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OZET

Plasenta dekolmani nedeniyle sezaryen yapilan hastalarin maternal karekteristikleri ve perinatal sonuglarinin
degerlendirilmesi

Plasenta dekolmani tanisiyla sezaryen yapilmis 89 hasta ve elektif sezaryen yapilmis 100 hastanin verileri
retrospektif olarak incelendi. Hastalarin demografik 6zellikleri, yasi, gravidasi, paritesi, dogum haftasi ve
laboratuvar bulgulari saptandi. Plasenta dekolmani olan hastalarin hipertansif hastaliklar, diyabet,
oligohidramnioz, polihidramnioz ve travma gibi risk faktorleri kayit edildi. Operasyondaki dekolman buyuklaga,
fetlise ait 6zellikler, kan urinleri transflizyon miktarlari ve hastanede kalis sireleri degerlendirildi. Dekolman
plasenta ve elektif sezaryen yapilan hastalar sezaryen haftalari, fetal agirlik, apgar skorlari ve hastanede kalis
sureleri agisindan karsilastirildi.

Dekolman ve elektif sezaryen olan hastalarin sirasiyla ortalama yaslari 26.9+6.2 ve 28.1+5.2, gravidalari
2.1+1.2 ve 2.5+1.6, pariteleri 0.8+1.0 ve 1.0+1.1'dir. Iki grup arasinda dogum haftalari, gravida, fetal agirlik,
1. ve 5. dakika apgar skorlari, hastanede kalis sireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p<0.05)
Dekolman grubundaki hastalarda 31(%34.8) ilk semptom vajinal kanamaydi. 32(%35.9) hastada en az bir risk
faktéri saptanirken, 57 (%64.1) hastada herhangi bir risk faktéri yoktu. Preeklempsi en sik bulunan risk
faktoruydu. Perinatal mortalite orani %12.4 idi. 37 haftadan 6nce dogum orani ise %53.9'dur. Dekolman
blyukligu ile 1. ve 5.dakika apgar skorlari arasinda negatif bir korelasyon saptanmistir (p=0,000, r=-0,487,
p=0,000, r=-0,397).

Plesanta dekolmani gogunlukla risk faktori bulunmayan hastalarda goérilmektedir. En sik karsilagilan risk
faktorl hipertansif hastaliklar, en sik gorilen bulgu ise vaginal kanamadir. Tanida ultrasonun vazgecilmez bir
yeri olmakla birlikte, calismamizda hastalarin ancak doértte birinde dekolmana ait ultrasonografik bulgu
saptanabilmistir.
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ABSTRACT

Our aim is to evaluate the maternal characteristics and perinatal outcomes of the patients who had Cesarean
sections due to placenta abruptio.

The data of 89 patients who had Cesarean sections due to the diagnosis of placenta abruptio and 100 patients
who had elective Cesarean sections were retrospectively analyzed. The demographics, age, gravida, parity,
delivery week, and the laboratory findings of the patients were established. The risk factors for the patients
with placenta abruptio such as hypertensive diseases, oligohydramnios, polyhydramnios, and trauma were
recorded. The size of the abruption at the operation, fetal characteristics, amount of blood product transfusion,
and the duration of hospitalization were evaluated. The patients who had placental abruption and elective
Cesarean sections were compared for the week of the Cesarean section, fetal weight, Apgar scores, and
duration of hospitalization.

With regards to the patients who had placental abruption and elective cesarean sections, the mean age was
26.9+6.2 and 28.1+5.2 years, gravida was 2.1+1.2 and 2.5+1.6, and parity was 0.8+1.0 and 1.0%+1.1,
respectively. There was a statistically significant difference in delivery week, gravida, fetal weight, Apgar scores
by minutes 1 and 5, and the duration of hospitalization between the two groups (p < 0.05). In 31 patients
(34.8%) in the abruption group, the first symptom was vaginal bleeding. At least one risk factor was
established in 32 patients (35.9%), whereas there were no risk factors in 57 patients (64.1%). Preeclampsia
was the most common finding among the risk factors. The perinatal mortality was 12.4%. The rate of delivery
prior to week 37 was 53.9%. There was a negative correlation between the size of abruption and the Apgar
scores by minutes 1 and 5 (p=0.000, r=0.487; p=0.000, r=0.397, respectively).

