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ONAY

2003-2013 yillar1 arasinda postpartum kanama nedeniyle klinigimizde takip
ettigimizhastalarda maternal ve perinatal sonuglarin incelenmesi’ isimli ¢aligmamizin Kadin
Hastaliklar1 ve Dogum Anabilim Dali Kurulu’nun 18.03.2014 tarih ve 92sayili yazisi, Cerrahi
Tip Bilimleri Bolim Kurulu’na yaptigimiz tarih 17.04.2014 ve 02 sayili karar1 ve Atatiirk
Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’nun 24.04.2014 tarih ve 5 sayili karar ile basvuru
sonrasinda tez olarak calisilmast uygun gorilmiis ve 24.04.2014 tarih ve

B.30.2.ATA.0.01.00/48 say1l1 yaz1 ile Anabilim Dalimiza bildirilmistir.
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OZET

Bu ¢alismada amacimiz 2003-2013 yillar1 arasinda postpartum kanama nedeniyle
klinigimizde takip ettigimiz hastalarda kanama sebeplerini, uygulanan tedavileri ve
sonuclarint anne ve bebek sagligi agisindan sonuglarinin incelenmesidir.

Postpartum kanama (PPK) normal dogumu takiben 500 ml ve sezaryen dogumu
takiben 1000 ml’yi asan kan kaybi olarak tanimlanir. Tiim diinyada en 6nemli maternal
mortalite sebeplerinden biridir. Tahmini insidans1 %10,5’ tir. Bu da yilda PPK’s1 olan 14
milyon kadina karsilik gelir. Ve her yil PPK sebebiyle 529.000 anne 6liimii oldugu tahmin
edilmektedir. Primer PPK’nin en sik sebebi uterin atonidir. Diger sik sebepler; genital
laserasyonlar, anormal plasentasyon, uterin inversiyon, uterin riiptiir, plasenta retansiyonu, ve
pihtilagsma bozukluklaridir.

Calismamiz Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Anabilim
Dalr’inda yiiriitiilmiis olup ¢alismamiz Ocak 2003-Aralik 2013 yillar1 arasinda postpartum
kanama(PPK) tanisiyla takip ettigimiz {i¢ tinite veya daha fazla taze kan ve/veya eritrosit
slispansiyonu alan hastalar1 degerlendiren retrospektif bir caligmadir. Calismada hastalarin
karakteristik 6zellikleri, gebelik haftasi, dogum sekli, fetal agirlik ve fetal APGAR’lar1 gibi
bilgilerin yani1 sira postpartum kanama nedenleri, risk faktorleri, PPK’da uygulanan cerrahi ve
medikal tedaviler, kan ve kan iriinleri transfiizyonlari, ile maternal ve perinatal morbidite ve
mortalite oranlari irdelendi.

11 yillik siiregte kaydedilen 25964 dogumdan, 351(%]1,35)’inde postpartum kanama
saptanmistir. Calismamizdaki PPK sebepleri 68(%19,40) hastada dekolman plasenta,
63(%17,90) hastada plasenta previa, 57(%16,20) hastada uterin atoni, 27(%7,70) hastada
plasenta insersiyon kusurlari, 16(%4,60) hastada genital laserasyon, 12(%3,40) hastada uterin
riiptiir gozlenmis olmas1 dikkat gekicidir. 27 plasenta insersiyon kusuru olan hastadan
20’sinin(%74,1) gegcirilmis operasyon Oykiisii oldugu gozlenmistir. 52(%14,80) hastaya
histerektomi, 16(%4,60) hastaya genital laserasyon tamiri, 14(%4) hastaya relaparatomi,
13(%3,70) hastaya arter ligasyonu, 10(%2,80) hastaya Bakri tampon uygulamasi
gergeklestirildi. Hastalardaki baslica morbiditeler, yogun bakim ihtiyac1t 66(%]18) hastada,
febril morbidite 15(%4,30)hastada, ARY 4(%1,20) hastada tespit edilmistir. Maternal
mortalitenin yillara gore degisimi irdelendiginde 2003-2009 yillar1 arasinda kaydedilen 160

hastanin 11’inde maternal mortalite saptanirken, 2010-2013 yillar1 arasinda kaydedilen 191
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hastanin 4’tinde maternal mortalite saptanmistir ki bu istatistiksel olarak anlamlidir(p=0.027).
Perinatal mortalite 77(%21,90) olarak saptanmustir.

Sonug olarak; modern tibtaki tiim gelismelere ragmen PPK hala hem maternal hem de
perinatal morbidite ve mortalitenin 6nemli bir sebebidir.

Anahtar kelimeler: Postpartum kanama, postpartum histerektomi, maternal perinatal sonuglar
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ABSTRACT

In this study, our purpose is to examine the haemorrhage reasons, the applied cures
and their results in terms of maternal and fetal health of patients who are followed due to
postpartum haemorrhage.

Postpartum haemorrhage is defined as 500 ml blood loss following normal delivery
and 1000 ml blood loss following cesarean delivery. It is one of the most important maternal
mortality cause all around the world. Its estimated incidence is 10,5%. This corresponds to 14
million women who have postpartum haemorrhage (PPH), and it is estimated that 529
thousand mother death per year due to PPH. Uterine atony is the most common cause of
primary PPH. Other common reasons are genital lacerations, anormal placentations, uterine
inversion, uterine rupture, placental retantion and coagulation disorders.

Our study is carried out in Atatiirk University Medical Faculty Gyneacology &
Obstetrics Department and it is a retrospective study which can be explained as evaluating
patients that we are following with the diagnosis of postpartum haemorrhage who received
three or more unit fresh blood and/or erythrocyte suspensions between January 2003 -
December 2013. In this study, postpartum haemorrhage causes, risk factors, applied medical
and surgical therapies on PPH, blood and blood product transfusions, and maternal and
perinatal morbidity and mortality rates, as well as patients’ characteristic features, getational
weeks, delivery methods, fetal weights and fetal APGARSs are examined.

Postpartum haemorrhage is detected in 351 deaths (1,35%) of 25964 deliveries in 11-
year-period. It is interesting to note that the observed PPH causes in our study are abruption of
placenta in 68 patients (19,40%), placenta previa in 63 patients(17,90%), uterine atony in 57
patients(16,20%), placental insertion defects in 27 patients (7,70%), genital lacerations in 16
patients(4,60%), uterine rupture in 12 patients(3,40%). It is observed that 20 patients(74,1%)
of 27 patients who have placental insertion defects had previous operation history. The
performed applications are, hysterectomy in 52 patients(14,80%), genital laceration repair in
16 patients(4,60%), artery ligation in 13 patients(3,70%), Bakri tamponate application in 10
patients(2,80%). Main morbidities on patients are diagnosed as requirement of intensive care
unit in 66 patients(18%), febrile morbidity in 15 patients(4,30%), ARF in 4 patients(1,20%).
When the change of maternal mortality rate based on years are investigated; 11 of 160
patients between recorded 2003 and 2009, 4 of 191 patients between recorded 2010 and 2013

Vil



patients were diagnosed with maternal mortality as this is statistically signinficant(p=0.027).
Perinatal mortality is 77(%21,90).

As a result, despite all the progress in modern medicine, PPH is still an important
reason of both maternal and perinatal morbidity and mortality.

Keywords: Postpartum haemorrhage, postpartum hysterectomy, maternal and perinatal

results



1.GIRIS VE AMAC

Maternal mortalite, iilkelerin saglik sisteminin en iyi gostergesidir ve gelismis tilkeler
ile gelismekte olan iilkeler arasinda biiyiik farklar mevcuttur. Obstetrik kanamalar gelismis
iilkelerde maternal Oliimlerin %18’inden, gelismekte olan iilkelerde ise %350’sinden
sorumludur.

Obstetrik kanamanin tanimi literatiirde degismekle birlikte vajinal dogumda 500
ml’den fazla, sezaryende 1000 ml’den fazla kanama anormal olarak kabul edilmektedir.
Ayrica unutulmamalidir ki maternal kan kaybinin tahmin edilmesi zordur ve genellikle
gercekten daha az olarak tahmin edilir(1).

Dogumlar i¢in hospitalizasyon ve kan bankalar1 kanama nedeniyle olan maternal
Oliimleri belirgin olarak diistirmiis olsa da halen Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nde
1991-1997 yillar1 arasinda kanama maternal dlimlerin %18’inden sorumludur. Diinyada her
yil 529.000 anne Sliimii oldugu tahmin edilmektedir. Bu say1 tim diinyada 100.000 canlt
dogumda 400 anne 6liimii olmasina karsilik gelmektedir. Bu 6liimleri agiklamanin bir baska
yoluysa her giiniin, her saatinin, her dakikasinda bir kadin &lityor olmasidir(2, 3).

Postpartum kanamanin yonetiminde miimkiin oldugunca g¢abuk ve organize bir
sekilde, basamakli olarak yapilacak acil ekip calismasinin énemi ¢ok biiytiktiir. Postpartum
kanamayla tiim dogumlarin yaklasik %5'inde karsilasilir. En sik rastlanan nedenleri; uterus
atonisi, genital traktus yaralanmalar1 ve plasenta retansiyonudur. Tedavisinde uterin fundusa
etkin masaj uygulanmasi, myometriumu kontakte eden ajanlarin kullanimi, endometrial
kavitenin manuel eksplarosyonu, serviks ve vajinanin gézden gegirilmesi, uterin kavitenin
kiiretaji, hipogastrik veya uterin arter ligasyonu ya da embolizasyonu belli bir sirayla
uygulanmalidir. Eger tiim bu girisimlere ragmen kanama durdurulmadiysa histerektomi
gerekebilir. Aslinda anne Oliimlerinin % 99’u gelismekte olan iilkelerde, yani simirl
kaynaklarin oldugu, deneyimli saglik hizmeti verenlerin yeterli sayida olmadig1 ve acil dogum
hizmetinin zay1f oldugu iilkelerde goriillmektedir(4).

Bizim bu g¢alismadaki amacimiz, klinigimizde postpartum kanama nedeniyle takip
ettigimiz hastalarda kanama sebeplerini, uygulanan tedavileri ve sonuglarint anne ve bebek

saglig1 acisindan sonuglarinin incelenmesidir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Tamm

Postpartum kanama annedeki 6nemli morbidite ve mortalite sebeplerinden biridir.
Ayni zamanda PPK dogum sonrasi yogun bakim ihtiyaci duyan gebelerde yogun bakim
ihtiyacinin en sik sebebidir.

Dogum sonrasi kanamanin tek ve kesin bir tanimi yoktur. En sik kullanilan
tanimlamaya gore; normal dogumu takiben 500 ml ve sezaryen dogumu takiben 1000 ml’yi
asan kan kayb1 PPK kanama olarak adlandirilir. Diger bir tanimlamaya gore viicut agirliginin
%1’inden daha fazla olan kanamadir. Hastaliklarin ve iliskili Saglik Sorunlarinin Uluslararas:
Istatistiksel Smiflandirilmasi’nin gozden gegirilmis 10. baskisinin Avustralya tarafindan
iizerinde ufak degisiklikler yapilmis haline gére dogum sonu kanamayr vajinal dogumdan
sonra 500 ml veya sezaryen dogumdan sonra 750 ml veya fazla kan kaybi olarak
tanimlamaktadir(5). Amerikan Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Koleji (American College of
Obstetricians and Gynecologists (ACOG) dogum oncesi ve sonu arasinda hematokrit oraninda
% 10’dan fazla azalma veya eritrosit transfiizyonu gereksinimi olarak tanimlamaktadirlar(6).
600 ve 1000 m1’yi sinir deger kabul eden daha kati tanimlamalar da onerilmistir(7).

Klasik tanim olarak PPK erken ve gec olmak iizere iki grupta incelenir. Diinya Saglik
Orgiitii’niin tanimma gore erken veya primer PPK, dogum sonrasi ilk 24 saatte, genital
yapilardan kaynaklanan ve 500 ml’yi asan kan kaybidir (8). Geg veya sekonder postpartum
kanama ise dogumdan sonraki 24 saat ile 6 hafta arasindaki siirede olusan kan kaybidir. Bu iki
tamimin klinige yansimasi olduk¢a farklidir. Erken PPK’da esas problem hemodinamik
stabiliteyi saglayabilmek iken, ge¢ PPK septisemi agisindan daha risklidir.

Gebeligin fizyolojik degisiklikleri arasinda yer alan, plazma hacminde % 40, eritrosit
hacmindeki %25°lik artis, dogum sonrasi kanamay: karsilamaya yoneliktir(9). Dogumdaki
tahmini kan kayiplar1 genellikle yanlis belirlenmekte olup, mevcut kanama miktarindan daha
az miktarlar raporlanmaktadir(10),(11). Hematokrit diizeylerinde %10’luk azalma diger bir
PPK tanimmi olsa da, hemoglobin ve hemotokrit diizeylerinin tespiti hastanin mevcut
hematolojik durumunu yansitmayabilir. Hipotansiyon, bag donmesi, solukluk, oligiiri gibi
bulgular total kan hacminin %10 ve iizeri kaybedildiginde ortaya ¢ikar(12). Saglikli bir
kadinda 1000 ml kan kaybi bile, hayati tehdit edici olmayabilirken, 500 ml esik degeri
potansiyel tehlikeler agisindan uyarict kabul edilmelidir. Ote yandan, anemi insidansinin
yiiksek oldugu az gelismis iilkelerde, 500 ml kan kaybi bile hayat1 tehdit edici olabilir(13).
Ozellikle Afrika iilkelerinde yiiksek HIV/AIDS, sitma pozitifligi, bagisiklik sistemi



kisitlanmis ve diisiik trombosit seviyeli ve kanama bozukluklarina sahip anne adaylariin
sayisini artirmistir(14).

WHO, PPK tanimina netlik kazandirmak ve insidansini belirlemek amaciyla, 1997-
2002 yillar1 arasinda bu konuda yayinlanan g¢alismalar1 incelemistir(15). Ancak mevcut
kaynaklar (50 iilke, 116 ¢alisma, 155 veri seti) yeterli bulunmamistir. Yayinlanan ¢alismalarin
%58’inde PPK tanimi yetersiz bulunmus, popiilasyona dayali calismalarda, PPK hizlar
arasinda ciddi farkliliklar izlenmistir. Verilerde PPK ger¢eklesme hizi %0.84-%19.8
saptanirken, ¢ogu calismanin PPK tanimi ve tanisi konusunda cekinceli tutum gosterdigi
belirlenmistir(16).

En biiyiik sorunlardan biri kaybedilen kan miktarinin kesin Ol¢limiiniin nasil
yapilacagidir. Bu konuda mevcut sinirli veri, altin standart bir yoOntemin olmadigi
yoniindedir(17). En uygun yontemle belirlenmis olsa bile, PPK’y1 basitge 500 ml {izerinde
kan kaybi olarak tanimlamak, kan kaybindan sorumlu olan altta yatan saglik faktorlerini
tanimlamadigindan ve kaybedilen miktardan ¢ok, kaybin kisi tizerindeki etkisi onemli oldugu
icin; daha yararli bir tanimin, kiside hayati tehdit eden major fizyolojik degisiklik yaratan tim
kan kayiplarini icermesi gerektigi dngoriilmiistiir.

Postpartum kanama nedeniyle 6liim sadece kaybedilen kan miktarina degil, ayni
zamanda kan kaybetme hizina ve kadinin gebelik siiresindeki saglik durumuna da
baglidir(18).

2.2 insidans

Postpartun kanamanin total insidansinin saptanabilmesi uygunsuz kayit sistemleri ve
tahmini kan kaybini belirlemedeki giiclik nedeniyle zor olsa da rakamlar g6zoniine
alindiginda yillik PPK insidansinin %10,5 oldugu tahmin edilmektedir, bu da PPK’s1 olan 14
milyon kadina karsilik gelir. Gelismis {ilkelerde maternal kanama hiz1 580/100.000 kadin
iken, bu rakam Sahraalti Afrika ve Orta Dogu iilkelerinde sirasiyla 2370/100.000 ve
1826/100.000 kadindir(3). 2000 yilinda tim maternal oliimlerin yaklasik %95’ Asya
(253.000) ve Sahraaltt Afrika (251.000) iilkeleri arasinda esit dagilim gostermistir. Afrika
niifusu daha az oldugundan buradaki riskin daha fazla oldugu sdylenebilir. Sahraalti Afrika
100.000 canli dogumda 900 maternal 6liim sayisiyla on yillardir maternal mortalite hizinin en
yiikksek oldugu bolgedir. Afganistan disinda (1900 / 100.000) maternal mortalite hizinin
1000/100.000 canli dogumun iizerinde oldugu tiim iilkeler Afrika’dadir (19).



