 (19,23-48,33)
Gravida (n) 324
Parite (n) 2 (1-3)
Gebelik haftasi (hafta) 38 (35-42)

Tiim ¢alisma grubunun travay ozellikleri Tablo 4.2°de gosterildi. Indiiksiyon
stiresi medyan degerinin 91 (0-960), ikinci evre siiresinin medyan degerinin 10 (2-75)
ve lgclincli evre siliresinin medyan degerinin 9 (2-30) oldugu saptandi. Dogum
kilosunun 3325 (2130-3995), Apgar 1.dakika ve Apgar 5.dakika skorlarinin medyan
degerlerinin sirasiyla 9 (5-9) ve 10 (7-10) oldugu bulundu.

Tablo 4.2. Tiim ¢aligma grubunun travay 6zellikleri

Indiiksiyon siiresi (dakika) 91 (0-960)
Dogumun 2.evre siiresi (dakika) 10 (2-75)
Dogumun 3.evre siiresi (dakika) 9 (2-30)
Dogum kilosu (gram) 3325 (2130-3995)
Apgar 1.dakika 9(5-9)
Apgar 5.dakika 10 (7-10)
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Tiim ¢alisma grubunun maternal sonuglar1 Tablo 4.3’de gosterildi. Hastalarin
26’sinda (%8,7) postpartum kanama gelistigi saptandi. Olgularin 21’inde (%7) uterin
atoni saptanirken, 8 (%2,7) hastada plasenta retansiyonu varligi ve 33 (%11) hastada
ek vajinal siitiir ihtiyac1 mevcuttu. Ek uterotonik gerekliligi incelendiginde, hastalarin
15’inde (%5) ek oksitosin ihtiyacinin, 32’sinde (%10,7) ek metilergonovin ihtiyacinin
ve 27’sinde (%9) ek misoprostol ihtiyacinin oldugu saptandi. Histerektomi higbir

hastaya uygulanmazken, toplam 32 hastaya (%10,7) kan transflizyonu uygulandi.

Medyan hospitalizasyon siiresi ise 1 (1-4) giin idi.

Tablo 4.3. Tiim ¢calisma grubunun maternal sonuglar1

Uterin atoni varlig1 (n,%) 21 (%7)
Uterin masaj gerekliligi (n,%) 25 (%8,3)
Plasenta retansiyonu varligi (n,%) 8 (%2,7)
Revizyon kiiretaj ihtiyact (n,%) 1 (9%0,3)
Elle halas ihtiyac1 (n,%) 7 (%2,3)
Ek uterotonik ihtiyaci (n,%)

- Yalnmiz ek oksitosin 3 (%1)

- Yalnmiz ek metilergonovin 13 (%4.,3)

- Yalniz misoprostol 10 (%3.3)

- Ek oksitosin ve metilergonovin 5(%1,7)

- Ek oksitosin ve misoprostol 3 (%)

- Ek metilergonovin ve misoprostol 10 (%3.3)

- Ek oksitosin, metilergonovin ve misoprostol 4 (%1,3)
Ek oksitosin ihtiyac1 (n,%) 15 (%5)
Ek metilergonovin ihtiyaci (n,%) 32 (%10,7)
Ek misoprostol ihtiyac1 (n,%) 27 (%9)
Ek vajinal siitiir ihtiyac1 (n,%) 33 (%l11)
Histerektomi ihtiyact (n,%) 0 (%0)
Kan transfiizyonu ihtiyaci (n,%) 32 (%10,7)
Postpartum kanama (n,%) 26 (%8,7)
Hospitalizasyon siiresi (giin) 1 (1-4)
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Tiim ¢aliyma grubunun laboratuar degerleri Tablo 4.4 te gosterildi. Prepartum ve
postpartum hemoglobin ve hematokrit degerlerine gore hesaplanan hemoglobin yiizde
degisim medyan degerinin 5,6 (0-29,4) ve hematokrit ylizde degisim medyan
degerinin 5,7 (0-28,7) oldugu saptandi. Hesaplanan kanama miktarinin ise 311,15
(17,8-1513) oldugu bulundu. Kanama miktar1 hastalarin 70’inde ped agirlig1 6lgiilerek
belirlendi. Buna gore kanama miktar1 medyan degeri 60 (20-535) gram olarak

hesaplandu.

Tablo 4.4. Tiim ¢calisma grubunun laboratuar degerleri

Prepartum hemoglobin (g/dl) 11,4 (9,1-14,8)
Postpartum hemoglobin (g/dl) 10,7 (6,7-14,5)
Prepartum hematokrit (%) 34,6 £2,98
Postpartum hematokrit (%) 32,24 +£ 3,25
Prepartum WBC (x10°/uL) 10,4 (5,8-32,1)
Postpartum WBC (x10°/uL) 15,3 (5,5-34,1)
Hemoglobin yiizde degisim (%) 5,6 (0-29,4)
Hematokrit ylizde degisim (%) 5,7 (0-28,7)
Hesaplanan kanama miktar1 (ml) 311,15 (17,8-1513)

Tim c¢aligma grubunun ilag yan etki 6zellikleri Tablo 4.5’te gdsterildi. En sik
ila¢ yan etkisinin %12,3 ile titreme oldugu saptanirken, en nadir yan etki ise %0,3

siklikla ates idi.

Tablo 4.5. Tiim ¢aligma grubunun ila¢ yan etki 6zellikleri

Hipotansiyon (n,%) 5(%1,7)
Act tat (n,%) 14 (%4,7)
Ishal (n,%) 4 (%1,3)
Titreme (n,%) 37 (%12,3)
Emzirmede agr1 (n,%) 13 (%4,3)
Ates (n,%) 1 (%0,3)
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Gruplarin demografik 6zelliklerinin karsilagtirilmasi Tablo 4.6’da gosterildi.
Buna gore dort grup arasinda yas, boy, kilo, viicut kitle indeksi, gravida, parite ve

gebelik haftas1 bakimindan istatistiksel anlamli fark saptanmada.

