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V. OZET

PLASENTA INVAZYON ANOMALIiSi OLAN GEBELERDE FiBRiINOJENIN
KANDAKI SEVIYESININ KANAMAYI ONGORMEDEKI ROLU

Amag: Bu calismada; pihtilagsma faktorlerinden fibrinojenin (faktorl), plasenta
previa tanis1 almig sezaryen yapilan gebelerde, preop degerinin perop kanama nedeni ile

verilen eritrosit slispansiyonu (es) sayisini dngdrmedeki etkisini incelemeyi amagladik.

Yontem:Etik kurul onayr alindiktan sonra, plasenta previasi olan ve olmayan
21-40 yas araliginda, ek hastalig1 olmayan 33-40 hf gebeligi bulunan 76 hasta ¢aligmaya
dahil edildi. Operasyon oncesi ve sonrasinda hastalardan hemoglobin (Hgb), hematokrit
(Hct), trombosit sayisi (Plt), INR, fibrinojen degerleri ¢alisildi. Her iki grubun

operasyon esnasinda kanama miktarlar1 ve replasman yapilan es sayis1 kaydedildi.

Bulgular:Plasenta previasi olan hastalarda preop fibrinojen diizeyi kontrol
grubuna gore daha diisiik izlendi. P.previali hasta grubunda perop kanama miktar1 daha
fazla izlendi ve p.previali hastalarda preop fibrinojen diizeyi diisiik olanlara daha fazla
eritrosit siispansiyonu replasmani yapildigi goriildii.Preop fibrinojen degeri; ort 469,70
+64,00 olan gebelere eritrosit siispansiyonu replasmani yapilmazken, ort 343,50 +39,59
olan gebelere 1 {inite es, ort 264,70 £77,39 olan gebelere 2ii es replasmani yapilmistir
(p<0,001). Ancak preop ve postop Hb, Hct ve Trombosit diisiisii agisindan kontrol
grubuyla Kkarsilastirildiginda plasenta previali olan hastalara perop es replasmani

yapildigi i¢in anlaml birfark izlenmedi.

Sonug:Plasenta previali hastalarda preop fibrinojen seviyesiyle kanama miktari
ve eritrosit siispansiyonu replasmani acisindan anlamli bir iliski izlenmistir. Preop
fibrinojen seviyesi diisiik olan hastalara daha fazla Es replasmani yapilmigtir. Bu gebe
grubunda preop fibrinojen seviyesine rutin bakmak , kanamayi 6ngérmede etkili

olabilir.

Anahtar Kelimeler:Fibrinojen, plasenta previa, kanama, kan transfiizyonu

viii



VI. ABSTRACT

THE ROLE OF PREDICTING BLEEDING OF FIBRINOGEN
LEVEL IN THE BLOOD IN PREGNANCYWITH PLASENTA
INVASION ABNORMALITY

Aim:In this study; we aimed to investigate the effect of the preop value in
predicting the number of erythrocyte suspension (es) given due to perrop hemorrhage in

cesarean section pregnant women diagnosed with placenta previa.

Materials and Methods:After the approval of the ethics committee, 76 patients
between the ages of 21-40 with and without placental previa and 33-40 weeks of
gestation without any additional disease were included in the study.Hemoglobin (Hgb),
hematocrit (Hct), thrombocyte count (PIt), INR and fibrinogen values were studied
before and after the operation.The amount of bleeding during the operation and the

amount of replacements in both groups were recorded.

Results: In patients with placenta previa, preoperative fibrinogen level was
lower than the control group. The amount of perop bleeding was higher in the p.previa
patient group, and it was observed that more erythrocyte suspension replacement was
performed in patients with low preoperative fibrinogen levels in patients with p.previa.
While erythrocyte suspension replacement is not applied to pregnant women with
average preop fibrinogen value of 469.70 + 64.00 , 1 unit of erythrocyte suspension was
given to pregnant women with average preop fibrinogen value of 343.50 + 39.59, and 2
of erythrocyte suspension to pregnant women with average preop fibrinogen value of
264.70 + 77.39 (p<0,001). However, in terms of preop and postop hb, hct and platelet
reduction, no significant difference was observed compared to the control group as

patients with placenta previa were replaced by perop erythrocyte suspension.

Conclusion:In patients with placenta previa, a significant relationship was
observed with preoperative fibrinogen level in terms of bleeding amount and
erythrocyte suspension replacement.Patients with low preop fibrinogen levels received
more Es replacementRoutine looking of preoperative fibrinogen level in this pregnant
group may be effective in predicting bleeding.

Keywords:Fibrinogen, placenta previa, bleeding, blood transfusion



1.GIRIS VE AMAC

Maternal mortalite ve morbiditenin en 6nemli sebeplerinden birisi postpartum
kanamalardir. Maternal mortalitenin ¢cogu Onlenebilir sebeplere dayanmaktadir. Az
gelismis ve gelismekte olan iilkelerde yeterli saglik hizmeti ve deneyimli saglik
calisanlar1 olmamasina bagli olarak 06zellikle postpartum kanamalar daha ¢ok
goriilmektedir ve mortaliteyi artirmaktadir. Masif kanamalar sonucu olusan
hipovolemik sok ve vital organ hasarlanmasi (akut tiibliler nekroz,serebral iskemi/6dem)
irreversibldir (1). Miimkiin olan en hizli sekilde organize olmak, koordineli ekip

calismasi, postpartum hemorajilerin 6nlenmesi icin ¢ok 6nemlidir.

Postpartum kanamalarin %1-3’1 pihtilasma defekti veya trombosit agregasyon
bozukluguna bagl olarak olugmaktadir. Ayrica preeklempsi, HELLP, plasenta
dekolmani, septisemi, amniyon sivi embolisi, uygunsuz kan transfiizyonu, hipertonik

serum fizyolojik kullanmak koagiilasyon kaskatini olumsuz etkilemektedir (2).

Plasenta previa; masif antepartum ve intrapartum kanamaya sebep olabilen ve
masif transfiizyon gerektiren en 6nemli obstetrik nedenlerden biridir. Bu olgular 2. ve
3.trimester kanamalarina hatta perop histerektomi, hipogastrik arter ligasyonu, mesane
yaralanmas1 gibi komplikasyonlara sebep olabilecegi i¢in iiroloji ve kardiyovaskiiler
cerrahinin mevcut oldugu tersiyer merkezlerde takip edilip operasyon planlanmalidir.
Gebelik boyunca ve operasyon esnasinda siklikla kanama ile seyretmesinden dolay1
gerekli kan ftriinleri hizlica temin edilip gereklilik halinde hizlica replase etmek

gerekmektedir.

Fibrinojen, faktor 1 olarak bilinir, hemostazin baslatilmasinda ve
stirdiiriilmesinde kritik rol oynar ve etkin piht1 olugsmasinin temelini olusturur. Anne ve
bebek hayati i¢in tehlike olusturan masif kanamalarda fibrinojen seviyesi ve ilavesi

onem arz etmektedir. Biz de yaptigimiz bu calismada kanama ile seyreden plasenta



previali olgularla, kanama risk grubunda olmayan planlanmig sezaryenlerin preop ve
postop fibrinojen seviyeleri ile operasyon esnasindaki kanama miktarlari,
hemoglobinlerdeki diisme miktar1 ve replase edilen eritrosit siispansiyonu arasindaki

iliskiyi incelemeyi amagladik.



2.GENEL BILGILER

2.1. Fibrinojen

Fibrinojen, faktor 1 olarak bilinen, viicut tarafindan iiretilen, koagiilasyon
kaskatinda rol oynayan akut faz reaktamidir.Fibrinojen 340 kDa agirhiginda disiilfid
baglarla baglanmis {i¢ polipeptid zinciri (Ao, BB ve vy) iceren heksamerik bir
glikoproteindir. Karacigerde sentezlenir (3). Karacigerde sentezlenen fibrinojenin
gorevi, fibrin olusturarak doku hasarini onarmak ve inflamasyon hiicrelerinin go¢ii i¢in
bir matriks olusturmaktir. Ayrica antikor bagimli sitotoksisite ve apoptozisi

geciktirmektedir (4).
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Sekil 1.Fibrinojenin Molekiiler Yapist

Hem primer hem de sekonder hemostazda rol oynayarak koagiilasyon sisteminin
O6nemli bir bilesenini olusturur. Pihtilasma siirecinde trombin fibrinojeni pargalar ve
fibrin monomerleri haline getirir. Fibrin monomerleri glikoprotein 2b/3a ile birleserek
trombosit agregasyonunda rol oynar. Trombin, sirasiyla Ao ve BB zincirlerinin N-
terminalinden fibrinopeptit A ve fibrinopeptid B salinmasin1 ve fibrinojenin fibrin

monomerlerine donligmesini katalize ederek doku onarimini saglamaktadir.



Fibrinojenin kan plazmasindaki normal konsantrasyonu 2.0-4.0g/L’ dir. Kalitsal
nedenle olusabilecek fibrinojen hastaliklari disinda, edinsel nedenlere bagli olarak da
disfibrinojenemi ve hipofibrinojenemi meydana gelebilir. Trombolitik tedavi, karaciger
hastaliklari, DIC (Yayilan Intravaskiiler Koagiilasyon) ve pankreatitte seviyeleri
diiserken, akut iltihaplarda, enfeksiyonlarda,neoplastik hastaliklarda ve gebelikte
seviyeleri ylikselmektedir (5). Ateroskleroz ve trombogenezis ig¢in de énemli rol oynar.
Akut faz cevabinda pik yapmasi 3-5 giin siirer ve infalamasyonun gerilemesiyle normal

seviyeye gelir (6).

Erkeklerde fibrinojenin ortalama degeri 2.43 g/l, kadinlarda 2.59 g/1 olarak
bulunmaktadir. Fibrinojen degerleri yas ile kadinlarda anlamli iliski sergilemezken,
erkeklerde anlamli bicimde artiyor. Kadmlar 70 yasina kadar erkeklerden her yas
grubunda daha yiiksek fibrinojen diizeylerine sahiptir. 70 yasindan itibaren ise cinsiyet

farki ortadan kalkiyor .

Fibrinojen diizeyleri popiilasyonlar arasinda genis ol¢iide degisir. Beyaz irka

kiyasla, Asyalilardadaha diisiik, Amerikan zencilerinde daha yiiksektir (7).
Afibrinojenemi/ Hipofibrinojenemi:

Fibrinojenin (Faktorl) olmamasi durumunda afibrinojenemi s6z konusudur ve
seviyesi 0.2 gr/L’ nin altindadir. En sik yenidogan doneminde umblikal kanamalarda
tespit edilirken, hematom ve mukoza kanamalari, merkezi sinir sistemi kanamalariyla da

kendini gosterebilir. Menometrorajiye sebep olabilir.

