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OZET

Amag: Dekolman plasenta maternal ve fetal mortaliteyi arttiran
ongoriilemeyen bir gebelik komplikasyonudur. Bu ¢alisma dekolman plasentali
olgularda DIK gelisimi igin risk faktdrlerini saptamak amaciyla yapilmustir. ikincil
amag ise DIK gelisen dekolman plasenta olgularindaki maternal ve perinatal

komplikasyonlar1 incelemektir.

Gerec ve Yontem: Bu calismaya Istanbul Zeynep Kamil Kadin ve Cocuk
Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde 01/01/2015 ve 28/02/2023 tarihleri
arasinda plasenta dekolmani 6n tanisi ile sezaryen doguma almman ve dekolman
plasenta tanisi1 operasyonda dogrulanan 237 gebelik dahil edilmistir.

Klinik ve sonografik olarak dekolman plasenta siiphesi ile doguma alinan 292 gebenin
54 tanesi makroskopik ve histolojik olarak tani almadigi icin, bir tanesi de vajinal
dogum sonras1 dekolman olarak tanmi aldigi i¢in calismaya dahil edilmemistir.
Dekolman plasenta on tamisi ile sezaryen doguma alan gebelerde DIK gelisimini
etkilen prognostik faktorleri aragtirmak amaglanmistir. Dekolman plasenta tanis1 alip
DIK gelisenler ve gelismeyenler seklinde iki ayr1 hasta grubu olusturulmustur.
Yaklasik 23 tane DIK gelisen hasta elde edilirken 214 tane dekolman gelisip DIK

gelismeyen hasta elde edilmistir.

Bulgular: Dekolman plasenta tanisi alan hastalarin bazi demografik ve klinik
ozellikleri DIK tespit edilme durumuna gére karsilastirildiginda; DIK tespit edilen
hastalarin %82,6’sinda plasenta dekolmani klinik tanisinin dogum acil poliklinigine
basvuru sirasinda, sadece %17,4’liniin dogum ya da perinatoloji servisinde yatarken
saptandigi, DIK gelismeyen  plasenta dekolmani hastalarmin ise %50,9’unun
perinatoloji veya dogum servislerindee, %49,1’inin dogum acil poliklinigine bagvuru
sirasinda dekolman tanisi aldign, aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu
goriildii (p=0.002). Bununla birlikte DIK gelisen hastalarda dekole plasenta alaniin
tiim plasental dokunun %50’sinden fazla olma oran1  %91,3 iken, DIiK gelismeyen
hastalarda bu oran %41,7 olarak bulundu, aradaki fark istatiksel olarak anlamli olarak
saptand1 (p<0.001). DIK gelisen hastalarda intrauterin 6liim oran1 %43,5 saptanirken,

DIK gelismeyen hastalarda bu oran %35,6 olarak hesaplanmis olup aradaki farkin
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istatiksel olarak anlaml1 derecede yiiksek oldugu belirlendi (p<0.001). DIK gelisen
hastalarda uterin atoni %39,1, vajinal kanama %78,3, couvelaire uterus %13,0 ve
yenidogan yogun bakim ihtiyact %95,7 oranlarinda saptanmis, DIK gelismeyen
hastalarda ise uterin atoni %6,5, vajinal kanama %51,4, couvelaire uterus %1,4 ve
yenidogan yogun bakim ihtiyact %45,4 oranlarinda hesaplanmis olup aradaki fark
istatiksel olarak anlamli bulunmustur (sirastyla p<0.001, p=0.015, p=0.013 ve
p<0.001). Yenidogan kan gazi degerleri incelendiginde, DIK gelisen olgularin
bebeklerindeki baz agiginin [-6.9 (-14.2-2.1)], DIK gelismeyen olgulara gére [-3.4 (-
28.9-13.1)] anlamli derecede daha fazla oldugu saptandi (p=0.036). Yenidogan
yogun bakim yatis oranlari DIK gelisen olgularin bebeklerinde %100 iken, DIK
gelismeyen olgularin bebeklerinde %67,1 olarak hesaplandi ve aradaki fark

istatistiksel olarak anlamli idi (p=0.006).

Sonug: Plasenta dekolmam durumunda DIK gelisen hastalarin cogunlugunun
dogum acil polikliniginden vajinal kanama ve tipik dekolman plasenta klinigi ile
yatisinin yapildigi, bu hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda operasyonda total plasenta
alaninin %50’sinden fazlasinin dekole oldugu saptanmistir. . DIK gelisen hastalarda
uterin atoni, couvelaire uterus, vajinal kanama gibi maternal, intrauterin fetal kayip,
yenidogan yogum bakima girig, umblikal arter kan gazi1 bozukluklar1 gibi perinatal risk
ve komplikasyonlarin arttig1r ve hastane takibindeyken dekolman gelisen hastalarda
DIK riskinin azaldig1 sonuglarimiz goéz oniinde bulunduruldugunda dekolman
acisindan risk teskil edebilecek ko-morbiditesi veya gebelik komplikasyonu
(uteroplasental yetmezlige ikincil fetal gelisim kisitliligi, gebeligin ciddi hipertansif
hastaliklari, PPROM, agir polihidramniyos gibi) bulunan hastalarin hastane sartlarinda

takip edilmeleri DIK gelisimini azaltarak maternal ve fetal morbiditeyi azaltabilir.

Anahtar kelimeler: Dekolman plasenta, DIK, hipertansiyon, IUGR,

preeklempsi.



ABSTRACT

Objective: Abruptio placenta is an unpredictable pregnancy complication that
increases maternal and fetal mortality. This study was conducted to determine the risk
factors of DIC in case of an abruptio placenta,. The second aim was to evaluate the
maternal and perinatal complications in the cases who had developed DIC on the basis

of an abruptio placenta.

Materials and Methods: This study was carried out in pregnant women who
underwent cesarean section with a prediagnosis of detachment between 01/01/2015
and 28/02/2023 at Istanbul Zeynep Kamil Gynecology and Pediatrics Training and
Research Hospital. A total of 292 pregnant women between the ages of 18-50 were
screened, and 237 of them were included. Fifty four of 292 pregnant women who were
delivered with clinical and sonographic suspicion of abruptio placentae were not
included in the study because they were not diagnosed macroscopically and
histologically, and one case was not included in the study because she was diagnosed
with abruptio following a spontaneous vaginal delivery. It was aimed to investigate
the risk factors leading to DIC, in pregnant women who underwent cesarean section
with a pre-diagnosis of placental abruption. The abruptio placenta cases were assigned
into two groups as those who were complicated with DIC (study group) and those who

were not complicated with DIC (control group).

Results: A total of 23 patients were included in the study group and 214 patients were
included in the control group. When demographic and clinical features of patients with
placental detachment were compared between the groups, it was detected that 82.6%
of the patients with DIC were diagnosed in the emergency department and only 17.4%
were diagnosed with abruptio during the follow-ups in the perinatology ward. These
rates were 49.1% and 50.9%, respectively, in the control group. The difference was
statistically significant. (p=0.002). While the rate of cases whose placentas detached
>50% of the total placental mass was 91.3% in the study group, this rate was 41.7% in
the control group. This difference was also statistically significant (p<0.001).
Considering the outcomes, it was determined that intrauterine death rates were

significantly higher in study group comparing with the control group (43.5% vs 5.6%,
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respectively, p<0.001). Similarly, the rates of atony, vaginal bleeding, couvelaire
uterus, and intensive care hospitalization were higher in DIC-positive patients (39.1%,
78.3%, 13.0% and 95.7%, respectively), compared to DIC-negative patients (6%,
respectively). 5, 51.4%, 1.4%, and 45.4% were significantly higher (p<0.001, p=0.015,
p=0.013 and p<0.001, respectively). Base deficit [-6.9 (-14.2-2.1)] was found to be
significantly greater in newborns of DIC group [-3.4 (-28.9-13.1)] compared to those
of control group (p=0.036). Neonatal intensive care hospitalization rates were found
to be significantly higher in newborns of study group compared to control group

(100% vs 67.1%, p=0.006).

Conclusion: In our study, it was observed that most of the patients with DIC
were hospitalized with the diagnosis of detachment in the emergency department.
Considering that maternal and fetal morbidities such as atony, couvelaire uterus,
vaginal bleeding, intensive care hospitalization, intrauterine demise, umblical cord
blood samlpe abnormalities and neonatal intensive care unit hospitalization were
higher in patients who developed DIC secondary to abruptio placenta, and those who
developed DIC were more likely to be experienced abruptio out of hospital conditions,
those patients who have known risk factors for abruptio can benefit from inpatient

follow-up.

Key words: Abruptio placenta, DIC, hypertension, preeclampsia.
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1. GIRIS

1.1. HIPOTEZ ve AMAC

Dekolman plasenta tanim olarak, normal olarak implante olmus bir fetiisiin
dogumundan 6nce plasentasinin tamamen veya kismen ayrilmasi olarak tanimlanir (1).
Bu plasental ayrilma, uterin spiral arterin yirtilmasi nedeniyle olusur ve kan akisinin
bozulmasina neden olan retroplasental hematom genisleyerek desidua basalis i¢ine
kanamaya yol acar (2). Gebeliklerin %0.4 ile %1 kadarinda dekolman meydana gelir.
Obstetrik nedenli kanama, anne dliimlerinin 1/3'linden sorumludur. Preterm ile giiclii
bir iligskiye sahip olmasi nedeniyle, dekolman saptanan hastalarda perinatal mortalite
yiiksektir (1).

Dekolman plasenta, desidua bazaliste kanama ile baslar. Ardindan desidua
miyometriuma ince yapisik bir katman birakarak ayrilir. Bunun sonucunda desidual
hematom olarak baslar, ayrismaya ve komsu plasentaya basi yapmaya neden olacak
sekilde genisler. Birgok hastada altta yatan neden bilinmemektedir, ancak dekolman
plasentaya neden oldugu bilinen bazi etkenler vardir (3).

Dekolman plasenta, siklikla agrinin eslik ettigi vajinal kanama ile klinik tani
alir. Muayenede, uterin kontraksiyonlar ve uterin hassasiyet fark edilir. Dekolman
olgularinin bir kisminda ayrigma nedeniyle olusan kan uterus ile plasenta arasinda
birikir. Bu durum gizli kanamaya ve tanida gecikmeye neden olur. Gizli (okult)
kanamalarda tiiketim koagiilopatisinin gelisme ihtimali artmistir. Bunun nedeni,
bliyliyen retroplasental pihtinin intervilléz bosluktaki basinci arttirmasi ve buna baglh
olarak maternal dolagima daha fazla tromboplastin salinmasidir (3).

Kanama olan olgularda ise kanama miktar1 iyi bir yol gosterici degildir. Ciinkii
siklikla asikar ve gizli dekolman kanamasi bir arada olur. Fetiis i¢in riskli bir durumun
ortaya ¢ikmasi sik karsilasilan bir durumdur. Plasentada dekolman oranmi %50’ den
fazla ise fetal 6liim gerceklesebilir (4).

Dekolman plasenta gelisiminde parite ve anne yasinin artmasi, maternal madde
kullanimi, travma, maternal hastaliklar, preterm-erken membran riiptiirii, cogul
gebelik, polihidroamnioz iligkili hizli uterin dekompresyon, uterin ve plasental
faktorler, dekolman Oykiisii, gibi bir¢ok faktor etkili bulunmustur (5).

Dekolman plasenta maternal morbidite ve mortalite ile iligkilidir. Hastalarda



sezaryen, relaparotomi ve histerektomi gerekliligi, postpartum kanamalar ve
transfiizyon ihtiyaci, postpartum dénemde eriskin yogun bakim iinitesi ihtiyac1, DIK,
renal yetmezlik gibi durumlar kisa déonem maternal morbidite sonuglar1 olarak
karsimiza ¢ikabilmektedir. Ciddi dekolman olgularinda pulmoner 6dem,
serebrovaskiiler durumlar, kalp yetmezligi, myokard enfarktiisii, akut solunum
yetmezligi, kardiyomyopati ve serebrovaskiiler olaylar da dekolman hastalarinda
bildirilmis kotli maternal sonuglar arasindadir. Dekolman plasenta olgularinin
bebeklerine bakildig1 zaman yine kisa donemde fetal kayip, fetal asfiksi, yenidogan
yogun bakim iinitesi gerekliligi gibi neonatal morbid durumlar i¢in de riskler artmistir.
Dekolman plasentasi ve fetal 6liimii olan hastalarin yaklasik %40°1 DiK bulgulari
gosterecektir (5).

Dekolman plasenta tanisi alan gebelerde maternal ve fetal mortalite ve
morbidite gelismesi iizerinde siiphesiz ki en 6nemli etkenlerden biri olan DIK’e neden

olan prognostik faktdrlerin arastirilmasi planlanmistir.

1.2.TANIM VE INSIDANS

Dekolman plasenta, dogumdan Once herhangi bir patoloji saptanmayan
plasentanin kismen veya tamamen yerinden ayrilmasi olarak tanimlanir. Gebeliklerin
%0,4 ile %1 ’inde dekolman plasenta goriiliir (14).

Ablasyo plasenta, desidua basalisteki kanamalar ile baslar. Desidual spiral
arterlerin yirtilmasi sonucu kanama olusur bu kanamalar1 takiben myometriuma
yapigik bir tabaka birakarak plasenta ayrilmaya baslar. Ilk 6nce desidual hematom
gelisir, bu gelisen hematom komsu plasenta dokusuna basi yapmaya baslar.
Ayrilmanin derinlesmesiyle hematom ve basi artarak devam eder. Bunun sonucunda
fetal dolasimda bozulma ve hipoksi goriilmeye baslar (19).

Dekolman plasentanin sebebi tam olarak bilinmemektedir. Bir¢ok predispozan
faktor tammlanmustir. ik olarak ablasyo riski maternal yas ile artis gdsterir. Birinci ve
ikinci trimester risk degerlendirme ¢alismalarinda 40 yas {istli ve 35 yas alt1 kadinlar
karsilatirildiginda yasin 2,3 kat dekolman riskini arttirdigi bulunmustur (19). Gravida-
parite sayilarinda artig, fetal gelisim geriligi, gestasyonel hipertansiyon, EMR,

gecirilmis dekolman plasenta dykiisii, travma ve sigara i¢imi gibi risk faktorleri



bunlardan bazilaridir (15). Bu faktorlerden farkli olarak etnisitenin de dekolman
plasenta iizerinde 6nemli oldugu diistiniilmektedir. Parkland Hastanesi’ndeki yaklasik
366.000 dogum yapan olguda Afrika kdkenli Amerikali kadinlarda, Asyali ve Latin
Amerikali kadinlardan daha sik dekolman plasenta goriildiigii gozlenmistir (19).
Dekolman plasenta gebelik komplikasyonlarina, maternal ve neonatal
morbidite- mortalitelere de yol agmaktadir. Bunlardan bazilar;; DIK, kan
transflizyonu, hemorajik sok, akut bobrek yetmezligi, maternal 6liim baslica maternal
komplikasyonlardir. Prematiirite, diisiik dogum agirligi, fetal asfiksi ve fetal 6lim

baslica fetal komplikasyonlardir (16).



2. GENEL BIiLGILER

2.1. PLASENTAL GELISIM

Normal bir gebelik basarili bir implantasyon ve plasentasyon gerceklesmeden
olmaz. Implantasyon embriyonun uterin duvara tutunmasi ve dnce epitele sonra anne
dolasim sistemine penetre olarak plasentay1 olusturma siireci olarak tanimlanir.

Gonadotropinlerin yiikselmesinden 4 giin ve ovulasyonun ger¢eklesmesinden
3 giin sonra dollenmis olan oosit 8 hiicreli morula olarak uterin kaviteye girmekte, bir
blastokist olusturmaktadir. Blastokist hiicre sayist1 32-256 arasinda degisen
preimplantasyon embriyodur. Implantasyon morulanin uterin kaviteye girisinin 1-3
giin sonrasinda zona pellisudanin kaybolmasi ile baslar. Blastokistin zona pellisudadan
ayrilmasi ve endometriuma tutunmasi ile i¢ hiicre kitlesi (embriyo) ve dis hiicre kitlesi
trofoektoderme (plasenta) farklanir.

Bu esnada endometriumda implantasyon ile iligkili en az ii¢ sitokin {iretir;
koloni-uyarici faktor (CSF-1), 16semi inhibe edici faktor (LIF), interlokin-1(IL-1).
CSF-1 hem endometrium hem de preimplantasyon embriyoda bulunmaktadir. CSF-1
geninde inaktive edici mutasyon olan farelerde diisiik implantasyon gézlenmistir. LIF
gen mutasyonuna sahip farelerde yine implantasyon basirisizlign gozlenmistir. IL-1
trofoblast hiicrelerinden beta HCG salinimini stimule etmekte ve endometriumda
VEGF ekspresyonunu arttirmakta ve metaloproteinazlarin doku inhibitorlerini
diizenlenmektedir (6).
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Fertilizasyondan 6-7 giin sonra embriyo uterus duvarina implante olur. Bu islem 3
evreye ayrilir.
1- Appozisyon- blastokist burada uterus duvarina tutunur
2- Adhezyon- blastokist ve uterus arasindaki tutunma artar
3- Invazyon- sinsityotrofoblast ve sitotrofoblastlar uterusun katmanlar1 olan
endometriuma ve myometriumun 1/3’liik i¢ kismina invaze olur. Uterus damar
yapisina girer.