Tablo 4.6. Gruplarin demografik 6zelliklerinin karsilagtiriimasi

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 p
(n=75) (n=75) (n=75) (n=75)
Yas (y1l) 27 (19-38) 26 (19-41) 25 (19-42) 26 (19-41) | 0,197
Boy (cm) 160 (145- 160 (152- 160 (150- 160 (150- 0,423
175) 176) 172) 175)
Kilo (kg) 74 (45-107) | 72 (48-101) | 71 (55-117) | 72(50-130) | 0,712
VKI (kg/m?) 29,3 28,1 28 28,1 0,680
(20,9-41,8) | (19,2-41,6) (20,7-43,4) (21,2-48,3)
Gravida (n) 3(2-4) 3(2-4) 3(2-4) 3(2-4) 0,370
Parite (n) 2 (1-3) 2 (1-3) 2 (1-3) 2 (1-3) 0,226
Gebelik 39 (35-41) 38 (35-42) 39 (36-41) 38 (35-41) | 0,222
haftasi
(hafta)

Gruplarin demografik o6zelliklerinin karsilastirilmast Tablo 4.7°de gosterildi.
Dort grup arasinda indiiksiyon siiresi ve dogumun {igiincii evre siiresi bakimindan
istatistiksel anlamli fark saptanmadi. Dogumun ikinci evre siiresi ve dogum kilosu
bakimindan ise en az bir grubun diger gruplardan farkli oldugu tespit edildi. Dogumun
ikinci evre siiresinin gruplar arasi ikili karsilastirilmasi yapildiginda, grup 1 ve grup 2
arasinda istatistiksel anlaml fark saptanmazken (p=0,774), grup 1 ile grup 3 arasinda
(p=0,018) ve grup 4 arasinda (p=0,009) istatistiksel anlaml1 fark saptandi. Grup 2 ile
grup 3 (p=0,892) ve grup 2 ile grup 4 (p=0,581) arasinda anlaml fark saptanmadi.
Grup 3 ile grup 4 arasinda da istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p=1,000). Dogum
kilolar1 arasinda sadece grup 1 ile grup 4 arasinda (p=0,027) ve grup 3 ile grup 4

arasinda (p<0,001) istatistiksel anlaml1 fark mevcuttu.
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Tablo 4.7. Gruplarin travay 6zelliklerinin karsilastirilmasi

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 P
(n=75) (n=75) (n=75) (n=75)
Indiiksiyon siiresi | 90 (0-720) | 75 (0-960) | 120 (0-775) | 105 (0-720) | 0,664
(dakika)
Dogumun 2.evre | 15(2-75) | 10 (2-70) 10 (2-55) 10 (2-60) 0,005
stiresi (dakika)
Dogumun 3.evre | 10 (2-30) 7 (2-30) 10 (3-30) 9 (2-30) 0,143
stiresi (dakika)
Dogum kilosu 3365 3320 3435 3150 <0,001
(gram) (2300- (2405- (2130- (2300-
3970) 3990) 3990) 3995)
Apgar 1.dakika 9 (8-9) 9 (7-9) 9 (5-9) 9 (6-9) 0,492
Apgar 5.dakika 10 (8-10) | 10(9-10) 10 (7-10) 10 (8-10) 0,442

Gruplarin maternal sonuglarinin karsilastirilmasi1 Tablo 4.8’de gosterildi.

Tabloya gore uterin atoni varligi, uterin masaj gerekliligi, plasenta retansiyonu varhigi,

revizyon kiiretaj ve elle halas ihtiyaci, ek uterotonik kullanimi, ek vajinal siitiir

ihtiyaci, kan transfiizyon gerekliligi, postpartum kanama gelisimi ve hospitalizasyon

stiresi acisindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi.
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Tablo 4.8. Gruplarin maternal sonuglariin karsilastirilmast

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 p
(n=75) (n=75) (n=75) (n=75)
Uterin atoni varlig1 (n,%) 6 (%8) 5 (%6,7) 4 (%5,3) 6 (%8) 0,959
Uterin masaj gerekliligi (n,%) | 5 (%6,7) 6 (%8) 6 (%8) 8 (%10,7) 0,883
Plasenta retansiyonu varligi 2 (%2,7) 1 (%1,3) 2 (%2,7) 3 (%4) 0,960
(n,%)
Revizyon kiiretaj ihtiyaci 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 1(%1,3) 1,000
(n,%)
Elle halas ihtiyac1 (n,%) 2 (%2,7) 1(%1,3) 2 (%2,7) 2 (%2,7) 1,000
Ek uterotonik ihtiyaci (n,%) 0,096
- Ek oksitosin 2 (%2,7) 1(%1,3) 0 (%0) 0 (%0)
- Ek metilergonovin 4 (%5,3) 6 (%8) 1(%1,3) 2 (%2,7)
- Ek misoprostol 5 (%6,7) 1(%1,3) 3 (%4) 1(%1,3)
- Ek oksitosin ve 0 (%0) 3 (%4) 1 (%]1,3) 1(%1,3)
metilergonovin
- Ek oksitosin ve 0 (%0) 1(%1,3) 1(%1,3) 1(%1,3)
misoprostol
- Ek metilergonovin 5 (%6,7) 0 (%0) 2 (%2,7) 3 (%4)
ve misoprostol
- Ek oksitosin, 0 (%0) 2 (%2,7) 0 (%0) 2 (%2,7)
metilergonovin ve
misoprostol
Ek oksitosin ihtiyac1 (n,%) 2 (%2,7) 7 (%9,3) 2 (%2,7) 4 (%5,3) 0,256
Ek metilergonovin ihtiyact 9 (%12) 11 (%14,7) 4 (%5,3) 8 (%10,7) 0,341
(n,%)
Ek misoprostol ihtiyaci (n,%) 10 4 (%5,3) 6 (%8) 7 (%9,3) 0,421
(%13,3)
Ek vajinal siitiir ihtiyac1 (n,%) 11 3 (%4) 7 (%9,3) 12 (%16) 0,076
(%14,7)
Kan transflizyonu ihtiyaci 9 (%12) 7 (%9,3) 5 (%6,7) 11 (%14,7) 0,446
(n,%)
Postpartum kanama (n,%) 7 (%9,3) 6 (%8) 3 (%4) 10 (%13,3) 0,269
Hospitalizasyon siiresi (n,%) 1(1-3) 1(1-3) 1(1-4) 1(1-4) 0,126
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Gruplarin laboratuar degerlerinin karsilastirilmasi Tablo 4.9°da gosterildi. Dort
grup arasinda prepartum hemoglobin, prepartum hematokrit, prepartum ve postpartum
WBC acisindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi. Postpartum hemoglobin,
postpartum hematokrit, hemoglobin yiizde degisim, hematokrit yiizde degisim ve

hesaplanan kanama miktar1 ise dort gruptan en az birinde digerlerinden farkl idi.