Hipofibrinojemi, daha az siklikta goriiliir ve kanama problemleri daha hafif
seyreder. Fibrinojen seviyesi normalden disiiktiir. Bu hastalarda kanama genellikle
invaziv bir igslemden sonra veya ek bir pihtilagsma problemi olmasi durumunda ortaya
cikar. Hipofibrinojenemi kan {irlinlerinin dengesiz takviyesine, yapilan sivi
resiisitasyonuna, masif kanamalara bagli olarak erken donemlerde gelisebilir (8, 9).
Disfibrojenemi, fibrinojenin islevsel anormallikleriyle isaretlenmis fibrinojen tizerindeki
niteliksel bir kusurdur ve tromboz ile sonuglanabilir (10). Gebelikte trombositopeni,
artmis prokoagiilan goriiliir ve fibrinolizis azalir, boylece kanamaya karsi koruma

olusturur. Gebeligin sonlarina dogru pihtilagsma faktorleri artar ve dogal antikoagiilanlar



ve fibrinolitik aktivite azalir. Postpartum kanamaya sebep olan uterus riiptiirii, plasenta

previa gibi sebepler ve genital bolge yaralanmalarinda hizli fibrinolizis goriiliir.
Fibrinojen takviyesi:

Hayat1 tehdit eden kanamalar1 engellemek, anne ve bebek hayati i¢in tehlike
olusturan masif kanamalarda fibrinojen ilavesi Onem arz etmektedir. Fibrinojenin
seviyesini artirmak i¢in taze donmus plazma, kriyopresipitat ve insan plazmasindan

iiretilmis fibrinojen konsantreleri kullanilabilir.

Kriyopresipitat; 20-50 ml hacim/iinitedir ve 225 mg fibrinojen, faktor 8, von
Willebrand faktor , faktor 13 ve fibronektin igerir. Fibrinojen seviyesini 75mg/dl
yiikseltir. Kullanilmak istendiginde ¢dzdiirmek gerekir, ABO uyumu gerektirir ve raf

omriil2 aydir. Viral kontaminasyon sebebiyle artik pek tercih edilmemektedir.

Taze donmus plazma (TDP) 250-250 mL hacim/iinitedir ve 400-500 mg
fibrinojen igerir. Fibrinojen konsatrasyonunu 1 mg/L artirmak i¢in yaklasik 30ml/kg
hacim gerektigi i¢in fazla siv1 yiiklenmesine sebep olmaktadir. Bu yiizden taze donmus
plazma kullanmak fibrinojen seviyesini artirmak icin iyi bir ajan degildir. Ayrica
kullanilmak istendiginde kriyosipitat gibi ¢ozdiirmek gerekir ve ABO uyumu da
gereklidir. Raf omrii 12 aydir.

Insan fibrinojen konstratlari, fibrinojen seviyesini artirmak i¢in en optimal
ajandir, hacmi az ve hizli transfiizyon i¢in etkilidir (11, 12). Coziinmesini beklemek
gerekmemektedir. Fibrinojeni 1 gr artirmak i¢in 50ml gereklidir yani voliim yiiklenmesi
yapmaz. ABO uyumu aranmaz ve viral kontaminasyona sebep olmaz. Raf omrii 60

aydir.

2.2. Koagiilasyon

Dolasimdaki proenzimlerin aktive proteazlara doniistiigii enzim aktivasyon
asamalarinin sonunda protrombinin proteolitik bir enzim olan trombine donligmesine
denir (13). Hemostaz sirasinda pihtilagma faktorleri; trombin olusumuyla sonuglanan ve

fibrinojenin fibrine doniismesini katalize eden karmasik bir kaskada katilir (14).



Tablo 1. Pihtilasma Faktorleri

Pihtilasma  Faktorleri  / Gorevleri
Isimleri
Faktor I (Fibrinojen) Plazma proteinidir ve trombin tarafindan fibrine doniistiiriiliir

Faktor II (Protrombin)

Yapimu icin K vitamini gereklidir. Karacigerde sentezlenerek buradan kana

verilir.

Faktor 1 (Doku

Tromboplastini)

Protrobini trombine ¢eviren tromboplastinin sekillenmesinde Faktor 5,8,10

ve kalsiyum iyonu ile beraber gorevlidir.

Faktor IV (Kalsiyum)

Kanin pihtilagmasinda gereklidir.

Faktéor V (Labil faktor,
degiskenfaktor,

prokselerin)

Serumda bulunmamasina karsin pihtilagma sirasinda protrombini trombine

¢evirmede kullanilir.

Faktor VI

Yoktur.

Faktor VII (Stabil faktor,

prokonvertin)

Faktor 3 tarafindan protrombin aktivatoriiniin sekillenmesinde gereklidir.

FaktorVIIT  (Antihemofilik | Protrombin aktivatoriiniin sekillenmesinde kullanilir.
faktor A)
FaktorIX  (Antihemofilik | Plazma tarafindan protrombin aktivatdriiniin sekillenmesinde kullanilir.

faktér B, kristmas faktorii,
plazma tromboplastin

komponenti)

Faktor
faktorii)

X (Stuart-prower

Eksikligi kanamalara neden olur.

FaktorXI (Antihemolifilik
faktor C,

tromboplastin antesedent)

plazma

Plazma tromboplastinin sekillenmesinde gereklidir ve eksikliginde

kanamalar olur.

Faktor XII  (Hegeman

faktorii)

Kanin yabanci yiizeylerle temasinda aktive olur ve plazma tromboplastinin

sekillenmesinde kullanilir.

Faktor XIII (Laki-lorand
faktorii)

Fibrini stabilize eden faktordiir.




Koagiilasyon sistemindeki enzimler arasindaki reaksiyonlar klasik teoride intrensek ve

ekstrensek olarak iki yolak tizerinden olusmaktadir (Sekil 2).

[ Iintrensek sistem ] [Eks‘trenseksis‘tem ]
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Sekil 2. Koagiilasyon Kaskad1

2.2.1. intrensek Sistem

Dolagimda kanda bulunan prokoagiilan yapilardir. Fizyolojik olarak, kontakt
aktivasyon vaskiiler travma tarafindan baglatilan uyarilar ile meydana gelir. Konnektif
doku elementlerinin (kollajen) bozulmas1 ve aciga ¢ikmasi ile bu yiizeyle temas eden
FXII, aktive edilmis FXII olarak adlandirilan proteolitik bir enzime doniisiir. Inaktif
FXII, prekallikrein (PK) ve yiiksek molekiiler agirlikli kininojen (HMWK) denilen iki
proteinle temas ederek aktiflesir. FXII aktivasyonunun kan koagiilasyon siirecine
birgokfarkli etkisi vardir. Aktif FXII; HMWK ve PK varliginda, enzimatik etkisi ile
FXT’in inaktif zimojenini, aktif serin proteaz olan FXla’ya doniistiirebilme yetenegine
sahiptir. Bu aktif hale gelmis koagiilasyon faktorii de FIX zimojenini, aktif FIXa’ya
dontstiiriir. Aktif FIX; iyonize kalsiyum, fosfolipidler ve aktiflenmis FVIII ile birlikte
protrombin aktivator kompleks olusumunda kilit bir baglatict olan FX’u FXa’ya

doniistiiriir. Intrensek yolda Faktér XII, damar yiizeyinde olusan bazi maddelere



baglanarak aktive olur ve sirasiyla Faktor X1, Faktor IX ve Faktor X u aktiflestirir (15).

Intrensek sistemin baslangicta ekstrensek sistem gibi kalsiyuma gereksinimi yoktur.
2.2.2. Ekstrensek Sistem

Kanda bulunan ve viicut dokularindan koken alan enzimleri kullanirlar.
Ekstrensek yolda, biitlin dokularda bulunan ve hiicre hasarlanmasiyla ortaya ¢ikan doku
tromboplastini (Faktor 1l1), Faktor VII ile birleserekFaktor X’u aktive eder.
Koagiilasyon sisteminde ekstrensek yol araciligiyla baglayan ve az miktarda fibrin
olusumu ile sonlanan ilk koagiilasyon aktivasyonu endotelden salinan Tissue Faktor
Patway Inhibitor ( TFPI, Doku Faktdr Yolu Inhibitdrii) aracihig: ile inhibe edilir. Bu

nedenle devreye intrensek yol girer.
2.2.3. Ortak Yol

Bir grup enzim, kofaktér iyondan olusan ve protrombini aktif trombine
doniistiiren protrombin aktivator kompleksini olusturur. Yani aktive olmus Faktor X,
protrombinaz kompleksini olusturmak i¢in Faktor Il, Faktor V, Ca iyonlar1 ve trombosit
fosfolipitleri gibi diger prokoagiilanlarla birlesirler. Bu komplex,protrombini (Faktor 1),
trombine ¢evirir. Bu da dolasan fibrinojeni (Faktorl), fibrine gevirir. Koagiilasyon siireci
FaktorXI11’tin etkisiyle fibrin stabilizasyonu ile sonlanir (16, 17). Aktive faktorler daha
sonra karacigerde yikilir (18, 19).

Sonug olarak; Koagiilasyon ekstrensek yolak ile baslar (TF/FVII kompleksi) ve
meydana gelen trombinin etkisiyle intrensek yoldan gili¢lenir. Trombin olusumu
hemostatik mekanizmanin diizenlenmesinde kilit mekanizmadir. Ciinkii trombin hem
fibrin olugturmakta hem de FV ve FVIII'i aktive ettigi gibi intrensek yolu da aktive
etmektedir. Ayrica trombin; trombositleri aktive eder, doku faktor ekspresyonunu artirir
ve fibrinolitik aktiviteyi inhibe eden PAI-1’in damar endotelyal ekspresyonunu uyarir.
Hem kendi olusumunu hem de sonugta pihti olusumunu hizlandirip artiran bu islevleri

dolayisiyla trombin olusumuna “trombin olusum patlamas1” da denilmektedir.