Placenta abruptio occurs largely in patients with no risk factors. The most common risk factor is hypertansive
disease and the most common symptom is vaginal bleeding. Although ultrasonography has an indispensable
place in diagnosis, in our study ultrasonographic findings could be determined in only 1/4 of patients.
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GiRis

oligohidramnioz, polihidramnioz ve travma
durumlar kayit edildi. Hastalarin sezaryen o6ncesi
ve sonrasi, biyokimyasal testleri ve koagulasyon
durumudur. Genellikle Gguinct trimestirde kanama parametreleri kaydedildi. Ayrica ultrason
ve agr ile ortaya cgikan, perinatal mortalite ve bulgularina goére dekolman bulgusu varligi ve
morbiditenin en ©6nemli nedenlerinden biridir placental yerlesim yerleri tespit edildi.
(1,2,3). Gebeliklerin %1-2'i plasenta dekolmani ile Operasyondaki dekolman buyukliga, fetlse ait
komplike olmaktadir (4,5). Tanimlanan bir cok risk Ozellikler (1. ve 5.dakika apgari), kan udrtnleri
faktorl arasinda multiple gebelikler, ileri maternal transflizyon miktarlari ve hastanede kalis sireleri
yas, hipertansif hastaliklar, uterin malformas tespit edildi. Dekolman ve elektif sezaryen olan
yonlar, koagulapatiler, daha o©nce dekolman hastalar sezaryen haftalar, fetal adirhk ve apgar
hikayesi, uterin travma, diyabet, polihidramnios, skorlari, hastanede kals slreleri acgisindan

Plasenta dekolmani, plasentanin dogumdan Once
kismi veya tam olarak uterustan ayrilmasi

kisa umblikal kord, eksternal sefalik versiyon ve
sigara igilmesi sayilabilir. Plasenta dekolmani hem
anne hem de fetls igin ciddi tehlikeler olusturur.
Maternal agidan kanamaya badgh dissemine
intravaskiler koagulasyon ve akut tubuler nekroz,
fetal agidan ise intrauterin fetal 6lim, prematire
dogum ve dusik dogum adirhdina bagh komplikas
yonlardir.

Biz bu galismada plasenta dekolmani tanisi ile acil
sezaryene alinan hastalarin maternal karakteristik
leri, laboratuvar bulgulari ve perinatal sonuglarini
dederlendirmeyi amagladik.

YONTEM

Bu galisma Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi
Kadin Dogum Kliniginde yapildi. Ocak 2008- Aralk
2013 arasinda International Statistical
Classification of Diseases (ICD-10) koduna gore
plasenta dekolmani tanisi almis ve acil sezaryen
yapilmis 89 hasta ve elektif sezaryen yapiimis 100
hastanin verileri retrospektif olarak toplandi.
Hastane etik kurulundan galisma igin gerekli izin
alindi. Hastalarin maternal karekteristikleri yasi,
gravidasi, paritesi, sezaryenle yapilan dogum
haftasi ve laboratuvar bulgulari saptandi. Plasenta
dekolmani olan hastalar igin dekolman ile ilgili risk
faktorleri hipertansif hastaliklar, diyabet varhgi,

karsilastirildi.
istatistiksel analizler icin SPSS (16.0) paket veri
programi kullanildi. Gruplarin karsilastiriimasinda
student t testi kullanildi. P<0.05 dederi anlamli
kabul edildi.