Tablo 4.9. Gruplarm laboratuar degerlerinin karsilastirilmasi

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 p

(n=75) (n=75) (n=75) (n=75)
Prepartum 11,3 11,6 11,7 11,2 0,116
hemoglobin (9,1-14,8) | (9,3-13,6) (9,1-14,2) (9,1-14)
(g/dl)
Postpartum 10,6 11 10,8 10,3 0,003
hemoglobin (9,6-14,5) (8-13,5) (8-13,1) (6,7-12,6)
(g/dl)
Prepartum 346+29 | 349+28 349+32 34,1+3 0,297
hematokrit (%)
Postpartum 322+33 | 329+29 32,7+32 31,1+£3,3 | 0,002
hematokrit (%)
Prepartum WBC 10,2 10,5 10,1 10,4 0,902
(x10°/uL) (5,8-17,6) | (6,1-32,1) | (6,1-19,7) (6,1-18,2)
Postpartum 14,5 15,6 15,5 14,7 0,313
WBC (x10°/uL) | (9,6-24,2) | (7,7-27.,5) (5,5-26,6) (8-34,1)
Hemoglobin 5,6 4,1 4.8 7,7 0,003
% degisim (%) (0-27,5) (0-22,1) (0-22,5) (0-29,4)
Hematokrit 6,3 4,5 4,6 8,2 0,001
% degisim (%) (0,1-26,9) | (0,1-21,2) (0-22,5) (0,2-28,7)
Hesaplanan 357 265,2 216,7 428 0,003
kanama miktar1 (28,9- (17,8-1324) | (17,8-1190) | (27,6-1513)
(ml) 1450)
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Gruplar aras1 ikili karsilastirmalar Tablo 4.10’da gosterildi. Postpartum
hemoglobin degerleri degerlendirildiginde, grup 1 ile grup 2 (p=0,870), grup 3
(p=1,000) ve grup 4 (p=0,289) arasinda anlamli fark saptanmadi. Grup 2 ile grup 3
arasinda anlamli fark saptanmazken (p=1,000), grup 4 arasinda istatistiksel anlaml
fark mevcuttu (p=0,004). Ayrica grup 3 ile grup 4 arasinda da istatistiksel anlaml1 fark
mevcuttu (p=0,013). Postpartum hematokrit degerlerine bakildiginda grup 1 yalnizca
grup 4 arasinda istatistiksel anlamli fark mevcuttu (p=0,034). Ayrica grup 2 ile grup 4
arasinda (p<0,001) ve grup 3 ile grup 4 arasinda (p=0,002) da istatistiksel anlaml1 fark
mevcuttu. Hemoglobin yiizde degisim ve hematokrit yiizde degisim acgisindan
degerlendirildiginde ise, yalnizca grup 2 ile grup 4 ve grup 3 ile grup 4 arasinda
istatistiksel anlamli fark saptandi. Hesaplanan kanama miktar1 degerlendirildiginde ise

yalnizca grup 3 ile grup 4 arasinda (p=0,004) istatistiksel anlamli fark saptandi.
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Tablo 4.10. Laboratuvarda anlamli ¢ikan degiskenler i¢in ikili grup karsilastirmalart
Postpartum Hemoglobin pl1-2= 0,870
p1-3=1,000
pl-4=0,289
p2-3=1,000
p2-4= 0,004
p3-4=0,013
Postpartum Hematokrit pl-2=0,169
pl-3=0,331
pl-4= 0,034
p2-3= 0,686
p2-4= 0,001
p3-4= 0,002
Hemoglobin % degisim pl-2= 1,000
p1-3= 1,000
pl-4=0,189
p2-3= 1,000
p2-4= 0,004
p3-4= 0,018
Hematokrit % degisim pl-2= 0,266
p1-3= 0,959
pl-4= 0,662
p2-3= 1,000
p2-4= 0,002
p3-4= 0,016
Hesaplanan kanama miktar1 pl-2=0,633
p1-3= 0,099
pl-4=1,000
p2-3=1,000
p2-4=0,051
p3-4= 0,004

Gruplarin ila¢ yan etki 6zelliklerinin karsilastirilmasi Tablo 4.11°de gosterildi.
Tabloya gore dort grup arasinda hipotansiyon, aci tat, titreme, emzirmede agr1 ve ates
bakimindan istatistiksel anlamli fark saptanmadu. Ishal agisindan ise grup 3 diger tiim

gruplarla karsilastirildiginda istatistiksel anlamli fark saptandi (her biri i¢cin p<0,001).
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Tablo 4.11. Gruplarin ilag¢ yan etki 6zelliklerinin karsilastirilmasi

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 P

(n=75) (n=75) (n=75) (n=75)
Hipotansiyon (n,%) | 1 (%]1,3) 1 (%1,3) 1 (%1,3) 2 (%2,7) | 1,000
Aci tat (n,%) 6 (%8) 4 (%5,3) 0 (9%0) 4 (%5,3) | 0,084
Ishal (n,%) 0 (9%0) 0 (9%0) 4 (%5,3) 0 (%0) 10,015
Titreme (n,%) 11 (%14,7) | 8(%10,7) | 9 (%12) 9(%12) | 0,926
Emzirmede agr1 5 (%6,7) 4 (%35,3) 0 (9%0) 4 (%5,3) 0,118
(n,%)
Ates (n,%) 1 (%1,3) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 1,000