Fibrinolizis: Fibrin ve fibrinojenin plazmin araciligiyla yikilmasidir.
Fibrinolizisin esas enzimatik araci plazminojendir. Plazminojen aktivatorleri damar

endotel hiicrelerinde olusturulur. Plazminojen inaktif olarak B-globiilin yapisinda bir



proteindir. Invivo durumlarda damar endotelinden salman doku plazminojen aktivatorii
(t-PA) ya da iirokinaz tarafindan plazmine (serin proteaz) g¢evrilir. Doku plazminojen
aktivatorii yalniz fibrine bagli plazminojeni aktive edebildiginden fibrinolizis agamasi

fibrin pihtisinda siurli kalir ve genis fibrinolizis engellenmis olur (Sekil 3).

Hlla C1inh.

TA inh.
/EACA
Prekallikrein » kalllikrein doku aktivatérl

streptokinaz

Plasminoje plazmi alfa 2 antiplazmin
W\Alfa 2 makroglobiilin
AT
fibrin yikim drimnleri

Frag#an by
Fragmﬁ‘r’ \ﬂgman D

Fragman D fragman E

Fibrin

Sekil 3:Fibrinolizis Yikim Mekanizmasi
C1 inh: komplemanin ilk komponentinin engelleyicisi
TA inh: doku aktivatorii engelleyicisi
EACE: epsilon amino kaproik asit
ATIIl:antitrombin 111

Iki uglu ok: engelleyici etki

Trombin bir yandan koagiilasyonu saglarken, diger taraftan t-PA sentezini de
artirir. Intrensek yolun proteinlerinden FXIIa ve kallikrein fibrinolitik sistemi aktive

eder, plazminojeni plazmine cevirir ayrica bradikinin olusturarak t-PA salinimini uyarir.

Koagiilasyon ve antikoagiilasyon mekanizmalar1t pihtinin meydana gelmesi ve
sinirlandirilmas1 maksadiyla aynt zamanda aktive olur. Fibrin varliginda plazmin
olusumu artar. Plazmin ise arginin ve lizin baglarini hidrolize edip fibrin vefibrinojeni
pargalar, bunun sonucunda fibrin yikim iiriinleri (FYU) olusur. D-dimer de ¢apraz bagh

bir fibrin yikim {riintidiir.



D-dimer: Plazma D-dimerleri fibrinin endojen fibrinolitik sistem araciligiyla
yikilmasiyla ortaya g¢ikar. D-dimerler spesifik ¢apraz bagli fibrin tirevleridir (20).
Gliniimiizde koagiilasyon aktivitesini en iyi gosteren laboratuvar testidir (21). Plazma
fibrinojeninin  %2-3"i plazmada fibrine doniislir. Yar1 Oomrii ortalama 8 saattir.
Plazmadan temizlenmesi retikiiloendotelyal sistem ve iiriner sistem yoluyla olur.
Fibrinin meydana geldigi ve plazmin tarafindan yikildigi durumlarda D-dimer
diizeylerinde artis goriiliir (22). Plazma D-dimer diizeyleri protrombotik durumun
gostergesi olup, tromboembolik riskin belirticisi de olabilir (23). Venoz tromboemboli
durumunda D-dimer seviyelerinin normale gore yaklasik 8 kat arttigi gosterilmistir.
Trombozun yayginligi ile plazma D-dimer st seviyeleri arasinda bir iliski oldugu

goriilmiistiir.

D-dimer seviyeleri gebelikte belirgin sekilde artar ve gebeligin ge¢ doneminde
normalin 10 katina ¢ikar (26). D-Dimerin artisi, trombin olusumunun artmasi, artmis
fibrinoliz sonucu gebelik sirasindaki toplam fibrin miktarinda artis olmaktadir (41).
Ayn1 zamanda gebelerde D-Dimer seviyesinin, vendz tromboemboli ihtimalini tahmin

etmede gilivenli degildir (38).

2.3. Gebelik Sonrasi Olusan Hematolojik Degisikler

Hormanal degisikliklere bagli olarak gebelik ve postpartum donemde kadinlarda
fizyolojik degisiklikler olmaktadir. Bu siirecte meydana gelen hematolojik degisiklerin
fizyolojik oldugu kadin dogum hekimleri tarafindan bilinir ve gerekli goriildigi

takdirde hematologlar tarafindan takip edilir.
2.3.1. Eritrosit

Gebelik sirasinda kan hacmi yaklagik 1.5 It artmaktadir.Artan kan voliimii basta
yeni vaskiiler yatagin talebini karsilarken, postpartum donemde olusan hemorajiyi
dengelemek icin kullanilir (24). Ayrica uteroplasental alanda yaklasik 1 It kan
bulunmaktadir ve bundan dolay1 ¢ogul gebeliklerde kan hacmindeki artis daha fazla
olmaktadir. Bundan dolay1 ¢ogul gebeliklerde demir ihtiyact daha fazla olmaktadir.
Gebeligin 6-12 haftalar arasinda kan hacmindeki artis %10-15 seviyelerinde olmaktadir
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(25, 26). Hamilelikte plazma renin aktivitesi artis gosterirken, atriyal natritiretik peptid
seviyeleri azalma egilimindedir. Horman regiilasyonundaki degisimlerin aksine plazma
hacmindeki  yiikselme, sistemik  vazodilatasyondan  kaynaklanan yeterince
dondurulmamis bir vaskiiler sisteme yanit olarak ortaya ¢ikmaktadir. Bu durum gergek
kan hacmindeki artistan ziyade vaskiiler kapasitedeki artistan kaynaklanmaktadir. Bu
donemde eritrosit hiicrelerinde de bir artig goriilmekte, (maternal -eritropoietin
iiretimindeki artisa bagl olarak ) fakat bu artis plazma hacmindeki artisa kiyasla daha
azdir. Sonug olarak hemoglobin konsantrasyonunda diislis gézlemlenir ve diliisyonel
anemi meydana gelir. Ikinci trimester sonunda hemoglobinde 1-2 g/dl diisiis goriiliir.
Daha sonraki donemde, maternal plazma hacminde azalma gelistigi icin (atriyal

natritiretik peptit diizeyindeki artis sebebiyle) ti¢iincii trimesterde stabilize olur (27, 28).

Hamilelik boyunca artan eritropoiteine ragmen hemoglobin ve eritrositlerde ¢cok
az miktarda degisiklik olur. Bununla birlikte 35.gebelik haftasinda maksimuma ulasan
ve demir,vitamin b12 ve folatin herhangi bir eksikligi bulunmayan bir kadinda ortalama
411°lik hacminde (MCV) kiigiik bir artis meydana gelmektedir. MCV’de artisin nedeni,
gebelik taleplerini karsilamak i¢in RBC fiiretiminin artmasi ve daha biiyiik boyutta olan
geng RBC oraninin yiiksek olmasidir. Bununla birlikte, MCV gebelik sirasinda énemli
bir degisiklik gostermez, fakat < 84 fl ortalama hacim ile iliskili olarak <9.5 g/dl
hemoglobin konsantrasyonu olustugunda muhtemelen bu duruma eslik eden demir

eksikligi anemisi veya diger patolojilerle kendini gosterir (29).

Gebelik sonrasi diiirez gelismesi sonucunda plazma hacminde azalma meydana
gelir ve kan hacmi gebelik Oncesi degerlere doner. Sonug olarak hemoglobin ve
hemotokrit degerlerinde tekrar artig goriiliir. Plazma hacmi aldosteron salgisinin
yiikselmesinden 2-5 giin sonra artar, sonrasinda tekrar azalir. Dogumdan 6-8 hafta
sonra alinan hemoglobin degerlerine gore , dogumdan 4-6 ay sonra alinan hemoglobin
degerlerinin anlamli derecede yiiksek oldugu bulunmustur. Bundan dolayr hemoglobin

degerindeki degisikler postpartum 4-6 aya kadar devam etmektedir (30).
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2.3.2. Lokosit

Hamilelikte 16kosit sayisi artar ve genellikle 6.000 / m*iin {izerindedir. Dogum
sirasinda belirgin 16kositoz gdriiliir, 25.000 m*’e kadar yiikselebilir. Bu artisin sebebi
bilinmemekle birlikte dogum esnasindaki fizyolojik stresle iliskili oldugu
diistiniilmektedir (31).

Notrofiller farkli sayilardaki l6kositlerin baslica tiiriidiir. Bunun nedeni
muhtemelen gebelikte bozulmus nétrofilik apopitozdan kaynaklanmaktadir (32, 33).
Notrofil ve polimorf niikleer 16kositlerdeki artisa bagli olarak gebelerde fetal akyuvarlar
artar. Notrofil sitoplazmada toksik graniilasyon gosterir. Notrofil kemotaksis ve
fagositik aktivite 6zellikle gebe bir kadinin serumunda bulunan inhibitor faktorlere bagl
olarak baskilanir (34). Hamilelikte notrofillerde artmis oksidatif metobolizma bulgusu
vardir. Miyelositler gibi olgunlasmamis sekiller, gebelik sirasinda saglikli kadinlarin
periferik kan hiicrelerinde bulunabilir, patolojik 6nemi yoktur (35). Gebelik sirasinda
ortaya ¢ikan ve eritropoeze yol agan bu durum i¢in yeterli miktarda kemik iligi tiretimi

olur.
2.3.3. Lenfosit

Lenfosit sayisi gebeliginbirinci ve ikinci trimesterlerinde azalirken, {igiincii
trimesterde artis gosterir. Hamilelik siirecinde ozellikle ilk trimesterde monositoz
goriilirken ilerleyen gebelik haftalarinda azalmaktadir. Monositler gebeligin 7-20.
haftalarinda muhtemelen PGE2 araciligiyla immiinsupresyon ile desudual dokuya
gecerek fetalallograft reddi 6nlemeye calisir (36). Monosit/lenfosit orani hamilelikte
belirgin olarak artarken, eozinofil ve bazofil sayilart degismez. Ostrojenlerin
lenfositylizeyini Orten bir tiir glikoprotein konsantrasyonunu artirarak hiicresel

immiiniteyi azalttiklar1 varsayilmaktadir.
2.3.4. Trombosit

Normal bir insanda trombosit sayist 150.000-450.000 /ul arasindadir. Saglikli
gebeler iizerinde yapilan genis calismalarda Ozellikle {i¢lincii trimesterde trombosit
sayisinin azaldigi gosterilmistir. Buna gebelik trombositopensi denilmektedir ve

insidans1 %8-10 civarinda goriilmektedir (37). Trombosit sayisinin < 150.000 /ul olmasi
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hafif trombositopeniyi gosterirken, trombosit sayisinin < 50.000 /ul olmasi agir
trombositopeniyi gosterir. Artan trombosit aktivasyonu, hemodiliisyon ve hizlanmis
klirens sebebiyle olusmaktadir. Gebelikte trombosit sayisini diisiiren 6zellikle gebeligin
hipertansif hastaliklari, enfeksiyoz hastaliklar ve dic, aplastik anemi gibi tedavi
gerektirecek sebepler de unutulmamalidir. Dogum sonrasi trombosit sayisi, tiiketimin

artmasina tepki olarak artar.