Blastokistin endometriuma tutunmasi ile plasenta gelismeye baslar. Zigotu
olusturan hiicreler 2 ayr1 hiicre grubuna farklilagir; embriyoblast ve trofoblastlara
doniistir. Embriyoblasttan olusan yapilar, embriyo, amniyon, yolk kesesi ve allantoyis
iken; trofoblasttan plasenta olusur. Trofoblastlar da iki farkli hiicre tabakasina ayrisir.
Sitotrofoblastlar, ¢ogalarak endometrium tarafindaki sinsityotrofoblastlari olusturan
hiicrelerdir. Sinsityotrofoblastlar, blastokistin yani embriyonun endometriuma
(desidua) implantasyonunu saglar. Plasentanin fetiisten olusan kismi olan koryonik
villuslar1 olustururlar. Plasentanin anne kaynakli kismi ise blastokistin implante
oldugu taraftaki desidua tabakasindan (desidua bazalis) gelisen intervilloz
mesafelerden olusur. Koryonik villuslar dogrudan anne kani ile dolu intervilloz
mesafeler icine gomiiliidiirler. Bu sayede fetiisiin beslenme, solunum ve ekskresyon
yani bosaltim fonksiyonlar1 saglanir. Sinsityotrofoblastlar human koryonik
gonadotropin (hCG) hormonunu salgilarlar. Plasental membranlar amniyon ve
koryondan olusur. Fetusu saran amniyon ve uterin kaviteyi orten koryon gebeligin
basinda ayridir. Gebeligin ilerlemesi ile yaklasik 12-15. haftada amniyon ve koryon
birlesir (8).

2.2. PLASENTANIN YAPISAL OZELLIKLERI

Insan plasentas1 6zelliklerine gore smiflandirilir. Diskoidal plasenta olarak
isimlendirilir. Bunun nedeni fetal ve maternal dokular arasindaki akimin sirkiiler
olmasidir(Sekil 2-a). Fetal ve maternal dokular arasindaki baglantiya bakarsak, anne
ve fetiis gozlemlendiginde plasentanin agaca benzemesi nedeni ile bu yapilara villus
agaci adi verilir. Bu yapilar kiigiik villuslara kadar ayrilir (Sekil 2-b). Fetal dokularin
uterusa  giris  sekline  gore  simiflandirildiginda, plasenta  hemokoryal

(hemokoryoendotelyal) tiptedir (Sekil 2-c). Plasentasyonun inaziv bir sekilde



gerceklesmesi nedeni ile maternal dokularda damarlarin hasarlanmasina neden
olmaktadir ve bunun sonucunda olusan plasentasyona hemokoryal plasentasyon adi
verilmektedir. Hemokoryal plasentasyonun; fetal ve maternal dolagimlar tamamen
birbirinden bagimsiz olmasi, birbirine karigsmamasi ve intervilloz bosluta bulunan
maternal kanin direkt olarak sinsisyotrofoblastlar ile temas halinde olmasi1 gibi
Ozellikleri vardir. Fetal kan bu dolasimda plasentanin intervilléz alaninda fetal
kapillerler i¢inde bulunur. Fetal kan ve maternal kan birbirinden ayrilir ve karigsmaz.
Fetal kapillerlerin duvarlari, intervilloz alandaki mezenkimal hiicreler ve
sitotrofoblastlar tarafindan maternal kanin temas ettigi sinsisyotrofoblastlardan ayrilir.

Bunu saglayan tabakalar fetiisten anneye dogru siralanacak olursa;
I. Fetal kapiller endoteli
II. Ekstraembriyonik mezodermden farklilasan fetal konnektif doku
II1. Trofoblastik bazal lamina
IV. Sitotrofoblastlar
V. Sinsisyotrofoblastlar

Gebelik ilerledikce bu tabakalar arasindaki mesafe degisiklik gosterir.
Sinsisyotrofoblastlarin kalinlig1 gebelik haftasi ilerledik¢e 20 pm’den 3,5 pm’ye iner
(9). Sitotrofoblastlar gebelik ilerledik¢ce yavas yavas yok olmaya baglar. Miadina
ulasmisg bir gebede villus yiizeyinin %20’sinde bulunmaktadir. Villus ¢api ileri gebelik
haftalarinda kiiciiliir, yeni olusturulan villuslar damar ylizeyine yakindir ve kiigiiktiir.
[k ii¢ ayda 50-100 um olan difiizyon mesafesi, son iic ayda 4-5 pm’ ye iner (10).
Biiyiiyen fetiisiin ihtiyag¢larini karsilamak i¢in bu degisimler gozlenir. Anne ve fetiis
arasindaki kan akim yonii de plasentanin gruplandirilmasinda rol oynar. insan
plasentasindaki damarsal yap1, villus agacinin ¢esitli yonlere dallanmasi nedeniyle net
bir sekilde tamimlanamaz, farkli akim modeli olan multivilloz akim olarak

isimlendirilir (Sekil 2-d).
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(a) diskoidal plasenta
(b) villus agaci
(c) hemokoryal plasenta

(d) multivilloz akim

2.3. MATERNAL ve FETAL KAN DOLASIMI

Plasentanin maternal yiizeyi, septalar tarafindan olusturulan boliimlerle
diizensiz loblara ayrilir. Septalar koryonik tabakaya kadar ulasmadigindan bdlme
fonksiyonu kismi olarak olusur. Plasentanin bulundugu alanin altindaki uterus kismina
plasenta yatagi denilir. Plasenta yataginda yaklasik 100-150 adet 200-300 um ¢apinda
spiral arter vardir (13).



Fetlisten gelen, oksijen orani diisiik, vendz kana benzer, umblikal kordda
bulunan iki umblikal arter araciligiyla plasentaya taginir. Oksijenden zengin yiiksek
maternal kan ise, fetiise tek bir umblikal ven aracilifiyla gelir. Umblikal kord ile
plasentanin birlesim yerinde, umblikal damarlar dallanmaya baslar ve sonugta terminal
dallanmalarin i¢inde kapiller bir yumak olusurturur. Koryonik tabakada plasentanin
fetal yiizli boyunca seyreden umblikal damar dallari, plasentanin yiizey damarlar
olarak adlandirilir. Buna koryonik damarlar da denilebilir. Bu damarlar vazoaktif
maddelere duyarli olan damarlardir. Her zaman koryonik venlerin iizerinden geger; bu
damarlar bu 6zellikleriyle taninirlar ¢linkii histolojik kriterlerle ayirt edilmeleri zordur.
Koryonik arterler, plasentalarin %65’inde kotiledonlar1 besleyen 1sinsal tipte dallanma
paterni olusturarak ince bir ag olusturur. %35°1 ise damar ¢apinda belirgin bir azalma
olmaksizin plasentanin kenar1 boyunca seyreder. Koryonik arterler, bir kotiledonu
kanlandiran son arterlerdir. Trunkal arterler koryonik tabakay1 gecip, ylizey arterlerin
perfore eden dallaridir. Her trunkal arter, bir ana villusu ve bir kotiledonu
kanlandirmaktadir. Damar duvarinin diiz kaslarinda koryonik tabakaya penetrasyonda
azalma ve damar ¢apinda artig gozlenir. Trunkal arterler ve venler dallara ayrildikca
diiz kas tabakas1 azalmaya devam eder. 10. haftadan 6nce umblikal arterde diyastol
sonu akim yoktur. 10. haftadan sonra olusur. Normal bir gebelik boyunca end
diyastolik akim devam eder ve fetal iyilik halini degerlendirmede kullanilir (20).

Maternal kan, yanlara dogru yayilmadan materyal basing ile ve koryonik
tabakaya dogru yukar1 yonde seyir gosterir. Koryonik villusun dis mikrovillus
yiizeyini kanlandirir, daha sonra bazal tabaka i¢inde bulunan ven6z bosluklara geri
doner ve uterus venlerine katilir. Boylece maternal kan, maternal tansiyonun itici giicti
ile plasentay1 rastgele bir sekilde gecmis olur. Uterin arterlerden koken alarak arkuat,
radial, bazal ve spiral arterler seklinde uterin dolasim seyir gosterir. Spiral arterlerin
trofoblastlarla invazyonu diigiik akimli damarlar olusturur.

Boylece bu damarlar, gebelik siiresince uterus dolagimindaki yogun artiga ayak
uydurabilirler. Intervilloz alana ulasan kan, son dal olan spiral arterlerden gelir. Spiral
arterler uterus duvarina dik, spiral venler uterus duvarina paralel seyreder. Bu venlerin
pozisyonu sayesinde, uterus kasilmalari sirasinda venler daha kolay kapanir ve
maternal kanin intervilloz alanda sikismasi engellenir. Intervilloz alanda olan arteryel

bosluklarin sayisi, sitotrofoblast invazyonu ile giderek azalir. Termde intervilloz alana



giren 120 tane spiral arter bulunur. Bu arterler figskirir tarzdaki kan akimi ile komsu
villuslart sularlar. 30. haftadan sonra belirgin vendz pleksus, desidua bazalisi
miyometriumdan ayirir, bdylece dogumda plasentanin ayrilmasi kolaylasmis olur.
Uterin kontraksiyonlar sirasinda iceri ve disariya dogru kan akimi kisitlanir.
Plasentanin uzunlugu, kalinlig1 ve yiizeyi artar. Bu degisiklikler disariya olan vendz
kan akiminin, igeriye olan arteryal kan akimindan fazla olmasi nedeniyle intervilloz
alan kanla dolar. Bu durum kontraksiyonlar arasinda kan akim hizi azalir ancak kan

hacmi artacagi i¢in aligveris devam eder (20).

2.4. DEKOLMAN PLASENTA

2.4.1. Insidansi ve tamim

Dekolman plasentaya ablasyo plasenta da denilmektedir. Dogum eyleminden
once veya dogum eylemi sirasinda dogum ger¢eklesmeden plasentanin tamamen veya
kismen yerinden ayrilmasidir. Siklikla 20. gebelik haftasi sonrasinda gozlenir (33).

Dekolman plasenta insidanst %0,4 ile %1,0 oraninda degismektedir
(48,49,50,51,53-55). Ulkeler arasinda dekolman plasenta insidans1 degiskenlik
gostermektedir. Bu duruma o6rnek bir ABD’de yiiriitiilen insidans, kohort ve vaka-
kontrol c¢alismalarinda ABD’de vyiiriitiilmeyen c¢alismalara gore daha yiiksek
bulunmustur (53). Ayrica dekolman plasenta insidansi Iskandinav iilkelerinde ABD'ye
gore daha distiik goriinmektedir (56,57). 24-26. gebelik haftalarinda dekolman en
yiiksek insidans oranina sahipken bu oran gebelik haftasi ilerledik¢e azalir (57). Ancak
vakalarin %50'den fazlasi 37 gebelik haftasindan 6nce tani alir (48).

Obstetrik kanama, anne 6liimlerinin 1/3'tinden sorumludur. Preterm ile giiclii
iliskisi nedeniyle, dekolman ile perinatal mortalite yiiksektir (1). Meydana gelen
dekolman olgularmin ise yaklasik tigte birinde hayati maternal ve fetal

komplikasyonlar gézlenmektedir (1).

2.4.2. Dekolman etiyolojisi

Var olan bir¢ok dekolman plasenta olgularinda altta yatan neden tam olarak
bilinememektedir. Bazi etkenlerin dekolman plasentaya yol agtig1 diistiniilmektedir.
Bunlardan bazilar1 trofoblastlarin invazyonunda bozulma ve devaminda bunu izleyen

aterosklerozdur. Bu durum, bazi dekolman ve preeklempsi olgularn ile



iliskilendirilmigtir. Altta yatan bir enfeksiyon ve inflamasyonun da dekolman
plasentaya yol acabilecegi diisiiniilmektedir. Bu nedenle ¢ogu dekolman plasenta
olgularinda kronik isleyen faktorlerin rol aldigi diisiiniilmektedir (36). Ancak bazi
olgularda akut olaylar da rol almaktadir (37). Kiint travmalar, abdominal travmalar ve
uterusun aniden kasilmasina yol agabilecek olaylar plasentanin yerinden ayrilmasina
yol agmaktadir. Ciddi sayilabilecek maternal travmalar dekolman plasenta riskini 6 kat
arttirmaktadir (38). Net bir artis riski sdylenmemekle birlikte mindr travmalar da

dekolman plasenta ihtimalini arttirmaktadir (39).

2.4.3. Dekolman plasenta patofizyolojisi

Dekolman plasenta desidua basaliste olusan kanamalardir ancak yapilan
caligmalarla bu kanamalarin hala etyolojisi net degildir. Plasenta dekolmanin uterusun
desidua bazalisindeki maternal ve az da olsa fetal damarlarin riiptiirii vardir.
Damarlarin riiptiirii sonucu toplanan bu kan, plasentay1 ve desidua katmanini ayirir.
Riiptiire olan damar, arter veya ven olabilir (24).

Tipik olarak hastalar 20. gebelik haftasindan sonra tani alirilar. Desidual
hematom plasental ayrilmaya ve plasentanin zarar gérmesine neden olur. Bu da besin
ve gaz degisimi i¢in gerekli olan maternal ve fetal yiizey alanin azalmasina neden olur.
Vakalarin ¢ogunda siire¢ kronik olarak islese de bazen ani mekanik olaylarda (6rnegin;
kiint travma, uterin dekompresyon, motorlu ara¢ kazasi...) akut siireclerden
kaynaklanabilir. Spiral arterlerin normal olmayan gelisimi desidual nekroza,
enfarktiise, inflamasyona yol acar. Bu vaskiiler bozulma kanamaya neden olabilir.
Desidual kanama sonrasinda meydana gelen hipoksiye yanit olarak trombin salinir.
Kogiilasyon kaskadinin baslamasi sonrasi olusan trombin bir¢ok olayda kritik 6nem
alir. Trombinin olusumu 2 yolla olur; ilki desidual kanama desidual hiicrelerden
trombin tiretilmesine neden olarak doku faktoriiniin (tissue factor, tromboplastin)
salinmasini saglar (34). Ikincisi ise desiduada olusan hipoksi, vaskiiler endotelial
growth factor (VEGF) liretimini artirarak desidual hiicrelerden trombin iiretimini
artiran doku faktoriiniin ekspresyonunu indiikler (35).

Trombin uterotonik aktiviteyi arttirir, apoptoz up regiile olur, matriks

matelloproteinazlarin etkisi artar. Inflamatuar siire¢ baslar, pihtilasma kaskadim

10



aktifler ve progesteron ¢ekilir. Ve boylece siirekli birbirini tetikleyen olaylar silsilesi
baslamis olur.

Arteryal kanamalar eger yliksek basingla olusmugsa plasentanin tamamen veya
tama yakin ayrismasina neden olur. Bu durum hizli gelisir. Hizla gelisen dekolmana
bagl olarak ciddi maternal kanamalar, DIK ve fetiiste kalp atim trasesinde bozulmaya
yol agar (40).

Eger dekolman vendz yani diisiik basingli kanamaya bagli olusmussa kendi
kendini sinirlayabilir. Bu plasentada kiiciik ayrilmalara yol acar. Boyle hastalarda
gebelik boyunca ara ara kanama, amnioz mayide azalma yani oligohidroamnioz, fetal
gelisim kisitliligi ve fetal serebral arterden bakilan pulsalite indeksinde azalma
gortlebilir (40).
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2.4.4. Dekolman plasentanin klinik goriiniimiimii

Klinik prezentasyon agik ve gizli (okult) olabilir. Bu etkenler arasinda
ayrilmanin zamani yani akut veya kronik olmast; siddeti etkilidir. Akut dekolmanlarda
ayrilma tipik olarak kanama ile prezente olur. Buna karin agrisi, uterus kasilmalari
eslik eder. Plasental ayrilma miktar: arttik¢a uterusta hassasiyet, tagisistoli, hipoksi ile
uyumlu fetal kalp trasesi ve hatta fetal 6liim meydana gelebilir. Vajinal kanama
miktarinin plasentanin ayrilma derecesi ile ilgili oldugu diisiiniilmemektedir (25).

Kronik dekolman ise iskemik plasental hastaliklar ile iligkilidir. Bu olgularda
hafif vajinal kanama, kronik inflamasyon ve disfonkisyon eslik eder. Buna bagli olarak
fetal gelisme geriligi, oligohidroamnioz, erken dogum eylemi, prematiire preterm

membran riiptiirii (PPROM) ve preeklempsi gibi bulgularla birlikte olabilir.

2.4.5. Dekolman plasenta risk faktorleri

Daha 6nceki dogum sayis1 yani parite ve maternal yas dekolman ile iligkilidir
(48), yast 35 ve lizeri olan kadilarda dekolman daha sik goriiliir ancak bu dekolman
riskindeki artis maternal yastan ¢ok multiparite yani 3 ve iizerinde dogum oraninin
artmasi nedenine baglanmistir (48). Yapilan bir caligmada 35 iizeri yasi olan gebe
primiparlarda dekolman saptanirken, multiparlarda dekolman saptanmamistir (48).
Yapilan bir¢cok ¢caligma maternal yasi bagimsiz degisken olarak sunmaktadir (58). Bazi
caligmalar 20 yas alt1 gebelerde de dekolman riskinin arttigini ortaya koymustur (59).
Siyahi 1rk, sosyoekonomik diizeyin diisiik olmas1 gibi faktorler risk faktoriidiir (58,59).
1-Parite ve anne yasinin artmasi
2-Maternal madde kullanimi (sigara,kokain...)
3-Travma
4-Maternal hastaliklar (yiiksek tansiyon, hipotiroidizm, astim...)
5-Preterm erken membran riiptiirii
6-Cogul gebelik ve polihidroamnioz iligkili hizli uterin dekompresyon
7-Uterin ve plasental faktorler (anomaliler, sinesi, fibroidler, sezaryen skari, anormal
plasental olusum, kronik iskemi...)
8-Onceki ablasyo dykiisii

9-Hiperhomositeinemi
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2.4.5.1. Parite ve anne yas1

Plasenta dekolmaninin anne yasi arttikca arttigi arttigr bir¢ok calismada
gosterilmistir. Primigravid kadinlarda dekolman plasenta sikligi %1°den azken,
grandmultipar kadinlarda %2,5 oraninda goriilmektedir. Hasar goérmiis endometrium,
desidualizasyon-vaskiilarizasyonun bozulmasi artmis anne yast ve parite ili iligkili
oldugu diistiniilmiistiir (25).