Tim hasta grubu i¢in hesaplanan kanama miktari, hemoglobin ve hematokrit
yiizde degisimi arasindaki iliskiyi degerlendiren korelasyon analizi Tablo 4.12°de
gosterildi. Buna gore, hesaplanan kanama miktar1 ile hemoglobin yiizde degisimi
(r=0,747, p<0,001), hematokrit yiizde degisimi (r=0,886, p<0,001) arasinda yiiksek
diizeyde, pozitif yonlii iligki saptandi. Kanama miktarinin gram cinsinden ped 6l¢iimii
ile degerlendirildigi 70 olgu i¢in yapilan korelasyon analizinde ise kanama miktariin
hemoglobin ve hematokrit yiizde degisimi ile zayif yonlii pozitif iliskisinin oldugu,
ancak hesaplanan kanama miktar1 ile istatistiksel anlamli korelasyonun olmadigi

saptandi.
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Tablo 4.12. Tiim hasta grubu i¢cin hesaplanan kanama miktari, hemoglobin ve

hematokrit yiizde degisimi arasindaki iliskiyi degerlendiren analiz

Correlations
Hemoglobi | Hect Kanama
n % Hesaplanan | miktari
% degisim | degisim | Kanama
miktari
Spearman's Hemoglobin Correlation - - "
rl?o % degiim Coefficient 1,000 ,852 747 275
Sig. (2-tailed) . ,000 ,000 ,021
N 300 300 300 70
Hct Correlation - o "
% degisim  Coefficient ,852 1,000 ,886 268
Sig. (2-tailed) ,000 . ,000 ,025
N 300 300 300 70
Hesaplanan  Correlation - "
Kanama Coefficient 747 ,886 1,000 116
miktart Sig. (2-tailed) ,000 ,000 . ,338
N 300 300 300 70
Sig. (2-tailed) ,021 ,025 ,338 .
N 70 70 70 70

**_ Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).
*. Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed).

Grup 1 i¢in hesaplanan kanama miktari, hemoglobin ve hematokrit yiizde

degisimi arasindaki iligkiyi degerlendiren korelasyon analizi Tablo 4.13’te gdsterildi.

Buna gore, hesaplanan kanama miktar1 ile hemoglobin yilizde degisimi (r=0,817,

p<0,001), hematokrit yiizde degisimi (r=0,885, p<0,001) arasinda yiiksek diizeyde,

pozitif yonlii iligki saptandi.
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Tablo 4.13. Grup 1 i¢in hesaplanan kanama miktari, hemoglobin ve hematokrit ylizde

degisimi arasindaki iliskiyi degerlendiren analiz

Correlations
Hemoglobin Hct Hesaplanan
% degisim | % degisim | Kanama
miktari
Spearman's Hemoglobin  Correlation - o
1,000 ,857 ,817
rho % degisim Coefficient
Sig. (2-tailed) . ,000 ,000
N 75 75 75
Hct Correlation o o
857 1,000 885
% degisim Coefficient ’ ’ ’
Sig. (2-tailed) ,000 . ,000
N 75 75 75
Hesaplanan Correlation - "
817 885 1,000
Kanama Coefficient ’ ’ ’
miktari Sig. (2-tailed) ,000 ,000 .
N 75 75 75

**_ Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).

Grup 2 icin hesaplanan kanama miktari, hemoglobin ve hematokrit yiizde

degisimi arasindaki iliskiyi degerlendiren korelasyon analizi Tablo 4.14’°te gosterildi.

Buna gore, hesaplanan kanama miktar1 ile hemoglobin ylizde degisimi (r=0,814,

p<0,001), hematokrit yiizde degisimi (r=0,967, p<0,001) arasinda yiiksek diizeyde,

pozitif yonlii korelasyon saptandu.
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Tablo 4.14. Grup 2 i¢in hesaplanan kanama miktari, hemoglobin ve hematokrit yiizde

degisimi arasindaki iliskiyi degerlendiren analiz

Correlations
Hemoglobi | Hct Hesaplan
n % an
% degisim | degisim [ Kanama
miktari
Spearman's Hemoglobi Correlation Coefficient 1,000 ,812™ ,814™
rho n Sig. (2-tailed) . 000 | ,000
% degisim N 75 75 75
Hct Correlation Coefficient 812" 1,000 967"
% degisim  Sig. (2-tailed) ,000 . ,000
N 75 75 75
Hesaplanan Correlation Coefficient ,814™ 967 1,000
Kanama  Sig. (2-tailed) ,000 ,000 .
miktari N 75 75 75

**_ Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).

Grup 3 i¢cin hesaplanan kanama miktari, hemoglobin ve hematokrit yiizde
degisimi arasindaki iligskiyi degerlendiren korelasyon analizi Tablo 4.15°te gosterildi.
Buna gore, hesaplanan kanama miktar1 ile hemoglobin ylizde degisimi (r=0,576,
p<0,001) arasinda orta diizeyde ve pozitif yonlii iligski saptanirken, hesaplanan kanama
miktar1 ile hematokrit ylizde degisimi (r=0,755, p<0,001) arasinda yiiksek diizeyde,
pozitif yonlii iliski saptand.
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Tablo 4.15. Grup 3 i¢in hesaplanan kanama miktari, hemoglobin ve hematokrit ylizde

degisimi arasindaki iliskiyi degerlendiren analiz

Correlations
Hct
Hemoglobin % Hesaplanan
% degisim degisim [ Kanama
miktari
Spearman's Hemoglobin Correlation - o
rl?o % degiim Coefficient 1,000 814 376
Sig. (2-tailed) . ,000 ,000
N 75 75 75
Hct Correlation - o
% degisim  Coefficient 814 1,000 753
Sig. (2-tailed) ,000 . ,000
N 75 75 75
Hesaplanan  Correlation " "
Kanama Coefficient 376 755 1,000
miktari Sig. (2-tailed) ,000 ,000 .
N 75 75 75

**_ Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).

Grup 4 icin hesaplanan kanama miktari, hemoglobin ve hematokrit yiizde

degisimi arasindaki iliskiyi degerlendiren korelasyon analizi Tablo 4.16°da gosterildi.