Hemostatik  Profil: Hamilelikte, hemostatik profilde 6nemli degisiklikler
meydana gelir. Fibrinojen ve pihtilagma faktorleri 7,8,10,12, vWF ve ristosetin yardimci
faktor aktivitesi gebelik ilerdikce belirgin sekilde artmaktadir. Koagiilasyon
faktorlerinin artan seviyeleri, yiikselen Ostrojen diizeylerinin aracilik ettigi protein
sentezinden kaynaklanmaktadir. In vitro deneylerde, gebe plazmasinin artmis trombin
olusumuna sahip oldugu gosterilmistir (38). Dolayisiyla gebelik protrombotik bir
durumdur. Gebelikte aPTT, faktor 8’de hormonal olarak etkilenen artisa bagli olarak
genellikle 3. Trimesterde kisalir. Bununla birlikte, protrombin zamani ve kanama

zamaninda bir degisiklik olmaz (24).

Dogal antikoagiilanlarin diizeyleri ve aktivitelerinde de degisiklikler vardir.
Protein C seviyeleri ve aktiviteleri, benzer yastaki gebe olmayan kadinlarla ayni aralikta
kalir. Toplam ve serbest Protein S diizeyleri gebeligin ilerlemesiyle azalir. Antitrombin
seviyeleri ve aktivitesi genellikle gebelik boyunca stabil, dogum esnasinda diiser ve
dogumdan hemen sonra yiikselir. Edinilmis aktive Protein C (APC) direncinin,
gebelikte, faktor V Leiden ve antifosfolipid antikorlart mevcut olmadiginda bile ortaya
ciktig1 belirlenmistir (5). Bu durum, yiiksek faktor 8 ve faktor 5 aktivitesi ve diisiik
serbest Protein S seviyelerinden dolayr oldugu diistiniilmektedir. Bu nedenle, APC
hassasiyeti orani, gebelik sirasinda faktor V Leiden i¢in tarama testi olarak

kullanilmamaktadir.

Pihtilagsma faktorleri postpartum donemde 8-12 hafta boyunca yiiksek

diizeydedir ve bu siirelerdeki testler hatali sonuclar verir.

Hemostatik aktivitenin klinik a¢idan 6nemli olan isaretleyicileri, in vivo trombin
olusumunu yansitan trombin, antitrombin kompleksleri (TAT) ve protrombin

fragmanlar (F 1+2)’dir ve ayn1 zamanda fibrin polimerinin plazminin pargalanmasini
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gosteren pargalar, yani D-dimer ve fibrin par¢alanma trtinleridir (FDP). TAT diizeyleri
gebelik boyunca artar. Gebeligin erken doneminde normalin st sinir1 2.63 g/L yani
yetiskinler araligi ile ayn1 iken, termde normalin dist sinir1 18.03 g/L’ye ulasir. D-dimer
seviyeleri gebelikte belirgin sekilde artar ve gebeligin ge¢ déneminde normalin 10
katina ¢ikar (24). D-Dimerin artisi, trombin olusumunun artmasi, artmis fibrinoliz

sonucu gebelik sirasindaki toplam fibrin miktarinda artis olmaktadir (39).

2.4. Postpartum Hemoraji

Postpartum kanama, vajinal veya sezaryen dogumu takiben olusabilecek acil
miidahale gerektiren durumlardir. Geleneksel olarak 20.haftadan sonra olusan
kanamalar i¢in kullanilir, daha erken olan kayiplar spontan gebelik kayiplari olarak
degerlendirilir ve yonetimi aynidir (40). Tiim dogumlarin %1-5'inde goriilmektedir ve
maternal mortalitenin en 6nemli sebebidir (41). Normal vajinal dogum sirasinda
ortalama 500 ml kanama beklenirken, sezaryenle dogum esnasinda ortalama kanama
miktar1 1000 ml’dir (42). Postpartum kanamaya bagli anne 6liimleri, gelismis tilkelerde
ticlincii sirada yer alirken, az gelismis llkelerde postpartum kanama anne 6liimlerinin en

sik nedenidir.

Tablo 2.Postpartum Kanama Miktar1 ve Semptomlar

Kan kaybi Bulgu ve Semptomlar

1000 ml (%15) TA normal, carpinti, bagdénmesi, nabizda hafif

artig, solunum hizi normal, idrar ¢ikist normal

1500 ml (% 25) TA hafif diisiik, halsizlik, tagikardi (100-120/dk),

solunum hiz1 20-30

2000 ml (% 35) TA 70-80 mmHg, huzursuzluk, konfiizyon,
solgunluk, oligiiri, tagikardi (120-140/dk)
2500 ml (% 40) TA 50-70 mmHg, hava agligi, letarji, kollaps,

aniiri, tagikardi (>140/dk), solunum hizi > 40
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Hemorojik Sok Kriterleri;

- Degismis mental durum

- Kalp hiz1 >100/ dk

- Solunum sayis1 >20/dk veyaPaCO2< 32 mmHg,
- Baz defisiti < -4 meqg/L veyal aktat>4 mMol/L

- Idrar ¢ikis1 <0.5 mL/kg/h

- Arteryel hipotansiyon siiresi> 20 dk (nedene bagl olmaksizin) (43).

Akut kan kayb1 durumlarinda, dolasim hacmini ve doku perflizyonunu devam
ettirme genellikle kristaloidlerin, kollaidlerin ve kirmizi kan hiicrelerinin infuzyonu
sayesinde saglanir. Intravaskiiler hacim resiisitasyonun, hayati &nemi olmasina ragmen,
cogunlukla kanama pihtilasma faktorlerinin seyretilmesine ve diliisyonel koagiilopati
olugmasina sebep olur. Boyle durumlarda fibrinojen seviyesi diisen ilk pihtilasma

faktoridiir (44).
Transfiizyon Hedefleri;

- Hedeflenen sistolik basing 80-100 mmHg

- Kan transfiizyonu i¢in hedeflenen Hb 7 — 9 g/dI

- Vital organlarin perfiizyonu i¢in yeterli siv1 resiisitasyonunu saglamak

- Kanamanin cerrahi yontemle kontroliine kadar gececek siirede daha fazla kan
kaybini 6nlemek

- Travmatik koagiilopatinin diizeltilmesi ve dnlenmesi (45)

Kan ve Kan Uriinleri Transfiizyonu

Kan bilesenlerinin; tam kan, eritrosit konsantresi, eritrosit siispansiyonu, taze
donmus plazma, trombosit konsantresi, kriyopresipitat, koagiilasyon faktorleri, albumin,
immiinglobulinler ve benzerlerinin hastaya verilmesine kan transfiizyonudenir. Insanda

ilk transfiizyon, koyun kani kullanilarak (ksenotransfiizyon) 1667°de Jean-Baptiste
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Denis ve Emmerez tarafindan; insan kami kullanilarak da 1818’de Blundell tarafindan
yapilmustir (46). Ancak ilk transfiizyonlardaha ¢ok hastanin psikolojisini diizeltmek igin

yapilmustir.

Giliniimiizde kan iirtinlerinin uygun kullanimi; diger biitiin yontemlerin yetersiz
kalmas1 durumunda, giivenli kan bilesenlerinin transfiizyonunun yapilmasidir (47).
Uygun sartlarda kan tranfiizyonu hastanin hayati fonksiyonlar1 i¢in ¢ok dnemlidir, fakat
beraberinde ciddi riskler de icermektedir (48). Ayrica kan iiriinlerinin kaynag sinirlidir
ve ciddi maliyet gerektirir, bu ylizden “kan bilesenlerinin sinirli kullanilmasi” ilkesi
uygulanmaktadir. Preoperetif dikkatli yapilan degerlendirme ile anemi, pihtilagsma
bozukluklar1 ve eslik eden hastaliklar tayin edilmeli, ayrica imkanlar dahilinde
diizeltilmelidir. Kan kaybinin ve kan transfiizyonu ihtiyacinin en aza indirilmesi ig¢in

gerekliislemler uygulanmalidir.

Tam Kan: Uygun kosullarda alinan tiim kan bilesenlerini i¢ceren iiriindiir. Temel
kan bilesenlerinin hazirlanmasi icin kaynak olusturur. Tam kandaki FVIII, 16kosit ve
trombositler 24 saaten wuzun siire saklandiginda ¢abuk bozulur, hemostaz
bozukluklarinda kullanimi uygun degildir. Tam kan, yaklasik olarak 200 ml eritrosit ve
250 ml plazma igerir. Ayrica 63 ml koruyucu soliisyon olarak antikoagiilan sitrat fosfat
dekstroz adenin (CPD/CPDA) bulunmaktadir.

Yeterli sterilizasyon gerceklesmediginde, rutin taramasi yapilmayan tim
enfeksiyon etkenleri ve tarama testleri esnasinda vericinin pencere doneminde oldugu

tiim enfeksiyon etkenleri ile bulas gerceklesebilir.

Kullanilan antikoagiilan ve koruyucunun ozelligine bagli olarak 21-42 giin
arasinda degismekle birlikte, kan bankasinda 1-6 °C sicaklikta muhafaza edilir. ABO

uyumu aranir. Transflizyon siiresi 4 saati gegmemelidir.

Eritrosit Konsantresi: Tam kandan plazma kisminin ayristirilmasi ile
hazirlanan kan {iriindiir.150-200 ml eritrosit igerir, plazmanin biiylik c¢ogunlugu
uzaklastirilmistir. Tam kanla benzer enfeksiyon risklerine sahiptir ve ayni saklama
kosullarina sahiptir. Anemik hastalarda ve akut kan kaybinda kristalloid veya
kolloidlerle birlikte kullanilir. Febril nonhemolitik reaksiyon goriilebilir. Hematokrit

diizeyinin yliksek olmasi, akiskanliginin az olmasindan dolay1 infiizyonu zordur.
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Eritrosit Siispansiyonu: Tam kanin trombositten zengin plazma kisminin
uzaklastirilmasi ile hazirlanir.150-200 ml eritrosit, minimal plazma igerir. 100ml serum
fizyolojik i¢inde adenin mannitol glukoz (SAGM), adsol, niitricel ya da bir bagka
koruyucu eklenerek elde edilir. Koruyucu soliisyona gore degismekle birlikte 21-45 giin

saklanabilir. Enfeksiyon riski tam kan gibidir.