Dunyada ve Turkiye'de anne olum oranlar

1000,
900+
800+
700+
600+
500
400+
300
200+

130,
100+ ("}
ol 240

[0 Avrupa BKuzey Afrika @ Sahraalu Afnka |
W Asva : 0 Latn Amerika  BDanya
# Tarkive (GBOO) ®'Turkive (AOO)

920.0

_400.0

2400

383 285
j—— - ]

Grafik 2.1:Diinyada ve Tiirkiye ‘de anne 6liim oranlari

Tiim anne oliimlerinin %601 postpartum donemde meydana gelir ve bunlarin %45’°1
dogum sonrasi ilk 24 saatte gergeklesmektedir(2).

Tiirkiyede anne oliimleri: Gelismekte olan iilkelerde dogurganlik ¢agindaki kadinlar
arasindaki en yaygin 6liim nedeni gebelik, dogum ve lohusalik sirasinda meydana gelen
komplikasyonlardir. Diinyada her yil 529,000 anne oOliimiiniin gergeklestigi tahmin
edilmektedir. Ik ulusal ¢aligma, ikili kayit sistemini kullanan 1974-75 Tiirkiye Niifus
Arastirmast’dir. Bu arastirmaya gore anne 6liim oran1 (AOO), 100,000 canli dogumda 208
anne Oliimii olarak hesaplanmistir(TUIK, 1978). 1989 Tiirkiye Niifus Arastirmasi’nda (TUIK,
1993) AOO, 1981 yil ortast igin 100,000°de 132 olarak bulunmustur. 1997-1998 déneminde,
Tiirkiye’nin 53 ilindeki 615 hastanede yapilan galigmaya gore AOO 100,000°de 49 olarak
tespit edilmistir. Bu calismada belirlenen anne oSliimlerinin %52’sinin mevcut kosullarda
onlenebilecegi, %?20’sinin daha iyi1 kosullarda Onlenebilecegi oliimii tespit eden hekim
tarafindan ifade edilmektedir. Ayrica bu calismada, anne Sliimlerinin %83 iiniin hastanede,
%8’inin yolda ve %3’linlin evde oldugu belirlenmistir(20).

Tiirkiye geneli i¢in hesaplanan gebelige bagli 6liim oran1 100,000 canli dogumda 38.3
(£ 2.8) olarak bulunmustur. Bu oran, orantisal olmayan dagilim ve eksik bildirim i¢in yapilan
diizeltmelerden sonra hesaplanmistir. Gebelige bagli 6liim orani, Bati Anadolu Bdlgesi’nde

100,000 canli dogumda 12.4 (£ 5.0) ile en diisiik, Kuzeydogu Anadolu Bdlgesi’'nde ise
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100,000 canli dogumda 93.3 (+ 17.2) ile en yiiksektir. Kentsel yerlesim yerlerinde 100,000
canlt dogumda 28.2 (£ 3.1) olan gebelige bagl 6liim orani, kirsal yerlesim yerlerinde 100,000
canli dogumda 53.7 (= 5.5) seviyesindedir. Gebelige bagli dliimlerin 15-49 yas grubundaki
kadin 6liimleri igindeki payr yiizde 4.3’tiir. Bu oran, Istanbul’da yiizde 2.0, Kuzeydogu
Anadolu Bolgesi’nde ise ylizde 13.0’tiir (20).

Anne Oliimlerinin Nedenlerine Gére Dagihmi: Anne oliimlerine yol agan
nedenlerin dortte biri dogumdan hemen oOnce, dogum sirasinda veya dogumdan sonra
baglayan kanamalardan kaynaklanmaktadir. Anne Oliimlerinin  %15.7°si  PPK’dan
kaynaklanmakta olup, bu oliimler postpartum oliimlerin %50’den fazlasin1 olusturmaktadir.
Bu oliimlerin iigte biri dogum sonrasi ilk 12 saat igerisinde gerceklesmistir. Oliimlerin
nedenlerine bakildiginda ¢ok biiylik bir kisminin altinda kan kaybi, enfeksiyonlar ve
uygunsuz kosullarda yapilan dogum ve diisiik girisimleri yatmaktadir. Bu faktorlerin
tamamina yakini ileri teknoloji gerektirmeyen ekipman ve komplikasyon ile bag edebilecek
egitimli personelin doguma katilmasi ile engellenebilir. Dogum hastane disinda bir yerde
yapilsa bile 30 dakika i¢inde antibiyotik, kan nakli ve acil sezaryen olanaklarinin bulundugu
bir kuruma sevkinin miimkiin olmas1 halinde anne 6liimleri ¢ok biiylik oranda azalacaktir.

Asagida Tiirkiye’de anne 6liimlerinin nedenlere gore dagilimi verilmistir(20).

Annc oliimlerinin nedenlere gore dagilim
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2.3 Etyoloji

Primer PPK’nin en sik sebebi uterin atonidir. PPK’larin %80’inden sorumludur. Bununla
birlikte uterin atonide kullanilan ilaclardaki gelismeler ve gelismis {ilkelerde sezaryen
oranlarinin artmasi ile uterin atoniye bagli kanamalar giinbegiin azalmaktadir(19).

Postpartum kanama etyolojisi temel olarak 4 ana baglik altinda incelenebilir. Bu basliklar
kisaca

Ingilizce basliklarla ‘4 T olarak ifade edilir(21).

1-Tone (Tonus)

2-Tissue (Doku)

3-Trauma (Travma)

4-Thrombosis disorders (Pihtilasma bozukluklari)

Tablo 2.1: Postpartum kanama etyolojisi

Postpartum kanamanin etyolojisi

Tonus
Uterin atoni

Uterus inversiyonu

Tissue (Doku)
Plasenta retansiyonu
Plasentasyon anomalileri (Previa, Akreata)

Bag dokusu hastaliklar1 (Ehlers-Danlos, Marfan)

Trauma (Travma)
Genital laserasyonlar

Uterin riiptiir




Thrombosis disorders (Pihtilasma bozukluklari)
Koagiilopatiler

Kazanilmis koagiilasyon defektleri

HELLP

DIC

Antikoagiilan kullanimi

2.3.1. Tonus

2.3.1.i.Uterin atoni: Postpartum kanamanin en sik sebebidir. Primer postpartum kanamanin
yaklagik %80-90’nin sebebi uterin atonidir. Yirmi dogumda bir goriiliir. Uterusun dogum
sonrasinda uygun bicimde kontrakte olmasindaki basarisizlik, obstetrik hemorajinin sik bir
nedenidir. Predispozan faktorler arasinda, ¢ogul gebelik, iri fetiis, polihidroamnios gibi
uterusun asirt gerilmesi ile birlikte olan durumlar, uzamis dogum eylemi, yiiksek parite, cok
hizli dogum eylemi, koryoamnionit varligi, oksitosinle baslatilan ya da hizlandirilan dogum
eylemi, myoma uteri ve plasenta previa gibi kontraksiyonun uyumsuz oldugu durumlar veya
plasenta dekolmani gibi myometriuma asir1 kanamanin oldugu durumlar, 6nceki gebeliklerde

uterin atoni Oykiisii ve uterusu gevseten bazi genel anestezikler (halojenli hidrokarbonlar)

sayilabilir(22).

Tablo 2.2.:Atoni Kanamasi I¢in Risk Faktorleri

Uterusun asir1 gerilmesine bagh olanlar Diger sebepleri
Makrozomi Uzamig dogum eylemi
Polihidramnios Dogum indiiksiyonu
Cogul gebelikler Grandmultiparite
Fetal anomaliler (hidrosefaliler) Hizli dogum
Koryoamnionit
Maternal obezite




Onceki sezaryen

Myoma uteri

Amnion s1vi embolisi

Plasenta previa, Dekolman plasenta
Postpartum atoni hikayesi

Genel anestezi, MgSO4 kullanimi

Risk faktorleri iyi bilinse de, hangi kadinda atoni gelisecegini belirleme yetenegi
siirlidir. Rouse ve ark.(2006), primer sezeryan olan 23900 kadin1 degerlendirmisler ve atoni
gelisen kadinlarin yarisinda risk faktorii olmadigini bildirmislerdir(23).
2.3.1.ii.Uterin Inversiyon: Uterusun i¢ kisminin kismen veya tamamen disa dogru
donmesidir. Sikligr 2000-2500 dogumda birdir(24, 25). Uterin inversiyon 1’den 4’e¢ kadar
derecelendirilir(25).

Uterus inversiyonu aslinda dogumun 3. evresinin bir komplikasyonudur ve en sik
sebebi uterus gevsek iken umblikal korda uygulanan traksiyondur. Dogumun 3.evresinin aktif
yonetimi ile vajinal dogum sonrasi akut uterin inversiyon insidansi 4 kat diiser(26).
Plasentanin yapisik veya akreatik oldugu vakalarda ince ve gevsek olan myometrium
traksiyon yapildigi durumlarda inversiyona daha egilimlidir(27). Bu ozellikle plasentanin
fundal olarak yerlestigi, plasentanin yerlesimi dolayisiyla da traksiyonun kontrakte olmamig
kaslarin ortasina uygulandigi vakalarda izlenir(28). Uterus inversiyonuna siklikla akut alt
abdomen agrisi ile norojenik ve hemorajik orijinli sok eslik eder. Sok genellikle kan kayb1
miktarindan bagimsiz olarak ortaya ¢ikar. Inversiyon sonrasi plasentanin ¢ikmadigi vakalarda
sok daha az izlenir. Bu durumun oOnlenmesi tedavisinden daha kolaydir(29). Uterus
inversiyonu tanisini koyar koymaz miidahale edilmelidir. Uterusun maniiel olarak acil
repozisyonu denenmelidir.
2.3.2.Doku
2.3.2.i.Plasenta Retansiyonu: Uzamis {igiincli evre tanisi koymak i¢in kabul edilen esik
deger 30 dakikadir. Retansiyone plasentalarin %42’si bundan sonra 30 dakika i¢inde spontan
olarak dogarken, ¢ok az bir kismi1 da birinci saatten sonra spontan olarak dogmaktadir(30, 31).

Dogumun iiciincii evresinde 30 dakikadan sonra PPK riskinde anlamli artig olur ve bu nedenle
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30 ile 60. dakikalar arasinda plasentanin dogumu igin aktif miidahale akilci
gozikkmektedir(32). Dombrowski ve arkadaslari term gebeliklerle karsilastirildiginda plasenta
retansiyonunun daha ¢ok erken preterm dogumlarda (<27.hafta) ve preterm dogumlarda (<37
hafta) anlamli olarak arttigin1 ve sirasiyla 20,8 ve 30,0 kat fazla oldugunu gostermislerdir(33).
Plasenta retansiyonu terimi sikismig(yakalanmis) plasenta ve plasenta akreata terimlerini
kapsar, ki bu iki durum farkli klinik yaklasim gerektirdiginden ayirdedilmelidir.

1-Sikismis (yakalanmis) plasenta: Genelde hizli uterin kontraksiyonlarin baslangicinda i.v
ergometrin verilmesine bagli olusur. Intravendz ergometrin tedavisi plasental ayrilmanin
oldugu zamanda serviksin kapanmasina ve boylece plasentanin sikismasina neden olur.
Kiicik ve kontrakte bir fundus vardir, kapali servikal os kenarinda plasenta palpe
edilebilir(34). Yakalanmis plasentanin dogumu genellikle servikal dilatasyonu da destekleyen,
kontrollii kord traksiyonu ile saglanir. Intravendz gliseril-trinitrat (100-200 pg ) kisa etkili bir
tokolitik ajan olup etkili ve giivenlidir ve genel anestezi ihtiyacini ortadan kaldirir (35).
2-Yapisik plasenta (akreata, inkreata, perkreata) : Plasenta akreata koryonik villuslarin
myometrial invazyonundan dolayi, plasentanin tamaminin veya bir kisminin uterus duvarina
yapisik olmasi olarak tanimlanir. Desidua bazalisin primer yoklugu ya da sekonder olasi
zedelenmesine bagli olusabilir. Myometrial invazyon derinligine gore ii¢ derece
tanimlanmistir;

2.3.2.ii.Plasenta insersiyon kusurlari

Plasenta Akreata : Desidua iginde sinirlanmak yerine koryonik villuslar myometriuma
ulagirlar (olgularin %80°1).

Plasenta inkreata : Myometrium igine yaygin villus invazyonu (olgularin %15i).

Plasenta Perkreata : Villuslar uterusun serozal yiizeyine ulasir veya serozal yiizeyi geger
(olgularin %5°1)(36).

Siklig1 2500 dogumda bir olarak bildirilmistir. Bu olay plasentanin alt uterin segmente
yerlestigi durumlarda, daha 6nceden sezaryen skari olan olgularda, dnceden gegirilmis uterin
cerrahi varliginda daha sik goriiliir. Plasenta akreata genellikle plasenta previa ve ileri anne
yast ile birlikte goriiliir. Uterin kiiretaj,multiparite risk faktorleri arasindadir. Zaki ve ark. 112
plasenta previa olgusunun %10 unu akreata ile iliskili oldugunu bulmuslardir(37). Fox ve ark.
1945-1965 yillan arasinda topladigi 622 plasenta akreatay: iceren derlemelerinde: olgularin
iicte birinde plasenta previa, dortte birinde sezeryan dogum &ykiisii, yaklasik dortte birinde
kiiretaj Oykiisii ve dortte birinde 6 veya tizerinde gebeligi oldugunu bildirmislerdir(38). Hung
ve ark. plasenta akreata riskini MSAFP diizeyleri 2.5MoM’u astiginda sekiz kat, maternal
serbest beta-hcg diizeyleri 2.5 MoM’u astiginda 4 kat ve anne yas1 35 veya {izerindeyse 3 kat
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arttigin1 raporlamiglardir(39). Plasenta akreata tanisi ikinci trimesterda renkli akim doppler
ultrasonografi ile konulabilir. Plasental yatakta sonoliisen alanin yoklugu tani ile uyumludur.
Renkli doppler ultrasonografi (USG) ile myometrium ve bazal plasenta arasinda siirekli kan
akimi izlenir(40). Eger plasenta akreata total ise veya plasental yatagin biiylik kismi
etkilenmisse, plasentanin elle ¢ikarilmasi plasenta ile uterus arasinda klivaj olmadigindan
miimkiin olmayacaktir. Ancak tedavi amaciyla plasentanin yerinde birakilmasi enfeksiyon ve
kanama riski nedenli 6nerilmemektedir.