Buna gore, hesaplanan kanama miktar1 ile hemoglobin ylizde degisimi (r=0,732,

p<0,001), hematokrit yiizde degisimi (r=0,899, p<0,001) arasinda yiiksek diizeyde,

pozitif yonlii korelasyon saptandi.
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Tablo 4.16. Grup 4 i¢in hesaplanan kanama miktari, hemoglobin ve hematokrit ylizde

degisimi arasindaki iliskiyi degerlendiren analiz

Correlations
Hemoglo
bin Hct | Hesaplan
% % an
degisim | degisim | Kanama
miktar1
Spearman's Hemoglobin  Correlation Coefficient | 1,000 ,854™ 732
rho % degisim Sig. (2-tailed) . ,000 ,000
N 75 75 75
Hct Correlation Coefficient | ,854™ 1,000 ,899™
% degisim Sig. (2-tailed) ,000 . ,000
N 75 75 75
Hesaplanan  Correlation Coefficient | ,732" ,899™ 1,000
Kanama Sig. (2-tailed) ,000 ,000 .
miktar1 N 75 75 75

**_ Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).

Postpartum kanamasi olan hastalar i¢in hesaplanan kanama miktari, hemoglobin

ve hematokrit ylizde degisimi arasindaki iligskiyi degerlendiren korelasyon analizi

Tablo 4.17°de gosterildi. Buna gore, hesaplanan kanama miktari ile hemoglobin ytlizde

degisimi (r=0,453, p<0,001), hematokrit yiizde degisimi (r=0,672, p<0,001) arasinda

orta diizeyde, pozitif yonlii iligski saptandi.
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Tablo 4.17. Postpartum kanamasi olan hastalar i¢in hesaplanan kanama miktari,

hemoglobin ve hematokrit yiizde degisimi arasindaki iligskiyi degerlendiren analiz

Correlations
Hemoglobi Hct Hesapla
n % nan
% degisim | degisim | Kanama
miktari
Spearman's Hemoglobin Correlation Coefficient 1,000 756" 453"
rho % degisim  Sig. (2-tailed) . ,000 ,020
N 26 26 26
Hct Correlation Coefficient | ,756™ 1,000 ,672"
% degisim  Sig. (2-tailed) ,000 . ,000
N 26 26 26
Hesaplanan  Correlation Coefficient ,453" 672 1,000
Kanama Sig. (2-tailed) ,020 ,000 .
miktari N 26 26 26

**_ Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).
*. Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed).

Postpartum kanamanin bagimli degisken, yas>35 olmasmm, VKI >30 kg/m?
olmasinin, paritenin, indiiksiyon siliresinin ve uygulanan ilag grubunun bagimsiz
degisken kabul edildigi regresyon modeli Tablo 4.18°de gosterildi. Yas > 35 olanlarda
olmayanlara gore riskin yaklasik 5 kat ve VKI >30 kg/m? olanlarda olmayanlara gore
riskin yaklasik 5,5 kat arttig1 saptandi. Ayrica paritenin 1 birim artis1 ile postpartum
kanama riskinin yaklagik 3 kat ve indiiksiyon siiresinin 1 birim artisi ile riskin yaklagik

1,1 kat artt1ig1 bulundu (Hosmer- Lemeshow Test p=0,509; regresyon modeli p<0,001).
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Tablo 4.18. Postpartum kanama risk faktorlerinin belirlendigi logistik regresyon
modeli

Variables in the Equation

95% C.1.for EXP(B)
B S.E. | Wald | df Sig. | Exp(B) | Lower Upper
Step 12 IV oksitosin 5,469 3 ,141

IM oksitosin ,011 ,6301 ,000 1 ,986 1,011 ,294 3,479
Karbetosin -703( 753 ,872 1 ,350 ,495 ,113 2,165
IV oksitosin ve
raneksamik asit 8441 579 2,124 1 ,145 2,325 , 747 7,234
Yas >35 1,549 ,598| 6,724 1 ,010 4,709 1,460 15,188
VKI >30 kg/m? 1,719 ,481| 12,779 1 ,000 5,579 2,174 14,319
Parite -1,131 ,380] 8,860 1 ,003 ,323 ,153 ,680
Indiiksiyon siiresi | -,004 ,0021 4,070 1 ,044 ,996 ,993 1,000
Sabit 3241 ,747] 188 1 ,665 1,383
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5.TARTISMA

Postpartum kanama profilaksisinde kullanilan ilaglarin  birbirlerine
istiinliiklerinin karsilastirildigi calismamizda; grup 1, grup 2, grup 3, grup 4 arasinda
postpartum kanama, uterin atoni, uterin masaj gerekliligi, plasenta retansiyonu varligi,
revizyon kiiretaj ihtiyaci, elle halas ihtiyaci, ek uterotonik ilag ihtiyaci, kan transfiizyon
ihtiyaci, ek vajinal siitur ihtiyaci, histerektomi ihtiyaci ve hospitalizasyon siiresi
arasinda anlamli fark yoktu. Gruplar arasinda grup 4’te postpartum hemoglobin ve
postpartum hematokrit degerleri grup 2 ve grup 3’e gore daha diistik bulunurken,
hemoglobin ve hematokrit yiizde degisimleri daha yiiksek bulundu. Ayrica bu grupta
hesaplanan kanama miktar1 da grup 3’e gore daha fazla bulundu. Tiim gruplarda
postpartum kanama riski; yag>35 olanlarda 5 kat, viicut kitle indeksi>30 olanlarda 5,5
kat artmist1. Paritenin 1 birim artmasiyla ise postpartum kanama riski 1,1 kat artt1.

Karbetosin, oksitosinin uzun etkili analogudur. Oksitosin ile benzer
farmakolojik 6zelliklere sahiptir, ancak 1s1ya dayanikli olmas1 ve yarilanma zamaninin
4 ila 10 kat fazla olmas1 avantajidir. intravaskiiler olarak uygulanir ve etki baslangici
1 ila 6 dakikadir (99). 2018 yilinda yapilan bir Cochrane meta-analizinde karbetosinin
plasebo ile karsilastirilmasinda >1000ml PPK riskinde %48 azalma oldugu
bulunmustur. Bu ¢alismada ayrica karbetosinin tek basina oksitosinden daha etkili
oldugu, >500ml PPK riskinde %28 azalma oldugunu gostermistir (91). 2020 yilinda
yapilan bir randomize kontrollii ¢alismada oksitosin ile karbetosin karsilastirildiginda,
karbetosin uygulamasinin ek uterotonige ihtiyacin azalttigi1 gosterilmistir (100). 2022
yilinda sezaryen sonrast PPK profilaksisinde tibbi miidahaleleri analiz eden 7368
hastanin katildig1 46 calisma ile yapilan bir meta-analizde, karbetosinin kan kaybimni1
ve ek uterotonige ihtiyact en fazla azaltan ajan oldugu gosterilmistir (101).
Calismamizda yalnizca vajinal dogum yapan ve PPK i¢in diisiik riskli hasta grubunu
almamiz; karbetosin ve oksitosin gruplarindaki sonu¢larimizin farkli ¢ikmasmnin
nedeni olabilir.