Trombosit Konsantresi (Tam kandan): Taze tam kandan elde edilen, tam
kanin trombosit icerigini etkin formda ve yiiksek oranda icinde bulunduran bilesendir.
50-60 ml plazma igerisinde hazirlanan trombosit konsantresi bir dondrden
hazirlanacaksa; en az 60x109 trombosit, 4-6 dondrden hazirlanan icerisinde; 240x109

trombosit yer almalidir.

Tam kana benzerenfeksiyon riskleri vardir. Oda sicakliginda saklandigi ve
birden fazla donérden alinarakolusturuldugu igin enfeksiyon goriillme riski daha

fazladir.

20-24°C da ajitasyondaveya yatay sallanarak 5 giline kadar saklanabilir. Daha
uzun siirelerde saklama durumunda bakteriyel enfeksiyon ve septisemi riski artar.
Trombosit fonksiyon bozuklugu veya trombositopeni, kemik iligi depresyonu gibi

durumlarda goriilen kanamanin engellenmesi i¢in verilebilir.

Toplanmanin ardindan bakteri proliferasyonu riskiden dolayr 4 saat iginde
kullanilmak ve 30 dakika i¢inde infliizyonu tamamlamak gerekir. Eger verici Rh (+) ise
aliman trombositler 45 yas altindaki kadin hastalara verilmemelidir. Uygun sartlarda

ABO uyumlu trombositler verilmelidir

Trombosit Konsantresi (Aferez): Otomatik hiicre ayirici cihazlar kullanilarak
yanlizca bir dénorden alinan kan ile elde edilen bilesendir. Voliim 40 ml olup olup
trombosit igerigi 2-8 x1011°dir. Oda sicakliginda korundugundan enfeksiyon ihtimali
daha yiiksektir. 20-24°C’de ajitasyonla 72 saat raf omrii vardir. Trombosit konsantresi

ile benzer endikasyonlar1 vardir ve ABO uyumu konusunda daha dikkatli olunmalidir.

Taze Donmus Plazma(TDP): Tam kanin alinmasinin ardindan kisa siire iginde
2-6 C° derecede santrifiij edilmesi ve 6 saat i¢inde en az -18 C° derecede

dondurulmasiyla elde edilen kan iriiniidiir. Labil pihtilagsma faktorlerinin etkinlikleri
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korunur. Uriiniin i¢inde koagiilasyon faktérleri, immiinglobulinler ve albiimin yer alir.
Bunlara ilaveten labil koagiilasyon faktorlerinin (FV ve FVIII) fonksiyonlar

korunmustur.

Tam kanla ayn1 oranda enfeksiyon riski vardir.-18 C° ’nin altinda 1 yila kadar
saklanabilir. Derin dondurucudan ¢ikarilip 6zel 1siticilarda isitilmasi (37 C°) ve
ardindan hemen kullanilmasi gerekir. Eritilen plazma oda 1sisinda 4 saat, buzdolabi

sicakliginda en fazla 24 saat bekletilebilir.

Kriyopresipitat: TDP’nin 1-6°C derecede yavas yavas eritilip, yiikksek devirde
santrifiije edilmesi sonucunda maksimum 40 ml’ye kadar konsantre hazirlanan
bilesendir. Icerisinde,40 ml’de Faktor VIII >70 IU, fibrinojen >140 mg, vWF>100 U

yer alir.

Tam kanla benzer enfeksiyon riski vardir. -18 C°’nin altinda 1 yila kadar
saklanabilir. Kullanim i¢in plazma c¢oziiciilerde ¢ozdiiriiliir ve 6 saat iginde

kullanilmalidir. ABO uyumu aranir ve 1ginlama ve filtrasyon onerilmez (49).

Faktor VIII Konsantresi: Plazmadan elde edilir ve bir flakonda 250 1U faktor
bulunur. 2-6°C sicaklikta saklanir. Hemofili A, von Willebrand hastaliginda endikedir.
Elde edilemedigi durumlarda alternatif olarak taze donmus plazma (TDP) veya

kriyopresipitat kullanilabilir.

Faktor IX Konsantresi: Icerisinde Faktor II, IX, X bulunur ve 1 flakon
yaklasik 350-600 U Faktor IX igerir. 2-6°C sicaklikta saklanir. Hemofili B, ¢cok uzun
PT’nin hizli diizeltilmesi gereken durumlarda endikedir. Karaciger hastaligi ve

trombotik hastaliklarda kullanilmamalidir.

Albumin: Insan plazmasindan ayristirilarak elde edilir. Aloumin %5, 50 mg/ml

albiimin igerir. Albumin %20, 200 mg/ml albumin igerir.
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Postpartum Hemoraji Sebepleri

Uterin atoni, dogum yolu yaralanmalari, plasenta ayrilma ve atilma bozukluklart,
uterus riptirii, uterin inversiyonu, pelvik hematomlar ve koagiilasyon sistemindeki

bozukluklardir.
2.4.1. Uterin Atoni

Dogum sonu kanamalarin %75-90 nedenidir. Uterusun yeterince kontrakte
olmamasia bagl olarak kanama gozlenir. Kontrakte olmayan uterusun ic¢indeki
damarlar1 kapatamamasina bagl olusur. Gebeligin son doneminde uteroplasental tinite
viicudun 1/5 ini yani yaklasik 1000 ml/dk aldig1 diisiiniiliirse bu durum anne i¢in kisa

stirede tiim kanini kaybetmesine sebep olabilir (50).

Plasentanin pargcalanmasi veya kalan plasenta parcalari uterus kasilmasina karsi
mekanik bir direng gosterir ve hemostas saglanamaz. Ancak olgularin ¢ogunda uterusun
diizensiz ve etkisiz kasilmasi, plasenta pargasi kalmasinin ana nedenidir. Atoniye bagl
postpartum kanamas: olanlarda plasentanin kalmasi da muhtemel sonugtur. Miyome
uteri diizensiz kasilmalar i¢in 6nemli bir sebeptir. Polihidroamnios ve ¢cogul gebelik gibi
meydana gelen gerilmelerde uterusun dogumdan sonra etkin kasilmasina engel olarak

kanama riskini artirir (51).

Onceki gebelikte atoni dykiisii, uzamis travay ve artmis parite de uterus atonisi
sebeplerindendir. Tedavisinde uterin masaj, uterotonikler ,oksitosin kullanilabilir. Etkili

olmazsa hipogastrik arter ligasyonu yada histerektomiye kadar gidebilir.
2.4.2. Ablasyo Plasenta

Ablasyo plasenta; plasentanin uterusa implante oldugu alandan, desidua basalis
icine olan kanama sonucunda fetusun dogumu heniiz ger¢eklesmeden tam yada kismi
olarak ayrilmasidir. Gebeliklerin yaklasik olarak 1/200’iinde izlenmektedir (52). Klinik
tanidan daha sik olarak dogum sonrasi rutin plasenta muayenelerinde kiigiik ayrismalar
tarzinda goriiniimler ile insidans %4,5’tan daha fazla olarak fark edilmistir (53). Yani
plasentadaki ayrismalar asikar ya da gizli de olabilmektedir.

Kanin vaskiiler yataktan c¢ikip miyometriuma sizmasiyla Couvelaire uterus

olarak adlandirilan durum goriilebilir, uterusun kontraksiyon yetenegini baskilayarak
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kanama kontroliinii olumsuz etkiler. Benzer durum koryoamniyonitte de goriiliir.
Ablasyo plasentanin bulgular1 vajinal kanama, karinagrisi, uterus kasilmasi ve

gerginliktir. Ablasyo plasentanin ciddiyetine gore acil dogum planlanabilir.

2.4.3. Genital Yol Yaralanmalari

Siddetli kanamalara yol agabilen servikal, vajinal ve ya perineal yaralanmalar
postpartum kanamalarin 6nemli sebeplerindendir. Perineal yaralanmalar insizyonun
yeterli olmamasi ya da uzamasi sonucu goriiliirken, servikal yaralanmalar serviksin

manuel dilatasyonu, hizli dogum ve miidahaleli dogum sonucu goriilebilir.
2.4.4. Pelvik Hematomlar

Pelvik hematom, lizerini 6rten dokuda herhangi bir yaralanma olmaksizin kan
damarlarinin riiptiirii veya yaralanmasindan meydana gelir. Prezente olan kismin basisi,
forceps/vakum  uygulamasi veya paraservikal, pudental anestezi  sonrasi
goriilebilir.1/1000 dogumda goriilmektedir. Subperitoneal ve supravajinal hematomlari
tedavi etmek olduk¢a zordur (54). Perineal insizyonla bunlara ulasilamayacagindan

laparotomi gerekir.
2.4.5. Uterin Riiptiirii

Uterin riiptiir hayat1 tahdit eden bir olaydir ve peripartum histerektomi,kanama,
sok ve hatta anne ve bebek Gliimlerine sebep olabilir (55).Uterus riiptiiri 1/ 2.500 ile
1/5.000 dogumda goriiliir. Komplet riiptiir tiim uterus duvarini igerirken, inkomplet
riiptiirde visseral periton intakttir ve daha sik goriiliir. Uterus riiptiirii genellikle uterus
skar yerinden kaynaklanir (56). Yapilan caligmalarda uterus riiptiirii gegirilmis
sezaryene sahip gebelerde daha sik goriilmiistiir (55, 57). Bu hastalardan ikiden fazla
sezaryen yapanlarda, sezaryen sonrasi normal dogum yapanlarda ve dogum indiiksiyonu
icin oksitosin ve prostoglandin kullananlarda ve miidahaleli dogumlarda daha fazla

goriliir (57).
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2.4.6. Uterus Inversiyonu