Pariteye dair bir bagka risk faktorii ise iki gebelik arasindaki zamanin uzun veya
kisa tutulmasidir (82). Ilk dogumun sezaryen ile olmasi vajinal yoldan olmasina gore
bir sonraki gebelikte dekolman goriilme riskini %30-40 artirmaktadir (81,82,83-85).
Finlandiya'da yapilan bir arastirma dekolman plasenta riskini primiparlarda yapilan
sezaryenin diger dogumlarda dekolman plasenta riskini 2,4 kat arttirirken,
multiparlarda yapilan ilk sezaryenin 3,9 oraniyla daha fazla kat arttirdigi goriilmiistiir

(86).

2.4.5.2. Maternal madde bagimhhgi

Bir¢ok calisma gebelik sirasinda igilen sigaranin dekolman riskini 1,5 ile 2,5
arasinda arttirdigini gostermektedir. Gebelikte icilen sigara ile dekolman plasenta ve
fetal kayip arasinda iliski bulunmaktadir. Hatta bu iliski doz cevap iliskisidir. Igilen
miktar arttikca dekolman plasenta ve fetal kayip orani artmaktadir. Giinde yaklasik 10
sigaranin bir esik deger etkisi oldugu diisiiniilmektedir (60). Gebelikte sigara
igmeyenler ile karsilastirildiginda gebelikte icilen her bir paket sigara dekolman
plasentaya bagl fetal 6limii %40 arttirmaktadir. Sigaraya bagli etiyolojinin yine
desidual nekroz ve iskemi ile iligkili oldugu diistiniilmektedir. Bu da plasental
perfiizyonu bozmaktadir. Sigaray1 gebelikten 6nce veya gebeligin erken donemlerinde
birakmak dekolman riskini sigara igmeyenlerle ayni diizeye indiriyor gibi
goriinmektedir. Dekolman plasenta i¢in sadece annenin sigara i¢mesi degil babanin da
sigara kullanmasi riski yaklasik ikiye ¢ikariyor gibi goriinmektedir. Her iki ebeveyn
de sigara kullanmiyorsa bu orani yaklasik 5 katina g¢ikarir (61). Son trimesterde
kullanilan kokain kullaniminin dekolman plasentada %10’a yakin artis yarattig
gozlenmistir. Kokain kdétiiye kullaniminin vazospazm, desidual iskemi buna bagl
refleks vazodilatasyon ve plasental yataktaki kan dolagiminin bozulmasi ile iliskili

oldugu diistiniilmektedir (25).
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2.4.5.3. Travma

Gebelikte karna alinan kiint veya keskin travmanin plasenta dekolmani ile
iligkili oldugu goriilmiistiir. Kiiciik travmalar dekolman plasenta riskini %7 ile %9
arasinda degistirmekteyken, travmanin ciddiyeti arttik¢a bu oran %13’e, ¢ikmaktadir.
Travma en ¢ok motorlu tasit kazasi veya aile ici siddet ile olusmaktadir. Bunun
etiyolojisi ise uterin gerilme, direkt penetrasyon, akselerasyon ve deselerasyon
kuvvetine bagli olarak plasental ayrilmanin goriilmesidir (25). Gegirilen bir travmadan
sonra dekolman gelisecek ise yaklasik olarak 6-48 saat i¢inde gelisir ancak dekolman
5 giin sonra da ortaya ¢ikabilir (78,79,80).

Prezentasyonu basa ¢evirmek icin yapilan dis sefalik versiyondan sonra da

dekolman plasenta goriilebilir.

2.4.5.4. Maternal hastahiklar

Maternal hipertansiyon dekolman plasenta i¢in tanimlanan en iyi risk
faktoridiir. Gebelikle iliskili hipertansiyon ve kronik hipertansiyon her iki sekli de
iliskili bulunmustur. Normotansif kadinlara gére hipertansiyon dekolman plasenta
riskini 5 kat arttirmaktadir. Kronik hipertansiyonu olan kadinlarda verilen tedavinin
dekolman riskini azaltttigi goriilmemistir (25). Kronik hipertansiyonlu kadinlarda
gebelik kayb1 orani 2,4 kat artmaktadir. Kronik hipertansiyonla birlikte preeklempsi
goriilmesi durumunda dekolman riskini 2,8 ila 7,7 kat arasinda artar (62,63). Siddetli
preeklempsi dekolman plasenta icin ciddi bir risk faktoriidiir. Gebelikte gecici
hipertansiyon ve hafif preeklempsi de dekolman ile iligkili bulunmustur. Preeklempsi
ile yapilan g¢aligmalarda bulunan bir handikap ise preeklempsi kriterlerinin farkl
degerlendirilmis olmasidir. Hipertansif hastaliklar1 bulunan kadinlar ayni zamanda
sigara da kullaniyorlarsa dekolman plasenta goriilme ihtimali artmaktadir (64).

Plasentanin normal gelismedigi gebeliklerde maternal kanda bulunan
anjiyojenik faktorlerde anormallikler bildirilmigtir. Plasenta dekolmani gelisen
nullipar kadinlarda yapilan bir ¢alismada proanjiyojenik plasental biiylime faktorii
(PLGF) diizeylerinde azalma ve buna bagh olarak antianjiyojenik olan soluble fms
benzeri tirozin kinaz 1 (sFlt-1)/PLGF oraninda artig goriilmiistiir. (65).

Maternal astim ve subklinik hipotiroidizm de dekolman plasenta ile iliskili

bulunmustur (25).
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2.4.5.5. Membranlarin preterm riiptiirii ve koryoamniyonit

PPROM gelisen gebelerde dekolman plasenta gelisme ihtimali artmistir. 37.
gebelik haftasindan 6nce
preterm erken membran riiptiirii olan hastalarin yaklasik %4-12'sinde dekolman
plasenta gelisir (73,74). PPROM olan hastalarda gebelik haftasi kiigiildiik¢ce dekolman
gelisme ihtimali artar (75). Ancak PPROM’un dekolman plasentanin sonucu veya
nedeni olup olmadig tartisma konusudur. Kanama ve trombin olusumuna bagli olarak
sitokin ve proteazlar iiretilir. Bu da membralarin riiptiiriine neden olabilir. Veya
membranlarin  erken riiptlirii sitokin proteaz kaskadini arttirarark desidual
damarlanmaya zarar verebilir bu da dekolman geligmesine yol acabilir. Gelisen
PPROM intrauterin enfeksiyon ve oligohidroamnioz ile iligkilidir. Bu durumlarda da
dekolman plasenta gelisme ihtimali artar ve hatta bu gebeliklerin yarisinda fetal
gelisim geriligi eslik eder (25).

Tim digsiiklerde intrauterin enfeksiyonlarin saptanan orani %6,7'dir (76).
Amniyoz mayinin gelmesinden doguma kadar 24 saati gegen PPROM hastalarda
dekolman gelisme riski artar. Bunun sonucu olarak diisiiniinlen bir c¢alismada
dekolman plasentasi olan hastalarda yapilan histolojik bir ¢alismada koryoamnionit
orani %30 olarak goriilmiistiir (77).

Siddetli olan bir koryoamnionit ise haftadan bagimsiz olarak hem term hem

preterm gebelerde dekolman ile iligkilidir (77).

2.4.5.6. Cogul gebelik ve polihidroamnioz iliskili hizh uterin

dekompresyonu

Akut dekolman gelisimde asir1 gerilmis olan uterusun hizli bir sekilde
dekomprese olmasi da bulunur. Asir1 gerilmis uterus ¢cogunlukla ¢ogul gebelikler ve
polihidroamniozda goriiliir. Ikiz gebelikler tekil gebelikler ile kiyaslandiginda
dekolman plasenta agisindan yaklasik olarak risk 3 kat artmaktadir. Cogul gebeliklerde
dekolman c¢ogunlukla ilk fetlisin dogumundan sonra uterusun hizla dekomprese
olmasi sonrasi goriilmektedir. Ancak yine de ¢ogul gebeliklerde de dekolman plasenta
zamani net olarak 6ngoriilemez. Polihidroamniozu bulunan gebelerde ise hizli sekilde

gelisen amniotik s1v1 kayb1 sonras1 dekolman plasenta gelisimi gozlenmektedir (25).
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2.4.5.7. Uterus ve plasentaya ait faktorler

Sinesi, myomlar, sezaryen skarlar1 ve uterin anomaliler plasentanin suboptimal
implantasyonuna yol agabilir. Dekolman plasenta etyolojisinde bu sekilde oldugu
diistiniilmektedir (25).
[k trimestarda yapilan USG muayenesinde goriilen retroplasental ve subkoryonik
hematom plasenta dekolmani ihtimalini 6-11 kat artirir (87,88). Goriilen hematomun
plasentasyonu bozabilecegi veya bozulmus bir plasentasyon nedeniyle olusabilecegi
diisiintilmektedir (88). Plasenta previa da dekolman igin risk faktorlerinden biridir.

Previali hastalarda %5 oraninda dekolman goriiliir (59). Plasentasi rahim
agzini kapatan kadinlar arasinda dekolman riski 3-4 kat artar. Uterus kanamas1 >28
hafta olan plasenta previali kadinlarda risk 12-19 kat artarken uterus kanamasi <28

haftada meydana gelen kadinlarda plasenta dekolmani riski iki kattir (48).

2.4.5.8. Dekolman plasenta oyKkiisii

Daha onceki gebeliginde veya gebeliklerinde dekolman plasenta yasayan
hastalarda dekolman plasentanin tekrarlama riski artmaktadir. Bir kez dekolman
plasenta gegiren gebelerde tekrarlama riski %5-%15 iken, iki kere dekolman yagayan
gebelerde bu oran %20-%25’e ylikselmektedir. Dekolman plasenta sonrasi ani fetal
Olimii olan gebelerde daha sonraki gebeliginde fetal 6lim yasama gerceklesme

ihtimali %7’dir (25).

2.4.5.9. Trombofili:

Hiperhomositeinemi yani ac¢lik homosisteinin >15 p mol/L olmas1 vaskiiler
hasra yol agarak dekolman plasenta ile iligkili bulunsa da dekolman plasenta ve
trombofili arasinda tutali veriler yoktur (25). Hiperhomosisteinemi ayn1 zamanda folat
eksikligi ve vitamin B12 eksikliginin bir gostergesidir (69). Bir meta-analize gore folat
eksikligi dekolman plasenta i¢in %25,9 oraninda bir risk faktorii olabilir (69). Baska
bir ¢alisma yiiksek eritrosit folatinin plasenta dekolmani riskini azalttigini géstermistir
(70). Baz1 ¢alismalarda vitamin B12 eksikligi dekolman plasenta i¢in risk faktori
olmustur (69,70).

Kalitsal ve edinsel trombofililer, vendz tromboembolizm ve olumsuz gebelik

sonucu riskini artirir (71). Yapilan ¢aligmalardan birinde fetal gelism gerilig, nedeni
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aciklanamayan 06lii dogum, plasenta dekomani veya preeklempsisi olan kadinlarin
%65'inde kalitsal veya edinilmis trombofili oldugunu bulmustur (72). Kalitsal ve
edinsel trombofililer, kétii obstetrik sonuglar ve vendz tromboembolizm riskini artirir
(71).

Sonuglart ¢esitlilik gosteren calismalarda dekolman plasenta ve trombofili
iligkisini tanimlamak zor olmustur. Gebhardt ve arkadaslar1 dekolman plasenta ve
bliylime geriligi ile ilgili olan metilentetrahidrofolat rediiktaz gen mutasyonlar1 C677T
ve A1289C'yi arastirdilar. Bu her iki gende de var olan heterozigositenin dekolman
plasenta icin genetik bir risk faktorii olabilecegini buldular. Bununla birlikte yalnizca
siyahi kadinlarda C677T mutasyonlarinin arastirildigi baska bir Gliney Afrika
calismasi bu genotipin bu kadinlarda ¢ok diisiik bir frekansda (%1) bulundugunu
gozlemlemistir (66). Bu sonugtan yola ¢ikarak etnik kdkenin 6nemi vurgulanmistir.
Farkl1 etnik kokendeki kadinlarda dekolman oranlarinin farkli olmasi genetik birtakim
faktorlerle de iliskilidir. Norveg'te yakin tarihli yapilan biiylik populasyonlu bir
caligmada gebelikte ve gebelik Oncesinde kullanilanilan folik asitin plasenta
homosisteinini diisiirdiigi ve bunun sonucunda plasenta dekolmani insidansinin
onemli Ol¢iide azalttigini gostermistir. Yine ayni calismada dekolman riski sigara
kullanan kadinlarda diger vitaminlerle desteklenerek yaklasik 9%19-33 arasinda
azaltilmistir (67).

Trombofili ve hiperhomosisteinemi birlikteligi olan kadinlarda dekolman

plasenta riskinin {i¢ ila yedi kat arasinda arttig1 saptanmistir (73).

2.4.6. Laboratuvar

Erken gebelik haftalarinda kullanilan tarama testleri dekolmani1 6ngérmede
yardimei olabilir. Ik ve ikinci trimesterda yapilan andploidi taramasi ve noral tiip
defekti taramasinda maternal serumda bakilan bazi parametrelerin yiiksekligi veya
diisiikligi anlamli bulunmustur. Bu anormalliklerin dekolmani 10 kata kadar
arttirabilecegi bulunmustur. Anlamli olan belirtecler, alfa fetoprotein(AFP), beta
human koryonik gonadotoropin(beta hCG), gebelikle iliskili plazma protein A (PAPP-
A), unkonjuge estriol ve inhibin A’dir. AFP ve beta-hCG diizeylerinin yiliksek olmas;

PAPP-A ve unkonjuge estrioliin diisiik olmasi; herhangi bir fetal anomali ile
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aciklayamadigimiz inhibin A diizeyinin 5. persentilden diisiik veya 95. persentilden
yiiksek olmas1 dekolman agisindan uyarict olmalidir (41).

Son zamanlarda taramada siklikla kullanilan ve yayginlasan maternal kanda
fetal DNA taramasinda (cell free DNA taramasi) maternal kanda bulunan fetal
fraksiyon orani da dekolman plasenta agisindan uyarict bulunmustur. Fetal fraksiyon
orani maternal kanda diisiik ¢ikmasi dekolman agisindan uyarict bulunmustur. Boyle

hastalarda dekolman riskinin 2,5 kat arttig1 gézlenmistir (42).

2.4.7. Dekolman plasenta tanisi ve klinik

Dekolman plasenta tanist Oncelikle klinik olarak konulur. Sonografik,
laboratuvar ve patolojik veriler ile tan1 6ngoriilebilir.

Vajinal kanama, uterin kasilmalar, karin ve/veya sirt agrisi, bu agrilarin travma
ile iligkili olmas1 dekolman plasenta icin yol gosterici olabilir. Dekolman plasentasi
olan pek ¢ok kadinda ani baglangi¢li karin agrisi, uterusta hassasiyet ve vajinal kanama
gozlenir. Hurd ve arkadaglarinin (1983) yaptig1 prostpektif bir ¢calismada dekolman
plasenta saptanan kadinlarin %78’inde vajinal kanama, %66’sinda uterusta hassasiyet
veyahut sirt agris1 ve hastalarin %60°inda giiven vermeyen fetal nst izlenmistir (46).
Dekolman agisindan uyarici olabilecek bir baska klinik bulgu da uterin tonusun hi¢
azalmamasidir. Sik kontraksiyonlar1 olan ve uterusu hipertonik olan hastalarin
1/5’inde normal eylem tanis1 konulmaktadir. Ve bu hastalarda fetal distres veya fetal
Oliim goriilene kadar dekolman tanis1 konulamamaktadir. Vajinal kanama dekolman
acisindan uyarict bir semptom olmasina ragmen kanama miktar1 dekolman i¢in yol
gosterici degildir. Her zaman kanama serviksten ¢ikis yolu bularak disariya drene
olmayabilir. Bu durum nedeniyle plasentanin yatagindan ayrilma miktariyla vajinal
kanama miktar1 arasinda korelasyon kurulamaz. Ayni sekilde maternal ve fetal
sonuclar ile de vajinal kanama miktar1 arasinda iliski kurulamamistir. Uterin
kontraksiyonlar ise hafif veya siddetli olabilir. Dekolman plasentada tipik uterin
kontraksiyonlar yiiksek frekansl ancak diisiik amplitiitlidiir (46).

Dekolman plasenta ani ve hizli gelismesine bagl olarak akut dekolman veya
zaman igerisinde yani giinler hatta aylar icinde gelismesine bagli olarak kronik
dekolman olarak adlandirilabilir. Daha 6nce de bahsedildigi gibi arteryal kanamalar

eger yiiksek basingla olusmugsa plasentanin tamamen veya tama yakin ayrismasina
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neden olur. Bu durum hizli gelisir. Hizla gelisen dekolmana bagli olarak ciddi maternal
kanamalar, DIK ve fetiiste kalp atim trasesinde bozulmaya yol acar (40).