Kanama kontroliindeki en giivenli yol histerektomidir. Uygun antibiyotik tedavisi
mutlaka yapilmalidir(41).
2.3.2.iii.Bag doku hastaliklari:Ehlers Danlos Sendromu, Gaucher Hastaligi, Osteogenezis
imperfekta, Marfan Sendromu varliginda PPK insidansi artar(42, 43). Marfan Sendromu: Sik
goriilen bir otozomal dominant gegisli bir bag doku hastaligidir ve prevelans1 3000-5000’de
1’dir(44). Sendromun nedeni 15.kromozomun uzun kolundaki fibrilin-1(FBN1) geninin
mutasyonudur(45). Ehler-Danlos sendromu: Bu hastalik cilt hiperelastisitesi gibi, bag
dokusundaki bir¢ok degisiklikle karakterizedir. Hastaligin ciddi tiplerinde bir ¢ok arterde
inmeye veya kanamaya neden olan giiglii bir riiptir egilimi vardir. Bazilar1 otozomal
dominant bazilari resesif, bazilar1 ise x’e bagli gegis gosterir(44). Postpartum kanama ve
uterus riiptiiriine zemin hazirladig1 bilinmektedir(46). Genelde Ehler Danloslu gebelerde,
erken membran riiptiirli, preterm dogum, antepartum ve postpartum kanama siklig
artmistir(42).
2.3.3. Travma
2.3.3.i.Uterin Riiptiir: Uterus riiptiiri yani myometrium ve serozasinin tiim katlarinin
yirtilmasi nadir bir obstetrik komplikasyondur. En sik sebebi 6zellikle gelismis iilkelerde daha
onceki sezaryen skarina bagli olusan riiptiirdiir. Daha 6nceki alt segment sezaryen skarmin
%0,25-0,5; klasik sezaryendeki vertikal skarin ise %3-4 riiptiir riski vardir. Predispozan diger
faktorler arasinda myomektomi Oykiisii, eksternal sefalik versiyon, operatif vajinal dogum,
travma, oksitosik kullanimi, multiparite ve travayda duraklama yer alir. Riiptiir komplet veya
inkomplet olabilir. Komplet riiptiirde serozaya dek tiim katlar ayrilmigtir. Riiptiir dogumdan
once olduysa, abdominal agri, vajinal kanama, fetal kalp hiz1 anormallikleri, fetal kisimlarin
batindan palpe edilmesi belirtiler arasindadir. Abdominal muayenede {ist segment ve Qross
olarak distandii alt segment arasinda retraksiyon (Bandl) halkasi palpe edilebilir. Riiptiir
doguma kadar saptanmadiysa, kollaps ve hipovolemik sok vajinal kanama ve alt abdominal
agriya eslik eder, hemoperitoneuma bagli omuz agris1 olabilir(47). Rachagan ve ark. gerek

spontan gerekse travmatik uterus riiptiiriinde yaklasik %70 gibi bir fetal mortalite orani
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bildirmislerdir(48). Gegmiste dogum sirasindaki travmatik riiptiiriin nedeni, siklikla internal
podalik versiyon ve ekstraksiyondu. Travmatik riiptiiriin diger nedenleri zorlu forseps dogum,
makat ekstraksiyonu ve hidrosefali gibi beklenmedik fetal biyiikliiktir. Miller ve Paul
tarafindan yapilan caligmada, spontan uterus riiptiiriiniin insidans1 yaklasik 15000 dogumda 1
idi. Arastirmacilar ayrica yiiksek pariteli kadinlarda spontan riiptiir olasiginin daha fazla
oldugunu bulmuslardir(49). Dogum eyleminin oksitosinle uyarilmasi, 6zellikle yiiksek pariteli
gebelerde siklikla uterus riiptiiriiyle iliskilidir(48, 50). Prostaglandin E2 jeli yada E1 vajinal
tabletleri kullanilarak yapilan dogum indiiksiyonu, uterus riiptiiriine neden olmustur(51, 52).
Tanidan siliphelenildiginde acil laparotomi yapilmalidir. Klinisyen miimkiinse uterusu tamir
etmeli, aksi halde histerektomi yapmalidir. Alt uterin segment defektlerinde sonraki
gebeliklerde riiptiir ihtimali sezaryende oldugu kadarken, iist uterin segment yirtiklart daha
fazla riiptiir ihtimaline sahiptir, sterilizasyon degerlendirilmesi gereken bir segenektir(53).
Uterin riiptiir riski daha Onceki uterin insizyonun tipiyle iligkili olarak genis bir
aralikta bildirilmis olsa da ACOG dogum eylemi denemesi planlandiginda en 6nemli faktor

olarak onceki insizyonun tipini dikkate almaktadir(54).

Tablo 2.3.:Onceki uterin insizyonlarin tipi ve uterus riiptiirii icin hesaplanan risk

Onceki Insizyon Hesaplanan Riiptiir Oran1(%)
Klasik 4-9

T seklinde 4-9

Alt vertikal 1-7

Alt transvers 0.2-1.5

Riiptiir 6ykiisii: Alt segment 6

Riiptiir dykiisii: Ust uterus 32

2.3.3.ii.Alt Genital Yol Travmasi : Uterus kontrakte ise, plasenta ayrilmigsa ve tamsa devam
eden kanamanin olas1 nedeni genital yoldaki travmadir. Epizyotomi, vajinal veya servikal
yirtiklar, vulvar, vajinal hematomlar dikkatlice degerlendirilmelidir. Hasta litotomi
pozisyonunda, uygun analjezi veya anestezi ile hazirlanip, alt genital yol inspeksiyonu

yapilmalidir. Vajinal laserasyonlar genellikle longitiidinaldir ve siklikla forceps ya da vakum
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uygulamasi sirasinda meydena gelirler. Paraiiretral vajen laserasyonlar1 goreceli olarak siktir.
Bunlar siklikla ¢ok az kanayan ya da hi¢ kanamayan yiizeyel laserasyonlardir ve onarimlari
genellikle endike degildir. Vajinal dogumlarin yarisindan fazlasinda serviks yirtigi olur(55).
Bunlarin ¢ogu 0,5cm’den kiigiiktiir, ancak derin servikal yirtiklar vajinanin {ist iigte ikisine
kadar uzanabilir. 2cm’ye kadar olan servikal laserasyonlarin dogumda kaginilmaz oldugu
kabul edilir. Ozellikle kanamanin sik oldugu serviksin lateral kenarlar1 incelenmelidir. Tespit
edilen laserasyon uygun sekilde siitiire edilmelidir. Broad ligament hematomlari, siddetli
preeklampside karaciger riiptiirii, splenik arter anevrizmasi riiptiirii diger olasi intraabdominal
kanamalar nadir de olsa akilda tutulmalidir (56). Puerperal hematomlarin insidansi 300
dogumda 1 ile 1000 dogumda 1 arasinda bulunmustur(57)Nulliparite, epizyotomi ve forceps
dogum en sik iligkili risk faktorleridir(58, 59).
2.3.4.Pihtilasma Bozukluklari

Karaciger hastaliklari, otoimmiin hastaliklar, kalitimsal vaskiilitler, trombosit veya
koagiilasyon faktorlerinin eksikligi veya tibbi nedenlerle antikoagiilan kullanimi durumlarinda
koagiilasyon bozuklugu olabilir. Bu durumda kanama yalnizca cerrahi Onlemlerle
durdurulamaz. Acil cerrahiden Once koagiilopati diizeltilmelidir. En sik goriilen
koagiilopatiler:
2.3.4.i. Von Willebrand Hastaligi: Kalitimsal koagiilopatiler i¢cinde en sik goriilendir. Tim
populasyonda goriilme sikligi %1 “dir. Ug alt tipi arasinda tip 1 en sik goriilenidir. Gebelikte
faktor 8 ve vWF seviyeleri arttigi halde, dogum sonrasi faktor diizeylerindeki ani diisiis
yiiziinden PPK i¢in artmis risk s6z konusudur. PPK oranlari primer PPK i¢in %16-29 ;
sekonder PPK icin %20-28 arasinda raporlanmistir. Ilk prenatal vizitte hastada ve ailesinde
anormal kanama Oykiisii olup olmadig1 6grenilmelidir. Menoraji, minor travma, cerrahi ya da
dental girisimler sirasinda veya sonrasinda durdurulamayan kanamalar uyarici olmalidir (60-
62).
2.3.4.ii.Diger Koagiilasyon Bozukluklari: Faktor 2, 7, 10’ un konjenital eksiklikleri yanisira,
Hemofili A (Faktor 8 eksikligi), Hemofili B (Faktor 9 eksikligi), Hemofili C (Faktorll
eksikligi) genetik gegisleri gosterilmis koagiilasyon bozukluklaridir(63). Koagiilasyon
bozukluklar; DIK, amniyotik sivi embolisi, plasenta dekolmani, uzamis missed abortus,
sepsis, siddetli preeklampsi, HELLP sendromuna bagli olarak goriilebilir.

Trombositopeniler: Rouse ve ark. derlemelerinde gestasyonel trombositopeniyi
<150,000/ulL  olarak  tanimlamislar ve insidansinin  %4-7 arasinda  oldugunu
bildirmislerdir(64). Bernard soulier sendromu siddetli disfonksiyona neden olan trombosit

membran glikoproteininin(GPIb/IX) yoklugu ile karakterizedir. Idiyopatik trombositopenik
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purpura(ITP) genellikle dogrudan bir veya daha fazla sayidaki trombosit glikoproteinine karsi
gelisen IgG kompleksleri neden olur(65). Moschowitz trombosit trombositopenik purpurayi
trombositopeni, ates, norolojik bozukluk, renal bozukluk ve hemolitik anemi beslisiyle
tanimlamistir(66). Gasser ve ark. daha sonra bobrek tutulumunun 6n planda oldugu ve daha az
norolojik yakinmanin goriildiigii hemolitik tiremik sendromu tanimlamislardir(67). Trombotik
trombositopenik purpura(TTP)’nin nedeni ADAMTS-13 olarak tanimlanan von Willebrand
faktor temizleyici proteaz eksikligi oldugu disiiniilmektedir(68, 69).

Tiiketim koagiilopatisi(DIK): Patolojik durumlarda anormal bir koagiilasyon ve
fibrinolizisi dongiisii baglayabilir. Koagililasyon doku hasarindan kaynaklanan tromboplastin
tarafindan eksentrek yolla ve olasilikla endotel biitiinliigli kayboldugunda kollojen ve diger
doku bilesenlerinin neden oldugu intrensek yolla aktive olabilir. Doku faktorii salinir ve faktor
VII ile kompleks olusturur. Bu sirayla tenaz(faktor IX) ve protrombinaz(faktor X)
komplekslerini aktive eder. Sonug olarak neredeyse her organ sistemindeki kii¢iikk damarlarda
fibrin birikir. Ancak bu durum nadiren organ yetmezligine neden olur. Kiiciik damarlar
fibrinolizis nedeniyle korunurlar. Koagiilasyon, fibrin monomerleri salgilatir. Bu monomerler,
plazmin salinimini saglayan doku plazminojen aktivatorii ve plazminojen ile birlesir. Plazmin,
bir seri fibrinojen-fibrin tiirevi olusturmak {izere sirasiyla fibrinojeni, fibrin monomerlerini ve
fibrin polimerlerini pargalar. Bunlar, D-dimerler de dahil fibrin yikim {iriinleri ya da fibrin
par¢alanma Triinleri olarak bilinirler ve immiinoassay’lerle Olgiiliirler. Tiiketimin ve
fibrinolizisin bu patolojik dongiisiinde, degisen miktarlarda koagiilasyon faktorleri ve
trombositler tiikenir. Bunun sonucu olarak kanama baglar.
2.3.5.Ge¢ postpartum kanamalar: Amerikan Obstetrik ve Jinekoloji Dernegi(2006),
dogumdan sonra 24 ile 12 hafta arasinda meydana gelen kanamay:1 sekonder postpartum
kanama olarak tanimlamaktadir. Klinik olarak anlamli kanama kadinlarin yaklasik %1’inde 1
ile 2 hafta i¢inde gelisir. Bu kanamanin nedeni, siklikla plasental yatagin anormal
involiisyonudur. Bazen, plasenta parcalarinin retansiyonu nedeniyle gelisir. Kalan parcalar
genellikle fibrin depolanmasiyla birlikte nekroza ugrar ve sonugta plasental polip olarak
adlandirilan bir yap1 olusabilir. Nedbelesmis polipin myometriumdan ayrilmasi kanamaya
neden olabilir.
2.3.5.i.Plasental parcalarin retansiyonu: Nadiren postpartum kanamaya neden olur, fakat
kalan plasenta parcasi, puerperyumun ge¢ donemindeki kanamanin yaygin nedenlerinden
biridir. Bazen postpartum kanama aksesuar(siiksentriat) lobun retansiyonuna bagli olabilir.
2.3.5.ii.Endometrit: Postpartum uterus infeksiyonu olarak tanimlanir. infeksiyon yalnizca

desiduay1r degil ayni zamanda miyometrium ve parametrial dokulari da tutabilir. Uterus
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infeksiyonu gelisiminde dogum sekli, en 6nemli risk faktoriidir(70, 71). Fransa Maternal
Oliimlerin Giivenilir Sorgulanmasi raporunda, Deneux-Tharaux ve ark.(72) vajinal dogumla
karsilastirildiginda infeksiyona bagli mortalitenin sezaryanda yaklasik 25 kat arttigini
raporlamiglardir. Membran riiptiirii, uzamis dogum eylemi ve fazla servikal muayene
nedeniyle infeksiyon riski yiiksek olan hastalarda, vajinal dogum sonrasi endometrit insidansi
%5-6"dir(73). Baksu ve ark.(74) tarafindan yapilan ¢alismada plasentanin elle ¢ikarilmasi
endometrit riskini 3 kat arttirdig1 bildirilmistir.

2.4.Tani:

Intrauterin ve intravajinal alanda biriken kanin fark edilmemesi veya intraperitoneal
kanamanin oldugu bazi uterus riiptiirii olgulari disinda, postpartum kanamanin tanisi net
olmalidir. Uterin atoni ve genital sistem laserasyonlarini ayrimi, altta yatan risk faktorleri ve
uterusun durumuna gore deneme yapilarak belirlenir. Kanama sert ve iyi kontrakte bir uterusa
ragmen devam ediyorsa, kanamanin nedeni biiyiik olasilikla laserasyonlardir. Ayrica parlak
kirmizi rekli kan, laserasyonlardaki arteryal kanamayi gosterir. Kanamanin nedeninin
laserasyon oldugunu dogrulamak i¢in, vajina, serviks ve uterus dikkatli bir sekilde muyene
edilmelidir.

Bazen kanamanin nedeni, 6zellikle major dogumlardan sonra, hem atoni hem de
travma olabilir. Ileti analjesinde oldugu gibi, kolaylikla ulasilabiliyorsa, laserasyondan gelen
kanamay1 saptamak i¢in her dogumdan sonra vajina ve serviks muayene edilmelidir.

Plasenta previanin kesin tanisi, klinik muayene sirasinda parmak serviksten gegmedigi
veya plasenta palpe edilmedigi siirece nadiren konulabilir. Serviksin bu sekilde muayenesine,
gebe ameliyat odasinda degil ve acil sezeryan dogum i¢in hazirlik yapilmamigsa kesinlikle
izin verilemez(nazik bir vajinal muayene bile siddetli kanamaya neden olabilir). Plasenta
lokalizasyonunu saptamanin en kolay, en giivenli ve dogru yolu transabdominal sonografidir.
Laing’e gore ortalama dogrulugu %96’dir ve %98 gibi yliksek oranlar elde edilebilir. Yanlis
pozitif sonuglarin nedeni, siklikla mesane distansiyonudur(75).

Plasenta akreata’da antepartum kanama siktir ve genellikle eslik eden plasenta
previa’ya baghdir. Bir¢ok olguda, plasenta akreata dogumun {i¢iincii evresine kadar taninmaz.
Lam ve ark.(76) sonografinin plasenta akreatay1 saptamadaki duyarliligini yalnizca %33
oldugunu bildirmislerdir. Twickler ve ark. renkli akim doppler haritalamasinin myometrial
invazyonu belirlemede oldukga yiiksek bir ongérii degeri oldugunu bildirmislerdir: 1- Uterus
serozasi-mesane arayiizeyi ile retroplasental damarlar arasindaki mesafenin Imm’den az
olmasi ve 2-Biiyiik intraplasental golciiklerin saptanmasi. Bunlarin duyarliligi %100 ve pozitif

belirleyicilik degeri %78’di(77). Manyetik Rezonans (MR) goriintiileme, akreata yiiniinden
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giiclii klinik kusku varsa, sonografiye ek olarak kullanilir. Lax ve ark.akreata diisiindiiren {i¢
MR goriintiileme bulgusu tanimlamiglardir: 1-Uterin kabariklik, 2-Plasentada heterojen sinyal
yogunlugu ve 3-Agirlikli goriintiilemede koyu interaplasental bantlarin bulunmasi(78). Baxi
ve ark. artmis D-dimer degerlerinin, plasenta akreatali gebelerde onemli kan kaybini ve

morbiditeyi 6ngorebilecegini bildirmislerdir(79).