Dogumdan sonra uterusun ters donerek i¢ten disar1 dogru ¢ikmasidir. Tam ya da
kismi olabir. Etyolojisi tam olarak bilinmemektedir. insidans1 yaklasik 1/10.000°di (58).
Nadir fakat ciddi bir komplikasyondur. Inversiyona bagli olarak hemorojik sok
gorilebilir. Uterusu manuel olarak yerine yerlestirmek gerekir aksi takdirde cerrahi

miidahale uygulanir.
2.4.7. Koagiilasyon Sistemindeki Anormallikler

Postpartum hemostazin 6nemli mekanizmasi kan koagiilasyon sistemidir.
Dogum kanalinda goriilen spontan veya cerrahi travmalarda kanamanin kontroliinii
saglar. Serviks, vajina ve perinedeki kiiclik laserasyonlar ve mukozadaki sinirli
yaralanmalarda, koagiilasyon sistemi normal ise postpartum ciddi kanama ortaya
cikmazken, koagiilopati varsa c¢ok kiiciik yaralanmalarda bile siddetli kanamalar
meydana gelebilir. En sik sebepleri yaygin damar igi pihtilasma bozuklugu, von
Willebrand’s hastaligi, trombosit say1 ve fonksiyon bozukluklaridir. Postpartum

hemorojilerin %3-4’ {i koagiilasyon sitemi bozukluklarina bagli olarak ortaya ¢ikar (59).
2.4.8. Plasenta ayrilma ve Atilma Bozukluklari

Uterus i¢inde kalan rest plasenta ile iliskili kanama genellikle ge¢ donemde
olusur. Dogumdan sonra plasenta ve membranlar dikkatli sekilde incelenmelidir.
Plasenta fetus c¢iktiktan sonra genellikle dakikalar sonra kendiliginden ayrilir. Nadir
olarak plasentanin ¢ikmasi zor olabilir. Plasenta akreata, genel olarak anormal invazyon
gosteren plasental implantasyondur. Plasenta previalar gebelik boyunca ve dogum

sirasinda anne ve bebek hayatini etkileyen masif kanmalara sebep olabilir.
2.4.9. Plasenta Previa

Plasenta previa , genellikle gebeligin 20. haftasindan sonra plasentanin alt uterin
segmente, internal servikal osun {izerine veya ¢ok yakinina (2cm’den az) yerlesmis
olmast durumudur. Yaklagik olarak %0.28-1.5 oraninda goriilmektedir (60).
Plasentanin, internal servikal osu tamamen kapatmasina plasenta previa totalis, kismen
kapatmasina plasenta previa parsiyalis denilmektedir. Plasentanin internal ossun

kenarinda sonlanmasina plasenta previa marjinalis, plasentanin serviksten 2cm uzakliga
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kadar olan sonlanmalarinda asagi yerlesimli plasenta ( low-lying) olarak

siiflandiriimaktadir (61).

Plasenta ovulasyondan 13-15 giin sonra olugsmaya baslar. Fetal periyodun
baslamasi ile beraber desidua kapsularisin {lizerini kaplayan villuslar koryon leaveyi
olusturmak {izere dejenere olurken desidua bazalisin iizerindeki villuslar plasentay1
olusturmak i¢in prolifere olurlar. Plasentanin normal implantasyonu gebeligin basarisi
icin gereklidir ve siki bir sekilde regule edilir. Sitokinler, steroid hormonlar,
immiinolojik faktorler, prostaglandinler ve diger baz1 mediatorler basarili plasentasyon
icin gereklidir (62). Plasenta akreata, plasentanin miyometriyuma anormal invazyonu
tanimlayan genel bir terimdir. Plasenta akreatada koryonik villuslar desidua basalisin
icinde sinirli kalmaktan ¢ok myometriyuma yapismistir ve %79 oraninda goriiliirler.
Koryonik villislarin myometriyumun i¢ine invaze olmasina plasenta inkreta denir ve
%14 oraninda goriiliir. Miyometriyumu asip diger organlara kadar ulagmasina plasenta
perkreata denir, % 7 oraninda goriiliir ve genellikle mesaneye invazyon izlenir (63).
Plasenta invazyon anomalisinin sebebi tam olarak bilinmese de, en yaygin goriis
desudua bazalis tabakasindaki yetersizlige bagli olarak olusmasidir (64). Diger 6nemli
sebepler; asir1 ekstravilloz trofoblastik invazyon ve histerotomi skarinda defektif

vaskiiler remodelingdir (65).

Gegirilmis uterin cerrahi , maternal yas, multiparite, uterin kiiretaj, uterin
radyasyon endometrial ablasyon, asherman sendromu, myoma uteri, uterin anomaliler,
sigara, IVF gebelikler, hipertansif hastaliklar plasenta previalar i¢in risk
olusturmaktadir. Plasenta akreata icin en sik goriilen risk faktorii gegirilmis sezaryen
oOykiileridir. Sadece plasenta previa saptanan hastalarda plasenta akreta riski %5 iken,
daha once bir defa sezaryen yapilmis plasenta previa da risk %24, daha 6nce dort veya

daha fazla sezaryen olmus hastalarda risk %67 olarak saptanmistir (66).

Tan1 genellikle ikinci ve lglincii trimesterlerde konulur. Birinci trimesterde
plasental yatakta ¢ok sayida diizensiz vaskiiler bosluklar olmasi ve alt uterin segmente
yerlesmis gebelik kesesi previa akreata konusunda uyarict olmaktadir. Tani i¢in en sik

transabdominal ve transvajinal ultrasonografi kullanilmaktadir.
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Plasenta previa lehine ultrasonografide saptanan bulgular; retroplasental
hipoekoik zonun kaybi, plasentada multipl vaskuler lakiin, myometrium-mesane ara
yiiziinde olan veya uterin serozayr ge¢en damarlar, retroplasental myometrial kalinlik
<lmm , 3-D power doppler’de ¢ok sayida damarlanma olmasi, uterus serozasi -mesane
duvart ara ylizinli gosteren beyaz c¢izginin kaybt veya kesiklesmesi (mesane
invazyonu), ilk trimesterde skar yeri gebeligi veya gebeligin asagi uterus

implantasyonunda olmasidir (67).

Manyetik rezonansin ultrasonografiye ustiinliigli yoktur ancak taniya
yardimcidir. MRI’da mesane i¢ine dogru uterin kabarti, plasenta i¢inde heterojen sinyal
yogunlugu, T2 agirlikli goriintiide intraplasental koyu bandlar, anormal plasental
vaskularite goriilebilir. Invazyon derinligi ve komsu organ implantasyonlarinin
saptanmasinda ve arka duvar yerlesimli plasentalarda daha kullanighidir. Maternal
obezite, plasentanin arka duvar yerlesimli olmasi, mesanenin asir1 dolu olmasi, lokal
miyometrial kalinlasmalar ve fetal basin akustik golgelenmeleri, plasenta previanin
degisik derecelerinin transabdominal usg ile ayrimini zorlastirabilir. Bu durumlarda

transvajinal usg daha avantajli olabilir (68).

Plasenta previa; masif antepartum ve intrapartum kanama, peripartum
histerektomi, kan transflizyonu, vaza previa, dogum sonu kanama ve sepsis gibi ciddi
durumlara sebep olarak maternal morbidite ve mortaliteye sebep olabilir (60, 69). Bu
hastalarda eger plasenta akreata da mevcutsa, hastanede kalis siireleri uzar, ameliyat
sirasinda yiiksek kan kaybi meydana gelir ve kan transfiizyonu ihtiyaci artar (70).
Maternal komplikasyonlarin yani sira, erken doguma da sebep olabilecegi i¢in neonatal

komplikasyonlar da olusabilir (71).

Bu hastalarin dogumu kadin dogum uzmani, anestezi uzmani, iirolog,
jinekolojik onkolog ve kalp damar cerrahindan olusan multidisipliner yaklasim
gerektirebilir. Ozellikle daha 6nceki dogumlarini sezaryen ile yapan kadimlarda takip
eden gebeliklerde plasenta previa ve plasenta yapisma anomalileri agisindan
degerlendirilmeleri, plasentasyon anomalisinden siiphelenilen hastalarin dogumlarini
obstetrik kanamanin uygun yonetilebilecegi merkezlerde ve obstetrik kanamanin cerrahi
tedavi modalitelerine hakim olan klinisyenlerin gézetiminde yapmalar1 ¢ok 6nemlidir
(72).
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3.GEREC VE YONTEM

Bu calisma, Hatay Mustafa Kemal Universitesi Tayfur Ata Sokmen Tip
Fakiiltesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Klinigi’nde prospektif, randomize, c¢ift kor
olarak yapildi. Calisma i¢in Hatay Mustafa Kemal Universitesi Tayfur Ata Sékmen Tip
Fakiiltesi Klinik Arastirmalari Etik Kurulu’ndan onay alindi. Caligmaya katilan
hastalara ¢calismanin amaci ve kullanilacak yontem hakkinda bilgi verilerek aydinlatildi
ve yazili izinleri alindi. Bu ¢alisma evrensel etik kurallara Helsinki Deklarasyonu’na

uygun olarak gergeklestirildi.

Calismaya; kanama zamanina etki edecek herhangi bir ek hastaligi bulunmayan,
ASA I-1l, 33-40 gebelik haftasinda, 21-40 yas araliginda, 10.01-23.09 2020 tarihleri
arasinda, 37 adet plasenta previa tanili sezaryen olan hasta, 39 adet elektif sezaryen olan
hasta dahil edilmistir. Bu hastalarda preop fibrinojen diizeyleri bakilarak, postop
fibrinojen diizeyleri ve kanama miktarlart ve hemogram seviyeleri ve yapilan eritrosit

suspansiyonu arasindaki farkililiklar1 karsilastirmak amaglanmistir.

Hastalara ait yas, gebelik haftasi, parite, gravite, preop hemogram, biyokimya,
mr ve fibrinojen degerleri, ultrason bulgulari, bebek cinsiyeti ve kilosu, replase edilen
kan {irlinii miktar1 kaydedildi. Calismaya dahil edilmeyen gruplar; 21-45 yas araligi
disindakiler, kronik veya gestasyonel diyabeti olanlar, hipotiroidi, hipertiroidi, kronik
veya gestasyonel hipertansiyon, HELLP sendromu, karaciger ve bobrek ile ilgili
hastalig1 olanlar, kalp hastalig1 olanlar, kanama pihtilasma bozuklugu olanlar, kanamay1

artirict ilag kullananlar, 6lii fetus dogum olanlar ve atesli hastalig olanlar.

Plasenta previa saptanan ve plasentas: normal olan her iki gruptaki hastalarin
preop fibrinojen ve hemogram seviyelerine bakildi. Sezaryen sirasindaki yapilan
islemler (insizyon sekli hipogastrik arter baglama, uterin arter baglama, histerektomi
vb.) ve kanama miktar1 ve replase edilen eritrosit suspansiyonu miktar1 kaydedildi.

Intraoperatif kanama miktar; spang saymmi (az islak: 3-5 ml, tam 1slak: 10 ml),
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aspiratordeki kan miktar1 ve sahadaki tahmini kanama miktar1 hesaplanarak elde edildi
ve kaydedildi. Hastalarin postop 6. saatte bakilan hemogram ve fibrinojen seviyeleri
kaydedildi.