Eger dekolman vendz yani diisiik basingli kanamaya bagli olusmussa kendi
kendini sinirlayabilir. Bu plasentada kiiciik ayrilmalara yol agar. Boyle hastalarda
gebelik boyunca ara ara kanama, amnioz mayide azalma yani oligohidroamnioz, fetal
gelisim kisitliligt ve fetal serebral arterden bakilan pulsalite indeksinde azalma
gortlebilir (40). Bu hastalarda cogunlukla kronik dekolman akla getirilmelidir.

Eger bir hastaya agir dekolman plasenta deniliyorsa maternal veya fetal
komplikasyonlara asagida bulunan parametrelerin bir veya birkaginin eslik etmesi
gerekir (1).

Maternal durumlar; hipovolemik sok yaratacak kadar kan kaybi, kan kaybina
bagl transfiizyon ihityac1, DIK, renal yetmezlik ve maternal dlim.

Fetal durumlar; giiven vermeyen NST, FGR, fetal 6liim.

Yenidoganda ise diisiik dogum agirligi, preterm dogum, postpartum oliidiir.

Fetustaki hasar, kanamaya bagli olusan pihtidan ziyade, salgilanan
prostoglandinler sonucu olusan uterin spazmdan kaynakli perfiizyonun bozulmasidir.
Dekolmandan etkilenen bolge boyutu maternal ve fetal etkilerden sorumludur.
Dekolman kanamasi kendi kendini sinirlayabilir, kanama kendini sinirlanamiyorsa ve
devamliysa bu kanama miyometriumdan ekstravaze olabilir ve uterus yiizeyine
peritona ulasabilr. Bu durum da agr1 ve uterin spazma yol acabilir. Bu durum
sonucunda couvelaire uterus olusabilir (47).

Dekolman plasenta masif ve hizli kanamalar ile birlikte goriilebilir. Boyle
durumlarda goriilebilecek klinik bulgulardan biri de hipovolemik soktur. Hipovolemik
sok goriilen kadinlarda kan hacminin yarisinin en az azaldig diisiiniilmektedir. Gizli
ablasyoda da hipovolemik sok gelisebilir. Bu hastalarda tasikardi, solunum sayisinda
artis, renal perfiizyonun azalmasina bagli oligiiri izlenebilir (46).

Plasentadaki ayrisma yiizdesi %50’den fazla olursa boyle hastalarda DIK ve
fetal 6liim artmaktadir (44,45). Olgularin yaklasik %10-20’s1 preterm eylem 6n tanisi
ile hospitalize edilir. Bu hastalarda sadece vajinal lekelenme gozlenir ve dekolman
tamamen tesadiifi olarak saptanir. Boyle hastalara okult dekolman denilmektedir.
Kanama servikal ostan drene olmamaktadir. Kanama tamamen desidua ile fetal

membranlar arasinda toplanmaktadir (44).
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Preeklempsi tanisi ile hastaneye yatirilan bir vaka kontrol ¢alismasinda 69 tane
plasenta vakasi saptadilar. Odendaal ve arkadaglarinin yaptig1 bu calismada 6 saatlik
NST monitérizasyonunda ge¢ deselerasyolarin dekolman plasenta i¢in tek erken uyari
oldugunu saptamiglardir (68). Hizli miidahale edilmesi sonucunda maternal ve fetal
sonugclar iyi elde edilmistir.

Dekolman plasenta i¢in idiyopatik preterm eylem de ilk belirti olabilir. Bu
vakalarda fetal takip iyi yapilmali ve dogum eylemini durdurma karar1 iyi verilmelidir
(68).

Polihidroamniozu olan gebelerde ani membran riiptiirii olabilir veya eylem
sirasinda amniyotomi sonrasinda ani uterin dekompresyona bagli olarak da dekolman
gelisebilir. Aymi patofizyoloji ile cogul gebeliklerde ilk bebegin dogumundan sonra
dekolman plasenta geligebilir.

Motorlu tasit kazalarinda veya maternal travmalarda olay sonrasinda 24 saat
icerisinde dekolman plasenta gelisebilir. Travma hikayesi olan gebeler hastanede 24

saat gozlem altinda tutulmalidir.

2.4.8. Sonografik bulgular

2.4.8.1. Ultrasonografi

Dekolman plasenta tanist koyabilmek icin kullanilan ultrasonografi
bulgularinin sensitivitesi %25-60 araliginda bulunmustur. Semptomatik hastalarda
dekolman plasentay1 diisiindiiren ultrason bulgular1 mevcut ise pozitif prediktivitesi
yiiksektir (% 88) (26). Semptomatik hastalardaki bulgularin detayli bir sekilde
taranmasi, USG’ nin duyarhiligimmi ve 6zgiilliiglinii iyilestirebilir. Bu vakalarin tipik
USG bulgusu retroplasental hematomdur. Retroplasental hematomlar USG’ de ¢ok
cesitli gortinebilirler. Solid, kompleks yapida olabildikleri gibi hipoekoik, hiperekoik
veya izoekoik goriinebilirler. Hematom c¢oziinme doneminde ise hipoekojen ve
sonolusens goriiniimde olabilir. Semptomatik hastalarda yapilan USG incelemesinde
plasenta arkasinda goriilen subkoryonik sivi kolleksiyonu, amnioz mayide igerisinde
bulunan ekojenik partikiiller, plasental kalinlasma, 6zellikle maternal hareketlerle
plasentada parlama (jello belirtisi) gibi bulgular, USG’ nin sensitivite ve spesivitesini

artinir (27). Ultrasonografide goriilen dekolman plasenta bulgularin eslik ettigi
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hastalarda, perinatal ve maternal sonuclar daha agir seyretmektedir. Sonu¢ olarak
USG’ de retroplasental hematomun varliginin mevcut olmasi perinatal ve maternal
sonuglarin  daha kotii seyretmesi ile iliskilidir. Retroplasental hematomu
gozleyememis olmamiz ise dekolman plasentanin ciddi veya kotii prognozlu

olmayacagi anlamina gelmez (27).
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Resim 1: Zeynep Kamil Egitim Arastlrmarﬁastanesi’nde cekilen bir subkoryonik S1V1

kolleksiyonu

Resim 2: Plasental kalinlik artis1 ve retroplasental hematom
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Resim 3: Neredeyse %100 dekole bir plasentanin makroskopik goriiniimii

2.4.8.2. Bilgisayarh tomografi (BT)

Dekolman plasenta tanisinda birincil tan1 araci olarak BT kullanilmamaktadir.
Abdominal travma olgularinda batinda herhangi bir patoloji ve organ yaralanmasi var
m1 bunun aragstirilmasi sirasinda kontrastli BT kullanilabilmektedir. Bu yontem yiiksek
duyarhiliktadir ancak ozgilliigii diisiiktiir. BT ile plasental ayrilmanin boyuta da
tahmin edilebilir (28).

2.4.8.3. Manyetik rezonanas goriintiileme (MRG)

MRG tam olarak tan1 konulamayan hastalarda kullanilabilmektir. Ancak bu
yontem maliyet etkin degildir. Vakalarin yonetiminde degisiklige belirgin yol
acmamaktadir. Uygulama agisindan da ¢ok etkin olmadigi i¢in dekolman plasenta

hastalarinda ¢ok kullanilmamaktadir (29).
2.4.9. Laboratuvar bulgular

Plasental dekolman olgularimin gorece daha hafif olanlarinda kullanilan

laboratuvar parametrelerinde belirgin degisiklik gézlenmez. DIK ¢ogunlukla daha agir
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dekolman hastalarinda gozlenmektedir. Fetal Oliimiin goriildigi ciddi seyirli
dekolman olgularinin %10-20’sinde DIiK gelisir.

Maternal serumda bakilan fibrinojen kanmanin siddeti, DIK gelisip gelismedigi ve kan
transflizyonuna ihtiyag¢ olup olmayacagi ile korelasyon gosteririr (30,31). Fibrinojen
diizeyinin dogumdan 6nce 400 mg/dL nin {lizerinde olmasi kanama i¢in %79 negatif
prediktitivite gdsterir ancak dekolman baslangicinda serum fibrinojen diizeyinin 200

mg/dL altinda olmas1 kanama agisindan %100 prediktif degere sahiptir (32).

2.4.10. Patolojik caliymalar

Plasentanin makroskopik ve histolojik olarak incelenmesi ile olan
caligmalardir. Plasentaya yapisik koagiiliim izlenmesi ile gosterilebilir. Cok yeni
olusmus dekolman plasenta makroskopik incelemede bulgu vermeyebilir. Ancak
yapilan histolojik incelemede villoz stromada eozinofilik sinsityoblast dejenerasyonu
ve villoz agliitinasyon gdsteren notrofiller goriilebilir. Eger dekolman kronik
gerceklesmisse kronik degisiklikler gozlenecektir. Desiduitis, desidual nekroz
maternal plasental tarafta, infarkt, villitis, desidual vaskulopati, villoz malformasyon,

intervilloz tromboz ve hemosiderin birikimi histolojikolarak gosterilebilir (43).

2.5. DEKOLMAN PLASENTA SONUCLARI

2.5.1. Maternal sonuglar

Dekolman plasentadan kaynakli maternal sonuglar ¢ok ¢esitlidir, belirgin bir
maternal sonuca yol agmayabilir ancak dramatik sonuglarla da karsilasilabilir.
Karsilagilan maternal sonuglarin birgcogu maternal kanama kaynaklidir. Bunlardan
bazilar1 kan transfiizyonuna ihtiyag olacak kadar kanama, histerektomi, DIK, bobrek
yetmezligi, ARDS yani akut respiratuar distres sendromu, multiple organ yetmezligi
ve Oliimdiir (89-92). Dekolman plasentaya bagli anne 6limii oranlar1 gelismislik
diizeyi toplumlar arasinda arttikca azalmistir. Ancak dekolman plasentaya bagl
maternal 6liim orani, diger nedenlere bagli maternal 6liim hizindan yedi kat daha
fazladir (90).

Dekolman plasenta kaynakli kanama nedeniyle maternal hemorajik sok
goriilebilir. Bu kanama miyometriuma gizli kalabilecegi i¢in 6l¢mek zordur ve kanama

miktar1 gozden kagabilir. Buna bagli olarak da hemorajik sok goriilebilir. Plasenta
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dekolmani intrauterin fetal 6liime neden olacak kadar genis ise annede DIK riski artar.
DIK’te hem pihtilasma hem de fibrinoliz aktif hale gelir. Bunun sonucunda yaygin
pthtilasma ve kanama gériiliir. Tiim bunlarin sonucunda hipovolemi ve DIK kaynakli
olarak maternal bobrek yetmezligi gelisebilir. Yapilan bir ¢alismada bakilan acil 867
histerektomiden 71’1 yani %8’1 dekolman plasenta ile ilgili saptanmistir (89). Daha
once dekolman plasenta goriilen kadinlarda tekrar gebe kalma oranlarmmin diisiik
oldugu goriilmiistiir (93). Dekolman plasentali gebeliginden elde ettigi bir yasayan
cocugu olan kadinlarda %59 oraninda tekrar gebe kalma orani gériilmiisken, dekolman
plasentali gebeligi olmayan kadinlarda bu oran %71 olarak hesaplanmistir (93). Bu
oran bize dekolman saptanan gebeligin nasil bir maternal kaygiya yol actigini

yansitmaktadir.

2.5.1.1. Hipovolemik sok

Hipovolemik sok dekolman plasenta yasayan gebelerde masif kanamaya bagl
olarak yasanabilecek bir komplikasyondur. Dekolman sonrasi hipovolemik sok
yasayan gebelerde yasanan kan kaybinin var olan kan hacminin en az yaris1 kadar

kayboldugu saptanmaistir (46).

Tablo 1: Hemorajik Sok Klasifikasyonu

I 7 [ S L

Kan kaybi (mL) <1000 1000-1500 1500-2000 >2000
Kalp hizi (vuru/dk) <100 >100 >120 >140
Kan basinci N Ortostatik Belirgin disme Derin diisme
degisiklikler
Kapiller dolum N Gecikebilir Genelde gecikmis Daima gecikmis
Solunum N Hafif artis Orta agirlikta Belirgin tasipne
tasipne Respiratuvar kollaps
idrar ¢ikisi (mL/h) >30 20-30 5-20 Aniiri
Mental durum Normal veya Ajite Konfiize Letarjik
ajite Mental durumda azalma

2.5.1.2 .Dissemine intravaskiiler koagiilopati (DiK)
Dissemine intravaskiiler koagiilasyon (DIK), hemostatik dengenin bozulmasi

sonucu koagiilasyon sisteminin vaskiiler sistem igerisinde yaygin fibrin olusturarak
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dolasimin bozulmasma yol agmasidir. Bunun sonucunda perfiizyon bozulur ve
multiorgan yetmezligi meydana gelebilir. Primer bir hastalik degildir. Hemen her
zaman cesitli hastaliklarin ve patolojik durumlarin komplikasyonu olarak meydana
gelen bir sendromdur. Ozellikle agir enfeksiyonlar, sepsis, maligniteler, agir doku
hasarina yol acan travmalar, obstetrik ve vaskiiler komplikasyonlar, toksik ve
immunolojik reaksiyonlardan sonra meydana gelebilir (17).

Gebelerde koagiilan aktivite artar, antikoagiilan aktivite azalir. Bu nedenler
obstetrik komplikasyonlarin sonucunda DiK gelisme ihtimali artar. Normal gebelik
siiresince plazma faktor I(fibrinojen), VII, VII, IX ve X diizeyleri artis
gostermektedir. Bununla birlikte plazminojen diizeyi artarken, PAI-1 ve 2 diizeyleri
de artar. Bu artiglar sonrasinda siklikla plazmin aktivitesi dogum sonrasina dek azalir.
Trombosit sayis1 %10 kadar azalir ancak trombosit aktivitesi artar. Tim bu
degisikliklerin soncunda serum fibrinopeptid A, B- tromboglobulin, trombosit faktor 4
ve D-dimer gibi fibrinojenin yikim tiriinleri artis gosteririr. Antikoagiilan etkili protein
S diizeyinin azalmasi, hiperkoagiilabilite ve azalan fibrinolizis ile damar i¢i pithtilagma
artar. Ancak bu kompanse edilir. Uteroplasental birlesme alaninin yapisini korumaya
bu durum yarar (22).

Endotel antikoagiilan ve fibrinolitik sistemin diizenlenmesinde 6nemli bir
diizenleycidir. Hasarlandiginda veya endotel islevi bozuldugunda pihtilasmay1
kolaylastirir ancak normal sartlar altinda antikoagiilan aktive gosteren doku 6zelligi
mevcuttur. Hastaligin baslangicinda ¢esitli nedenlerle meydana gelen doku yani
endotel hasar1 bulunmaktadir. Doku hasar1 sonucunda kana salinan yikim {iriinleri ve
toksinler, endotoksin, immiin kompleksler, hipoksi veya asidoza neden olmaktadir.
Bu faktorlerin etkisi sonucu doku faktoriiniin salinmasi (faktor IIT) ki doku faktorii
biitliin bir membran proteinidir, koagililasyonun baglamasina neden olmakta ve fazla
miktarda iiretilen trombin DIK patogenezinde yer almaktadir. Doku faktérii endotelyal
hiicrelerden faktor VII ile kompleks olusturur. Faktor VII buna karsilik tenaz yani
faktor IX ve protrombinaz yani faktor X komplekslerini aktive eder. Asir1 trombin
tiretimi fibrinojen, FV ve FVIII gibi substratlarin tiiketimine yol agmaktadir. Bu durum
kontrolsiiz fibrinojen tliketimine neden olur. Olusan fibrin kii¢iik damarlarda staz
olusturur. Bu staz sonucu multiple organ yetmezligi goriiliir. Trombin ayn1 zamanda

endotel hiicrelerinden t-PA salinimina neden olmaktadir (18). Trombosit ve endotel
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hiicrelerindeki  reseptorlere  baglanarak  trombositlerin  aktivasyonuna  ve
agregasyonuna yarayan giiclii bir agonist gibi davranmaktadir. Bu durum da stazin
olusmasina yardimda bulunur.

Koagiilasyon sisteminin aktiflesmesi sonucu normal isleyen bir sistemde
vaskiiler staz nadir goriiliir bunun nedeni fibrin monomerleri ve polimerleri doku
plazminojen aktivatorii(t-PA) ve plazminojen ile birleserek plazmin salgilanmasina
neden olur. Intravaskiiler koagiilasyonun énemli bir sonucu, plazminojenin plazmine
donmesidir. Bu sayede, mikrodolagim devam edebilsin diye fibrin mikroembolileri
yikima ugrar. Plazmin fibrini fibrinojen, fibrin yikim iiriinleri ve D-dimer’e parcalar.
Boylece bu parametreler kanda Olgiilebilir. Fetiisii 6ldiirecek kadar siddetli bir
dekolman plasenta olgularinda, maternal kanda patolojik diizeyde fibrinojen-fibrin
yikim iriinleri ve D-dimer bulunur. Fetiisii Oldiirecek kadar siddetli dekole olan
olgularin 1/3’iinde plazma fibrinojen diizeyi <150 mg/dL olarak bulunur.