2.5.Tedavi :
Tedavi kanamanin sebebine yoneliktir.
2.5.1.Atoni tedavisi: Tedavide ilk yapilacak sey kontraksiyon olusmasi i¢in uterusa masaj
yapilmasidir. Masaja ragmen uterus atonik ise veya gevsiyorsa mesanenin bos oldugundan ve
oksitosin verildiginden emin olunmalidir. Kontrendikasyon yoksa 2.doz ergot alkaloidi i.v
enjeksiyon seklinde verilir. Cok sayida oksitosik uygulamasindan sonra devam eden kanama,
bazi olgularda uterus riiptiirii de dahil fark edilmeyen genital sistem laserasyonlarindan
kaynaklanabilir.Bu nedenle kanama devam ediyorsa kontrol i¢in gelisigilizel ¢cabalarla zaman
kaybedilmemeli hemen asagidaki yonetim basamaklari uygulanmali:
1.Birgok uterin kanamayi kontrol eden basit bir islem, bimanuel uterus basis1 uygula:
karindaki el ile uterus arka yiiziine ve yumruk yapilmis el ile vajinal yoldan uterus 6n
duvarina masaj yapilmasini igerir.
2.Yardim iste!
3.ikinci bir genis kanalli intravendz katater ekle(oksitosinli kristalloid ve kan ayni anda
verebilmek icin)
4 Kan transflizyonu basla
5.Plasenta parcalarinin retansiyonu veya laserasyonlar i¢in uterin kaviteyi elle kontrol et.
6.Yeterli goriis saglandiktan sonra laserasyonlar i¢in serviks ve vajinay1 incele.
7.Bobrek perfiizyonunun iyi bir gostergesi olan idrar ¢ikisini izlemek igin foley katater
yerlestir.
8.Uygun voliim resiisitasyonuna basla

Bir litre serum fizyolojik igine 40 Unite oksitosin konulup, 150-250 ml/saat hizla
inflizyona baslanir. Oksitosin veya synometrin gibi ilaglar ve hemabate veya PG’ler
kullanilarak daha uzun myometrial kontraksiyon saglanabilir. Alternatif olarak 600-1000

mikrogram (pg) misoprostol rektal yoldan uygulanabilir (80).
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Sekil 2.3: Uterusun bimanuel kompresyonu.

Uterusun tampone edilmesi, kanamay1 basing uygulayarak durdurmaya yoneliktir. Bu
islem Ozellikle fundusa gore daha az kas dokusu olan alt segmentteki plasental yataktan olan
kanamalar nedeniyledir. Uterin perforasyon ve riiptiir ekarte edilmelidir. Uterus uygun
analjezi ve anestezi altinda fundustan baslayarak, kuru veya serum fizyolojik ya da batikonla
1slatilmis gazli bezle sikica tampone edilmelidir. Islemi takiben oksitosin, genis spektrumlu
antibiyotik, kalic1 idrar sondasi uygulanmalidir. Kanama kontrol edilebildiyse, tampon 24-36
saat sonra, acil cerrahi sartlarinda c¢ikarilmalidir. Ayrica Foley kateter ve Sangtaken-
Blakemore tiipii ile balon tamponadin da basarili oldugu bilinmektedir(80-82).

Bakri tamponad balon kateteri (Cook OB/GYN) % 100 silikondan iiretilmis (latekssiz)
ve amaca yoneliktir. Dogum sonu kanamanin azaltilmasi veya durdurulmasi amaciyla gegici

olarak kullanilan iki yollu bir kateterdir.
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Sekil 2.4.:Bakri tampon uygulamasi

Miimkiinse ultrason esliginde yapilir ve balonun tiimii serviksin i¢ agzini da gectikten
sonra sisirilir. Balon daha sonra tamponad etkisi i¢in istenen hacime kadar steril sivi ile
doldurulur. Tamponad etkisini giiglendirmek i¢in balonun saftina yapilan nazik traksiyon,
balon ve doku yiizeyleri arasinda uygun temasi saglar. islemin basarisi drenaj ucundan gelen
kan kaybinin azalmasindan ve toplama torbasindaki kan miktarindan degerlendirilebilir(83).

Uterin kompresyon siitiirleri (B Lynch Siitiirleri), en basit sekliyle uterusun alt
segmentinde serviksin 1 c¢cm istiinden ve uterin arterin 2 cm medialinden baslanarak onden
arkaya dogru konulan ve yine karsi tarafta uterusun aymi hizasindan c¢ikilan emilebilir
stitiirlerdir. Bu siitiirler daha sonra uterusun st kisminda baglanirlar ve uterusa kompresyon
yaparlar (bdylece gevsek olan siitiirlerin yanlardan kaymasi engellenir). Benzer yaklagimla
gelistirilmis Hayman teknigi de uterin kompresyon siitiirleri ile kanamay1 durdurmay1 amaglar

(84, 85).
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(¢} Anterior view

Sekil 2.5: Lynch Siitiirii Uygulamasi

3 diigiim teknigiyle
baglanmig ve uterus
on yliziinden gegen
dikey yaklastirici
siitiirler.

A.uterina

Urete
Yatay servikoistmik

siitiirler
A.vaginalis ‘
Vajina
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Sekil 2.6.: Uterusu agmaksizin atilan Hayman uterus bast siitiirii

Internal iliak arterlerin ligasyonu kanamay: fark edilebilir diizeyde azaltir(86, 87).
Ancak islem teknik olarak zor olabilir ve denenen hastalarin yalnizca yaklasik yarisinda
basar1 saglanabilir(ACOG, 1998). Bilateral internal iliak arter ligasyonu nabiz basincini

distiriip, normal koagiilasyon mekanizmasinin ¢alismasini saglayabilir, ancak bu islemin
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gebelikte uygulanmasi hem teknik olarak zordur, hem de basari oranlar1 %50’nin altinda
raporlanmaktadir (28, 88). Bleich ve ark. gebe olmayan kadavralarda yapilan diseksiyonlarda
internal iliak arterin ana iliak biflirkasyonun 5cm distalinde baglanmasiyla posterir dallardan

sakinilabilecegini gostermislerdir(89).

K Ui Uterin
ey 0: 102 damarlar
nal iliac tundum

damarlar

Sekil 2.7: Internal iliak arterin anatomik lokalizasyonunun sematik goriiniimii ve ligasyon

teknigi

En sik puerperal hematomlarda kullanilsa da, cerrahi olarak pelvik damar
kanamalarina ulagsmak zor ise, anjiograk embolizasyon uygulanabilir. Sentilhes ve ark.
2009’da, Steinauer ve ark. 2008‘deki calismalarinda 180 vakada %90 basar1 sagladiklarini
raporlamiglardir(90, 91). Fiori ve Kolomeyevskaya 2009’daki ¢alismalarinda embolizasyon
uygulanan kadinlarda fertilitenin bozulmadig1 ve bu kadinlarin bir cogunda basarili gebelikler
oldugunu bildirmislerdir(92, 93). Kanamanin durdurulmasinda yiiksek basar1 oranlari
miimkiindiir. Vedantham ve ark. 1997 yilindaki kapsamli literatiir taramasinda normal
dogumdan sonraki 49 vakada % 100, sezaryen sonrasindaki 18 vakanin da % 89’unda dogum
sonrast kanamanin durduruldugunu rapor edilmistir(94). Diger giincel raporlarda Ojala ve ark.
% 75, Hansch ve ark. % 83 ve Pelage ve ark. % 100 basari oranlart bildirmislerdir(95-97).
2.5.2.Uterin inversiyon tedavisi: Olgularin ¢cogunda maternal kollaps vardir ve acil anti-sok
onlemler alinmalidir. Tedavide ilk basamak uterusun uygun lokal veya genel anestezi altinda

elle diizeltilmesidir. Operatoriin eli vajinadadir, yukariya dogru basing uygulayarak uterin
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ligamanlarin gerilerek yerlerine yerlesmelerini saglar. 3-5 dakikalik basing uygulamasi
sonucunda, servikal halkanin genisleyip, fundusun yukariya dogru ¢ikmasi miimkiin olacaktir.
Plasenta hala uterusa yapisiksa, inversiyon diizeltildikten sonra elle ¢ikarilmalidir. Bu esnada
uterusu gevsetmek icin tokolitik olarak ritodrin, magnezyum Siilfat veya terbutalin
uygulanabilir(26, 27, 98). Halotanla genel anestezisi uterusu gevsetir ancak, agir hipotansiyon
ve refrakter atoniye sebep oldugundan onerilmemektedir(99). Elle yerlestirme basarisizsa
salin inflizyonu ile yapilan ama ¢ok basarili olmamis hidrostatik metodu uygulanabilir veya
buna ek olarak silastik vantuz kap uygulamasi yapilabilir(100, 101). Maniiel repozisyon
miimkiin olmazsa, laparotomi uygulanir. Inversiyona ugramis fundusun yeri belirlenir, Allis
forsepslerle fundus yukariya cekilir. Eger bu da basarili olmazsa Haultain yontemi ile
posteriordan servikal konstraksiyon halkasi longitidiinal kesilir, uterus replase edilir ve 2 kat
olarak dikilir. Uterus repozisyonundan sonra, uterin tonusu saglamak ve yeniden inversiyonu
onlemek igin oksitosik ajanlar uygulanmalidir(102).

2.5.3.Plasenta retansiyon tedavisi: Puerperyumun ge¢ donemindeki kanamanin yaygin
nedenlerinden biridir. Dogumdan sonra plasenta mutlaka incelenmeli ve eksik bir parga
saptanirsa, uterus dikkatlice incelenip bu parga ¢ikarilmalidir.

2.5.4.Plasentasyon anomalilerinin tedavisi: Diinya c¢apinda sezaryen oranlarindaki artis
beraberinde plasenta previa ve plasenta previa/akreata oranlarindaki artigi getirmis ve birgok
iilkede dogum sirasinda histerektomi oranlarindaki artisa neden olmustur. Normal dogumla

karsilastirildiginda sezaryende dogum sirasinda histerektomi acisindan daha yiiksek risk orani

vardir(103, 104).

Tek gebeliklere oranla ¢ogul gebeliklerde dogum sirasinda acil histerektomi riski 6 kat
daha fazladir(105). Akreatanin eslik edip etmedigine bakilmaksizin plasenta previa gelismis
iilkelerde en sik histerektomi endikasyonunu olusturmaktadir. Gegirilmis sezaryen olgularinin
artmasi ile birlikte buna bagli olarak plasentanin anormal yerlestigi olgu sayist artmaktadir.
Eller ve ark. 2009°da Utah Universitesi’nde izlenen 76 plasenta akreata olgusunun sonuglari
gozden gecirimigler(106). Plasenta c¢ikarilmadan preoperatif taniyla elektif sezeryan
histerektomi, plasenta c¢ikarilamaya kalkisildiginda yapilanla karsilastirildiginda anlaml
morbiditeyle iliskili oldugunu bulmuslardir; %36’ya karsilik %67. Plasentanin insitu yerinde
birakilmasi, fertiletinin korunmasi hedeflendigi histerektomi gerektiren masif kanamay1 ve
pelvik organlara yapilacak potasiyel hasar1 6nleyebilir. Timmermans ve arkadaslar1 2007’ deki
caligmalarinda 1985-2006 yillar1 arasindaki 48 yayini gozden gecirmis ve boyle konservatif

yonetim uygulanan 60 kadm tanimlamiglar(107). Plasenta ya parsiyel ¢ikarilmigs ya da
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tamamen yerinde birakilmisti. Yaklasik yaris1 adjuvan metotreksat veya uterin arter
embolizasyonu ile tedavi edilmisti. Genel olarak basar1 orani; fertilitenin korunmasi olarak
tanimlanir, %80 olarak raporlandi. En sik rastlanan komplikasyon, postpartum ilk saatlerden 3
aya kadar olusan, iigte bir oraninda goriilen vajinal kanamaydi. Bunlarin {igte birinde
kanamay1 durdurmak i¢in histerektomi zorunlu olmustu.

2.5.5. Uterin riiptiir tedavisi: Uterusun tam kat yirtilmasinin en sik nedeni daha &nce
gecirilmis sezaryendir. Dogum eylemi sirasinda komlet riiptiir meydana gelirse; yirtik genisse
ve kanama dikislerle kontrol altina alinamazsa histerektomi gerekebilir. McMahon ve ark. ile
Miller ve ark. tarafindan yapilan iki ¢alismada, uterin riiptiir saptanan gebelerin %10 ile
20’sinde hemostaz i¢in histerektomiye ihtiya¢ duyduklarini, geriye kalan vakalarin ¢ogunda
riiptiir alaninin cerrahi olarak sorunsuz onarilabildigini bildirmislerdir(49, 108).

2.5.6. Alt genital sistem laserasyonlarimin tedavisi:Derin servikal yirtiklar genellikle cerrahi
onarim gerektirir. Laserasyon serviksle sinirli oldugunda ya da bir sekilde vajinal fornikse
uzanmig olsa bile, uygun ekartasyonla serviksin dikilmesiyle iyi sonuglar alinir. Kanama,
genellikle yaranin iist kdsesinden kaynaklandigindan ilk siitiir kdsenin proksimaline atilir.
Vulvar hematomlarda agr1 siddetli ya da hematom biiylimeye devam ediyorsa en iyi yol
hemen insizyon ve drenajdir. Bu, en ¢ok gerginligin oldugu noktadan kanin ve pihtinin
bosaltilmast ve kanama noktalarinin baglanmasiyla yapilir. Daha sonra kavite matres

stitiirlerle kapatilir.

2.6.PPK‘ nin Onlenmesi

PPK’ nin primer 6nlenmesinde;

2.6.1.Dogum oncesi proflaksi: Dogum oncesi hemoglobin diizeylerinin uygun seviyede
olmasi ¢ok 6nemlidir. Bunun igin gebelikte demir destegi mutlaka saglanmalidir(109). Ciddi
anemik gebelerde hafif miktarlarda kan kayiplar1 bile hemodinamiyi bozabilir.

2.6.2.Yiiksek risk gruplarmmin tammmlanmasi: Risk faktorleri arasinda maternal obezite,
antepartum kanama, uzamis dogum eylemi, iri fetlis, ¢ogul gebelik, ileri maternal yas,
grandmultiparite yer almaktadir. Ozellikle operatif dogumlardan sonra veya acil sezaryan
olgularinda, plasenta previa olgularinda, 6nceden uterin skar1 olan olgularda, travay sirasinda
kanamasi kontrol edilemeyen olgularda risk yiiksektir(110). Koagiilasyon bozuklugu olan,
belirgin anemisi olan, dini veya baska nedenlerle kan transfiizyonunu reddeden kadinlar
kanamaya bagli belirgin risk altindadir. Bu risk faktorleri degerlendirilip, gebe

bilgilendirildikten sonra gerekirse dogum igin gerekli onlemlerin alinabilecegi merkezlere
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sevk edilmesi gerekir. Bu tiir riskli dogumlar kadin hastaliklar1 ve dogum uzmaninca
yaptirilmalidir. Hastaya 2 genis damar yolu agilmali, en az 4 iinite kroslanmis kan hazir
bulundurulmalidir. Plasenta previa veya akreata olgulart icin deneyimli konsiiltan cerrah
haberdar edilmelidir.Tiim bu 6nlemlere ragmen, PPK her zaman 6ngériilemez. Bu nedenle
ozellikle 1. basamak hizmeti verilirken evde, ebe yardimi ile dogum yapacak olgular1 PPK
acisindan uyarmak gereklidir.

2.6.3.Dogumun 3. evresinin aktif yonetimi: Dogumun 3. Evresinde gerceklesen olaylarin
yeterince anlasilmasi, ayrica plasental ayrilmanin mekanizmasinin bilinmesi, bu evredeki
komplikasyonlar1 ve patolojik sonuglari anlama ag¢isindan énemlidir. PGF2-alfa ve oksitosin
dogumun 3. evresinde primer rol oynayan biyokimyasal ajanlardir. Dogumun 1. ve 2.
evrelerinde PGF2-alfa ve oksitosin, dogum Oncesi konsantrasyonlari ile karsilagtirildiginda,
maternal plazmada anlamli olarak yiikselirler. Dogumdan 5 dakika sonra, maternal PGF ve
PGF2-alfa diizeyleri, 2. evrenin basina gére 2 kat bir artisla ifade edilebilecek bir tepe
seviyesi yapar(111). Plasental ayrilmanin gergeklesmesi ile konsantrasyonlari azalir ancak
PG’lerin metabolik klerensine kiyasla, bu azalma daha yavas olur. Disaridan verilmedigi
stirece dogumdan sonra 30 dakika icinde plazma oksitosin seviyeleri de dogum eylemi
oncesindeki seviyelerine iner. Dogumun 3. evresi boyunca ger¢ek zamanl USG yapildiginda,
plasental ayrilmanin 4 doneme ayrildigi goriilir: Latent, Kontraksiyon, Ayrilma ve
Atilma(34).