Calismamizda fibrinojen seviyesinin, kanama miktar1 ve replase edilen eritrosit
stispansiyonu arasindaki iliski incelenmek istenmistir. Calismada elde edilen verilerin
degerlendirilmesinde Statistical Package for Social Sciences (SPSS) mac version 21
yazilim programi kullanildi. Tanimlayici istatistikler, sayisal degiskenler i¢in ortalama
ve standart sapma olarak sunuldu. Sayisal degiskenler igin ¢oklu bagimsiz grup
karsilagtirmalarinda normal dagilim varsayimi sagladigi durumlarda Student- t Testi,
saglanmadig1 durumda Paired-t Testi kullanildi. Ayrica ikiden fazla bagimsiz grubun
kiyaslanmasinda Anova Testi kullanildi, ikili kiyaslama ig¢in Least Significant
Difference (LSD) Testi kullanildi. Ayrica iki degisken arasindaki iligkiyi
degerlendirmek icin pearson korelasyon katsayis1 kullamildi. Istatistiksel anlamlilik

diizeyini belirlemek i¢in %95 giiven aralifinda ve p<0,05 olarak anlamli kabul edildi.

Tablo 3. Hematolojik Olgiimler ve Laboratuvar Normal Degerleri

Hematolojik Normal Degerler
Parametreler

Hemaoglobin ( gr/dl) 12-16

Hemotokrit (%) 37,7-53,7

TrombositSayisi 130-400

(x1000/m?)

INR 0,8-1,2 sn

APTZ 25-40 sn

Fibrinojen (mg/dl) 180-450 (miad gebe:370-610)
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4. BULGULAR

Calismaya 10.01-23.09 2020 tarihleri arasinda klinigimize bagvuran, 21-40 yas
araliginda, 34-40 gebelik haftasinda, sezaryen ile dogum yapan plasenta previa ve
kontrol grubu olarak normal plasenta yerlesimine sahip, toplam 76 hasta dabhil
edilmistir. Calismamizda parite 1-6 arasinda degismektedir. Hasta gruplarinin;
hemoglobin, hemotokrit, trombosit, kanama miktarlari, fibrinojen seviyeleri ve yapilan

es replasmanlari agisindan karsilastirmalar yapilmistir.

Tablo 4.Degikenlerin Preop Postop Degerleri

previa kontrol
Degiskenler
Ort+SS Ort +SS p

Preop. Fibrinojen 383 +£103,29 459,85 + 80,37 0,001
Postop. Fibrinojen 337,49+ 112,79 399,13 + 93,84 0,011
Preop. Hct 33,3+ 3,69 34,93 + 3,03 0,040
Postop. Hct 29,84 + 3,59 31,06 +£3,31 0,128
Preop. Hb 10,85+ 1,31 11,34+ 1,16 0,085
Postop. Hb 9,94 +1,11 10,05+ 1,23 0,660
Kanama Miktari 1%67%’21; 457,69+ 143,06  <0,001
Kanama 2,97 +£0,23 2,64 £0,14 <0,001
Preop. PIt 221,88 £ 56,65 228,78 £ 55,03 0,610
Postop. Plt 199,64 + 67,47 201,83 £ 53,52 0,881
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Tablo 4’de plasenta previa ve kontrol gruplari preop fibrinojen degerleri
acisindan kiyaslandiginda; p.previali gebelerde ort 383 + 103,29 bulunurken kontrol
grubunda ort459,85 + 80,37 olarak bulunmustur. Preop fibrinojen degerleri plasenta
previa olan gebelerde kontrol grubuna goére anlamli olarak diisiik bulunmustur (p =

0,001).

Plasenta previa ve kontrol grubundaki hastalar perop kanama acisindan
karsilastirildiginda p<0,001olarak istatistiksel olarak anlamli bulunmustur, yani plasenta
previa olan hasta grubunda, kontrol grubuna gére operasyon esnasinda daha ¢ok kanama

izlenmistir.

Ayrica kanama miktarini karsilagtirmak icin 76 tane p.previa ve kontrol grubunu
iceren tiim hastalar i¢in yapilan Korelasyon Testi’nde preop fibrinojen ile kanama

arasinda %51 negatif korelasyon istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. (p<0,001)

Tablo 5. Postop ve Preop Degiskenlerin Farklari

Gruplar Degiskenler Ort+SS p
Preop Hct 33,30 + 3,68
0,02
Postop Hct 29,84 £ 3,59
Preop Hb 10,84 £ 1,31
P.previa <0,001
Postop Hb 9,93 +£1,10
Preop PIt 221,87 + 56,65
<0,001
Postop PIt 199,63 + 67,46
Preop Hct 34,92 + 3,034
<0,001
Postop Hct 31,06 + 3,30
Preop Hb 11,34+ 1,16
kontrol <0,001
Postop Hb 10,05+ 1,22
Preop PIt 228,77 £ 55,03
<0,001
Postop PIt 201,83 + 53,51
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Tablo 5’de; plasenta previa mevcut olan gebelerde postop ve preop hemoglobin
diisiisii anlamli bulunmustur (p < 0,001). Kontrol grubunda da postop ve preop hb farki
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001). Operasyon esnasinda her iki grupta da
kanamaya bagli hemoglobin azalmistir. Ancak p.previa olan hastalara perop yapilan es
replasmani goz ardi edilmis olmasina ragmen postop hemoblobin degeri anlaml1 olarak

diisiik ¢ikmistir (p<00,1).

Ayni sekilde postop ve preop hematokrit farklari acisindan karsilastirildiginda
plasenta previa olan gebelerde p = 0,02 , kontrol grubunda p<0,001 istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur. Her iki grupta da postop ve preop hct azlamasi agisindan anlaml

fark vardir.

500,00
450,00
400,00
350,00
300,00
250,00
200,00
150,00
100,00

50,00

0,00

Es yok Bir iinite es iki iinite es

Sekil 4. Eritrosit Siispansiyonu Replasmani ve Preop Fibrinojen Degeri

Sekil 4’de preop fibrinojen degerleri ile yapilan eritrosit siispansiyonu (es)
replasmanlar1 arasindaki iliski incelenmistir. Plasenta previa olan hasta grubu kendi
icerisinde preop fibrinojen seviyesine gore, perop yapilan es replasmani agisindan
karsilagtirilmistir. Preop fibrinojen degeri; ort 469,70+64,00 olan gebelere es replasmani
yapilmazken, ort 343,50+39,59 olan gebelere 1 iinite es, ort 264,70+77,39 olan gebelere

2ii es replasmani yapilmustir. Istatistiksel olarak anlamli bulunmus olup, preop
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fibrinojen seviyesinin plasentapreviali hastalarda kanamayi 6ngérmede 6nemli rolii

vardir.

Tablo 6. Plasenta Previali Gebelerde Replasman ve Fibrinojen Arasindaki Iliski

Grupi -] D
1Es
Es Replasman  Replasman <0,001
Yok 2Es <0,001
Replasman :
Es Replasman
: 1Es Yok <0,001
Previa
Replasman 2 Es E 008
Replasman :
Es Replasman
2 Es Yok <0,001
Replasman 1Es <0.00i
Replasman :

Tablo 6’da preop fibrinojen degerleriyle yapilan es replasmanlart ikili gruplar
halinde degerlendirilmistir. Yani plasenta previasi olan gebelerde preop fibrinojen
seviyesi azaldikca hastalarin perop eritrosit siispansiyonu ihtiyact artryor. Tablo 5’de de
degerlendirildigi iizere, beklendigi gibi bu hasta grubuna perop eritrosit siispansiyonu
yapilmis olmasina ragmen kontrol grubundaki gibi hemoglobin degerinde diisiis

1zlenmistir.

29



5.TARTISMA

Dogum sonrast kanama (PPK), diinya genelinde anne Oliimlerinin ve dogum
sonrasi yogun bakim ihtiyacinin en 6nemli sebebi olmaya devam etmektedir (73). Bu
anne Oliimlerinin c¢ogu gelismekte olan iilkelerde meydana gelir, ancak gelismis
ilkelerde de PPK insidansi artmaktadir (8). Gelismis iilkelerdeki bu artigin sezeryan,
dogum indiiksiyonu ve annenin dogum sayisindaki artisa bagli oldugu gosterilmistir (8,
74). Avrupa’da dogumlarin yaklasik %6’s1 PPH tanilidir (75). Bu hastalarda 6limctil

triad; hipotermi, asidoz ve koagiilopatidir (76).

Postpartum hemorajinin en sik nedenleri; vajinal dogum sonrasi olusan atoni,
plasental invazyonlar , rest plasenta ve genital yol travmalaridir. Ayrica edinilmis
koagiilopati, ozellikle kan kaybinin ciddiyetini ongorebilen ve
etkileyebilen fibrinojendeki diisiis, postpartum hemorajiyi onemli bir agirlastirici
etkendir (66, 67). Anderson ve arkadaslar1 tarafindan yapilan c¢alismada PPH
vakalarinin  sadece %1’inin hemostaz bozuklugundan kaynaklandigi tahmin

edilmektedir (77).