BULGULAR

Plasenta dekolmani tespit edilen toplam 89 hasta
ve elektif sezaryen yapilmis 100 hasta
dederlendirildi. Dekolman plasenta ve elektif
sezayen olan hastalarin sirasiyla ortalama yaslari
26.9+£6.2 ve 28.1+5.2, gravidalan 2.1£1.2 ve
2.5+1.6, pariteleri 0.8+1.0 ve 1.0x1.1'dir.
Plasenta dekolmani olan hastalarin dogum haftasi
ve fetal agirligi 35.2+3.9 hafta ve 2416.0+£916.9
gram iken elektif sezaryen olanlarin 38.4+1.7 hafta
ve 3234.0£531.0 gramdir. Buna gore dekolman
olan hastalarin dogum haftasi ve fetal adirliklari
daha kuguktir (p=0.001). Plasenta dekolmani olan
hastalalarin ortalama hastanede kalis streleri
3.2+1.8 gin iken elektif sezaryen olanlarin
2.2+0.5 glndlir. Hastanedeki kals streleri
acisindan istatistiksel olarak anlaml fark vardir
(p=0.001). Ayrica dekolman plasenta grubunda
bebeklerin 1. ve 5. dakika apgar skorlari 4.9+2.5
ve 6.3%+2.8 iken, elektif sezaryen grubunda
7.0£1.0 ve 7.8+1.8dir. Buna goére dekolman
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grubunda apgar skorlari daha distktlr ve istatistik
acidan anlamlidir (p=0.001). Dekolman plasenta
grubunda  ortalama  postoperatif = hematokrit
29.5+4.4, elektif sezaryen grubunda 30.7+3.7'dir
(p=0.044) (Tablo 1). Dekolman grubundaki %19.1
hastaya kan Urtnleri ihtiyaci olurken, elektif grupta
sadece %3 hastaya transflizyon gerekmistir.

TARTISMA

Plasenta dekolmani tanisi temel olarak Kklinik
dederlendirme ile konmaktadir. Basta dekolmana
bagli agrili tetanik uterin kontraksiyonlar, vajinal

Var (%6) Yok ( %)
Dekolman Elektif P Vajinal kanama 31 (34.8) 58 (65.2)
Placenta Sezaryen degeri
(n=89) (n=100) HT 5 (5.6) 84 (94.4)
Yas 26.9+6.2 28.1+5.2 0.143 PE 17 (19.1) 72 (80.9)
Gravida 2.1+1.2 2.5+1.6 0.040 DM 5 (5.6) 84 (94.4)
Parite 0.8%+1.0 1.0+1.1 0.213 Travma 3(3.4) 86 (96.6)
Dogum 35.2+3.9 38.4%1.7 0.001 Polihidramnios 2 (2.2) 87 (97.8)
haftasi USG bulgusu 23 (25.8) 66 (74.2)
Fetal Agirhk 2416.0+£916.9 3234.0+531.0 0.001 —
Cinsiyet
Kan drani 17 (%19.1) 3 (%3) Kiz 38 (42,7)
gereksinimi Erkek 51 (57,3)
Hastan__ede_ 3.2+1.8 2.2+0.5 0.001 Risk faktori 32 (35.9) 57 (64.1)
kalis siresi
Preop Hb 11.4+1.4 11.5+1.3 0.602 . .
Tablo2: Dekolman plasenta olan hastalarda risk faktorleri,
Postop Hb 9.9+1.5 10.1%1.3 0.538 ultrason bulgusu varligi ve cinsiyet ézellikleri
Preop HCT 33.8+4.2 34.8+3.4 0.068
Postop HCT 29.5+x4 .4 30.7%£3.7 0.044
Preop PLT 214.7+64.2 224.8+83.3 0.353
Plasenta Fetal Fetal Tam
Postop PLT 180.3+59.2 193.0+64.6 0.159 yerlesim yeri kayip var kayip yok dekolman
Apgar 4.9%2.5 7.0x1.0 0.001 Anterior 7 26 4
skoru(1.dk) Posterior 1 29 6]
Apgar 6.3+2.8 7.8+x1.8 0.001
skoru(5.dk) Lateral 3 22 3
Toplam 11 77 7