Latent fazdaki etkili uterin kasilmalar, uterin duvar ile sert plasental dokunun arasinda,
ayrigmalara yol acarak plasental ayrilmay: baslatici etki ederler. Fundal plasentanin ayrilmasi
birden ¢ok plasental kutuptan baslar ve santral kisim en son ayrilir. Onceden sezaryen olan
vakalarin hemen hemen yarisinda ayrilma paterni tersine donmiistiir, fundustan baslar ki,
bunun da uterin skar boélgesindeki zayiflama ile iliskili oldugu diisiiniiliir(112). Plasentanin
spontan dogmas1 genelde bebegin dogumunu izleyen 10 dakika icinde gergeklesir. Ancak
dogumun Tgiincli evresinin siiresi 30 dakikanin tizerine ¢ikmadigi siirece uzamadan
bahsedilmez. Combs ve Laros(32). 11 yil siiren bir ¢alismada 12979 tekiz vajinal dogumu
incelemisler ve dogumun icilincli evresinin ortalama 6 dakika (4-10 dakika) siirdiigiinii
gostermislerdir. Dombrowski ve ark.inin(33) yayinladigi daha genis bir seride de (45.869
tekiz vajinal dogum) dogumun tiglincii evresinin aktif yonetimi ile term plasentalarin %90’1
spontan olarak 15 dakika i¢inde dogmustur ve sadece %2.2’si 30 dakika ge¢mesine ragmen
dogmamustir. Chan ve arkadaslarinin(113) serilerinde tiglincii evrenin siiresi benzer bulunmus,
degisik uterotonik ajanlarin kullanilmasina bagh farkli uzamis iiclincii evre hizlar

izlenmistir.1998-2006 yillar1 arasinda yapilan dort genis randomize kontrollii ¢alismada iyi
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donanimli 4 hastanede, dogumun 3. evresinin aktif ve pasif olarak yonetildigi gruplar
karsilastirilmig, dort calismada da aktif yonetimin PPK miktarini azalttigi ve dogumun 3.
evresini kisalttigi gosterilmistir(114). Bu konudaki Cochrane verilerine gore, 3. evrenin aktif
yonetimi, kan kaybini azaltmasi, 3. evrenin siliresinin kisalmasini saglamakla beraber;
postpartum anemiyi ve kan transfiizyonu ve ek uterotonik ajan ihtiyacini azaltmasi yoniinden
onemlidir. Literatiir verileri 3.evrenin aktif yonetimi ve oksitosik ajanlarin kullanimi ile PPK
insidansinin %40 oraninda azaltildigin1 gosterse de, bu bircok dogumun ebeler ya da egitimsiz
kisilerce yaptirildig1 gelismemis iilkeler i¢in hala uzak bir yaklasimdir(115).

2003 yilinda, FIGO(Uluslararas1 Kadin Hastaliklart ve Dogum Federasyonu) ve
ICM(Uluslararas1 Ebelik Konfederasyonu), dogum sonrasi kanamalari onlemek amaciyla,
dogumun 3. evresinin aktif yonetimini ve ebe, hemsire ve hekimlerin PPK’nin medikal ve
cerrahi tedavisi konusunda egitimlerini destekleyen ortak bir adim atmislardir. Buna gore

klavuzlar hazirlanmistir.

Tablo2.4: Dogumun 3. Evresinin aktif ve pasif yonetimi.

AKTIF YONETIMI [ZLEME TEDAVISI

1- Bebegin dogumundan sonraki 2 dakika | 1-Proflaktik oksitosik ajan verilmez

icinde uterin kasilmalar1 indiiklemek i¢in ]
2-Pulsasyonlar  kesilene kadar kordon

proflaktik uterotonik ajanlarin kullanilmasi klemplenmez

2-Plasental  ayrilmayr arttirmak  i¢in, | 3-Plasentanin dogumunun kordon
kordonun hizla kesilmesi ve klemplenmesi traksiyonundan ziyade maternal efor ve

) ) yercekimi sayesinde gerceklesmesi beklenir.
3-Kontrollii kord traksiyonu ile plasentanin

dogurtulmasi

4- Plasentanin dogumundan sonra uterin

masaj

2.6.4.Proflaktik uterotonik ajanlarin kullanilmasi: Postpartum kanamayi onlemek icin
uterotoniklerin rutin kullanim1 maternal mortalitiyi %40 kadar azaltabilir. Uterotonik ajanlar;
oksitosin, ergometrin, meterjin, misoprostol (PGE1) ve diger prostaglandinler PGE2, 15-
metil-PGF2 (PGF2)’dir. Klasik olarak dogumu takiben, I.M. 10 IU oksitosin uygulamasi
onerilmektedir. Oksitosin diger uterotonik ajanlara tercih edilmelidir, etkisi 2-3 dakika i¢inde
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baslar ve minimal yan etki potansiyeline sahiptir. Oksitosin kullanilamayan durumlarda,
ergometrin 0,2 mg .M, syntometrin 1 ampul I.M, misoprostol 400-600 pg oral yoldan
verilebilir.

Oksitosin, 15-30 oC’de, donmaktan korunarak, ergometrin 2-8 oC’de, 1siktan ve
donmadan korunarak, misoprostol, kapali bir bolmede, oda sicakliginda muhafaza edilmelidir.
Ilaglarin yan etkileri hakkinda mutlaka bilgilendirme yapilmalidir(116).
2.6.5.Kontrollii kord traksiyonu ile plasentanin dogurtulmasi: Giiniimiizde kabul edilen
ortak goriis, umblikal korda traksiyonun uterin kontraksiyon sirasinda yapilmasi ve bu arada
uterin inversiyonu 6nlemek i¢in de Brandt Andrews manevrasi ile yani traksiyonla es zamanli
uterusu abdominal olarak ters yonde kuvvet uygulanarak uterusun kontrol edilmesidir(117).
2.6.5.1.Plasentanin dogumundan sonra uterin masaj: Uterus kontrakte olana kadar masaj
yapilmali, ilk 2 saat siiresince her 15 dakikada uterin tonus kontrol edilmeli, gerekli ise
masaja devam edilmelidir. Masaj birakilinca uterin tonusun iyi oldugundan emin
olunmalidir(116).
2.6.5.2. Kordon Klempleme Zamani: Umbilikal kord, dogumdan hemen sonra veya
pulsasyonlar kesildikten sonra klemplenebilir veya klemplenmeden kalabilir. Eger kordon siki
sekilde dolandiysa, dogumdan 6nce de klemplenebilir. Kordonun erken klemplenmesinin 3.
evreyi anlamli olarak azalttigi ortaya konmus olsa da, bu sadece proflaktik oksitosin
verilmeyen ¢aligmalarda ortaya konmustur(118, 119). Kordonun erken veya geg
klemplenmesinin yenidogan iizerine etkileri rolatif olarak azdir ve baz1 farkli goriislere gore
rolatif risklerinin yaninda faydalar1 da vardir. Dogumdan sonraki 3 dakika boyunca kordon
klemplenmesinin ertelenmesi, plasentadan 80 ml kanin yenidogana geg¢mesine neden
olur(114). Bu 50mg’lik demir destegi demektir ve bu yolla ¢ocukluk dénemindeki demir
eksikligi anemisi riski azaltilabilir(120). Bu transfiizyonun teorik yan etkileri; hipervolemi,
polisitemi, hiperviskosite, ve hiperbilurubinemidir. Pratikte ise bunlarin yenidogan
morbiditesini arttiran bir yonii bulunamamistir. Kord klempinin pulsasyonlar bitene kadar
ertelenmesi fizyolojik bir islemdir ve en azindan bu islemin normal dogumlarda olumsuz
etkisi gosterilememistir. Kordonun erken klemplenmesi geleneksel inanigla ¢elismektedir ve
bu islemin gerekgesi gosterilmelidir(121). Preterm infantlarda, kordon klemplenmesinin
geciktirilmesinin gosterilmis faydalari vardir(122).
2.6.6.Uterotonik Ajanlar
2.6.6.1. Oksitosin: Oksitosin, Yunanca ‘cabuk dogum’ anlamina gelen ‘pitocin’, ‘ossitosin’
sozciiklerinden tiiretilmistir. Bu ila¢g 1948 yilinda Theobald ve arkadaslari (123) tarafindan

dogumu indiiklemek amaci ile intravendz olarak kullanilmistir. Daha sonra 1953 yilinda Du
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Vigneud ve arkadaslar1 (124) tarafindan oksitosin sentez edilmistir ve kasifine 1955’te Nobel
odilii kazandirmigtir. Hipofiz arka lobunda, hipotalamusun supraoptik ve paraventrikiiler
cekirdeklerinden gelen aksonlarin ucundan salgilanan, yapica vazopressine benzeyen, siklik
yapida nanopeptid bir hormondur. Oksitosinin arka lobda depolanma ve oradan salgilanma
mekanizmasi vazopressininkine benzer. Oksitosinin salgilanmasina yol agan etkenlerden biri,
uterus ve vaginanin genislemesi ve mekanik olarak uyarilmasidir. Meme areolasindaki
dokunma reseptorlerinin uyarilmasi ile de afferent sinirlerin ucundan kalkan impulslar
hipotalamusta oksitosin salinmasi ile ilgili néronlar1 uyarirlar. Koitus sirasinda vajinanin
uyarilmasi nedeniyle oksitosin salgilanmasi artar. Morfin ve benzeri opioid ilaglar
salgilanmay1 inhibe ederler. Cok siddetli agri, viicut sicakliginin artmasi ve fazla giiriilti
muhtemelen beyindeki opiaderjik ndron sistemi araciligiyla oksitosin salgilanmasinin
azaltir(125).

Normal olarak oksitosin plazmada ancak saptanabilir diizeydedir (1-10 pg/ml).
Gebelik sirasinda, plazmadaki oksitosin konsantrasyonu giderek artar. Dogum eyleminin
baslangicindan hemen 6nce ani bir yiikselme olmaz; fakat eylem basladiktan sonra oksitosin
salgilanmast ve plazma diizeyi daha da artar. Oksitosinin etki edebilmesi i¢in uterusta
oksitosin reseptorlerinin belli bir diizeye gelmesi gerekmektedir. Ancak dnceden duyarlanmis
yani oksitosin reseptorleri belli bir diizeye gelmis myometriuma etkilidir(126). Uterus diiz
kaslar1, kollajen liflerden yapilmis ve ekstraselliiler matriks i¢inde dagilmiglardir. Hiicreler
arasinda "gap bileske" adi verilen ve protein ¢okiintiilerinden meydana gelmis birlesim ve
baglant1 noktalar1 bulunmaktadir. Oksitosinin bu baglati noktalari arttiric1 etkisi yoktur(127,
128). Plazmadaki yar1 dmrii 10 dakikadan daha kisadir. Oksitosin gii¢lii bir ilagtir ancak
oliimciil komplikasyonlar giiniimiizde nadirdir(126).

Yiiksek dozda ve ozellikle fazla miktarda siv1 ile oksitosin verilmesi su zehirlenmesine
de neden olabilir. Oksitosin verilenlerde yan etki olarak bulanti, kusma da goriilebilir.
Oksitosin, multiparlarda veya sezaryen gecirmis hastalarda daha sik olarak uterus riiptiiri
yapar(129).
2.6.6.2.Ergot Alkaloidleri: Ergonovin ve yari sentetik tiirevi metilergonovin bu gruptadir.
Hepsinin oksitosik etkisi vardir. Ergonovin ve metilergonovinin grubun diger iiyelerine
tstlinliikleri; hizli etki saglamalari, oral etkinliklerinin yiiksek olmasi, vazokonstriksiyon ve
endotel zedeleyici etki agisindan diisiik toksisitedir. Uterus kasilmalarinin giiciinii ve/veya
sikligini artirirlar ve kasilmadan sonra yeterince gevsemeye izin verirler. Duyarlilik gebe olup
olmama veya gebelik donemine gore degisir. Asir1 dozda gevseme tam olmaz, ritmik

kasilmalar bozulur ve kontraktiir olusturabilirler. Oral yoldan hizli ve tam olarak emilirler, bu
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nedenle oral ve parenteral dozlari esittir. Oral verildiginde etki 10 dakika iginde baslar.
Karaciger yetmezligi, periferik damar hastaligi, koroner kalp hastaligi, puerperal sepsiste
kontrendikedir. Karacigerde elimine edilir. Yan etkileri arasinda sik olarak bulanti, kusma,
diyare, karin agrisi, kaslarda kramp, yiiksek dozda konfiizyon, biling kaybi, bas agrisi,
vazokonstriksiyon (ekstremitelerde ve koronerlerde), hipertansiyon, iskemi, gangren
sayilabilir(130). Halen klinik kullanimda olan ergot alkaloidi preparatlari ampiil seklinde
metilergobasin maleat 0.2 mg/1 ml (Uterjin Ampul ve Metiler Ampul) draje formunda 0,125
mg Methergin Draje ve oral soliisyon formunda 0,25mg’lik formulasyonlardir.
2.6.6.3.Prostaglandinler: Prostanoidler yirmi karbon atomlu yag asidlerinden tiireyen ve
giicli  biyolojik etkinlik gosteren endojen maddelerdir. Prostaglandinler siklopenton
halkasinin yapisina gore A, B, C, D, E, F diye gruplara ayrilirlar. PGE2 ve F2 ve bunlarin
tirevleri gliclii oksitosik etkili maddelerdir. Kendi reseptorlerini aktive ederek etki
olustururlar. Oksitosinle birlikte uygulandiklarinda sinerjistik etki yaparlar. Dogal PGE2 ve
F2 iv uygulandiginda yarilanma omrii 30 saniyedir. Hizli metabolize olduklarindan etkili
olabilmeleri i¢in 6zellikle obstetrikte yliksek dozda verilmelidir. Bu da PG’lerin sistemik yan
etkilerinin yiiksek oranda goriilmesine neden olmaktadir. PG’lerin yan etkilerini azaltabilmek
icin, hizli metabolize olmalarim1 6nlemek amaciyla bazi sentetik tiirevleri gelistirilmistir.
Bunlar daha potent ve daha uzun etkilidir. Bundan dolay: bu sentetik tiirevlerinin daha az yan
etkileri vardir(131, 132). PG’lerin sentetik preparatlari;Misoprostol, PGEZ1(Cytotec),
Dinoprost, PGE2 (Cerviprost jel) tilkemizde mevcutken, Gemoprost-PGE1 ve PGF2-
karboprost, siilproston, dinoprost trometamin, hemabate preparatlari iilkemizde mevcut
degildir. Prostaglandinlerin oksitosine tstiinliikleri serviksi yumusatip, servikal kanali
genigletmeleri, neonatal sarilik insidansim1 artirmamalari, su ve tuz retansiyonu
yapmadiklarindan hipertansif, eklamptik ve bobrek hastaligi olanlarda kullanilabilmeleri ve
uterusun tiim gebelik boyunca prostaglandinlere duyarli olmasidir(133). Prostaglandinler,
serviksin  yumusatilmasi, olgunlastirilmast igin dogum  indiikksiyonunda, terapotik
abortuslarda, missed abortus veya ge¢ donem fetal 6liimlerde kavitenin bosaltilmas1 amaciyla
kullanilmaktadir. Intravajinal jel, iv veya ekstraamniyotik injeksiyon seklinde uygulanmaya
hazir preparatlart mevcuttur. Yan etkileri, kusma (%60-75), diyare (%50),

ciltte kizarma, bas agrisi, bas donmesi, ates, l10kositoz, hipotansiyon, nadiren kardiovaskiiler
kollapstir. Dinoprost ve karboprost hipertansiyon olusturabilir. Ayrica dinoprostun
aritmojenik potansiyeli vardir ve bronkospazm ve konviilsiyon olusturabilir. Glokom, astma,

aktif kalp hastaligi, karaciger, bobrek yetmezliginde prostaglandinler kontrendikedir(133).
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2.6.6.3.1.0bstetri Pratiginde Misoprostol: Misoprostol sentetik PGE1 analogudur. Esasen
peptik iilser onleme ve tedavisi i¢in gelistirilmis bir ila¢ olmasina ragmen, uterotonik ve
servikal olgunlastiric1 etkilerinden dolay1r obstetri ve jinekoloji pratiginde yaygin olarak
kullanilmaktadir. Misoprostol ucuz, yaygin ve oda sicakliginda saklanabilir oldugundan ve
yan etki potansiyeli az oldugundan diger prostaglandin analoglarina gore avantajlidir. Ancak
birgok iilkede misoprostol obstetri ve jinekoloji pratiginde lisans alamamistir. 2003’te FDA,
indiiklenmis abortuslarda misoprostol ve mifepriston kombinasyonunun kullanimini
onaylamis ve misoprostol WHO’nun dogum ve abortusu indiiklemek i¢in kullanilan ilaglar
grubuna dahil olmustur. Misoprostol, oral, vajinal, sublingual, bukkal, rektal yollardan
uygulanabilir. Vajinal yolla karsilastirildiginda, oral ve sublingual yolla maksimum tonus
olusma siiresi daha kisadir. Misoprostol uygulanmasindan 1-2 saat sonra, uterin tonus
azalmaya baslar. Bu oral yol i¢in aktivitenin sonu demek iken, vajinal ve sublingual yollarda
yerini diizenli uterin kontraksiyonlara birakir. Rektal uygulamalar, tonus ve kontraktilite
anlaminda en diisiik uterin aktivitenin izlendigi yoldur. Misoprostoliin servikal olgunlastirict
etkisi de vardir. Diare, bulanti ve kusma en sik goriilen yan etkileridir. Ozellikle PPK’y1
onlemeye yonelik kullaniminda titreme ve ates yan etki olarak bildirilmistir. Gegirilmis uterin

cerrahisi olan kadinlarda uterus riiptiirii agisindan dikkatli olunmalidir(134, 135).
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3.GEREC VE YONTEM

Bu retrospektif ¢alisma Erzurum Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklart
ve Dogum Anabilim Dali’nda yiiriitilmistiir. Calismaya klinigimizde Ocak 2003-Aralik 2013
tarihleri arasinda dogum yapmis ve postpartum kanama tanisi konmus 351 kadin dahil
edilmistir. Calisma baslatilmadan &nce Erzurum Atatiitk Universitesi Tip Fakiiltesi Etik
Kurulu’ndan ve Tip Fakiiltesi Dekanlik Cerrahi Kurulu’ndan izin alinmistir.