Kontrolsiiz tiiketim ve iiretimden sonra fizyolojik antikoagiilan sistemlerin
yetersiz kalir. Bu nedenle DIK seyrinde izlenen klinik ve laboratuar bulgular trombin
ve plazmin sonucudur. Plazmin {liretimine gore goreceli olarak artmis trombin iiretimi
kiigiik ve orta ¢capli damarlarda trombiis ve/veya mikro dolagimda fibrin birikimine
neden olmakta buna bagli organlarda iskemi ve fonksiyon bozukluklarina yol
acmaktadir. Diger yandan asir1 sekonder fibrinolizin varlig1 nedeni ile hemostatik
elemanlar tiiketilmekte ve yaygin kanamalar olusmaktadir. Bu yiizden DIK kanama ve

trombiis olusumunun ayn1 zamanda hastalarda gelisebildigi bir sendromdur.
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Hemostatik Denge

'

Pihtilasmayt hazirlayic: olay (infeksiyon, kanser gibi)

Hasar (Damar, hiicre ve dokularda)

e b

Pihtilasma kaskad: aktivitesi - Mikrotrombis olusumu ¢— t-PA salmim Pro-intl sitokinler

Fibrinojen Plazminojenin plazmine dondsimu
| N ‘L
Fibrin pihtisi Fibrinolizis
l i IL-6 Tnf- ILI-1
|
Pihtilagma FDP artist
Voo
Pihtilasma faktorlerinin
Asir1 kullanim Mikrovaskiler dolagimda tikanma  Trombosi¥ agregasyonu
aktivitesi ve fibrin olusumundalazalma Fibrinolizis
inhibisyonu
\
TF-Vila Antikoagiilan
Iskemik doku hasari inhibisyonu
Y / ¢ ‘
Organ hasar / yetmezligi Trombin olusumu*
Kanama Trombositopeni 7y
A AN .
S \ YDP \

Vaskiler gecirgenlikte artis
Hipotansiyon
Sok

*Trombositler ve koagtilasyon faktérleri azalir.

Sekil 4: Tiiketim koagiilopati semasi1 (118)
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PRIMER HASTALIK
Tissue factor
bl SITOKINLER
7N =
Factor IXa //F:Lm ‘{_' & m
i+ factor VIl s Ut faclory Plasminogen
) Plasminogen
1 activators -*’
Eactor i Antitromibin /
actor lla i )
{thrombin) Pr.?.tFeli,T c @ Plasmin
J yetersghd l
Fibrinogen =g Fibrin i Fibrin sep FDOPs
Aktive Doku Faktdriile Antikoagulasyonun Fibrinolizisin
Koaglasyonun Aktivasyonu inhibisyonu inhinisyonu

N A

4

Platelet Pintilagma Fibrin Fomasyonu Yetersiz Fbrinoizis Y
Aktivasyonu Faktorierinin Fibrinolizisin
Tuketimi Altivasyonu

l ]|

Ny

4

Artmig ﬂ

MKROVASKULER
?f;ﬁ. == KANAMA TROMBOZIS ) Fbrnolzis = KANAMA
4 ﬂ FOP
Trombositopeni Sekonder Organ D-dimer
Yetmezligi

Sekil 5: Tiiketim koagiilopati semasi (118)

DIK tanisin1 koyabilmek ve prognozu éngdrebilmek i¢in Uluslararas1 Tromboz

ve Hemostaz Dernegi DIK skorlamasi gelistirmistir ve tan1 algoritmas1 olustumustur

(23).
Tan1 algoritmasi
1)  Hastada DIK yapabilecek bir hastalik veya durum var m1? Ikinci basamaga ilk
sorunun cevabi evet ise gegilir.
2)  Temel koagiilasyon testlerini (trombosit sayisi, protrombin zamani, fibrinojen,
solubl fibrin monomerleri veya fibrin yikim tirlinleri) isteyin
3) Temel koagiilasyon test sonuglarini skorlayin (ISTH skorlamasi)
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Tablo 2: ISTH (International Society of Thrombosis) skorlamasi (119)

Variable Range Score
>100000 per mm? 0
Platelet count (Plt) 50000-100000 1
<50000 2
Prolonged prothrombi < 0
rolonged prothrombin )
time (PT) 3:0'8 10
>6 s /s
100 dL 0
Fibrinogen g Mg/
<100 mg/dL 1
0.5-1 L 0
D-dimer normal <0/5 pg/mL H/im
1-3 pg/mL 1

5 ve tlizerinde puan aliyorsa belirgin DIK

5 altinda puan aliyorsa silipheli DIK

2.5.1.3. Akut bobrek yetmezligi

Akut bobrek hasari giiniimiizde nadir goriilmektedir. Akut bobrek hasarinin
gebelige bagli gergceklesme ihtimali azalmis olsa da hala obstetrik morbiditenin 6nemli
bir kaynagidir. 266 kadinin bulundugu 4 eski calismadan derlenen sonuglara
bakildiginda akut bobrek yetmezligi olan kadmnlarin %70’inde preeklempsi,
%50’sinde obstetrik kanama ve %30’unda dekolman plasenta saptanmistir. Bu
hastalarin yaklasik %20’si diyalize ihtiya¢ duymus ve %15’inde maternal mortalite
gerceklesmistir (105).

Cogu hastada bobrek yetmezligi postpartum donemde gergeklestigi i¢in fetiisii
etkilemez. Serum kreatinin diizeyinin ani artmasi nedeniyle renal iskemiye neden olur.
Bu durum c¢ogunlukla preeklemptik hastalarda ve dekolman plasenta sonrasi masif
kanamaya bagli hipovolemi gelisen hastalarda goriiliir. Bu hastalarda oligiiri en
onemli semptomdur.

Gilinlimiizde stliphesiz ki akut bobrek hasarinin ¢cogu geri doniisliidiir. Diyaliz
gereksinimi diigiiktiir. Gebelikte eger geri doniisiimsiiz yani akut kortikal nekroz

olusturan bobrek hasariin ¢ogunlugu dekolman plasenta ile iligkilidir (105).
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2.5.1.4. Couvelaire uterus

Sezaryen sirasinda uterusun serozasina ve miyometriumuna yaygin bir sekilde
kan ekstravaze olabilir. Ilk tanimi1 Couvelaire tarafindan 1900’lerin basinda
yapilmistir. Uteroplasental apopleksi denilmistir.

Bu ekstravazayon sadece seroza ve miyometriumda gézlenmez. Tuba serozast,
broad ligament arasinda, over dokusunun igerisinde ve periton boslugunda serbest
olarak izlenebilir. Uterusun siklikla tonusu kaybetmesi sonucu olusur. Bu nedenle
postpartum donemde kanamaya meyilli olabilir. Couvelaire gelismis uteruslarda bu

durum tek basina histerektomi i¢in endikasyon degildir (46).

Resim 4: Journal of Postgraduate Gynecology and Obstetrics’den alinmis bir

couvelaire uterus fotografi

2.5.2. Fetal sonuclar

Dekolman plasenta sonrasi goriilen neonatal mortalite ve morbidite; diisiik
dogum agirligi, erken dogum, fetal distres ile iliskilidir. %50°den fazla ayrigmis
plasentanin varligi nedeniyle yeteri kadar oksijen ve besin alamayan fetiislin
intrauterin ya da neonatal oliimiine yol agabilir. Perinatal mortalite oran1 dogumun
gergeklestigi yerin imkanlar1 ile yakindan iligkili olmakla birlikte son yillardaki
gelismelerin artmasi nedeniyle 6liim orani azalmaktadir. Perinatal mortalite bazi

kaynaklarda %60’a kadar ¢ikabilmektedir (98). Ancak gelismis iilkerde neonatal 6lim
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orani %9-12 araliginda degismektedir (97,98,49). Perinatal 6liim oranlarini arttiran en
biiyiik degisken erken dogumdur. Bunun yani sira normal dogum agirligina sahip
zamaninda dogan dekolmanli bebeklerde normal dogum agirligina sahip zamaninda
dogan bebeklerden 25 kat daha fazla 6liim orami goriilmektedir (98). Dekolman
plasenta perinatal oliimlerin yarisindan fazlasindan sorumludur (49,45).

Dekolman plasentali kadinlarda diisiik dogum agirligina sahip bebek dogurma
orani %46 iken dekolman plasenta olmayan kadinlarda bu oran %6 olarak saptanmis
bir calisma mevcuttur (98). FGR ile dekolman plasenta iliskisi giicliidiir. FGR
dekolman i¢in risk faktorii kabul edilir. Fetal malformasyon orani genel popiilasyonun
2 katidir. Cogunlukla kalp defektleri ve merkezi sinir sistemi malformasyonalrini igerir
(99).

Dekolman plasenta erken dogan tiim bebeklerin yaklasik %10’undan
sorumludur. Erken dogumlarin c¢esitli nedenleri bulunmaktadir; cesitli nedenlerle
iyatrojenik olabilecegi gibi gliven vermeyen fetal iyilik hali nedeniyle de olabilir. Aym
zamanda EMR geliserek spontan olarak da gergeklesebilir (108).

Dekolman plasentast olan kadinlarin kan kaybina bagli intrauterin hipoksi
nedeniyle fetal APGAR skorlari ve kord kani pH degerleri diisiik goriilmiistiir (54,94-
96). Yapilan bir caligmada dekolman plasentali gebelerin %3 linde asfiktik yenidogan
goriiliirken kontrol grubunda bu oran %0,7’idir (100). Dekolman plasentali
yenidoganlarda kistik periventrikiiler l6komalazi ve intraventrikiiler kanama gelisme
oranlar1 artar (94,100). Bu hastaliklar i¢in erken dogum haftasi yani prematiirite ve
diisiik dogum agirlig1 riski arttirmaktadir (94,100). Serabral palsi riski de dekolman
plasentali gebelerin bebeklerinde oransal olarak artmaktadir (94,102). Yapilan bir
calismada dekolman plasentadan sonra dogan diisiik dogum agirlikli yani 2500 gr
altinda dogan bebeklerin %11°1 ve gebelik yasina gore diisiik dogum agirligi ile dogan
bebeklerin %0°1 dogumdan 2 yil sonra serebral palsi teshisi almistir (94). Dekolman
plasenta ile iliskilendirilen ani bebek 6liimiiniin nedeninin erken gebelik haftalarindaki

basarisiz implantasyon ve intrauterin hipoksiye bagli oldugu diisiintilmektedir

(103,104).
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2.5.2.1. APGAR skorlamasi

Tablo 3: APGAR skorlamasi i¢in kullanilan parametreler

Parametre 0 1 2

Kalp hizi Yok <100 >100

Solunum Yok Diizensiz-yavas Diizenli, agliyor
Kas tonusu Hipotoni Ekstremitelerde fleksiyon Aktif hareketli
NG katerere cevap Yok Yiiz burugturma Okstiriik hapsirik
Renk Mavi- Soluk Ekstremiteler mavi, vuciit pembe Tamamen pembe

Term ve ge¢ preterm bebeklerde 5. dakikada APGAR skorun 7 ile 10 arasinda
ise gliven verici, 4 ile 6 arasinda ise orta derecede anormal ve 0 ile 3 arasinda ise diigiik
olarak tanimlanir. 5. dakika ve sonraki APGAR skorunun 0 ile 3 arasinda olmasi
ensefalopati i¢in risk faktoriidiir ancak 6zgiin olan bir belirte¢ degildir (107). 5. ve 10.
Dakika APGAR skorlamasi artmis ndrolojik sorunlar ile iliskilendirilmistir. APGAR
skorunun diisiik olmasinin pek ¢ok nedeni vardir. 5. dakika APGAR skoru 7’ye esit ve
biiyiik ise hipoksik iskemik ensefalopatiye ile ve serebral palsiye neden olma olasiligi

dustiktiir (106).

2.5.2.2. Hipoksik iskemik ensefalopati:

Bu tanim intrapartum olaylar sonrasi etkilenen bebekleri tanimlamak igin
kullanilmistir. Etkilenen bebekleri belirlenmek i¢in obstetrik dykii, maternal dykii,
intrapartum  faktorler, plasental patolojiler, yenidoganin laboratuvar ve

norogdriintiileme bulgularini iceren birtakim tan1 kriterlerini igermektedir.

Tablo 4: Hipoksik iskemik ensefalopatiye yol acan akut bir peripartum veya
intrapartum olayla baglantili bulgular

Yenidogan Bulgulari

APGAR skoru 5. ve 10. Dakikada 5’ten kii¢iik olmasi

Umbilikal arter asidemisi: pH 7’den kii¢iikse ve/veya baz ac¢ig1 12 mmol/L’ye esit ve
biiytikse

Akut beyin hasarmin ndrogoriintiileme kanitlari: HIE baglantih MRG veya MRS
HIE ile baglantili multisistem tutulumu

Katkida bulunan Faktorlerin Tipi ve Zamanlamas

Dogumdan hemen 6nce veya dogum sirasinda baglatict hipoksik veya iskemik olay

Akut bir peripartum veva intrapartum olayla baglantili fetal kalp hizi monitor paternleri
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5. dakika ve sonraki APGAR skorunun 0 ile 3 arasinda olmas1 ensefalopati igin risk
faktoriidiir ancak 6zgiin olan bir belirte¢ degildir (107). APGAR skorlamasinin negatif
prediktivitesi daha yiiksektir yani 5. dakika APGAR skoru 7’ye esit ve biiyiik ise
hipoksik iskemik ensefalopatiye ile ve serebral palsiye neden olma olasilig diistiktiir
(106).

Diisiik pH ve yiiksek baz agig1 diizeyleri HIE riskini arttirir. Ancak buna
ragmen asidemik dogan pek ¢ok bebek norolojik agidan normal olacaktir. Kordon kan
gazinin pH degeri 7,2’den biiyiik ise HIE ile iliskili olma olasilig1 azdir (106).

Goriintiilemede kullanilan MRG ve spektroskopi (MRS) HIE ile ilgili bulgulart
saptamakta kullanilan en iyi goriintiilleme yontemlerinden biridir. Yenidoganin ilk 24
saati sonras1 normal sinirlarda gériilen MRG ve MRS bulgular1 HIE dislamada 6nemli
bir tami kriteridir. Dogumdan sonra 7 ile 21. Gilinler arasinda yapilan MRG serebral

hasarin tiim yayilimini ortaya koymak i¢in en iyi tan1 yontemidir (106).

2.6. DEKOLMAN PLASENTA YONETIMI

Dekolman plasenta hem maternal hem de fetal komplikasyonlara yol acar.
Maternal komplikasyonlar kan kaybi, DIK, transfiizyon ihtiyaci, multiple organ
yetmezligi, sezaryen ile dogum ve 6liim sayilabilir. Fetal komplikasyonlarda ise FGR,
oligohidroamnioz, prematiirite, hipoksemi ve 6lii dogum sayilabilir (43).

Dekolman plasenta yonetiminde birgok degisken g6z Oniine alinmalidir.
Dekolman plasentanin siddeti, gebelik haftasi ve hem maternal hem de fetal durum
géz oOniinde bulundurulmalidir. Maternal ve fetal hayati tehdit edebilecek
komplikasyonlara karsi onlemler alinmalidir. Hemoglobin, hemotokrit, trombosit
sayisl, fibrinojen diizeyi ve koagiilasyon parametreleri ¢alisilmalidir (43).

Termden uzak olan yani 34 haftanin altinda olan fetiisler i¢in dekolman plasenta kiigiik
ise gozlenebilir. Bu durum gelistigi gebelik haftasinin zamani ve etkileri de goz
Onilinde tutularak hastanede kalig siiresini uzatabilir. Cogu vakada aralikli kanama,
trombin olusumu, uterin kontraksiyonlarin goriilmesi ve sonucunda daha fazla ayrisma
ile sonuglanabilir. Bu durumda eger anne ve fetiis stabil ise preterm dogumu
engellemek icin tokoliz uygulamasi ve fetal akciger gelisimine fayda saglamasi igin
kortikosteroid uygulamasi diisiiniilebilir. Tokoliz gebeligin haftasi, afi parametresi,

gebede kanama olup olmadigr gibi bir¢ok degisken nedeniyle gebeye gore
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belirlenmelidir. Ancak magnezyum siilfat uygulamasi fetiiste ndroprotektif olarak da
etki edecegi i¢in uygulanmasi oncelikli diisiiniilebilir. Dekolman plasentali gebelerde
gbzlemci tedavi yapilan serilerde hastalarin %50’sinden fazlasinda maternal ve fetal
acidan olumsuz sonug goriilmeksizin gebeligin anlamli derecede yani en az 1 hafta
uzadig1 gosterilmistir. Dekolman plasenta ile prezente olan tokoliz almis hastalarin
ticte biri bagvuruda bulundugu ilk 48 saat icerisinde dogurmustur. Hastalarin tigte biri
ilk bir hafta icerisinde diger kalan tigte biri ise 1 haftadan uzun siirede dogurmustur.
Her ne kadar sonuglar bu sekilde yansisa da klinisyen dekolman plasenta sonuglarinin
maternal ve fetal mortal olabilecegini unutmamalidir. Ayni zamanda verilen kararlarda
preterm dogum, neonatal yasam ve morbidite ile maternal giivenligi dengede tutacak
sekilde verilmelidir (43). Gozlemci yaklasimda maternal ve fetal stabilite
saglandiginda hastanede ne kadar takip altinda kalamas1 gerektigi ile ilgili net veriler
yoktur. Kanama tamamen durduktan, maternal ve fetal iyilik halinin etmesinden sonra
en az 48 saat daha hastanede gozetim altinda kalmalidir. Dekolman plasenta sonrasi
takip karar1 verilen gebelerde FGR riski olustugundan seri sonografik takip
yapilmalidir (55).

Dekolman plasenta nedeniyle gozlenen gebelerde maternal veya fetal ek
komplikasyonlar olusursa 37. haftadan &nce dogum planlanir. ikinci trimesterde
olgihidroamniozun eslik ettigi dekolman kotii prognozludur.

34 haftadan biiyiik gebelerde dekolman plasenta gergeklesmesi halinde dogum
planlanmalidir. Dekolman plasentanin ilerlemesi nedeniyle anne ve bebek risk
altindadir. Ve bu haftalarda fetal morbidite nispeten daha diisiiktiir. Dekolmanin az
miktarda oldugu 34-37 hafta arasindaki gebelerde gozlemci yaklasim da
yapilabilmektedir. Gozlenen bu gebelerin en ge¢ 37-38 hafta arasinda dogumu
planlanmalidir.