Tablol: Dekolman Plasenta ve elektif sezaryen olan
hastalarin demografik, laboratuvar, yenidogana ait
ozelliklerin ve hastanede kalis slirelerinin karsilastirilmasi

Dekolman plasenta olan hastalarin 31(%34.8) ilk
semptom vajinal kanamaydi. Hastalarin 32
(9035.9)’da en az bir risk faktorl saptanirken, 57
(%64.1) hastada risk faktori yoktu. Risk
faktorlerinin dagihmi siklik sirasina goére, preek
lampsi 17 (%19.1), oligohidramnios 7(%7.9),
kronik veya gestasyonel hipertansiyon 5 (%65.6),
diyabetes mellitus 5 (%05.6), uterin travma hikayesi
3 (%3.4) ve polihidramnios 2 (%2.2) seklindedir
(Tablo2). Ultrasonda 23 (%025.8) hastada plasenta
dekolmanina ait bulgu saptanirken, 66 (%74.2)
hastada herhangi bir bulgu yoktu. Dogumlarin 48’i
(%53.9) 37 hafta Oncesinde gergeklesmistir.
Intrauterin fetal kayip orami 11/89du (%12.4).
Fetal erkek cinsiyet 51 (%57.3) iken kiz cinsiyet
38'di (%42.7). Tam dekolman hali 7 (%67.9) idi. En
stk anterior ve lateral yerlesimde tam dekolman
hali vardir (Tablo3). Hastalara kan Grini olarak,
ortalama 0,57 Uunite eritrosit suspansiyonu, 0,41
Unite taze donmus plazma ve 0,20 Unite fibrinojen
verilmistir. Hastalar ortalama olarak 3,28 gin
hastanede kalmistir.

Dekolman buyuklagua ile bebeklerin 1. ve 5.dakika
apgar skorlari arasinda negatif bir korelasyon tespit
edildi (p=0,000 r=-0,487, p=0,000 r=-0,397).
Buna go6re dekolman miktar arttikga 1. ve 5.
dakika apgar skorlari digsmektedir.

Tablo3: Fetal kayip ve plasenta yerlesim yeri dagihmlari

kanama ve sonrasinda fetal kalp traselerinde
bozulma ortaya cikmaktadir (6). Ultrasonda her
zaman bir bulgu saptanmasi mimkin olmayabilir.
Plasenta dekolmani olan hastalarin yaridan
fazlasinda ultrasonografik bulgu saptanmayabilir.
Glantz ve ark. yaptiklari galismada ultrasonun
sensitivitesini %24, spesivitesini %96, pozitif ve
negatif prediktif degerlerini %88 ve %53 olarak
bulmuslardir (7). Bizim galismamizda da ultrasonda

dekolmana ait bulgu sapatanan hasta orani
%25.8'di.

Obstetrik  acillerin  basinda gelen plasenta
dekolmaninda, plasentanin erken ayrilmasi
maternal asin kanama ile o6lime, dissemine
intravaskller koagulapati ve renal yetmezlige

sebep olabilir (8). Bu durum ayni zamanda, fetisin
beslenmesini bozarak anne karninda kaybedil
mesine, miadindan once dogmasina ve
prematiriteye bagll olarak mortalitenin artmasina
neden olmaktadir. Calismamizda perinatal mortalite
orani %12.4 bulunmustur. Literatirde perinatal
mortalite orani %9-12 arasinda oldugu belirtilmek
tedir (2,3,9). Hossain ve ark. yaptiklari galismada
ise %66 bulmuslardir (10). Perinatal mortalitenin
yiksek olmasinin énemli bir nedeni de premattr
dogumlardir. Fetal olumlerin yardan fazlasi
prematiriteye badghdir (11,9). Calismamizda 37
haftadan ©6nce dogum orani %53.9'dur. Benzer
sekilde Hossain ve ark. yaptidi galismada 37
haftadan 6nce dogum orani %51 bulmuslardir (10).
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Plasenta dekolmani, elektif olan sezaryen ile
karsilastirildiginda kanama miktarlan fazla olmakta
ve kan Urunu transflizyon ihtiyaglari da fazladir.
Ayni zamanda bu hastalarin hastanede kalis
sureleri de daha uzundur.