Hasta se¢iminde 11 yillik siirecte 3 {inite ve lizerinde tam kan ve veya eritrosit
stispansiiyonu almis postpartum kanamali hastalar dahil edildi. Bashekimlik onay1 ile
Yakutiye Arastirma Hastanesi Arsivi’nden hasta dosyalarina ulasildi.

Hasta dosyalarinda karakteristik 6zellikleri; hastanin yasi, gravidasi, paritesi, yasayan
cocuk sayisi, abortlari, gebelik haftasi, dogumun gergeklestigi yil, dogumun sekli, hastanin
hastanede yatis siiresi ve bebegin kilosu kaydedildi.

Ayrica PPK risk faktorleri; postpartum kanama Oykiisii, gegirilmis operasyon,
polihidramnios, ¢ogul gebelik, makrozomi, grandmultiparite, hizli dogum, uzamis travay,
koagiilopatiler, korioamniyonit ve plasenta previa’nin olup olmadigi kaydedildi.

Hasta dosyalarindan PPK ya neden olan sebepler; uterin atoni, genital laserasyonlar,
uterin riiptiir, uterin inversiyon, dekolman plasenta, plasenta previa plasenta, plasenta
insersiyon kusurlari, plasenta retansiyonunun varlig1 arastirildi.

Hastalara verilen kan friinleri; tam kan, eritrosit siispansiyonlari, trombosit
slispansiyonlari, taze donmus plazma, fibrinojen miktarlari irdelendi.

Yine hasta dosyalar1 iizerinden maternal ve perinatal mortalite ve morbidite; 1.dk ve
5.dk APGAR skorlari, kesi yeri enfeksiyonlari, mesane, iireter, barsak yaralanmalari,
transfiizyon reaksiyonlari, DIK, akut bdbrek yetmezligi, yogun bakim ihtiyac1 ve mortalite
durumlar: saptandi.

Uygulanan cerrahi prosediirler; genital laserasyon tamiri, Dilatasyon ve Kiiretaj, elle
hallas, B linch siitiir konulmasi, hipogastrik ve uterin arter ligasyonu, Bakri tampon
konulmasi, selektif uterin arter embolizasyonu, relaparatomi, subtotal ve total histerektomi
durumlar kaydedildi.

Bu retrospektif c¢aligmada hastalarin tiim bulgulart Microsoft Exel programina
aktarilmig, hesaplamalar SPSS programindan faydalanilarak yapilmistir. Verilerin analizinde
SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) v20 program: kullanildi. Sayisal veriler

ortalama ve standart sapma, kategorik veriler say1 ve yiizde olarak ifade edildi. Kategorik
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verilerin analizinde Kki-kare testi ve gerekli durumlarda Fisher’s Exact Test kullanildi.
Kategorik veriler arasinda lineer iliski degerlendirmesinde ki-kare trend testi kullanildi. Biitiin

testler p< 0.05 oldugu durumunda anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Bu retrospektif ¢calisma Erzurum Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklart
ve Dogum Anabilim Dali’nda yiiriitiilmistiir. Calismaya klinigimizde Ocak 2003-Aralik 2013
tarihleri arasinda dogum yapmis ve postpartum kanama tanisi konmus 351 kadin dahil
edilmigstir. Olgularin karakteristik Ozelliklerine bakildiginda ortalama yas 29,88, ortalama
gravida 3,90, ortalama parite 2,72, ortalama yasayan 2,40, ortalama abort 0,44, ortalama
gebelik hafatas1 33,22, ortalama bebek agirligi 2200,62¢gr olarak saptandi. 351 olgudan 100
tanesi dis merkezli dogum yaptigindan bu refere olgularin gebelik haftas1 ve bebek

agirliklarina ulasilamad (tablo 4.1).

Tablo 4.1:Karakteristik ozellikler

Yas Gravida | Parite Yasayan | Abort Gebelik | Bebek
Haftasi agirligi(gr)

N 351 351 351 351 351 251 251
Mean 29,88 3,90 2,72 2,40 0,44 33,22 2200,62
Std.

o 6,29 2,53 2,24 2,09 0,84 453 883,97
Deviation

*: 100 hasta pastpartum kanama tanisiyla refere olmasi nedeniyle gebelik haftasi ve bebek
agirliklarina ulagilamadi.

Erzurum Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Anabilim
Dali’nda Ocak 2003—Aralik 2013 tarihleri arasinda kaydedilen 25964 dogumda 351(%1,35)
hastaya postpartum kanama tanis1 konmustur. PPK vakalarinin yillara gére dagilimi grafikte

gosterilmistir.
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Grafik 4.1.:Y1llara gore PPK vakalarinin sayisal degisimi

Hastalarin dogum sekillerine bakildiginda 91 hasta normal dogum yapmisken 260
hasta sezaryenla dogum yapmuistir. Sezaryenla dogum yapan hastalardan 11°i elektif sezaryen
olurken, 249°u acil sezaryen olmustur(tablo 4.2). Sezaryenla dogum yapan hastalarin 225’ine

genel anestezi uygulanirken, 47’sine lejyoner anestezi uygulanmaistir.

Tablo 4.2:Dogum sekilleri

siklik yiizde
Acil C/S (N) 249 70,9
Elektif C/S (N) 11 3,1
Normal dogum (N) 91 25,9
Total (N) 351 100
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Postpartum kanama risk faktorlerine bakacak olursak 110(%31,30) hastada
grandmultiparite, 77(%21,90) hastada onceki sezaryen, 63(%17,9) hastada plasenta previa,
27(%7,70) hastada ¢ogul gebelik, 14(%4) hastada koagiilopati, 8(%2,30) hastada makrozomi,
5(%1,40) hastada uzamis travay, 3(%0,90) hastada polihidramnioz saptanmistir(grafik 4.2).

Bir hastada hizli dogum, 2 hastada korioamniyonit gézlenmistir.

Grafik 4.2.:PPK vakalarinda saptanan risk faktorleri

PPK Risk Faktorleri

B Onceki sezeryan

B grandmultiparite

M plsenta previa

B cogul gebelik

M polihidramnioz
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uzamig travay
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*:1

vakada izl dogum, 2 vakada korioamniyonit nedeniyle PPK izlendi

Postpartum kanama sebepleri agisindan hastalar irdelendiginde ¢alismamizda baslica
sebepler; dekolman plasenta 68(%19,40) hastada, plasenta previa 63(%17,90) hastada, uterin
atoni 57(%16,20) hastada, plasenta insersiyon kusurlar1 27(%7,70) hastada, genital laserasyon
16(%4,60) hastada, uterin riiptiir 12(%3,40) hastada gozlenmis olmasi dikkat ¢ekicidir.

Onceki dogum ya da dogumlarinda sezeryan &ykiisii olan 77 hastadan
12’sinde(%15.6) uterin atoni izlenmis olup; Onceki sezeryan durumuna goére uterin atoni
goriilme oranlar1 arasinda anlamli fark yoktur(p=0.938). Calismamizda 110 grandmultipar
hastadan 17’sinde(%]15.5) uterin atoni saptanip, grandmultipar olma durumuna gore uterin
atoni goriilme oranlar1 arasinda alaml fark yoktur (p=0.788). Ayn1 grupta 110 grandmultipar
hastadan 15’ine(%13.6) histerektomi yapilmis olup; grandmultipar olma durumuna goére
histerektomiye gitme oranlar1 arasinda anlamli fark yoktur(p=0.675). Calismamizda 3 hastada
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polihidramnioz saptanmis ve hi¢birinde uterin atoniye rastlanmamistir. Gozledigimiz 27 ¢ogul
gebelik vakasindan 1’inde uterin atoni saptanmis olup; ¢ogul gebelik durumuna goére uterin
atoni goriilme oranlar arasinda anlamli fark yoktur(p=0.098). Makrozomili 8 hastadan 1’inde
uterin atoni saptanmis olup; makrozomili olma durumuna gore uterin atoni goriilme oranlari
arasinda anlami fark yoktur (p>0.05). Calismamizda uzamis travayli 5 hasta olup bunlarin
hi¢birinde uterin atoni gbzlenmedi; uzamis travay durumuna gore uterin atoni goriilme
oranlar1 arasinda anlamli fark yoktur (p>0.05). 14 koagiilopatili hastadan 3’{inde uterin atoni
saptanmis olup; koagiilopati bulunma durumuna gore atoni goriilme oranlar1 arasinda anlamli
fark yoktur(p=0.709). Calismamizda gozledigimiz 63 plasenta previali hastadan 3’tinde(%4,8)
uterin atoni gozlenmis olup plasenta previa durumuna gore atoni goriilme oranlari arasinda
anlamli fark vardir(p=0.006). Normal dogum yapan 91 hastadan 28’inde uterin atoni
saptanmisken, sezaryenla dogum yapan 260 hastadan 29’unda uterin atoni saptanmustir.
Dogumun sekline goére uterin atoni oranlari arasinda ileri derecede anlamli fark vardir

(p<0.001).

PPK Sebepleri

uterin riptur
genital laserasyon
plasenta insersiyon kusurlari

B PPK Sebepleri
uterin atoni

dekolman plasenta

plasenta previa | Y

0 20 40 60 80

Grafik 4.3.:PPK vakalarinda saptanan baslica sebepler

Calismamizda medikal yontemlerle tedavi edilen 70 hastadan 48’1(%68,6) dis
merkezden refere edilmisken, cerrahi yontemlerle tedavi edilen 281 hastadan 57’si(%20,3) dis
merkezden refere edilmistir. Refere olma durumuna gére medikal ve cerrahi tedavi oranlari

arasinda ileri derecede anlamli fark vardir(p<0.001).
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Postpartum kanamali vakalarin sebepleri arasinda plasenta yerlesim bozukluklar1 ve
plasenta insersiyon kusurlarinin 6nemli bir yer tuttugu bilinmekte olup calismamizda
52(%14.8) hastada plasenta previa totalis, 9(%2.6) hastada plasenta perivia marjinalis,
1(%0.3) hastada alt yerlesimli plasenta, 1(%0.3) hastada plasenta previa parsiyalis oldugu
saptanmis, 288(%82.1) hastada plasenta yerlesim bozuklugu olmadigr kaydedilmistir.
Calismamizda 324(%92.3) hastada plasenta insersiyon kusuru olmadigi gozlenmis olup,
11(%3.11) hastada plasenta akreata, 6(%1.7) hastada plasenta inkreata, 10(%2.8) hastada
plasenta perkreata oldugu saptanmustir.

Calismamizda gozledigimiz 63 plasenta previali hastadan 12’sine(%19) histektomi
yapilmis olup(51 hasta medikal yontemlerle tedavi edildi); plasenta previa durumuna gore
histerektomiye gitme oranlar1 arasinda anlamli fark yoktur (p=0.296). Calismamizda saptanan
27 plasenta insersiyon kusuru olan hastadan 20’sinin(%74,1) gecirilmis operasyon Oykiisii
oldugu gozlenmistir. Gegirilmis operasyon durumuna goére plasenta insersiyon kusuru
goriilme oranlar1 arasinda istatistiksel olarak ileri derecede anlamli fark vardir (p<0.001).
Calismamizda 94 gecirilmis operasyon Oykiisii olan hastadan 23’iinde plasenta yerlesim
bozuklugu saptanmis olup; gecirilmis operasyon durumuna gore plasenta yerlesim bozuklugu

goriilme oranlart arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p=0.054).

Calismamizda saptanan 27 plasenta insersiyon kusurlu hastanin 16’sina(%59,3)
histerektomi yapilmigken, plasenta insersiyon kusuru olmayan 324 hastanin 36’smna(%11,1)
histerektomi yapilmistir. Plasenta insersiyon kusuru durumuna gore histerektomiye gitme
oranlar1 arasinda ileri derecede anlamli fark vardir(p<0.001).

Postpartum kanama vakalarimizda cerrahi prosediirler goz Oniine alindiginda
52(%14,80) hastaya histerektomi, 16(%4,60) hastaya genital laserasyon tamiri, 14(%4)
hastaya relaparatomi, 13(%3,70) hastaya arter ligasyonu, 10(%2,80) hastaya Bakri tampon
uygulamasi, 3(%0,80) hastaya Dilatasyon ve Kiiretaj, 3(%0,80) hastaya B linch siitiir
konulmasi, 2(%0,60) hastaya elle hallas yapilmasi, 1(%0,30) hastaya selektif uterin arter
embolizasyonu uygulamast yapilmig oldugu saptandi. Histerektomi yapilan hastalardan
27’sine total histerektomi, 25’ine subtotal histerektomi yapildig1 gézlendi. Onceki dogumu ya
da dogumlarin1 sezaryenla yapan 77 hastadan 22’si(%28,6) histerektomiye giderken, normal
dogum yapan 257 hastanin 30’u(%11,7) histerektomiye gitmistir. Onceki sezaryen durumuna

gore histerektomiye gitme oranlari arasinda ileri derecede anlamli fark vardir (p<0.001).
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*: GLT: genital laserasyon tamiri, D/C:dilatasyon ve kiiretej

Grafik 4.4:PPK vakalarina uygulanan cerrahi tedaviler

11 yillik siire¢ gbz Oniine alindiginda PPK olgularinda izlenen maternal morbidite
irdelendiginde yogun bakim ihtiyact 66(%18) hastada, febril morbidite 15(%4,30)hastada,
ARY 4(%1,20) hastada, ARDS 3(%0,90) hastada, mesane yaralanmasi 3(%0,90) hastada,
iireter yaralanmasi 2(%0,60) hastada, DIK 2(%0,60) hastada, kesi yeri enfeksiyonu 2(%0,60)

hastada, barsak yaralanmasi 1(%0,30) hastada izlenmistir. Bir vakada Hellp sendromu sonrasi

spontan Karaciger riiptiirii saptandi.
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Grafik 4.5:Maternal morbidite

Caligmamizda medikal tedavi alan 70 hastanin 6°s1(%8,6) yogun bakim ihtiyaci
gosterirken, cerrahi prosediirlerle tedavi edilen 281 hastanin 60°1(%21,4) yogun bakim
ihtiyact gostermistir. Cerrahi ya da medikal tedavi durumuna gore yogun bakim ihtiyaci
gosterme oranlar1 arasinda anlamli fark vardir(p=0.014). Calismamizda histerektomi yapilan
52 hastadan 18’1(%34,6) yogun bakim ihtiyact gosterirken, histerektomi yapilmayan 299
hastadan 48’i(%16,1) yogun bakim ihtiyac1 gostermistir. Histerektomi olma durumuna goére
yogun bakim ihtiyaci gosterme oranlar1 arasinda anlaml fark vardir (p=0.002).