36 hafta iizerinde gerceklesen akut dekolmanlarda ise direkt dogum
distiniilmelidir (108).

Dekolman plasenta gelismis gebelerde indiiksiyon ve agumentasyon
kontraendike degildir. Ancak maternal ve fetal durum yakin takip edilmelidir.
Fetiislerin %60’1nda giiven vermeyen iyilik hali gelistiginden siirekli fetal kalp hiz1
monitdrizasyonu yapilmalidir. Hastalarda vajinal dogum tercih edilebilir ancak

gereklilik halinde sezaryen dogum planlanmalidir. Kategori 3 NST veya biyofizik
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profili skorlamasi 0-4 araliginda olan gebeler fetal asidoz ile iligkili oldugundan
dogum karart hizli verilmelidir. Fetal bradikardinin gelismesi halinde 20 dakikadan
kisa bir siirede yapilan miidehale olumlu sonuglarla iligkilidir (109).

Dekolman hastalarinda kan kaybma bagli olarak siddetli koagiilopati
geligebilir. Bunu tanimak ve parametrelerini bilmek énemlidir. Pritchard ve Brekken
klinik acidan bazi gézlemlere dikkat ¢ekmektedir. Bunlar;

1-Dekolman plasenta ve fetal 6liim gelisen hastalarin yaklasik %40’ inda DIK
gelisecektir.

2-Bu hastalarin ilk semptomlar: 8 saat i¢cinde hipofibrinojemi olacaktir.

3-Siddetli hipofibrinojenemi transfiizyon yapmadan diizelmeyecektir.

4-Hipofibrinojeneminin  diizelmesi gereken zaman fetliis ve plasentanin

dogumundan sonra saat bagina 10 mg/dL olacak sekilde diizenlenmelidir (43).

Intrauterin 6liim gelisen dekolman plasenta olgularinda annenin kan hacminin
korunmas1 ve kan replasmani gereklidir. Gebeligi sonlandirmak i¢in operatif dogum
hizl1 bir ¢6ziim gibi goriinsede diizeltilmeyen koagiilopati durumunda cerrahi kanama
kontrol altina alinamaz ve histerektomiye olan ihtiyag artabilir. Hematolojik
parametreler diizeltilene kadar dogumun geciktirilmesi ve kan replasmani yapilmasi
maternal olumlu sonuglarla iligkilidir (43).

Dekolman plasenta saptanmasi sonrasi en az orta derecede siddetli kanamasi
olan, maternal hipotansiyon yaratan, uterin tasisistoli, hassasiyet ve tonus artisi
yaratan, maternal kanama parametrelerinde bozukluk gelismesine neden olan hastalara
giivenli ve genis en az 2 adet damar yolu acgilmalidir. Maternal kalp tepe atim hizi,
solunum sayisi, idrar ¢ikisi, kanama miktar1 ve kan basinct yakindan izlenmelidir.
Annenin altta yatan hastaliklar1 hipovolemiyi gizleyebilir. Kronik tansiyonu olan veya
gebelikte hipertansif olan preeklemptik gebelerde normotansif olma hali hipovolemiyi
gizleyebilir. Hastalarda idrar ¢ikisi takip edilmelidir ve saatte en az 30 ml olmasi
saglanmalidir. Idrar cikisini saglamak icin oncelikle gebeye kristalloid verilmeli
sonrasinda ringer laktat diisiiniilmelidir. Idrar ¢ikisini takip etmek icin sonda
kateterizasyonu sart degildir. Sezaryen gereklili§inde veya hemodinamik instabilite
halinde uygulanmalidir. Laboratuvar testleri istenmelidir. Istenmesi gereken temel
testler kan grubu, hemogram, koagiilasyon parametreleridir. Kan hazirlig1 akilda her

zaman bulunmali bu nedenle cross match yapilmalidir. Kan bankasi bilgilendirilmeli
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yeterli sayida kan ve kan {iriinlerinin temini saglanmalidir. Ek hastalig1 olan gebelerde
preeklempsi veya HELLP’ e gidis varliginda karaciger fonksiyon testleri istenmelidir.

Dekolman plasenta veya var olan hastaliklarin bobrek yetmezligine yol
acabilecegi diisiiniilerek kreatinin goriilmelidir. Maternal kan kayb1 tahmini 500-1000
ml’yi gecmekteyse transflizyona baslanmalidir. Bu miktar 1500 ml’yi gecerse veya
hastaya verilen transfiizyon 4 initeyi asarsa masif transflizyon protokolii
baglatilmalidir.

Transfiizyon yapilan hastalarda birtakim hedef parametreler bulumaktadir. Bu
hedefler;
1-Platelet 75.000/microL ve tizerinde olmall,
2-Hemotokrit %25-30 {izerine ¢ikarilmali,
3-Kanama parametreleri PT ve aPTT 1,5 kattan az olmal,
4-Fibrinojen 300 mg/dL ve iizerine ¢ikarilmali

Kanamayi kontrol altinda tutmak i¢in yapilmasi gereken bir diger tedavi ise
kanamay1 durdurmaya yoneliktir. Vajinal dogum sonras1 hastalara yine vajinal yoldan
bakri balon uygulanmasi ile kanama kontrol altina alinmaya c¢aligilabilir. Kanama i¢in
yapilabilecek diger yontemler ise uterin arter ligasyonu, uterin kompresyon sutiirleri
(B-Lynch, Cho, Hayman, Matsubara, Nelson...), internal iliak arter ligasyonu en son

hicbir ¢are kalmayan olgularda pelvik semsiye tamponu kullanilabilir.

2.7. DEKOLMAN GEBELIK SONRASI GEBELIKLERDE YONETIM

ALGORITMASI

Dekolman plasenta gecirmis gebelerde dogum zamanini belirlemek acisindan
yeterli veri yoktur. Ancak bir 6nceki gebeliginde dekolman plasentaya bagli intrauterin
fetal 6liim yasayan gebelerde 37 ile 38 hafta arasinda dogum 6nerilmektedir. Ve bir

onceki gebeliginde dekolman yasadigi haftaya benzer zamanlarda tekrarlama riski

artmaktadir (110).
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3. YONTEM VE GEREC

Arastirmamiz, Istanbul Zeynep Kamil Kadin ve Cocuk Hastaliklar1 Egitim ve
Arastirma Hastanesi’nde kadin hastaliklar1 bransinda yapilmaktadir.

01/01/2015 ve 28/02/2023 tarihleri arasinda dekolman 6n tanisi ile sezaryene
aliman gebelerde gerceklestirilmistir. 18-50 yas aralifindaki 292 gebe taranmis
bunlardan 237°si dahil edilmistir.  Bunlardan birisi normal spontan dogum
gerceklestirdigi icin ¢aligmaya dahil edilmemistir.

Klinik ve sonografik olarak dekolman plasenta siiphesi ile doguma alinan ve
plasentada koagiilasyonun makroskopik olarak goriilmesi veya histolojik olarak
tanimlanmasi sonucu dekolman plasenta tanis1 konulan gebeler dahil edilmistir. 292
gebenin yaklasik 54 tanesi makroskopik ve histolojik olarak tani almadigi igin
caligmaya dahil edilmemistir. Bir gebe normal dogum yapmasi nedeniyle ¢alisma dig1
brrakilmstir.

Hastalar hastanenin kullanmakta oldugu “health information system”
tizerinden “plasentanin erken ayrilmasi” (ICD: 045.9) ve “dekolman” (ICD: O45)
tanilariyla aratilarak ve hastane arsivinde bulunan ameliyathane defterinden sezeryane
alinan hastalarin endikasyonlari taranarak bulunmustur.

Arastirma icin gerekli hasta listesi olusturulduktan sonra arastirmada bakilacak
olan parametrelere elektronik sistem ve arsiv dosyalarindan ulasilmistir.

Dekolman plasenta 6n tanisi ile sezaryene alman gebelerde DIK gelisimi icin
risk faktorlerini arastirmak, DIK gelisen hastalarda maternal ve perinatal
komplikasyonlar1 degerlendirmek amaglanmistir. Dekolman plasenta tanis1 alip DIK
gelisenler (DIK +) ve gelismeyenler (DIK -) seklinde iki ayr1 hasta grubu
olusturulmustur. Calismamizda dekolman plasentanin acil servise yeni bagvuruda veya
servis takiplerindeyken mi saptandigi, hastanin yasi, daha 6nce dogum yapip
yapmadigi, gebelik haftasi, dekolman Oykiisii, bilinen bir hastaligi olup olmadigi,
gebelige bagli bir hastalig1 olup olmadigi, DIK gelisip gelismedigi, dekolman yiizdesi,
yenidogan asidozu ile iligkli olup olmadig1 gibi bir¢ok parametre incelenmistir.
Aragtirmam i¢in Zeynep Kamil Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar

Etik Kurulundan 19/04/2023 tarihinde 56 numarali karar ile onay alinmistir.
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Arastirma konum 17/02/2023 tarihinde Zeynep Kamil Egitim ve Aragtirma Hastanesi
Egitim Planlanma Kurulu tarafindan degerlendirilmis olup karar numarasi 1-2 ile onay

almustir.

4.ISTATISTIKSEL ANALIZ

Stirekli degiskenler ortalama + standart sapma, median (min-max); kategorik
veriler say1 ve yiizde seklinde ifade edildi. Siirekli degiskenlerin normallik analizleri
Kolmogorov-Smirnov Uyum 1lyiligi Testi ile yapildi. Iki grup arasindaki
karsilagtirmalar i¢in veriler normal dagilima uydugu durumlarda Student’s T testi,
uymadig1 durumlarda Mann Whitney U Testi kullanildi. Onceki analizlerde belirlenen
olas1 faktorler kullanilarak riski Ongérmedeki bagimsiz prediktorler oncelikle
Univariate Lojistik Regresyon Analizi (Enter metod) kullanilarak incelendi. Cok
degiskenli model i¢in tek degiskenli analizlerde anlamli ¢ikan ve/veya klinik olarak
anlami olan dekolmanin saptandig1 yer, dekolman yiizdesi, intrauterin 6liim, atoni,
vajinal kanama, couvelaire uterus, yogun bakim yatis1 degiskenleri Multiple Lojistik
Regresyon Analizi (Backward LR) ile incelendi. Model uyumu ve anlamlilig1 i¢in
Hosmer and Lemeshow Test, Omnibus Tests of Model Coefficient ve Nagelkerke R
Square degerleri verildi. Analizler IBM SPSS versiyon 26.0 (IBM Corporation,
Armonk, NY, USA) ile yapildi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak kabul
edildi.
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S. BULGULAR

Calismamizda 01/01/2015-28/02/2023 tarihleri arasinda Zeynep Kamil Egitim
ve Arastirma Hastanesi’nde dekolman plasenta 6n tanisi ile sezaryene alinan 292 tane
gebe tespit edilmistir. Bunlardan 237’u aragtirmaya dahil edilmis olup 54 tanesinde
dekolman plasenta saptanmadigr i¢in calisma dis1 birakilmistir. Bir gebe normal
dogum yapmasi nedeniyle calisma dis1 birakilmistir. Yirmili¢ tane dekolman
zemininde DIK gelisen hasta, 214 tane dekolman gelisip DIK gelismeyen hasta

saptanmistir.

5.1. DEMOGRAFIK VERILER

Hastalarin yas ortalamasi 30,07+6,06 yil iken, gebelik haftasi ortalamasinin
32,22+4 .84 hafta, gravite ve parite median degerlerinin sirasiyla 2 (1-15) ve 1 (0-7)
oldugu, %3,4’tinde IVF gebelik oldugu saptanmistir. Caligmamizdaki hastalarin
gebelik haftasi en kiiclik 21 hafta olup en yliksek 41 hafta olarak saptanmustir.

Tablo 5: Hastalara ait baz1 demografik veriler

Ort. Ss
Yas (yil) 30,07 6,06
Gebelik haftas1 32,22 4,84
Gravite 2 1-15
Parite 1 0-7
N %
Gravite (sayisi) 1 83 35,7
2 54 23,4
3 40 16,6
4 26 10,6
>5 34 13,6
Gebelik haftas1 (kategorik) <34 132 55.9
34-37 67 28.4
>37 38 15.7
IVF gebelik Yok 227 96,6
Var 10 3.4
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+Hastalar incelendiginde 237 hastadan 95’inin yani %40’mnin ilk dogumu

oldugu goriilmiistiir. Bunun sadece %15,7’si term olup cogunlugu preterm gebelerdir.

5.2. 0OZGECMIS

Hastalarin kronik olarak mevcut olan hastaliklari, aliskanliklar1 aragtirildiginda
%]1,3’iinde DM, %5,0’inde HT, %2,9’unda Trombofili, %10,9’unda ek hastalik
oldugu saptanmistir.

Tablo 6: Eslik eden hastaliklar

Yok 235 98,7
DM
Var 2 1,3
Yok 226 95,0
HT
Var 11 5,0
Yok 229 97,1
Trombofili
Var 8 2,9
Yok 212 89,1
Ek hastalik
Var 25 10,9
Eslik eden ek hastaligi olan 25 gebelerden 8’inde en yiiksek oranla hipotiroidi
gorilmiistiir.

Hastalarin higbiri verdikleri dykiilerde sigara ve madde kullananim1 olmadigin

ifade etmis olup sadece bir hastada alkol kullanim 6ykiisii mevcuttur.

Tablo 7: Aliskanliklar

Yok 237 100,0
Sigara

Var 0 0,0

Yok 236 99,6
Alkol

Var 1 0,4

Yok 237 100,0
Madde kullanim

Var 0 0,0
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5.3.0BSTETRIK OZGECMIS

Gebelerin %5’inde daha dnce dekolman Oykiisii mevcut oldugu goriilmistiir.
%46.,4 ile hastalarin A kan grubunda oldugu bunu %30,1 ile 0 kan grubunun takip
ettigi goriilmiistiir. Dekolmana yol agabilecek risk faktorleri diisiiniildiigiinde
gebelerin %14,6’sinda GDM, %33,5’inde PE, %38,6’sinda proteiniiri mevcuttur. Bu

proteintirilerin yalnizca %5,1’inde izole proteiniiri saptanmistir.

Tablo 8: Obstetrik Ozgegmis

Yok 226 95,0
Dekolman 6ykiisii
Var 11 5,0
) <50 127 53,6
Dekolman yiizdesi
>50 110 46,4
) Yok 235 99,2
Abdominal travma
Var 2 0,8
o Yok 145 61,4
Proteiniiri
Var 92 38,6
O grubu 72 30,1
A grubu 111 46,4
Kan grubu P
B grubu 41 17,6
AB grubu 13 5,9
Negatif 27 11,7
RH
Pozitif 210 88,3
Cogul gebelik Yok 229 96,2
ogul gebeli
g e Var 8 3.8
Yok 203 85,4
GDM
Var 34 14,6
] Yok 158 66,5
Bu gebelikte PE
Var 79 33,5
Yok 223 94,1
PE oykiisti
Var 14 5,9
Yok 208 87,4
EMR
Var 29 12,6
. ) Yok 288 96,2
Polihidramnioz
Var 9 2,8
- . Yok 202 84,9
Oligohidramnioz
Var 35 15,1

41



Calismamizda PE’nin GDM’ye oranla dekolman ile daha ¢ok iligkili risk
faktorii oldugu goriilmiistiir. Dekolman hastalarinin ise %5,9’unda PE Oykiisii
mevcuttur. Dogum eylemi baslamadan suyu gelen hasta oram1 %129,
polihidroamniozu olanlar %3,8 iken oligohidroamniozu olanlar %15,1 ile daha ¢ok

dekolman ile iligkili bulunmustur.

Tablo 9: Plasenta pozisyonu

ANTERIOR 114 50,6
FUNDUS X %
POSTERIOR 7 4
Plasenta pozisyonu PO%TEMOW?OSTERIOR 4 0,8
SAG ANTERIOR 3 03
SAG YAN 9 57
SOL YAN 70 N
SOL YAN/SOL YAN 3 04

Dekolman plasenta saptanan gebelerin  %50’sinde anterior plasenta

gorilmistir.

Tablo 10: Dekolman plasenta ve vajinal kanama iliskisi

Yok 110 46,0
Vajinal kanama

Var 127 54,0
Gebelikte kanama 6ykiisii Yok 212 89,1

Var 25 10,9

Dekolman plasenta saptadigimiz gebelerin %54 {iniin bagvuru aninda kanama
sikayeti mevcuttu. Bu hastalarin ancak sadece %10,9’unda gebeliginde en az bir kere

gecirilmis kanama 6ykiisii bulunmaktadir.
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5.4. DEKOLMAN PLASENTA KOMPLIKASYONLARI VE SONUCLARI

Tablo 11: Dekolman plasenta komplikasyonlar1

Intrauterin 6lim Yok 20 708
Var 28 15,1
Atoni Yok 215 90,4
Var 22 9,6
Couvelaire Uterus Yok 232 97,5
Var 5 2,5
Postpartum histerektomi Yok 236 99,6
Var 1 0,4
Relaparotomi Yok 230 97,1
Var 7 2,9

Dekolman plasenta komplikasyonlarindan biri de siiphesiz ki intrauterin fetal
olimdiir. Caligmamizda saptanan gebelerde 28 tane gebede yani gebelerin %15,1’inde
intrauterin 6liim saptanmistir. Dogum komplikasyonlarindan biri olan atoni ise %9,6
oraninda saptanmustir. Couvelaire uterus dekolman nedeniyle sezeryan yapilan
hastalarin  %2,5’unda saptanmistir. Yalnizca 1 tane hastada kanama nedeniyle
histerektomi yapilmistir. Yedi tane hasta cesitli nedenlerle tekrar opere edilmis olup
bu hastalarin dagilimi su sekildedir; 3 hastada postoperatif kanama gerceklesmis olup
ve bunlardan biri histerektomi olmustur. Diger hastalar ileus, yara yerinde apse, cilt

altt hematomu ve batin i¢i hematom nedeniyle opere edilmistir.