Gebelikte fibrinojen seviyesinde progresif ve Onemli artig goriliirken,
protrombin zamani (PT) ve aktive parsiyel tromboplastin zamani (aPTZ) cok az
degisiklik gosterir (78). Saglikli bir insanda fibrinojenin normal degeri 2-4 g/ L iken,
yapilan bir ¢alismada, dogum i¢in dogum servisine kabul edildikten sonra hastalarin
ortalama fibrinojen konsantrasyonu 4,8 (3,7-6.1) g/ L olarak bulunmustur (79).
Pihtilagsma faktorlerinin konsantrasyonlar1 sadece gebelik sirasinda degil, dogumdan
sonra da yiliksek seviyede kalir. Buna bagli olarak hastada pihtilasma islevleri
belirginlesir. Diger taraftan plasentanin ayrilmasiyla fibrinolitik sistemde aktive olmaya
baslayip, kanin pihtilasma yetenegi azalir (80). Postpartum hemoraji sirasinda
pihtilasma bozukluklart siktir ve hizla ortaya cikar. PPH’yi yonetmede herhangi bir
fikir birligi yoktur ancak asir1 kan kaybimi smirlamak i¢in plazma fibrinojen

konsantrasyonunun korunmasi énemlidir (81, 82).
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Normal gebeligin sonunda, birka¢ pihtilagma faktoriiniin konsantrasyonlari artar
ve dogal antikoagiilanlarin bir¢ogu ve fibrinolitik aktivite azalir (83). Bu fizyolojik
degisiklikler, baz1 aragtirmacilara gore diisiik dereceli kompanse yayilmis intravaskiiler
pihtilagsma (DIC) olarak tanimlanan ve dogum sirasinda kan kaybini en aza indirmek
icin 6nemli olabilecek asikar bir pithtilasma durumu ile sonuglanir (84, 85). DIC ayrica
hemorajik soka, sekonder endotel hiicre hasarina sebep olabilir. Bu nedenle DIC, PPK
stirecinde ¢ok iyi bilinen bir durumdur (86). Huissoud C ve ark.’larin birinci, ikinci,
ticlincii trimester ve gebe olmayan 104 hastada yaptigi bir ¢alismada gebelik boyunca
fibrinojen miktarinda artma oldugu saptanmustir (78). Ugiincii trimesterde en yiiksek
seviyeye ulasan fibrinojenin normal seviyeye inmesi postpartum 6-8. haftay
bulmaktadir (87). PPK sirasinda hem kan kaybi oldugu i¢in hem de pihtilasma

faktorlerinin azalmasindan dolay: fibrinojen miktar1 azalir.

Charbit ve arkadaslar1 (2007) agir postpartum hemorajisi olan ve olmayan 128
kadindan olusan bir kohort calismasinda agir postpartum hemorajisi olanlarda
olamayanlara gore; PT ve APTT'nin uzadigini, Faktor II (protrombin), Faktor V,
antitrombin ve Protein C’nin azaldigi ve trombin-antitrombin kompleksleri ve D-
dimerler 6nemli dl¢lide arttig1 gosterilmistir. Ayni ¢alismada, postpartum kanamasi olan
hastalardan bakilan pihtilasma parametreleri olan INR, fibrinojen, FII ve FV, D-dimer,
antitrombin, protein C, ¢oziiniir fibrin monomer ve TAT komplekslerinden sadece
fibrinojen agir postpartum kanamasi olan hastalarda ilk 4 saat boyunca siirekli diisiik
cikmistir. Yani PPH teshisi kondugunda fibrinojen seviyesindeki azalmanin sonraki
saatlerde kanamanin ciddiyetinin  bir  goOstergesi olarak  kullanilabilecegini

gostermektedir (88).

Yapilan baska yaymnlarda diisiik fibrinojen seviyesinin embolizasyonun
basarisizligi ile iliskili oldugu (89), PPH’nin cerrahi tedavisine artan ihtiyag (90),
tahmini kan kayb1 (91) ve genital kanamay1 durdurmak igin ileri girisimsel prosediirler

ile benzer oldugu bildirilmistir (89).

Maternal obstetrik hemorajinin en 6nemli sebeplerinden normal dogum sonrasi
goriilen atoni kanamalari ile fibrinojenin iliskisini gosteren ¢alismalar mevcutken, biz
de yaptigimiz bu c¢alismada obstetrik kanamalarin en 6nemli sebeplerinden plasenta

previanin fibrinojenle iliskisini ele aldik. Gebelerin gebelik boyunca ve sezaryen
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esnasinda meydana gelen kanamalarini ve transfiizyon ihtiyaglari ile preop fibrinojen

degeri arasindaki iliskisini degerlendirdik.

Operasyon esnasinda kanama miktarlarini ve perop replase edilen eritrosit
miktarini kaydettik. Yapilan diger calismalarda da ; kanama miktarinin Ol¢imiinde
kullanan kiivetler, spang ve kompreslerin hesaplanmasinda ve amniyon mai gz oniine

alindiginda kanama miktar1 yanlis degerlendirilebilmektedir.

Larsson ve ark. (2006) yaptigi ¢alismada obstetrik hemoraji sirasinda Hb veya
hematokrit (Hct) dl¢limiiniin  akut kan kaybinin zayif gostergeleri olarak belitmistir.
Postpartum hemoraji esnasinda hemen diislis goriilmeyebilir ve 2-4 giin sonra ortaya
¢ikabilir (92). Biz de yaptigimiz ¢alismada hb ve hct miktarinda postop 6.saatte diisiis
izledik. Ancak p.previalari perop es replasmani yapildigi i¢in kontrol grubuyla yapilan
karsilagtirilmalarinda anlamli  sonuglar elde edemedik. Larsson ve ark yaptigi
caligmalar1 da goz Oniinii alirsak hb ve hct degerlerinin 4.glinde bakilmas1 daha anlamli

olabilirdi.

Japonya’da Ockuchi ve arkadaslar1 tekiz dogum yapan 10.053 kadin iizerinde
yaptiklar1 caligmada, coklu degisken analiziyle, dogum sonu kanama i¢in annenin 35
yasin iizerinde olmasinin bagimsiz bir risk etkeni oldugunu bulmustur. Nijerya’dan
[jaija ve arkadaslarinin yaptiklar1 calismada 35 yas tstiindekilerde dogum sonu kanama
riskinin 25 yas altindakilere kiyasla iki kat daha fazla oldugu bulunmustur (93). Ancak
bu c¢aligmalarda sonucu etkileyebilecek diger nedenler hesaba katilmamistir. Yine
Nijerya’dan Okogbenin ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢aligmada 20 yasinda %0.1 olan
obstetrik kanamanin 40 yasin {izerinde %0.7’ye ulastigi bildirilmistir (94). Bizim
calismamizda hastalar 21-40 yas araligindaydi. Kanama miktarlarim1 degerlendirirken
hastalarin yaslarmi géz Oniinde bulundurmadik. Fibrinojen miktarinin yasla birlikte
hafif artma egiliminde oldugunu da goz oOniinde bulundurursak, yasa gore kanama
miktarii diger sebeplerden bagimsiz olarak degerlendirmek dogru bir yaklasim gibi

goriinmemektedir (95).

PPH sirasinda erken fibrinojen transfiizyonunun faydalarmi degerlendiren bir
calisma olmamasina ragmen, bir ¢ok grup tarafindan masif kanamalar esnasinda rutin

olarak kullanildig:r bilinmektedir. Bunun en 6nemli sebebi taze donmus plazmanin

32



coziilmesini beklemek gerekli iken, fibrinojen hizli ve daha etkin bir sekilde
kullaniminin uygun olamasidir. Ayrica ; 250 ml TDP 500 mg fibrinojen igerirken, 50 ml
fibrinojen preparatinda 1000 mg fibrinojen bulunmaktadir. Yogun bakim iinitelerinde
yapilan klinik ve deneysel ¢alismalar, fibrinojenin erken kullanilmasi durumunda diger

kan triinlerine daha az ihtiyag gelistigini gostermistir (91).

Grand multiparite dogum sonu kanamalari igin risk faktorii olarak goriilse de
Stones ve arkadaglarmin yaptigi calismada bu iliski gosterilememistir (1). Bizim
calismamizda da parite 1-6 arasinda degismektedir bu konu degerlendirmelerimiz

disinda tutulmustur.

Danimarka’da yapilan genis kohort ¢alismasinda miad agim1 olan ( > 42 hafta)
ve spontan dogum eylemine giren gebelerle, miad spontan eyleme giren gebeler
karsilastirilmis ve uzamis eylemin dogumsonu kanamayla iligkili olabilecegi ileri
stiriilmistiir. Bizim ¢aligmamizda gebelik haftas1 34-40 hafta arasinda degismektedir ve
miad asimi1 olan gebe bulunmamaktadir. Kanama miktart ile iliski degerlendirilirken

gebelik haftas1 g6z oniine alinmamustir.

Plasenta previali gebelerde baktigimiz 37 hastada preop bakilan fibrinojen degeri
ortalama 469 (SS:64,00) olan hastalara es replasmani yapilmazken, preop fibrinojen
degeri ortalama 343 (SS:39,59) olan hastalara 1ii es replasmani; preop bakilan
fibrinojen degeri ortalama 264 olan hastalara (SS:77,57) 2ii es replasmani yapilmistir.
Buldugumuz sonuglar gostermistir ki fibrinojen seviyesi p.previali gebelerde kanamay1
ongormede Onemli bir belirtectir. Muhtemelen gebelik boyunca kanamalarla seyreden
bu hasta grubunda fibrinojen daha diisiikk seviyede kalmaktadir. Fibrinojen seviyesiyle
yapilan es replasmani arasinda korelasyon vardir. Fibrinojen laboratuvarda bakilmasi
kolay, maliyeti ucuz bir tetkiktir. Kanamali hastalarda gerekli replasmanlar1 yapmak
hayat kurtaric1 olmaktadir. Ancak diger major obstetrik kanamalarin yani sira p.previa
olan hastalarda da rutin preop fibrinojen seviyesine bakmak etkin bir yontem olacaktir.
Yapilacak bagka calismalara ihtiya¢ duyulmakla birlikte; preop diisiik fibrinojen
seviyesinin saptanmasi durumunda, fibrinojen preperatlar1 replasmani yapilarak
operasyona baslamanin veya postop erken donemde replasman yapilmasinin,
kanamanin kontrolii ve sonrasinda olusacak komplikasyonlar1 azaltmak icin 6nemli

olabilecegini diisliniiyoruz.
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6.SONUC VE ONERILER

Maternal obstetrik kanamalar, anne 6liimlerinin énemli bir sebebidir ve dogum
yapacak olan her kadin bu riski tasimaktadir. insidans1 giderek artan plasenta previalar
ciddi obstetrik kanamalara sebep olmaktadir. Maternal mortalite ve morbiditeyi
azaltmak i¢in, bu hasta grubunun yonetimi kan irlinlerinin ve gerekli cerrahi

ekipmanlarinin oldugu ileri merkezlerde yapilmaktadir.

Yaptigimiz calisma da gostermistir ki plasenta previali gebelerde fibrinojen
degerinin preop seviyesi kanama hakkinda bilgi verir ve kan ve kan tiriinlerinin hazirlig
ve hizli replasmani konusunda yardimci olur. Bu hasta grubunda rutin olarak bakilmasi
mortalite ve morbiditeyi azaltabilir. Fibrinojen seviyesinin preop degerlendirilip
operasyon oncesi replasmanin yapilmasi, hatta gebelik siirecinde fibrinojen seviyesine
bakilip replasman yapilmasit durumunda kanamanin Onlenmesinde etkili olup

olmadigmin degerlendirilmesi igin yapilacak daha genis ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.
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