Plasenta dekolmaninda, temel olarak desidua
bazalisteki damarlarin ayrilmasi olayin baslangicini
olusturmaktadir  (6). Bir g¢ok risk faktoru
tanimlanmasina ragmen, pek g¢ok olguda herhangi
bir risk faktéri saptanamayabilir. Calismamizda da
olgularin sadece %35.9'da bir risk faktord
bulunmustur. Bu risk faktérlerinden %19.1 ile en
onemli grubu preeklampsi olusturmustur. Maternal
hipertansif hastaliklar, preeklampsi-eklampsi
plasenta dekolmani igin major risk faktorleridir
(12,13,14). Normalde gebeligin son trimesterinde
uteroplasental dolasim fetlslin ihtiyacina paralel
olarak  artmaktadir. Maternal-fetal dolasimin
olusmasinda spiral arterlerin trofoblastik invazyonu
onemlidir. Plasentasyon denilen bu sirecin sonucun
da direnci dislk bir dolasim olusur. Daha énceden
hipertansiyonu olan veya gebelikte ortaya ¢ikan
preeklampsiye bagl olusmus hipertansiyon, hem
endotelyal hasara neden olup hem de muskiler
tabakasi trofoblastlarla yer dedistirmis bulunan
vaskdler yatakta ayrilmaya sebep olabilir. Plasental
anomaliler, damarlardaki artmis frajilite ve
plasentasyon anomalileri en ¢ok suc¢lanan nedenler
dir (12,15). Ancak her hipertansif hastalikta dekol
man olmamasi, kolaylastirici baska nedenlerin de
oldugunu dustndirmektedir. Bu nedenlerden biri
de plasentanin uterin kavitede yerlestigi lokalizas
yon olabilir. Calismamizda %38.2 ile en sik yerle
sim yeri olarak uterin anterior duvar bulunmustur.
Ayrica fetal mortalite dekolman miktar ile yakindan
ilgili bulunmustur. Fetal kayip tespit edilen
olgularimizin  %90.9'unda plasenta dekolman
miktari yaridan fazla, %54,5’inde ise tam plasenta
dekolman hali mevcuttu. Sezaryende tespit edilen
plasenta dekolman blyudklaga ile fetlslerin
1.dakika ve b5.dakika apgar skorlari arasinda
negatif bir korelasyon tespit edilmistir. Bu beklenen
ve tahmin edilebilen bir sonugctur.

Muktar ve ark. yaptiklari genis serili galismada
plasenta dekolmani ile fetal cinsiyet arasinda iliski
tespit etmiglerdir. Nedeni tam olarak bilinmese de
erkek fetlise hamile kalan kadinlarda plasenta
dekolmani daha fazla g6zlenmistir (8). Bizim
calismamizda da erkek fetlis orani (%57,3) daha
fazla tespit edilmistir.

Sonug olarak, calismamizda dederlendirilen risk
faktorleri agisindan hastalarin  yaklasik (gte
ikisinde, dekolmani dngdrebilecek herhangi bir risk
faktérid saptanmamistir. En  sik  bulgu vaginal
kanama, en sik risk faktéri ise hipertansif
hastaliklar olup, dekolman alani buytduikge fetal
apgar skorlari  dismektedir. Ayrica elektif
sezaryene gobre hastanede kalma sureleri daha
uzun ve kan ihtiyaglari daha fazladir. Tanida
ultrasonun vazgecilmez bir yeri olmakla birlikte,
galismamizda hastalarin ancak dortte birinde
dekolmana ait ultrasonografik bulgu
saptanabilmistir.
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