Tablo 12: Maternal yogun bakim yatis ve sevk oranlari

Yok 118 49,8
Yogun bakim yatisi Var 119 50,2
Maternal 6lim Yok 237 100,0

Var 0 0,0
Maternal sevk Yok 234 98,7

Var 3 1,3
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Dekolman saptanan hastalarin en az yarisinin ¢esitli nedenlerle yogun bakima
yattigi goriilmiistiir. Hastalarda maternal o6liim saptanmazken 3 tane hasta ileri
basamaga sevk edilmistir. Sevk edilen 2 hastada bobrek yetmezligi saptanmistir. 1

hasta ise batin i¢i apse nedeniyle sevk edilmistir.

Tablo 13: Dekolman saptanan gebelerde DIK gelisme orani ve transfiizyon oranlari

) Yok 214 90,4
DIK
Var 23 9,6
ES Yok 189 79,9
Var 48 20,1
TDP Yok 195 82,4
Var 42 17,6
Fibrinojen Yok 220 92,9
Var 17 7,1
Kriyopresipitat Yok 227 95,8
Var 10 4.2
Trombosit Yok 235 99,2
Var 2 0,8

Dekolman saptanan gebelerin %9,6’sinda DIK gelismistir. DIK gelisen hasta
orani %9,6 olmasina ragmen ES transflizyonu yapilan hastalarin oran1 %20,1 dir.
Bunun nedenleri arasinda doguma giren gebelerin anemi oranlarinin yiliksek olmasi ve
DIK gelismesine yol agmayacak ancak kanama miktarindaki artis nedeniyle oldugu

diistintiilmiistiir.

Tablo 14: Preoperatif ve postopoeratif hemoglobin, kreatinin, AST ve ALT

karsilastirilmast
Preoperatif Postoperatif P
Hemoglobin 11,2 (6,8-15,1) 9,6 (6,8-13,6) <0.001*
Kreatinin 0,58 (0,29-1,27) 0,59 (0,22-1,97) 0.327*
AST 18 (8-147) 23 (8-323) <0.001*
ALT 11 (4-98) 12 (5-440) 0.040%*
* Mann Whitney U testi
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Preoperatif ve postopoeratif hemoglobin, kreatinin, AST ve ALT
karsilastirildiginda; postopoeratif hemoglobin degerlerinin preoperatif degerlere gore
anlaml sekilde diisiik diizeylerde oldugu [9,6 (6,8-13,6) vs 11,2 (6,8-15,1); p<0.001],
buna karsin AST ve ALT degerlerinin ise anlamli sekilde yiiksek oldugu saptandi
(strastyla p<0.001 ve p=0.040) (Tablo 14).

Yogun bakim yatis sebepleri (%)

5,3 0,90,9

» PE = KANAMA TAKIBI =DIC =TX =HELLP = ENFEKSIYON

Sekil 6: Maternal yogun bakim yatis sebepleri

Yogun bakima yatirilan annelerin %47,4’i preeklempsi nedeniyle takip ve
tedavi amaciyla yatirilmustir. %33,3{i kanama takibi, %12,3’ii ise DIK nedeniyle
yogun bakima yatirilmistir.

Dekolman hastalarinda bazi demografik ve klinik 6zellikler DIK gelisme
durumuna gore karsilagtirildiginda; iki grup arasinda yas, konsepsiyon ydntemi,
gebelik haftasi, dekolman Gykiisii, abdominal travma 6ykiisii, ek maternal hastaliklar,
mevcut gebelikte ko-morbiditeler agisindan anlamli fark saptanmadi. Dekolman
zemininde DIK gelisen (DIK +) hastalarm %82,6’smin acilde, sadece %17,4’{iniin
serviste dekolman tanis1 aldigi, DIK ile komplike olmayan (DIK -) dekolman
hastalarinin ise %50,9’unun serviste yatarken, %49,1’inin ise acile basvuruda
dekolman tanisi aldigi, aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildi
(p=0.002). Bununla birlikte DIK gelisen hastalarda total plasenta yiizeyinin
>%>50’sinin dekole izlenme oran1 %91,3 iken, DIK gelismeyen hastalarda bu oran
%4%1,7 olarak bulundu, aradaki fark anlamli idi (p<0.001). Intrauterin 6liim oranlarina

bakildiginda DIK (+) hastalarda (%43,5), DIK (-) hastalara gore (%35,6) anlamli
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sekilde yiiksek oldugu belirlendi (p<0.001). Benzer sekilde atoni, vajinal kanama,
couvelaire uterus ve yogun bakim yatis oranlarinin da DIK (+) hastalarda (sirasiyla
%39,1, %78,3, %13,0 ve %95,7), DIK(-) hastalara gore (sirastyla %6,5, %51,4, %1,4
ve %45,4) anlamli sekilde yiiksek oldugu belirlendi (sirasiyla p<0.001, p=0.015,
p=0.013 ve p<0.001) (Tablo 15).

Tablo 15: DIK saptanan ve DIK saptanmayan gruplarin karsilastiriimasi

DIK (-) DIK (+) P

(n=214) (n=23)
Yas (y1l)
<30 108 (50,5) 10 (43,5)

0.524%*

>30 106 (49,5) 13 (56,5)
Gebelik haftas
<28 38 (17,8) 4 (18,2) 0.960*
>28 176(82,2) 19 (81,8)
IVF gebelik
Yok 204 (96,2) 23 (100,0) 0.353*
Var 10 (3,8) 0(0,0)
Saptandig1 yer
Acil 105 (49,1) 19 (82,6) 0.002*
Servis 109 (50,9) 4(17,4)
Dekolman oyKkiisii
Yok 204 (94,9) 22 (95,7) 0.876*
Var 10 (5,1) 1(4,3)
DM
Yok 212 (98,6) 23 (100,0) 0.570%*
Var 2(1,4) 0 (0,0)
HT
Yok 203 (94,4) 23 (100,0) 0.612%
Var 11 (5,6) 0 (0,0)
Trombofili
Yok 207 (97,2) 22 (95,7) 0.512*
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Var 7(2,8) 1(4,3)

Ek hastahik

Yok 190 (88,4) 22 (95,7) 0.484*
Var 24 (11,6) 1(4,3)

Dekolman yiizdesi

<50 124 (58,3) 2(8,7) <0.001*
>50 90 (41,7) 21 (91,3)

Abdominal travma

Yok 213 (99,5) 22 (95,7) 0.184*
Var 1 (0,5) 1(4,3)

Kan grubu

0 64 (29,6) 8 (34,8) 0.843*
A 102 (47,2) 9(39,1)

B 37 (17,6) 4(17,4)

AB 11 (5,6) 2(8,7)

Rh

Negatif 25 (11,6) 2 (13,0) 0.739*
Pozitif 189 (88,4) 21 (87,0)

Cogul gebelik

Yok 207 (96,3) 22 (95,7) 0.604*
Var 7(3,7) 1(4,3)

GDM

Yok 182 (84,7) 21 (91,3) 0.544*
Var 32(15,3) 2(8,7)

Bu gebelikte PE

Yok 142 (66,2) 16 (69,6) 0.820*
Var 72 (33,8) 7 (30,4)

PE oykiisii

Yok 203 (94,9) 20 (86,4) 0.128*
Var 11(5,1) 3(13,6)

EMR

Yok 185 (86,1) 23 (100,0) 0.089*
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Var 29 (13,9) 0 (0,0)

Polihidramnioz

Yok 207 (96,7) 21 (91,3) 0.212*
Var 7(3,3) 2(8,7)
Oligohidramnioz

Yok 181 (84,3) 21 (91,3) 0.543*
Var 33 (15,7) 2(8,7)

Intrauterin 6liim

Yok 196 (94,4) 13 (56,5) <0.001*
Var 18 (5,6) 10 (43,9)

Gebelikte kanama oyKkiisii

Yok 191 (88,9) 21 (91,3) 0.724%*
Var 23 (11,1) 2 (8,7)

Atoni

Yok 201 (93,5) 14 (60,9) <0.001*
Var 13 (6,5) 9 (39,1)

Vajinal kanama

Yok 105 (48,6) 5(21,7) 0.015*
Var 109 (51,4) 18 (78,3)

Couvelaire Uterus

Yok 212 (98,6) 20 (87,0) 0.013*
Var 2(1,4) 3(13,0)

Yogun bakim yatisi

Yok 117 (54,6) 1(4,3) <0.001*
Var 97 (45,4) 22 (95,7)

Yogun bakim siiresi 4,77+2,94 5,17+2,30 0.532%*
(Ort+Ss)

* Ki kare Testi

** Student’s T testi

Tiim bu bulgularin 1s13inda yapilan regresyon analizinde; DIK gelisen

hastalarda dekolman tanisini dogum acil polikliniginde tespit edilme durumu, servis
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hastalarina gore 4,9 kat daha fazla bulunmustur (OR=4,9, %95 GA=1,623-14,968,
p<0.001).

Plasenta total yiizey alaninin >%50’sinin dekole olmasi, total alanin
<%S50’sinin dekole oldugu hastalara gére DIK riskini 14,7 kat daha fazla arttirmaktadir
(OR=14,7, %95 GA=3,362-64,280, p=0.005).

Intrauterin fetal 6liim saptanmasi, DIK riskini 13,1 kat daha fazla arttirmaktadir
(OR=13,1, %95 GA=4,766-35,877, p<0.001).

Atoni, DIK riskini 9,2 kat daha fazla arttirmaktadir (OR=9,2, %95 GA=3,421-
25,146, p<0.001).

Vajinal kanama, DIK riskini 3,4 kat daha fazla arttirmaktadir (OR=3,4, %95
GA=1,220-9,502, p=0.019).

Couvelaire uterus, DIK riskini 10,6 kat daha fazla arttirmaktadir (OR=10,6,
%95 GA=2,016-56,273, p=0.005).

Yogun bakima yatma durumu, DIK riskini 26,5 kat daha fazla arttirmaktadir
(OR=26,5, %95 GA=3,508-200,056, p=0.001) (Tablo 15).

Tablo 16: Dekolman hastalarinda DIK riskini belirleyen baz1 faktérlerin Univariate

(Binary) Lojistik Regresyon analizi ile incelenmesi

OR (%95 GA) P

Saptandig1 yer (ref=servis) 4,9 (1,623-14,968) <0.001*
Dekolman yiizdesi (ref=<%50) 14,7 (3,362-64,280) 0.005*
Abdominal travma (ref=travma yok) 9,7 (0,588-160,977) 0.112*
PE 6ykiisii (ref=0ykii yok) 2,9 (0,755-11,469) 0.120%*
Polihidramnioz (ref= yok) 2,8 (0,552-14,5006) 0.212*
[U 6liim (ref=yok) 13,1 (4,766-35,877) <0.001*
Atoni (ref=yok) 9,2 (3,421-25,146) <0.001*
Vajinal kanama (ref=yok) 3.4 (1,220-9,502) 0.019*
Couvelaire Uterus (ref=yok) 10,6 (2,016-56,273) 0.005%*
Yogun bakim yatisi (ref=yok) 26,5 (3,508-200,056) 0.001*
* Univariate (Binary) Lojistik Regresyon Analizi
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Dekolmanin saptandigi yer, dekolman ytizdesi, intrauterin 6liim, atoni, vajinal
kanama, couvelaire uterus, yogun bakim yatis1 degiskenlerinin modele dahil edildigi
cok degiskenli Multiple Lojistik Regresyon Analizinde; saptandigi yer, dekolman
yiizdesi, atoni, yogun bakim yatis1 modelde anlamli1 faktorler olarak kalmistir (Tablo

17).

Tablo 17: Dekolman hastalarinda DIK riskini belirleyen bazi faktdrlerin Multiple

Lojistik Regresyon analizi ile incelenmesi

OR (%95 GA) p
Saptandig1 yer (ref=servis) 3,9 (1,144-13,595) 0.030*
Dekolman yiizdesi (ref=<%50) 9,7 (2,101-45,589) 0.004*
Atoni (ref=yok) 4,9 (1,374-18,091) 0.015%*
Yogun bakim yatis1 (ref=yok) 21,1 (2,646-168,376) 0.004*

* Multiple Lojistik Regresyon Analizi (Backward:LR)
Omnibus Tests of Model Coefficients (p<0.001).
Nagelkerke R Square (p=0.474)

Hosmer and Lemeshow Test (p=0.981)

Dekolmanin saptandig1 yer, dekolman yiizdesi, intrauterin 6liim, atoni, vajinal kanama, couvelaire

uterus, yogun bakim yatis1 degiskenleri ¢cok degiskenli modele dahil edilmistir
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5.5.YENIDOGAN VERILERIi

Tablo 18: Bebeklere ait bazi demografik ve klinik 6zellikler

Median Min-maks
APGAR 1 6 0-8
APGAR 5 8 0-9
YD kilo (g) 1815 410-7309
pH 7,30 6,45-7,50
ABE -3,5 -28,9-13,1
PO, 29 6,3-189
PCO; 44.8 20,7-130,3
HCOs3 20,8 2,6-35
n %
Yenidogan kilo (kategorik) | <1000 38 16,9
1000-1499 50 22,2
1500-2499 65 28.9
2500 ve tizeri 72 32,0
Bebek cinsiyeti Kiz 113 46,1
Erkek 132 53,9
Yenidogan yogun bakim | Yok 69 30,8
yatis Var 155 69,2
Yenidogan ex Yok 192 86,5
Var 30 13,5
Yenisogan sevk Yok 149 66,5
Var 75 33,5
Hipoksik iskemik | Yok 120 87,0
ensefalopati Var 18 13,0

Bebeklerin APGAR 1 ortanca degeri 6 (0-8), APGAR 5 ortanca degeri 8 (0-9),
yenidogan kilo ortanca degeri 1815 (410-7309), pH ortanca degeri 7,30 (6,45-7,50),
ABE ortanca degeri -3,5 (-28,9-13,1), PO, ortanca degeri 29 (6,3-189), PCO2 ortanca
degeri 44,8 (20,7-130,3) ve HCOs ortanca degeri 20,8 (2,6-35) idi. Bebeklerin
%16,9’unda IUGR tespit edilirken, %53,9 unun erkek oldugu, %69,2’sinin yenidogan
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yogun bakim {initesine yatis yapildigi, %13,5’inin ex oldugu, %33,5’inin sevk oldugu

ve %13,0’linde hipoksik iskemik ensefalopati belirlendigi saptandi.

Tablo 19: Dekolman hastalarinda bebeklere ait baz1 klinik 6zelliklerin annede DIK

tespit edilme durumuna gore karsilastirilmasi

DIK (-) DIK (+)
P
n=214 n=23
APGAR 1 6 (0-8) 4 (3-6) 0.102*
APGAR 5 8(0-9) 7 (6-8) 0.088*
1572.5 (410-
YD kilo (g) 1870 (420-7309) 0.205*
3080)
pH 7.31 (6.45-7.49) 7.24 (6.86-7.50) 0.057*
ABE -3.4 (-28.9-13.1) -6.9 (-14.2-2.1) 0.036*
PO, 30.1 (6.3-189) 20.3 (12.4-126) 0.097*
PCO; 44.7 (20.7-130,3) 47.5 (22-110) 0.384*
HCO; 20.8 (2.6-35) 18.6 (8.6-22.7) 0.079*
YD yogun bakim yatis
Yok 69 (32,9 0(0,0
(2.9 .0 0.006**
Var 141 (67,1) 14 (100,0)
YD oliimii
Yok 181 (87,0 11 (78,6
(87.9) (78.9) 0.412%*
Var 27 (13,0) 3(21,4)
YD sevk
Yok 141 (67,1 8 (57,1
(7. C7.D 0.560%*
Var 69 (32,9) 6 (42,9)
Hipoksik iskemik ensefalopati
Yok 112 (87,5 8 (80,0
(87.5) (80.0) 0.619**
Var 16 (12,5) 2 (20,0)
IUGR
Yok 187 (83,5) 19 (79,2)
0.571**
Var 37 (16,5) 5(20,8)
Bebek cinsiyeti
Kiz 103 (46,6) 10 (41,7
@7 0.673%*
Erkek 118 (53,4) 14 (58,3)
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1. ve 5. dakikada bakilan APGAR skorunda annesinde DIK tespit edilen bebeklerde
bu  skorlarin  anlamhi  olarak  daha  diisik  oldugu = goriilmiistiir.
Erkek bebeklerde %53,4 oraninda daha yiiksek dekolman saptanirken, DIK saptanan
annelerin %58,3’ii erkek bebek olarak goriilmiistiir. Annesinde DIK tespit edilen
bebeklerde baz agig1 [-6.9 (-14.2-2.1)], DIK tespit edilmeyenlere gore [-3.4 (-28.9-
13.1)] istatistiksel olarak anlamli sekilde daha fazla oldugu saptandi (p=0.036).

Yenidogan yogun bakim yatis oranlarmin annesinde DIK tespit edilen
bebeklerde (%100), DIK tespit edilmeyenlere gore (%67,1) istatistiksel olarak anlamli
sekilde daha yiiksek diizeylerde oldugu saptandi (p=0.006) (Tablo 19).