Yillara gore maternal mortalitenin degisimi irdelendiginde 2003-2009 yillar1 arasinda
kaydedilen 160 hastanin 11’inde maternal mortalite saptanirken, 2010-2013 yillar1 arasinda
kaydedilen 191 hastanin 4’linde maternal mortalite saptanmis olup bu iki grup arasinda
maternal  mortalite  oranlar1  acisindan  istatistiksel olarak anlamli  bir  fark
bulunmustur(p=0.027). Calismamizda yillara gére maternal mortalitenin azaldig1 saptanmustir.
Maternal morbidite acisindan 2003-2009 yillar1 arasinda kaydedilen 160 hastanin 12’inde
maternal morbidite saptanirken, 2010-2013 yillar1 arasinda kaydedilen 191 hastanin 6’sinda
maternal morbidite saptanmig olup bu iki grup arasinda maternal morbidite oranlart agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir(p=0.065).
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Perinatal morbidite acisindan tekiz ve ikiz gebelerin 1.dk ve 5.dk APGAR skorlari

incelenmis, ortalama degerleri ve standart sapmalar1 hesaplanmistir(tablo 4.4).

Tablo 4.3: Perinatal morbidite

1.dk APGAR 5.dk APGAR Ikizler 1.dk Ikizler 5.dk
APGAR APGAR
N 251 251 24 24
Mean 5,16 6,19 6,46 7,63
Std. Deviation 3,213 4,261 1,841 2,856

Perinatal mortalite 77(%21,90) hastada izlenmis olup 100 hastanin refere olmasi

nedeniyle yenidoganlarin APGAR ’larina ulagilamamistir(tablo 4.5).

Tablo 4.4:Perinatal mortalite

Say1 Yiizde
Perinatal mortalite yok 174 49,6
Perinatal mortalite var 77 21,9
Refere olmayan hastalar 251 71,5
Refere hastalar 100 28,5
Total 351 100,0
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Postpartum kanama tanili hastalarimiza verilen kan ve kan iriinlerinin miktar1 tablo

4.6.” te goriilmektedir.

Tablo 4.5: Kan ve kan Urlinleri

Eritrosit Tam TDP Random Aferez Heamocompetan
stispansiyonu | kan Trombosit ]
Trombosit
N 344 39 196 63 37 38
Mean(Unite) | 4,90 2,69 4,72 5,68 2,73 1,84
Std. 3,06 2,46 4,91 3,88 3,84 0,82
Deviation
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5.TARTISMA

Bu galismamizda amacimiz PPK tanistyla takip ettigimiz hastalarda PPK’nin nedenleri
ve risk faktorlerinin irdelenmesi, PPK’nin medikal ve cerrahi tedavileri ile bu tedavilerin
komplikasyonlari, maternal ve perinatal morbidite ve mortaliteleri degerlendirmek ve yillara

gore degisimini saptamakti.

Diinya Saglik Orgiitii (WHO)’ nun tanmimma gére erken veya primer PPK, dogum
sonrasi ilk 24 saatte, genital yapilardan kaynaklanan ve 500 ml’yi asan kan kaybidir(8). WHO
dogum sonu kanamanin tanimi ve insidansini daha kesin olarak ortaya koymak i¢in 1997 ve
2002 arasinda yaymlanmig tiim g¢alismalar1 inceledi(15). Eldeki kaynaklar (50 tilkeden, 116
calisma ve 155 bireysel veri kaynagi) yeterli kalitede degildi. Bu calismalarin ¢ogunda
PPK’nin tarifi yaptlmamist1(19). ACOG PPK’y1 dogum sonrasi ve dncesi hematokrit degerleri
arasinda %10’dan daha fazla (ortalama 3 iinite) fark olmasi olarak tanimlamaktadir.
Caligmalart ilgilendiren 6nemli sorunlardan biri de dogum sonu kanamada, kan miktarinin
nasil olguldiigiidiir. Gergekte PPK’nin tanimi iizerine bir¢ok farkli tanimlama vardir. Biz
retrospektif olarak planladigimiz ve postpartum kanamalar {izerine yapitigimiz bu ¢alismada,

dogum sonrasi 3 {inite ve iizeri eritrosit slispansiyonu verilen hastalar1 ¢alismaya dahil ettik.

Postpartum kanamanin prevalansi ile ilgili ¢cok farkli sonuclar elde edilmistir (%0,55-
%17,5)(15). Bizim ¢alismamizda PPK’nin prevalanst %1,35 olarak bulunmustur.
Calismamizda ozellikle son birka¢ yil icinde PPK prevalansinin belirgin olarak arttiginin
izlenmis oldugu goriilmektedir. Bu durumun sebebi, bolgemizde refere bir klinik olan

hastanemize artan riskli hastalarin sevki olabilir.

Postpartum kanamay1 etkileyen durumlardan biri dogum sekli olabilir. Birlesik
Krallik’ta yayinlanan Ulusal Klinik Uygulamalart Gelistirme Enstitiisii kilavuzu planh
sezaryen ile planli vajinal dogumu karsilastirmistir(136). Yazarlar her iki dogum sekli
arasinda dogum sonu kanama agisindan fark gérememislerdir. Magann ve arkadaslar1 dogum
sonu kanama agisindan risk etmenlerini degerlendirdikleri ¢alismalarinda, dogum sonu
kanama miktar1 elektif olmayan sezaryende vajinal dogumda goriilenden daha fazla olsa da,
elektif sezaryende goriilen kanamadan istatistiksel olarak farkli degildi(137). Calismamizda
acil sezaryen sonrasi postpartum kanama vajinal dogum sonrast postpartum kanamaya gore

daha fazla idi. Bu durum elektif sezaryenlar i¢in gegerli degildi.
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Postpartum kanama risk faktorleri ile ilgili bir ¢ok klinik ¢alisma yapilmistir. Bu
caligmalarda grandmultiparite, onceki sezeryan, plasenta previa, cogul gebelik, koagiilopati,
makrozomi, uzamis travay, polihidramnioz, hizli dogum ve korioamniyonit gibi bir ¢ok etken
risk faktorli olarak degerlendirilmistir (105, 138, 139). Calismamizda 110(%31,30) hastada
grandmultiparite, 77(%21,90) hastada onceki sezaryan, 63(%17,9) hastada plasenta previa,
27(%7,70) hastada cogul gebelik, 14(%4) hastada koagiilopati, 8(%2,30) hastada makrozomi,
5(%1,40) hastada uzamis travay, 3(%0,90) hastada polihidramnioz, 2(%0,60) hastada
korioamniyonit, 1(0,30) hastada hizli dogum saptadik. Yukarida bahsedilen PPK risk
faktorlerini biz c¢alismamizda istatistiksel olarak anlamli bulamadik. Benzer sekilde

Ingiltere’de Sole-Ojeme ve ark da ayni durumu raporlamislardir(140).

Calismamizda postpartum kanamanin baslica sebepleri; 68(%19,40) hastada dekolman
plasenta, 63(%17,90) hastada plasenta previa , 57(%16,20) hastada uterin atoni, 27(%7,70)
hastada plasenta insersiyon kusurlari, 16(%4,60) hastada genital laserasyon ve 12(%3,40)

hastada uterin riiptiir olarak gézlenmistir.

Uterin atoni kanama sebepleri arasinda en sik sebep olarak gosterilmektedir(141).
Ezechi ve ark.(142) Nijerya’da uterin atoni oranini %45 olarak buldular. Knight ve ark.(143)
Ingilterede bu orami %53 olarak rapor etmisler. Calismamizda, uterin atoni postpartum
kanamal1 hastalarin %16,20’sinde bir sebep olmustur. Yine ¢alismamizda dekolman plasenta
%19,40 hastada, plasenta previa %17,90 hastada postpartum kanama sebebi olarak tespit
edildi. Literatiire ters gibi goriilen bu durumun sebebi, dekolman plasenta ve plasenta previa
hastalarinda kanamalarin hem antepartum hem de postpartum olabilmesine karsin
calismamizin retrospektif olmasi sebebiyle bunun ayriminin yeterince yapilamamasidir.
Kanaatimizce plasenta previali ve dekolman plasentali hastalarda antepartum kanama
sebebiyle verilen eritrosit miktarlarini hesaplayabilseydik atoni en sik sebep olarak karsimiza

cikacakti.

Plasenta retansiyonu tiim dogum sonu kanamalarin yaklasik % 10’una sebep
olmaktadir(34). Bunlarin bir kisminda da problem plasenta akreata, inkreata ya da
perkreata’dir. Calismazda 11(%3.11) hastada plasenta akreata, 6(%21.7) hastada plasenta
inkreata, 10(%2.8) hastada plasenta perkreata oldugu saptanmustir.

Plasenta akreata, inkreata ve perkreata tim dogumlarin % 0,001-0,05’inde goriilen

nadir, ama ciddi bir komplikasyondur(37). Calismamizda bu oran %0,10 olarak bulundu.
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Literatiire gore yiiksek olan bu oran, klinigimize refere olan riskli hastalar sebebiyle olabilir.
Makhseed ve arkadaglar1 plasenta akreata riskinin sezaryen sayisina paralel sekilde arttigini
gostermislerdir(144). Bu arastirmacilar, hi¢ sezaryen olmayanla karsilastirildiginda bir kez
sezaryen gecirdikten sonra OR 4,11 (% 95 CI 0,83—19,34), iki kez sezaryen gecirdikten sonra
OR 30,25 (% 95 CI 9,9-92,4) saptamustir. Kastner ve ark.(145) 1991-1997 yillar1 arasinda 48
vakay1 analiz etti; vakalarin %48,9’u plasenta akreataydi, %51,1°1 dnceki sezeryan Oykiisiine
sahipti. Zelop ve ark.(146) 1983-1991 yillar1 arasinda 117 vakayi analiz etti; vakalarin %64l
anormal plasentasyon olarak saptandi,%59,8’1 onceki sezeryan Oykiisiine sahipti. Stanco ve
ark.(147) 1985-1990 yillar1 arasinda 123 vakay: analiz etti; %49,6 vakada plasenta akreata
saptandi, %66,7’sinde gegirilmis sezeryan Oykiisli vardi. Calismamizda saptanan 27 plasenta
insersiyon kusuru olan hastadan 20’sinin(%74,1) gecirilmis operasyon Oykiisii oldugu

gozlenmistir. Bu yoniiyle ¢alismamiz literatiirle uyumludur.

Anormal plasentasyon siklikla uterin skar, gegirilmis sezaryen Oykiisii ve ileri anne
yasi ile iliskilendirilmistir(138, 148). Jou ve ark. 2008’deki c¢alismalarinda sezaryenle
dogumun, plasenta previa insidansini yiikselttigini raporlamislardir(149). Calismamizda
kaydedilen 63 plasenta yerlesim bozuklugu olan hastanin 3’iinde(%4,8) uterin atoni izlenmis
olup, plasenta yerlesim bozuklugu durumuna gore atoni goriilme oranlar1 arasinda anlamli

fark vard.

Dogumda genital yolda travma meydana gelmesi 1,7’lik odds oraniyla dogum sonu
kanamanin (> 1.000 ml kanama Oolgiilmesi) nedeni olarak bulunmustur(137). Birinci
dereceden daha fazla perine yirtigiyla birlikte > 1.000 ml dogum sonu kanama ele alindiginda
benzer sonuglar bildirilmistir; OR 1,82 (150). Calismamizda 3 inite ve ilizeri transflizyon

gerektirecek kadar genital laserasyon hastalarin %4,60’1inda tespit edilmistir.

Caligmamizda 351 postpartum kanama tanili hastadan 12(%3,40)’sinde uterin riiptiir
saptanmis olup literatiirle kiyaslandiginda bu oran azdir. Literatiirde uterin riiptiir oran1 %12-
45 arasmnda degismektedir(151, 152). Ulkemizde bu oran genis aralikta rapor edilmistir.
Kayabasoglu ve ark.(153) %11, Ozden ve ark.(154) %17, Zeteroglu ve ark.(139) %21, Akar
ve ark.(155) %29, Yiicel ve ark.(138) %35 olarak rapor etmislerdir.

Postpartum kanamalara medikal ve cerrahi yaklagimlar miimkiin olmaktadir. PPK’l1
hastalarda uygulanan baslica cerrahi prosediirler; histerektomi, laserasyonlarin tamiri, arter

ligasyonlari, tamponand uygulamalari, B-linch siitiirii ve embolizasyon sayilabilir.
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Calismamizdaki cerrahi prosediirler géz 6niine alindiginda 52(%14,80) hastaya histerektomi,
16(%4,60) hastaya genital laserasyon tamiri, 14(%4) hastaya relaparatomi, 13(%3,70) hastaya
arter ligasyonu, 10(%2,80) hastaya bakri tampon uygulamasi, 3(%0,80) hastaya D/C,
3(%0,80) hastaya B linch siitiir konulmasi, 2(%0,60) hastaya elle hallas yapilmasi, 1(%0,30)

hastaya selektif uterin arter embolizasyonu uygulamasi yapilmis oldugunu saptadik.

Calismamizda 52 hastaya histerektomi yapilmis olup bunlarin 27’si total histerektomi,
25’1 subtotal histerektomi seklinde uygulanmustir. 11 yillik siirecte klinigimizde 25964 dogum
gerceklesmis olup, acil peripartum histerektomi insidansimizin %0,20 oldugu goriilmektedir.
Literatiirde farkli insidanslar bildirilmistir. Hollanda’da 0.33/1000, Israil’de 0,5/1000,
Amerika’da  1.43 /1000, Giliney Kore’de 2.3/1000, Nijerya’da 4,34/1000 olarak
belirtilmistir(139, 145, 148, 151, 156). Ulkemizin cesitli bdlgelerinden peripartum
histerektomi oranlar1 ise Maral ve ark. tarafindan 0,26/1000, Akar ve ark. tarafindan
0.26/1000, Ozden ve ark. tarafindan 0,25/1000, Zeteroglu ve ark. tarafindan 5.09/1000,
Ozdemir ve ark. tarafindan %0,22 olarak bildirilmistir(139, 154, 155, 157).

fleri anne yasli ve multiparite peripartum histerektomi(PPH) igin basta gelen risk
faktorleridir. Selo-Ojemo ve ark. ¢alismalarinda, peripartum histerektomi yapilan hastalarin
daha ileri yasta oldugunu, paritelerinin daha fazla, erken dogum oranlarinin ve diisiik dogum
agirligi riskinin daha yiiksek oldugunu belirtmislerdir(158). Benzer sekilde Zelop ve ark’nin
caligmalarinda erken dogum ve yiliksek pariteyi PPH i¢in risk faktorii olarak
bildirilmistir(146). Kwee ve ark. vajinal dogum ile karsilagtirildiginda sezaryen sonrasi
histerektomi riskinin yaklagik 10 kat fazla oldugunu bildirmistir(148). Calismamizada veriler

bunu destekler mahiyette idi ( %28,6’ya karsin %11,7).

Ozdemir ve ark. ¢aligmasinda peripartum histerektomilerin(PPH) 22’si (%59,5) total,
15’1 (% 40,5) ise subtotal histerektomi uygulandigi, buna gore en sik saptanan endikasyonun
%43,2 orani ile uterin atoni olarak belirlendigi rapolanmustir. Yine Ozdemir ve ark.’nin
calismasinda anormal plasentasyon(previa, akreata, inkreata) oranmnin %37,8 oldugu
raporlanmistir. Caligmamizda histerektomi yapilan hastalardan 27’sine total histerektomi,
25’ine subtotal histerektomi yapildigi belirlenmistir. Bunlarin 25 kadar1 atoni sebebiyle, 20
kadar1 anormal plasentasyon sebebiyle histerektomiye maruz kalmistir. Sahin ve ark.
caligmada total histerektomi ile subtotal histerektomi arasinda mortalite ve morbidite arasinda
bir fark bulamadiklarini, ancak anormal plasentasyonu olan asir1 kanamali hastalarda total

histerektomi yapilmasi gerektigini bildirmislerdir(159). Benzer sekilde Clark caligmasinda
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plasental invazyon patolojilerinde total histerektomi onermistir(160). Kastner ve ark. total
histerektomi yapilanlarda yogun bakim ihtiyac1 ve postoperatif komplikasyonlara egilimin
arttigin1  saptamiglar(145). Daha hizli olmasi ve daha az kan transflizyonu gerektirmesi
nedeniyle 6zellikle plasenta previa disindaki hastalarda subtotal histerektomi tercih edilebilir.
Clark’in ¢alismasina gore her iki operasyon seklinde operasyon siiresi, kan kayb1 ve hastanede

yatis siireleri agisindan farklilik bulunmamustir.