Otuz iki denemenin dahil edildigi bir meta-analiz ¢aligmasinda sezaryen ve
vajinal dogum sonrasi karbetosinin profilaktik kullanimi degerlendirilmistir. Bu
denemelerin 19’u sezaryen dogum, 13’1 vajinal dogum ile yapilan ¢aligmalardir.

Ayrica caligmalardan 18 tanesi yiiksek riskli kadinlari icerirken, 14 tanesi diigiik riskli
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veya risk grubu secilmemis popiilasyonu igermektedir. Karbetosin; syntometrine
(oksitosin/ergometrin), oksitosin veya misoprostol ile karsilastirilmistir. Caligmada
postpartum kanama vajinal dogum i¢in >500ml, sezaryen dogum i¢in >1000ml olarak
kabul edilmistir. Calismalarda ek uterotonik ihtiyaci, dogum sonu kan transfiizyon
ihtiyaci, postpartum kanama gelismesi, uterin masaj ihtiyaci, ameliyat sirasinda
kanama ve dogum sonu hemoglobin diisiisii degerlendirilmistir. Karbetosin kullanimu,
sezaryen veya vajinal dogum sonrasit major postpartum kanama riskinde azalma ile
iliskilendirilmemistir. Karbetosin kullanimi, hem sezaryen hem de yiiksek riskli
vajinal dogum yapmis kadmlarda ek uterotonik kullaniminda azalma ile
iligkilendirilmistir. Ancak diisiik riskli popililasyonun dahil edildigi analizlerde
karbetosin, syntometrin ile karsilastirildiginda ek uterotonik ihtiyaci agisindan benzer
bulunmustur. Vajinal dogum yapan yiiksek riskli kadmlarda karbetosin kullanimu,
uterin masaj ihtiyacinda azalma ile iliskilendirilmistir, postpartum kan transfiizyonu
riski ise benzerdir. Kan sayimindaki parametreler, dogumdan en az 24 saat sonraki kan
ornekleri alindiysa kayit altina alinmistir. Dogum sirasindaki tahmini kan kayba,
transflizyon ve ek uterotonik kullannminin kaydedilmesi i¢in 06zel kriterler
belirlenmemistir, degerlendirilme yontemi ne olursa olsun tiim sonucglar dahil
edilmistir (102). Analiz sonuglarinda tiim sonuclarin kaydedilmesi ve belli bir
standardizasyonun yapilmamasi bu meta analizin Onemli bir limitasyonunu
olusturmaktadir. Calismamizda ise her hastadan postpartum 6.saatte alinan kan
parametreleri kayit altina alinmis ve kullanilan ek uterotonik ilag¢ belirtilmistir. Tim
hastalardan rutin olarak kan parametrelerine bakilmamasi, tahmini kan kaybi1 i¢in belli
bir 6zel kriterin olmamasi, sezaryen ile dogum yapan hastalarin da dahil edilmesi;
calismamiz ile bazi sonuglarin farkli olmasmin nedeni olabilir. Ancak yapilan
calismada da bizim calismamizda oldugu gibi PPK i¢in diisiik riskli hastalarda
karbetosin kanama miktarinda azalma ve ek uterotonik ihtiyact ile iligkili
bulunmamustir.

Hindistan’da yapilan bir ¢aligmada postpartum kanama profilaksisi i¢in
karbetosin, oksitosin ve misoprostol kullaniminin maliyet etkinligi karsilastiriimstir.
WHO tavsiyelerine uyularak ¢aliymada oksitosin 10IU, misoprostol 400mikrogram
olarak kullanilmistir. Yapilan ¢alismada PPK profilaksisi i¢in karbetosin kullanimi;

oksitosin ve misoprostol ile karsilagtirildiginda daha az PPK ve daha az dlim ile

50



sonug¢lanmigtir. Ayrica PPK profilaksisi i¢in karbetosin kullanildiginda saglik sistemi
icin maliyet en diisiik diizeyde bulunmustur. Ancak ¢alismaya dahil edilen kadinlarin
cogunun 20 ila 35 yas arasinda olmasi, PPK yonetimindeki miidahalelerin
maliyetlerinin (6rnegin; laboratuar testleri ve invaziv prosediirler) dahil edilmemesi
calismanin smirlayict yanlarini olusturmaktadir (103). Bizim ¢aligmamizda maliyet
bakilmadigindan dolayr bu c¢alisma ile maliyet acisindan bir karsilagtirma
yapamamaktayiz. Ancak verilen oksitosin dozlar1 ayni olmasi ve hastalarin benzer yas
grubunda olmasina ragmen sonuglarimiz farkli bulunmustur.

Caglar Cetin ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢calismada vajinal dogum sonrasi
PPK profilaksisinde karbetosin, oksitosin kullanimi karsilastirilmistir. Calismada
prepartum ve postpartum 24.saatteki hemoglobin ve hematokrit degerleri, postpartum
2 saat sonra tahmini kanama miktari, dogum sirasindaki kan kaybi kayit altina
almmistir. Calismaya 300 hasta dahil edilmis ve rasgele oksitosin verilen grup,
karbetosin verilen grup, oksitosin ve traneksamik asit verilen grup, karbetosin ve
traneksamik asit verilen grup olarak gruplandirilmistir. Calismada ek uterotonik
ihtiyaci; oksitosin ve oksitosin ile traneksamik asit kullanilan gruplarda karbetosin ile
traneksamik asit kullanilan gruba gore daha fazla bulunmustur. Postpartum kan kaybi
miktari, kan transfiizyon ihtiyaci ve yan etkiler agisindan ise gruplar arasinda anlamli
fark bulunmamugtir. Yalnizca karbetosin kullanilan grupta hemoglobin ve hematokrit
konsantrasyonlarinda daha diisiik bir azalma izlenmistir. Ancak postpartum kan kayb1
acisindan dort grup agisindan anlamli fark bulunamamistir. Ayn1 zamanda yan etki
acisindan da gruplar arasinda fark saptanmamustir. Sonug olarak ¢alisma karbetosinin
istiin olmadigini 6ne siirmektedir (104). Yapilan ¢aligmada hastalarm PPK acisindan
risk smiflamasi1 yapilmamistir. Calismamizda ise dahil edilen hastalarin PPK icin
diisiik risk grubunda bulunmasi yapilan bu ¢alisma ile ek uterotonik ihtiyaci agisindan
farkli sonuclarm bulunmasmin nedeni olabilir. Bunun disinda c¢alismamiz ile
karbetosin ve yalnizca oksitosin kullanilan gruplarda kan kaybi agisindan benzer
sonuglar bulunmustir.