YD yogun bakim yatis nedenleri (%)

1,4
5,6 1,428

= SOLUNUM SIKINTISI = YD ANOMALI = SEPSIS = IMMATURITE = ASFIKSI
Sekil 7: Yenidogan yogun bakim yatig nedenleri
Yenidoganlarda yatis nedenleri arasinda en ¢ok saptanan neden %88.9 ile

solunum sikintis1 olmustur. Aslinda bu neden genel bir baslik olmakla birlikte altinda

bir¢ok baslig1 barindirmaktadir.
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6. TARTISMA

Dekolman plasenta siiphesiz ki maternal ve fetal komplikasyonlar1 dramatik
olan obstetrik bir komplikasyondur. Ekonomik olarak da yiikleri olan bu
komplikasyonun 6ngoriilebilmesi i¢in birtakim ¢aligsmalar yapilmistir.

Dekolman plasenta, dogumdan Once herhangi bir patoloji saptanmayan
plasentanin kismen veya tamamen yerinden ayrilmasi olarak tanimlanir. Gebeliklerin
%0,4 ile %1 inde dekolman plasenta goriiliir (14). Tiim bu durumlar1 gz 6niine alarak
yaptigimiz ¢alismamiz istanbul Zeynep Kamil Kadin ve Cocuk Hastaliklar1 Egitim ve
Arastirma Hastanesi’nde kadin hastaliklar1 bransinda 01/01/2015 ve 28/02/2023
tarthleri arasinda dekolman ©On tanist ile sezaryene aliman gebelerde
gergeklestirilmistir. Dekolman ig¢in litaretiirde tanimlanmis parite ve anne yasinin
artmasi, maternal madde kullanimi1 (sigara, kokain...), travma, maternal hastaliklar
(yliksek tansiyon, hipotiroidizm, astim...), preterm erken membran riiptiirii, ¢cogul
gebelik ve polihidroamnioz iligkili hizli uterin dekompresyon, 6nceki ablasyo oykiisii,
trombofili (hiperhomositeinemi...) gibi risk faktorleri arastirilmistir. Ayrica hastalarda
relaparatomi, histerektomi, akut bobrek yetmezligi, yogun bakima yatis ve bunun
nedenleri gibi sonuglar da taranmustir. Bu degiskenler DIK geciren ve gecirmeyen
hastalarda 2 ayr1 grup olarak incelenmis ve prognostik faktdr saptayabilmek adina
regresyon analizi yapilmistir. Ayni sekilde yenidogan sonuglar1 da karsilastirilmstir.

DIK saptanan hastalarda 30 yasin altinda olan hasta oram %43,5 iken 30 yas
ve iizeri hasta oram %56,5’tir. DIK saptanmayan dekolman plasentali hastalarda ise
30 yas altinda dekole olan hasta oran1 %50,5 iken 30 yas ve lizeri dekole olan hasta
orani %49,5’tir. Bu iki degisken grup analiz edildiginde istatistiksel anlamliliga
ulasmasa da, ileri anne yasmin dekolman zemininde DIK ile hafifce artmis bir iliskisi
saptanmistir ve bu tespit literatiir ile uyumludur.

Hastalarin 9%55,9’unun 34. gebelik haftasindan kii¢iik oldugu, %28,4’iiniin 34-
37 hafta arasinda oldugu goriilmiistiir. Sadece %15,7’s1 37. gebelik haftasindan biiyiik
olup termdir. Tikkanen ve arkadaslarimin hazirladiklar1 ¢alismada dogum yapan

dekolman plasental1 hastalarin %14,3 iiniin ise 32 haftadan kii¢iik, %25,3 iiniin 32-36
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gebelik haftasi arasinda, %60,4 {in ise term oldugu saptanmistir (14). Calismamizda

dekolman saptanan hastalarin literatiirden farkli olarak ¢ogunlukla term olmayan

hastalar oldugu goriilmektedir. Bu durum iigiincii basamak yenidogan yogun bakimi
olan merkezimize preterm hastalarin daha fazla refere ediliyor olmasiyla
iligkilendirilebilir.

Yardimci iireme teknikleriyle yani IVF ile elde edilen gebelik sayis1 %3,4 olup
bu durum ¢alismamizda dekolman zemininde DIK ile iliskili bir risk faktorii olarak
saptanmamigtir.

Dekolman plasentaya eslik eden maternal hastaliklar disiiniildiigiinde
gebelerin %14,6’sinda GDM, %33,5’inde PE, %38,6’sinda proteiniiri mevcuttur. Bu
proteintirilerin yalnizca %5, 1 inde izole proteiniiri saptanmistir. Calismamizda PE’nin
GDM’ye oranla dekolman ile daha yiiksek iliskili bir risk faktorii oldugu goriilmiistiir.
Dekolman hastalarinin ise %5,9’unda PE Oykiisii, %5’inde daha once dekolman
Oykiisii mevcut oldugu goriilmiistiir. Genel olarak inceleme yapildiginda toplumda
gebeliklerin  %2,16’sinda hipertansif hastalilar goriiliitken (111), Pariente ve
arkadaglarinin yaptig1 calismada dekolman ile komplike olan gebeliklerin %15,3’line
hipertansif hastalik eslik etmektedir (15). Calismamizda 9%33,5 ile hipertansif
hastaliklarin eslik etme orani literatiirden yliksek diizeyde bulunmustur. Bir kez
dekolman plasenta geciren gebelerde tekrarlama riski %5-%15 iken, iki kere dekolman
yasayan gebelerde bu oran %20-%25’e yiikselmektedir. Dekolman plasenta sonrasi
ani fetal Olimi olan gebelerde daha sonraki gebeliginde fetal 6lim yasama
gerceklesme ihtimali %7°dir (25). Dekolman &ykiisii ¢alismamizda %35 oraninda
saptanmis olup literatiirden daha az oranda goriilmiistiir. Kaynaklarda gebelikte ortaya
c¢ikan proteiniiri oran1 gebeligin ikinci yarisinda %10,7, son trimesterde ise %10,6’dir
(113). izole proteiniiri %5,1 saptanirken ¢alismamizdaki tiim popiilasyonda proteiniiri
orani %38,6 ile cok daha yliksek bulunmustur.

IUGR, tiim o6rneklemde %16,9 goriilme oranma sahiptir. DIK gelisen
hastalarda ise bu oran %20,8’e yiikselerek istatistiksel anlamliliga ulasmasa da DIK
gelisen hastalarin bebeklerinde IUGR gériilme yoniinde bir egilim tespit edilmistir.

Romo ve arkadaglarimin yaptigi c¢aligmada popiilasyonun %35,6’sinda  ITUGR
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saptanirken (112), Pariente ve arkadaslarinin caligmasinda bu oran %8,1°dir (15).
Calismamizda bu oran daha yiliksek bulunmustur.

Hipertansif hastaliklarin ve IUGR oranlarinin ¢alismamizda ytiksek ¢ikmasinin
yiiksek hasta kapasiteli perinatoloji klinigimizde rutin bir obstetrik liniteye gore daha
fazla sayida ayaktan ve yatarak IUGR ve preeklampsi takibi olmasindan
kaynaklandigini diistinmekteyiz.

PPROM gelisen gebelerde dekolman plasenta gelisme ihtimalinin arttigi
literatiirde net olarak ortaya koyulmustur. 37. gebelik haftasindan 6nce preterm erken
membran riiptiirii olan hastalarin yaklasik %4-12'sinde dekolman plasenta gelisir
(73,74). PPROM olan hastalarda gebelik haftasi kiiclildiikkce dekolman gelisme
ihtimali artar (75). Genel popiilasyonda amniyoz mayi anormalliklerinin goriilme
orant %0,5 ile %8 arasinda degismektedir. Calismamizda dogum eylemi baslamadan
suyu gelen hasta oran1 %12,9, polihidroamniozu olanlar %3,8 iken oligohidroamniozu
olanlar %15,1’dir. Oligohidroamnioz dekolmana daha c¢ok eslik etmektedir.
Polihidroamnioz popiilasyondan farkli oranda saptanmazken, oligohidroamnioz
dekolman saptanan hastalarda daha yiiksek oranda bulunmustur. Ancak yapilan
univariate (binary) lojistik regresyon analizi ile incelenmesi polihidroamnioz DIK igin
anlamli prognostik faktor olarak saptanmistir. PPROM orani ise literatiir ile ortalama
ayni orana sahiptir.

Postpartum kan ve kan lriinleri replasman1 genel obstetrik popiilasyonda %3
oranindayken, plasenta dekolmani saptanan olgularda %14,9 oraninda replasman
gerekmigtir (114). Calismamizda %20,1 oraninda ES, %17,6 oraninda TDP replasmani
ile kan ve kan iiriinleri replasmani gereksinimi literatiir ile uyumlu olarak genel
popiilasyona oranla oldukc¢a yiiksek bulunmustur. Bunun birgok nedeni olabilecegi
diisiiniilmektedir. Dekolman plasenta saptanan gebelerde dekole alanin boyutuna gore
kaybedilen kan miktari, uterin atoni, couvelaire uterus ve koagiilasyon bozukluklar
gibi calismamizda da belirgin olarak saptadiimiz pek ¢ok faktdr kan kaybini
arttirmaktadir.  Ayrica hastalarin  takipsizligi, sosyoekonomik ag¢idan diisiik
popiilasyonun basvurmasi, gebelik boyunca verilen takviye edici ilaglarin diizenli
kullanilmamasi gibi diger faktorler de etkili olmaktadir.

Zwart ve arkadaslar1 postpartum yogun bakim ihtiyacini %0,24 saptarken
(115), calismamizda yogun bakim yatis oran1 %50,2°dir. Ancak bu oranin yiiksek
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cikmasinda eslik eden diger hastaliklarin payr vardir. Hastalarin takip edilmesi

amaciyla yogun bakima yatis1 bu orani yiikseltmektedir. Bu oranin sadece %47,4 {inii

preeklempsi nedeniyle takip ve tedavi tek basina olusturmaktadir.

Preoperatif ve postoperatif hemoglobin, kreatinin, AST ve ALT
karsilastirildiginda; postoperatif hemoglobin degerlerinin preoperatif degerlere gore
anlaml sekilde diisiik diizeylerde oldugu [9,6 (6,8-13,6) vs 11,2 (6,8-15,1); p<0.001],
buna karsin AST ve ALT degerlerinin ise anlamli sekilde yiliksek oldugu saptanmistir
(swrastyla p<0.001 ve p=0.040). Postoperatif hemogram diizeylerindeki diisiikliik daha
once bahsedilen kan ve kan iiriinleri replasman ile iligkili ve ayni sekilde daha 6nce
bahsedilen hastalarin takipsizligi, sosyoekonomik acidan diisiik popiilasyonun
basvurmasi, gebelik boyunca verilen takviye edici ilaglarin diizenli kullanilmamasi ile
iligkili oldugu diisiiniilmektedir. 4 hastada HELLP’e gidis diislindiirtecek kadar AST
ve ALT degerlerinde artis saptanmistir. Bunlardan bir tanesinde bagvuru aninda da bu
degerler yiiksek goriilmiistiir.

Gebelik nedeniyle takip edilen popiilasyonda intrauterin 6liim dogum orani
%0,3-3,1 arasinda (116), dekolman plasenta bakilan serilerde ise %15,6 ile 35,9
arasinda degismektedir (117). Intrauterin 6liim oran1 %15,1 ile literatiir ile ortalama
benzer degerlerde bulunmustur.

Dekolman hastalarinda DIK tespit edilenlerin %82,6’smin acilde, sadece
%17,4’{iniin serviste saptandigi, DIK bulunmayan dekolman hastalarinin ise
%350,9’unun serviste, %49,1’inin ise acilde saptandigi, aradaki farkin istatistiksel
olarak anlamli oldugu bulgular kisminda anlatilmistir. Bununla birlikte DIK + grupta
total plasental alanin >%50’sinin dekole olma oran1 DIK gelismeyen hastalardan daha
yiiksek oranda saptanmustir. Intrauterin 6liim, atoni, vajinal kanama, couvelaire uterus
ve yogun bakim yatis oranlarmin DIK pozitif hastalarda anlamli olarak daha yiiksek
saptanmas1 dekolman plasenta ile DIK arasinda zaman iliskisi olabilecegini akla
gelmektedir. Acil servisten bagvuran hastalarda dekole olmaya basladigr zaman ile
hastaneye basvurma zamani arasinda gegen siirenin DIK ve dekolman yiizdesi ile
iligkili olabilecegini diistindiirtmektedir. Bu degiskenler calismamizda anlamli

prognostik faktorler olarak bulunmustur.
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Perinatal mortalite oran1 dogumun gerceklestigi yerin imkanlar ile yakindan

iligkilidir. Perinatal mortalite baz1 kaynaklarda %60’a kadar ¢ikabilmektedir (98).

Ancak gelismis lilkelerde neonatal 6liim orani %9-12 araliinda degismektedir
(97,98,49). Calismamizda dekolman plasenta saptanan bebeklerin %13,5’i dogum
sonras1 vefat etmistir. Bu oran gelismis tilkeler seviyesine yakin olmakla beraber bir
miktar yliksek ¢ikmistir. Bunun nedenleri arasinda tersiyer merkez olan hastanemizde
kiiclik haftada dogan bebek oraninin yiliksek olmasi sayilabilir.

Bunun yani sira normal dogum agirligina sahip zamaninda dogan dekolmanlh
anne bebeklerinde normal dogum agirligina sahip zamaninda dogan dekolman ile
komplike olmayan aane bebeklerinden 25 kat daha fazla 6liim oram1 goriilmektedir
(98). Dekolman plasenta perinatal o6liimlerin yarisindan fazlasindan sorumludur
(49,45). Dekolman plasentali kadinlarda diigiik dogum agirligina sahip bebek dogurma
orani %46 iken dekolman plasenta olmayan kadinlarda bu oranin %6 olarak saptandigi
bir calisma mevcuttur (98). Arastirmamizda 2500 gr alt1 dogan bebek oran1 %68 olarak
bulunmustur. Bunun %16,9’u 1000 gr altinda olup asir1 diisiik dogum agirlikls,
%22,2’s1 ¢ok diisiik dogum agirlikli, %28,9’u ise diisiik dogum agirlikli dogmustur.
Calismamizda saptanan diisiik dogum agirlikli bebek orani literatiirden yiiksek
orandadir. Bu durum aslinda perinatal mortalitenin de bir aciklayicisidir.

Calismamizda, annesinde DIK tespit edilen bebeklerde kan gazi baz a¢iginin
[-6.9 (-14.2-2.1)], DIK tespit edilmeyenlere gore [-3.4 (-28.9-13.1)] istatistiksel olarak
anlaml sekilde daha fazla oldugu saptandi (p=0.036). Calismamizda incelenen 2
grupta HIE acisindan anlamli bir farklilik gézlenmese de artmis baz agiginimn HIE ile
iliskisi gdz oniinde bulunduruldugunda maternal DiK’in yenidoganda HIE ve uzun
donem kotli prognoz i¢in risk faktorii olabilecegi spekiile edilebilir. Ancak bu
bebeklerin uzun dénem prognozlarini incelemek bu c¢aligma kapsaminin disindadir.
HIE acisindan istatistiksel anlamli fark ortaya koyamamamizin nedeninin, ¢alisma
grubu bebeklerinin %42.9’unun, kontrol grubu bebeklerinin ise %32.9’unun sevk
edilmesinden kaynaklanan veri kayb1 olabilecegi diisiiniilmiistiir. Yenidogan yogun
bakim yatis oranlarmin annesinde DIK tespit edilen bebeklerde DIK tespit

edilmeyenlere gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha ytiksek diizeylerde olmasi
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da yine yukarida bahsedildigi gibi bu gebelerde olumsuz postnatal prognoz lehine

yorum yaptirmaktadir.

7. SONUC

Dekolman plasenta maternal ve fetal mortaliteyi arttiran 6ngoriilemeyen bir
gebelik komplikasyonudur. Maternal katastrofik sonuglanabilecek bir komplikasyon
olan DIiK’in risk faktdrlerini saptamak amaciyla yapilan ¢alismamizda; DIK tespit
edilen hastalarin ¢ogunlugunun dekolman tanisim1 ayaktan acil serviste alarak acil
sartlarda yatirildigi ve bu hastalarin bircogunda total plasental alanin %50’sinden
fazlasinin operasyonda dekole izlendigi goriilmiistir. Ayrica bu hastalarda ek
komplikasyonlar olan atoni, couvelaire uterus, vajinal kanama oranlar1 da dekolman
gelisen ancak DIK saptanmayan hastalara gore yiiksektir. DIK gelisen hastalarda
yogun bakim yatis oranlar1 daha yiiksek bulunmustur. Saptanan bu faktorlere sahip
hastalarda DIK gelisimi agisindan dikkatli takip edilmelidir.

Calismamizdaki kisithiliklardan bazilari dekolman tanisi konulan hastalarin
cogunlukla sezeryan ile dogurtulmasi nedeniyle g¢alismamizda sezaryen dogum
yapmis hastalar dahil edilmistir. Calismamizin tek merkezden yiiriitiilmiis olmasi
toplumsal verileri elde edebilmek adina kisitliliklardan biridir.

Hipertansiyon, IUGR, dekolman Oykiisii, amniyoz mayi anormallikleri,
PPROM gibi durumlarin literatiirde ortaya koyulmus dekolman risk faktorleri oldugu
disliniildiigli zaman ve hastanede takipteyken dekolman saptanan gebelerin
prognostik agidan daha ilimli seyrettigi goze alindiginda; yukarida bahsedilen risk
faktorlerini iceren gebelerin hastaneye yatirilarak takip edilmesi dekolman zemininde
DIK gelisim riskini azaltmada ve bununla iliskili maternal ve neonatal olumsuz

sonuglar1 azaltmakta faydali olabilir.
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