Acil peripartum histerektomi i¢in 6nceki yillarda uterin riiptiir ve uterin atoni en sik
nedenler arasinda sayilirken, sezaryen oranlarinin artmasi, uterin atonin medikal ve
histerektomi disinda cerrahi tedavisindeki gelismeler sebebi ile gelismis iilkelerde anormal

plasentasyonun ilk sirada oldugu yoniinde raporlar artmaktadir(138, 145, 148).

Forna ve arkadagslarina gore uterin atoni(%56) PPK i¢in hala esas sebepken, plasenta
akreata oran1 %20 ile ikinci en sik sebep olarak raporlamistir(161). Buna karsin bazi otorler
bu durumun degismekte oldugunu diisiinmekteler. Buna gore; 1980’lerde uterin atoniden
dolayr kanama bas endikasyonken, son zamanlarda anormal plasentasyonun en yaygin
endikasyon oldugu belirtilmektedir(83, 145, 152). Bu trendi degistiren iki neden vardir. Biri
uterin kompresyon siitiirleri, amaca yonelik uterin balon tamponlar ve prostoglandin
analoglart gibi yenilenen uterin atoni tedavisinin cerrahi ve farmakolojik gelismeleridir.
Ikincisi de son yillarda sezeryan oranlarindaki artistir(162). Ingiltere’de sezeryan orami
1980°de %9 iken 2001°de %21°e ¢ikmistir(163). Benzer olarak Baker ve D’Alton; ABD’de
sezeryan oranmnin 1970°de %:5,5, 1980°de %16,5 ve 1988°de%24,5 kadar arttigin
raporladilar(164).

Zahn ve ark.(165) ve Anonth ve ark.(166) kiiretaj ve plasenta acreata/previa arasinda
iliski oldugunu bildirmislerdir. Sole-Ojeme ve ark. plasenta previa igin sezeryanlarda
histerektomi riskinin 18 kat arttigin1 raporlamiglar(158). Bakshi ve Meyer ¢aligmalarinda bu
riski 110 kat kadar yiiksek bulmustur(152). Clark ve ark. plasenta akreata oraninin plasenta
previali hastalarda; yarasiz uterusu(uterusa yonelik cerrahi Oykiisii olmayan) bulunanlarda
%S5, dort sezeryan gecirme Oykiisii olanlarda %67 oraninda oldugunu raporlamislar(160). Bu
veriler 15181nda uterusa yonelik cerrahi oykiisii bulunan hastalarin anormal plasentasyon, PPK
ve acil peripartum histerektomi risklerinin cerrahi Oykiisii olmayanlara gore daha yiiksek

oldugu diistiniilmektedir.

Onceki dogumu ya da dogumlarini sezeryanla yapan 77 hastadan 22’si(%28,6)

histerektomiye giderken, sezeryan dykiisii olmayan 257 hastanin 30°u(%11,7) histerektomiye
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gitmigtir. Ayrica c¢alismamizda saptanan 27 plasenta insersiyon kusurlu hastanin
16’s1ma(%59,3) histerektomi yapilmisken, plasenta insersiyon kusuru olmayan 324 hastanin
36’sma(%]11,1) histerektomi yapilmistir. Plasenta insersiyon kusuru olma durumuna gore
histerektomiye gitme oranlar1 arasinda anlamh fark bulduk. Bu durum literatiirle uyumludur
ki; uterusa yonelik cerrahi oykiisii olan hastalarin PPK ve PPH risklerinin yiiksek oldugu bir

cok calismada raporlanmisti.

Calismamizda 110 grandmultipar hastadan 17’sinde(%]15.5) uterin atoni izlenip,
93’iinde(%84.5) uterin atoniye rastlanmamis olup; ayni grupta 110 grandmultipar hastadan
15’ine(%13.6) histerektomi yapildigi, 85’nin(%86,4) medikal yontemlerle tedavi edildigi
gozlendi, calismamizin sonuglarinin bu yoniiyle literatlirle uyumlu olmadigr anlasilmistir.
Calismamizda saptadigimiz 27 ¢ogul gebelik vakasindan 1’inde uterin atoni gézlendigi, bu
grupta 27 vakadan 2’sine histerektomi yapildigi belirlenmistir bu yoniiyle c¢alismamizin

sonugclart literatlirle uyumlu degildir.

Calismamizda medikal yontemlerle tedavi edilen 70 hastadan 48’i(%68,6) dis
merkezden refere edilmisken, cerrahi yontemlerle tedavi edilen 281 hastadan 57°s1(%20,3) dis
merkezden refere edilmistir. Refere olan hastalarda medikal ve cerrahi tedavi oranlar
arasinda ileri derecede anlamli fark bulduk. Bu durumun nedeni dis merkezden refere edilen

hastalara gereken ilk cerrahi miidahelenin yapilmis olmas1 olabilir.

Biz ¢alismamizda 13 hastaya hipogastrik arter ligasyon yapildigin1 saptadik. Bu
hastalardan 10 tanesi histerektomiye giderken, 3 tanesinde ilaveten uterotonik tedaviler ve
Bakri tompon uygulamasiyla kanamanin kontrol altina alindigi gézlenmistir. Benzer bir
sekilde Zeteroglu ve ark. calismalarinda hipogastrik arter ligasyonu yapilan PPK’li 10
hastadan 8’inde basarisiz olduklarini raporlamiglardir(139). 2004’de Forna ve ark.
calismalarinda 55 PPH hastasindan; histerektomiden once 15 hastaya uterin arter ligasyonu, 1
kadma hipogastrik arter ligasyonu yaparak kanamayi azalttiklarini raporlamistir(161). Clark
ve ark. internal iliak arter ligasyonu i¢in %42 peripartum basart orani bildirmisler ve
komplikasyon oraninin arttig1 kadar operasyon siiresinin uzadigi ve kan kaybinin arttigini bu
yontemin olumsuz yonleri olarak not etmislerdir(160). Kisaca hipogastrik arter ligasyonu
yiiksek komplikasyon ve diisiik basari orani ile gelecekte fertilitesi onemli olan, hemodinamik

stabilitedeki, diislik paritedeki kadinlarla sinirlandirilmasini 6nermislerdir.

Kayem ve ark. 2011°deki ¢aligmalarinda 272 PPK’l1 hastada ilk ikincil tedavi olarak

uterin kompresyon siitiirlerinin 120 kadinda (%75) basarili oldugunu, 32 vakada uterin
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kompresyon siitlirlerinden sonra histerektomi yapildigini raporlamislardir. Aynmi ¢alismada
pelvik damar ligasyonu 5 kadinda basarili olurken(%36), 12 hastanin girisimsel radyolojik
tekiklerle basarili olarak yonetildigi, ek tedavi gerekmedigi(%86) ve 2 hastada histerektomiye
ihtiya¢ duyuldugu bildirilmistir. Biz ¢alismamizda 351 PPK’li hastadan 10 tanesine bakri
tampon uygulamasi, 3 tanesine uterin kompresyon siitiiri konulmasi, 1 tane vakaya da uterin
arter embolizasyonu yapildigint gozlemleyip, ikincil cerrahi tedavileri literatiirle
kiyasladigimizda daha az uyguladigimizi gordiik. Bu durum kismen hastalarin yaklasik tigte
birinin refere olmasi, bolgede takipsiz gebeliklerin fazla olmasi ve hastanin saglik kurulusuna
ulasimindaki sikintilar nedeniyle genel durumlarinin bozuk ve vital bulgularinin non-stabil
olarak kurumumuza bagvurlari ile agiklanabilir. Bilindigi gibi ikincil cerrahi yaklagimlar vital
bulgular1 nisbeten stabil hastalara uygulanabilir, aksi halde histerektomi i¢in ge¢ kalinmig
olup, non-kompanse hemorajik sok ve dolasim kollapsi ile hastanin kaybedilmesi

mumkuindiir.

Postpartum kanamali hastalarda 6nemli problemlerden biri de bu hastalarda kanamaya
ya da tedavilere bagli gelisen maternal morbiditelerdir. Yiicel ve ark.(138) %13, Habek ve
ark.(151) %18 mesane laserasyonu bildirmislerdir. Sadik ve ark.(159) maternal morbidite
oranlarint %68 olarak raporlarken(%27 febril morbidite, %18 depresyon, %14 DIC , %4,5
mesane travmast), literatiirde maternal morbidite ortalama %50 oraninda bulunmustur; bunlar
asir1 kan transfiizyon ihtiyaci, koagiilopati, tiriner trakt hasari, siire§en kanamadan dolayi
relaparatomi ve febril morbiditedir(152, 162, 167). Rossi ve ark. ¢alismasinda acil PPH’li
hastalarda en sik goriilen komplikasyonu ates olarak rapor etmislerdir(168). Kayabasoglu ve
ark.(153) postoperatif maternal morbidite oranlarin1 %54 olarak agikladi. Febril morbidite en
yaygin komplikasyondu(%39). Literatiirde febril morbidite oran1 %21-40 arasinda
degismektedir(158, 169). Benzer olarak Yiicel ve ark.2006’daki ¢alismalarinda en sik goriilen
maternal morbidite oranini %26,5 oranla febril morbidite olarak raporlamistir(138). Mesleh
ve ark. acil PPH’de mesane hasar1 insidansin1 %31,2, kanamadan dolay1 re-laparatomi
insidansin1 %31,2 ve 7 giinden fazla hospitalizasyon insidansini %68,7 olarak raporladi(170).
Kayem ve arkadaslarinin Ingiltere’de yaptif1 calismaya gore postpartum kanamanim ek
maternal komplikasyonlari; 272 hastadan 5’inde ARDS, 5’inde kardiyak arrest(basarili
kardiyopulmoner resisiitasyon 1ile kurtarildi), 11 hastada pulmoner 6dem olarak
raporlandi(171). Kwee ve ark. Hollanda‘da 48 PPH vakasinda morbidite oranlarini 36 kiside
yogun bakim ihtiyaci, 32 kiside 10 iiniteden fazla eritrosit siispansiiyonu transfiizyonu, 12

hastada 16 kez relaparatomi, 4 hastada mesane yaralanmasi, 3 hastada iireter yaralanmasi, 5
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hastada intraabdominal gazlibez ¢ikarilmasi, 1 hastada tirter onarimi ve 1 hastada da karaciger
onarimi yapildigini raporlamiglar(148). Zeteroglu ve ark. galismalarinda 24 PPH’li hastayla
ilgili komplikasyonlar1 3 hastada mesane hasari, 3 hastada DiK ve 3 hastada relaparatomi, 2
hastada yara agilmasi olarak raporlamiglardir(139). Calismamiz maternal morbidite agisindan
irdelendiginde literatiirle kismen uyumlu oldugu anlasilmaktadir. Calismamizda 25964
dogumda 351 hastaya postpartum kanama tanisi konmus, takip ve tedavileri yapilmistir. Bu
351 hastadan 99’unda(%28,20) maternal morbidite saptanmis olup 66 hastada yogun bakim
ithtiyac1(%18,8), 15 hastada febril morbidite(%#4,3), 4 hastada ARY(%]1,2), 3 hastada ARDS
ve mesane hasar1(%0,9), 2 hastada kesi yeri enfeksiyonu, DIK ve iireter hasar1(%0,6) ve 1
hastada barsak hasari(9%0,3) saptanmistir. Ayrica 1 hastada karaciger riiptiirii(%0,3)
izlenmistir. Yine ¢alismamizda histerektomi yapilan 52 hastadan 18’1(%34,6) yogun bakim
ithtiyac1 gosterirken, histerektomi yapilmayan 299 hastadan 48°1(%16,1) yogun bakim ihtiyaci
gosterdigini saptadik. Calismamizda total histerektomi yapilan 27 hastadan 9’u ve subtotal
histerektomi yaptigimiz 25 hastadan 9’u yogun bakim ihtiyaci gostermis olup histerektomi
tipine gore yogun bakim ihtiyact gosterme durumlarinin farkli olmadigi sonucuna ulagtik bu

yoniiyle literatiirle uyumlu oldugumuz goriilmektedir.

Diinyada her yil 529.000 anne o6liimii oldugu tahmin edilmektedir. Bu say1 tiim
diinyada 100.000 canlt dogumda 400 anne 6liimii olmasina karsilik gelmektedir(2, 3). Dogum
sonu kanama diinya ¢apinda maternal morbidite ve mortalitenin 6nde gelen nedenidir ve
vajinal dogumlarin %4-10’unda goriiliir. Bu oran gelismemis iilkelerde daha yiiksektir ve
gelismis iilkelere kiyasla 100 kat daha riskli olup anne oliimlerinin %30’undan sorumlu

oldugu tahmin edilmektedir(172).

Tiirkiye geneli i¢in hesaplanan gebelige bagli 6liim oran1 100,000 canli dogumda 38,3
(+2,8) olarak bulunmustur. Bu oran, orantisal olmayan dagilim ve eksik bildirim i¢in yapilan
diizeltmelerden sonra hesaplanmistir. Anne Oliimlerine yol agan nedenlerin dortte biri
dogumdan hemen Once, dogum sirasinda veya dogumdan sonra baglayan kanamalardan
kaynaklanmaktadir. Anne Sliimlerinin %15,7’si PPK’dan kaynaklanmakta olup, bu dliimler
postpartum 6liimlerin %50°den fazlasini olusturmaktadir(173).

Maternal mortalite oranlarini; Kayabasoglu ve ark. %4, Zorlu ve ark. %4.5, Shava ve
ark. %5.1 olarak bildirirlerken, Zeteroglu ve ark. %16 olarak bildirmistir. Zeteroglu, bu
yiiksek anne 6liim oranmi diisiik sosyoekonomik durum ve diisiik antenatal takiple ve diger

hastanelerden yapilan sevklerle agiklamiglardir. 11 yillik siirecte saptadigimiz 351 PPK’l
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hastalarin  15(%4.27)’inde maternal mortalite saptanmistir. 2010 yilina kadarki siirecte
PPK’ya bagli maternal mortalite 11 vakayken, 2010’dan sonra 4 vakaya diismiistiir. Bu durum

PPK’ya bagli maternal mortalitenin yillar i¢cinde azaldigin1 géstermektedir.

Perinatal mortalite degerlendirilirse; 100 hasta refere olmasi nedeniyle bu vakalarin
APGAR’larma ulasilamamis olup perinatal mortalite oram1 %21,90(77 hasta) olarak
saptanmistir. Benzer olarak Yiicel ve ark. calismalarinda 117095 dogumdan 34 hastaya
postpartum histerektomi yaptiklarini ve perinatal mortalite oranlarint %22,80 olarak
raporlamiglardir(138). Kwee ve ark. Hollanda’da 110937 dogumda 48 hastaya postpartum
histerektomi yapmis ve 3(%6,25) hastada perinatal mortalite bildirmislerdir(148). Bu oran
Yiicel’in ve bizim calismamiza gore ¢ok diisiiktiir. Biz bu durumu PPK nedenlerimizden
dekolman plasentanin fazla goriilmesine baska bir deyisle 6lii dogumlarin fazla olmasina

bagliyoruz.
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6.SONUCLAR

Bu ¢alismamizda amacimiz PPK tanisiyla takip ettigimiz hastalarin goriilme sikligi,
PPK’larin sebepleri ve risk faktorlerinin irdelenmesi, PPK’nin medikal ve cerrahi tedavileri
ile bu tedavilerin komplikasyonlari, maternal ve perinatal morbidite ve mortaliteleri

degerlendirmek ve yillara gore PPK’nin degisimini saptamakti.

Bir gebelikte en korkun¢ sonun maternal mortalite oldugu gercegi asikarken bu
trajedinin Onlenebilir olmast daha korkungtur. Caligmamizda postpartum kanamalarin
giiniimiizde halen 6nemli bir maternal ve perinatal morbidite ve mortalite sebebi olarak
devam ettigi, ancak son yillarda 6zellikle PPK’ya bagli maternal mortalitenin istatistiki olarak

onemli dl¢iide azaldig tespit edilmistir.
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