Helen Van Der Nelson ve arkadaglari tarafindan yapilan bir randomize ¢ift kor
calisgmada vajinal dogum sonras1 PPK Onlenmesinde im oksitosin, syntometrin ve
karbetosin kullanimi karsilagtirilmistir. Calismada kan kayb1 dogrudan toplama ve kan

lekeli pedler ve garsaflar tartilarak hesaplanmistir. Caligmada im karbetosin veya
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oksitosin, im syntometrine gore daha fazla ek uterotonik kullanimina neden olmustur.
Gruplar arasinda ise kan kaybi arasinda fark saptanmamistir. Ancak syntometrin
kullaniminda yan etki diger gruplara gore artmis bulunmustur (105). Yapilan
calismada kullanilan ilaglarin tamami im olarak uygulanmistir. Bizim ¢alismamizda
ise ilaclar farkli sekillerde de uygulanarak birbirlerine istiinliikleri ve yan etkileri
karsilastirilmistir. Kan kaybi olarak calismamizin sonuglar1 benzer ¢iksa da farkli
sekillerde uygulanmasi, etki etme siliresini etkileyebileceginden ¢alismamizdaki
sonuglari daha dogru olacagini diisliniiyoruz.

Misir’da 2019 yilinda Ahmed M. Maged ve arkadaslari tarafindan postpartum
kanama riski diisik 150 hastada rektal misoprostol ve karbetosinin etkileri
karsilagtirilmistir. Karbetosin grubunda kan kaybi1 daha az bulunurken; misoprostol
grubunda dogumdan sonraki hemoglobindeki azalma anlamli derecede yiiksek
bulunmustur. Ek uterotonik ve uterin masaj ihtiyaci karbetosin grubunda daha azdir.
Yan etkilere bakildiginda misoprostol grubunda daha fazladir. Bu ¢alisma, misoprostol
ile karsilastirildiginda karbetosinin dogumun iigiincii evresinin yonetiminde daha etkili
oldugu bulunmustur (106). Yapilan ¢alismada arastirmacilarin kér olmamasi ¢aligmay1
kisitlanmistir. Benzer demografik 6zellikteki hastalar1 dahil ettigimiz ¢alismamizda 4
farkli grubumuz mevcuttu ve hasta sayimiz daha fazlaydi. Daha fazla sayida hasta
olmast ve grup saymmizin fazla olmasi nedeniyle karbetosinin iistiinliigiiniin
karsilagtirilmasi agisindan daha giivenilirdir.

Ahmed M. Maged ve arkadaslar1 Misir’da 2015 yillinda sezaryen sonrasi
kanama profilaksisi i¢in karbetosin ve syntometrin ile bir ¢calisma daha yapmislardir.
400 hastanmn dahil edildigi calisma randomize ¢ift kor olarak yapilmustir. ik gruba
100mg iv karbetosin yapilan hastalar, 2. Gruba 5IU oksitosin ile birlikte 0,2 mg
ergometrin uygulanan hastalar dahil edilmistir. Calismay1 genel anestezi altinda
sezaryen yapilan hastalar olusturmustur. Uterotoniklerin yan etkileri, hemoglobin ve
hematokrit degisiklikleri, ek uterotonik ihtiyaci degerlendirilmistir. Calismaya 37-40
gebelik haftalar1 arasinda, ek 0Ozelligi olmayan komplikasyonsuz gebeler dahil
edilmistir ve gruplar arasinda hastalarin 6zellikleri agisindan anlamli fark
bulunmamustir. Iki grup arasinda hemoglobin ve hematokrit degisimleri, ortalama kan
kaybi, yan etkilerden mide bulantisi, kusma, titreme, gogiis agris1 agisindan anlamli

fark bulunmamistir. PPK, ek oksitosin kullanim1 ise oksitosin kullanilan grubunda

52



daha fazla bulunmustur. Karbetosin grubundaki kadinlarda metalik tat, kizarma, bas
agrisi, bas donmesi, nefes darligi; oksitosin ile ergometrin grubundaki kadinlarda ise
carptt1 daha ¢ok goOriilmistiir(107). Demografik 06zellikleri benzer olsa da
caligmamizdan farkli olarak genel anestezi altinda sezaryen yapilan hastalarin dahil
edilmesi nedeniyle PPK, yan etkiler ve ek uterotonik kullanimi agisindan farkli
sonuglar bulunmustur.

2024 yilinda yapilan bir meta-analizde, 122867 rasgele se¢ilen kadinin yer
aldig1 181 calisma incelenmistir. Cogu calisma diisiik-orta gelirli lilkelerde hastanede
vajinal dogum yapmis hastalar1 icermistir. Yapilan ¢aligmalarda PPK profilaksisinde
im oksitosin, iv karbetosin, iv oksitosin ve im oksitosin ile ergometrin uygulamalari
karsilastirilmistir. Im oksitosin ile karsilastirildiginda diger tedavilerin daha etkili
oldugu bulunmustur (108).

10 tilkede 23 hastanede 29538 hasta ile yapilan bir ¢alismada karbetosinin
oksitosine stiinliigii, PPK i¢in makrozomi, 3 veya daha fazla parite, ge¢irilmis PPK
Oykiisii, indiiksiyon siiresindeki artistan etkilenip etkilenmedigi incelenmistir. Tekil
gebeligi olan, vajinal dogum yapmasi beklenen, ek o6zelligi olmayan, servikal
dilatasyonu 6 cm’den az olan hastalarla yapilan ¢calismada 100 mikrogram karbetosin
ve 10 IU im oksitosin uygulanmistir. Ayrica hastalar PPK riski i¢in bilinen risk faktorii
olmayanlar; yalnizca biyolojik risk faktoriine sahip olanlar (makrozomi, 3 veya daha
fazla parite, gecirilmis PPK Oykiisii); yalnizca farmakolojik risk faktoriine sahip
olanlar (indiiksiyon); her ikisine de sahip olanlar olarak gruplandirilmistir. Plastik bir
ortili kullanilarak kan kaybi 6l¢iilmiistiir. Yalnizca biyolojik veya yalnizca farmakolojik
risk faktoriine sahip olanlar, risk faktdriine sahip olmayan hastalara goére 500 ml veya
daha fazla kan kaybr i¢in daha yiiksek riskli bulunmustur. Indiiksiyon uygulanmis veya
uygulanmamis hastalarda karbetosin ve oksitosin uygulanmasi arasinda kan kaybi
acisindan fark bulunmamistir. Biyolojik risk faktorii olan ve olmayan hastalarda
karbetosin ve oksitosin uygulanmasi arasinda kan kayb1 agisindan fark bulunmamaigtir
(109). Calismamizda yalnizca PPK i¢in diislik riskli hastalar1 dahil etmis olmamiza
ragmen yalnizca oksitosin kullanilan grup ve karbetosin kullanilan grup i¢in yapilan
calisma ile kan kaybi agisindan benzer sonuglar bulduk, ancak caliymamizda
traneksamik asidi kullandigimiz grupta kanama miktar1 daha fazlaydi. Grup 4’te

hesaplanan kanama miktar1 grup 3’e gore daha fazla bulundu; ancak grup 4 ile grup 1
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ve grup 2 arasinda anlamli fark bulunmadi. Calismamizda hastalara verilen profilaktik
medikal tedavileri, uzman hekimler deneyimine gore se¢ti. Deneyimli uzman hekimler
diisiik riskli hastalarda postpartum kanamay1 dngdrerek oksitosine traneksamik asit
eklemis olabilir. Grup 3’teki hastalarin hesaplanan kanama miktar1 agisindan yalnizca
grup 4 ile anlamli fark bulunmasi ve grup 3’te hesaplanan kanama miktarinin daha az
olmas1 bize karbetosinin daha etkili bir ilag olabilecegini, daha iyi kurgulanmig
randomize ¢ift kor calismalara ihtiya¢ oldugunu diistindiirdii.

Calismamizin literatiirde yapilan diger ¢alismalara birtakim tistiinliikleri vardur.
Oncelikle ¢alismamizda tiim hastalarm benzer demografik 6zellikte olmasi, hasta
gruplarinm homojen dagilimli oldugunun gdstergesidir. Ikinci olarak, literatiirde ilk
defa dogumun 3.evre aktif yOnetimi rutin olarak uygulanmamig, bunun yerine
profilaktik medikal tedaviler karsilastirilmistir. Calismamizda PPK nedeniyle opere
edilen veya cerrahi girigsim gerektiren hasta olmamistir. Bu da dogum sonu medikal
profilaksinin dogumun 3. evre aktif yonetimine alternatif olabilecegine dair ilk kanit
niteliginde olabilir. Ugiincii olarak, kullanilan medikal tedavilerin farkli yollarda
uygulanmis olunmasi ¢alismamizin bir diger Tstiinligiidiir. Dordilincli olarak,
calismaya yalnizca diisiik riskli hastalarin dahil edilmesidir. Bu da diisiik riskli olmasi1
nedenli Onlem alinmamis hastalarda, en etkin profilaktik medikal tedavinin
secilmesiyle PPK riskini azaltarak maternal mortalite ve morbiditenin en aza
indirilmesini saglayabilir.

Calismamizin bazi limitasyonlar1 mevcuttur. Bunlardan biri hasta sayimizin az
olmasidir. Postpartum kanamayi1 degerlendirmek icin daha fazla hasta ile yapilan
calismalar daha yeterli giice sahip olacaktir. Ikinci olarak, ilag etkinlikleri pariteye gore
tabakalandirilarak degerlendirilmemistir. Yaptigimiz logistik regresyonda, literatiire
benzer olarak paritenin artmasi kanama miktarmi arttirmaktadir. Ugiincii olarak,
dogumun 3. evresinin aktif olarak yOnetilmemesi, onun yerine profilaktik olarak
yalnizca medikal tedavilerin uygulanmasidir. Bu nedenle 3. evrenin aktif yonetimin de
dahil  edildigi  hastalarda  profilaktik = medikal tedavilerin  etkinlikleri
degerlendirilememistir. Dordiincii olarak, postpartum kanama goriilen hastalarin
yalnizca medikal olarak tedavi edilmis olmasi bir diger limitasyonumuzdur. Bu
nedenle profilaktik medikal tedavilerimiz arasinda cerrahi tedavi ve histerektomi

ihtiyac1 agisindan bir karsilagtrma yapilamamistir. Besinci olarak, yaptigimiz
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caligmada karbetosin ve diger tedaviler icin bir maliyet hesaplamasi yapmadik;
yapilacak c¢aligmalarda maliyet etkinlik oranina da bakilarak c¢alismalarin giicii

arttirilabilir.
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6.SONUC

Postpartum kanama profilaksisinde kullanilabilecek karbetosinin diger
uterotoniklere gore postpartum kanama ve yan etki agisindan tistlinliigli yoktur. Ayrica
karbetosin, soguk zincir gerektirmemesi nedeniyle kullanim kolaylig1 sagladig: i¢in
postpartum profilaksisinde tercih edilebilir. Daha giivenilir sonuglar bulabilmek igin
daha fazla hasta populasyonlu gruplarda, PPK icin diisiik-yliksek riskli hasta

gruplandirmasi da yapilarak gerceklestirilecek ¢alismalara ihtiyag vardir.
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