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OZET

Amag: Plasenta dekolmani maternal ve fetal mortaliteyi arttiran ayni zamanda
ongorilemeyen bir gebelik komplikasyonu olarak kabul ediliyor. Arastirmamizda,
klinigimize plasenta dekolmani nedeni ile acil sezeryan yapilan gebelerde,bir sonraki

gebeliklerinde maternal ve fetal prognoz degerlendirilmesini amaglamaktadir.

Gereg ve Yontem: Bu calismaya Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi
Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Klinigi’nde 2013-2023 yillar1 arasinda plasenta
dekolman1i on tanis1 ile sezaryen doguma aliman ve dekolman plasenta tanisi
operasyonda dogrulanan 54 gebelik dahil edilmistir. Klinik ve sonografik olarak
dekolman plasenta siiphesi ile doguma alinan 186 gebenin 9 tanesi makroskopik ve
histolojik olarak tani almadig1 igin, 5 tanesi de vajinal dogum sonras1 dekolman olarak
tani1 aldig1, 7 tanesinin dekolman yiizdesi %30 m altina olmasi, 3 tanesi dis merkezden
sezeryan sonrasi sevk ile tarafimiza basvurdugu, 60 tanesi son gebelik olmasi, 11 tanesi
bilateral tubal ligasyon olmasi, 32 tanesine ulagilamadigi i¢in c¢alismaya dahil
edilmemistir. Arastirmaya dekolma plasenta tanisi alan, 20.gestasyon haftadan daha
blylk gebe hastalar dahil edilmistir. Dekolman plasenta tanisi, spesifik klinik
ultrasonografi gorintlst ile birlikte plasentanin makroskopik olarak incelemesi
sonucu dekolman plasenta gozlenmesi ile konulmustur. Arastirma verileri retrospektif
olarak hastalarin arsiv dosyalar1 ve elektronik bilgi sistemi iizerinden elde edilmistir.
Ayn1 zamanda tiim hastalar, hastane sistemi iizerinden telefon bilgilerine ulasilarak
arand1 .Hastalarm hastane sistemi Uzerinden, ameliyat notu, epikrizleri ve poliklinik

kayitlar1 incelendi.

Bulgular: Bu ¢alisma, 54 dekolman plasenta dykiisiine sahip kadinlar1 ve dekolman dykiisii

bulunmayan ancak sezaryen ile dogum yapmis olan 100 gebe kadini icermektedir. Toplamda

154 gebe kadin ile bu arastirma tamamlanmistir. dekolman ve kontrol grubunun

sosyodemografik ve klinik 6zelliklerinin ve tekrar dekolman olma riskini etkileyebilecek

parametrelerin karsilastiriimas: hedeflenmistir. Onceki gebelikteki yas1 igin her bir yas artisi

icin dekolman riski yaklasik olarak %6 artmaktadir; ancak bu artis istatistiksel olarak anlaml1

degildir (p=0.090). Sonraki gebelikteki yasi i¢cin yasta her bir yil azalmasi ile dekolman

ix



riskinde %?2 azalma gozlenmis, ancak bu azalma da istatistiksel olarak anlamli degildir
(p=0.52).BMI'da her bir birim azalmasi ile dekolman riskinde %3 azalma gozlenmistir, bu da
istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0.32). Gebelik sayisindaki her bir artis dekolman
riskini %1 oraninda arttirmaktadwr, bu degisiklik istatistiksel olarak anlamli degildir
(p=0.91).Dogum sayisindaki her bir artis dekolman riskini %33 oraninda arttirmaktadir, ancak
bu istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0.16).GDM varlig1 dekolman riskinde bir artisa yol
acsa da, bu artis istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0.74). Gestasyonel hipertansiyon
varlig1 dekolman riskinde bir azalmaya yol agsa da, bu azalma istatistiksel olarak anlamli
degildir (p=0.49). Trombosit sayisindaki degisiklikler dekolman riskini etkilememektedir
(p=0.79). Bu degiskenler, tekrar dekolman olma riskini etkilemedigi goriilmektedir. Diger

taraftan, tekrar dekolman olma riskini anlamli sekilde etkileyen degiskenler sunlardir:

Tedavi ile desteklenen gebeliklerde dekolman riski 3.17 kat artmaktadir (p=0.045).Sezaryen
sayisindaki her bir artis dekolman riskini %54 oraninda arttrmaktadir (p=0.025).Onceki
gebelikteki hafta icin gebelik haftasindaki her bir haftalik azalma dekolman riskini %53
oraninda azaltmaktadir (p=0.001). Sonraki gebelikteki hafta i¢in gebelik haftasindaki her bir
haftalik azalma dekolman riskini %41 oraninda azaltmaktadir (p=0.001).Abortus sayisindaki
her bir artis dekolman riskini %58 oraninda azaltmaktadir (p=0.002).Kiiretaj sayisindaki her
bir artis dekolman riskini %44 oraninda azaltmaktadir (p=0.023).Erken membranriiptiirii
olmas1 dekolman riskini 19.5 kat arttirmaktadir (p=0.001).Fetal gelisme geriligi olan
gebeliklerde dekolman riski 3.45 kat artmaktadir (p=0.007).Preeklemsi varligi dekolman
riskini 8.1 kat arttirmaktadir (p=0.001).Proteiniiri varli§i dekolman riskini 14.1 Kkat
arttirmaktadir  (p=0.001).HELLP sendromu varligi dekolman riskini yaklasik 18 Kkat
arttrmaktadir, ancak bu artisin p-degeri smnirda anlamlidir (p=0.055).Antihipertansif ilag
kullanimi dekolman riskini 3.17 kat arttirmaktadir (p=0.045).Hemoglobin degerindeki her bir
g/dL azalma dekolman riskini %27 oraninda azaltmaktadir (p=0.004).WBC sayisindaki her
bir birimlik artis dekolman riskini %33 oraninda arttirmaktadir (p=0.001).Kompresyon
stitiirtiuygulanmas1 dekolman riskini yaklasik 10 kat arttirmaktadir (p=0.001).Plasental
anomali varhig1 dekolman riskini 7.2 kat arttrrmaktadir (p=0.008).Sezaryenler arasindaki
stirenin her bir ay kisalmas1 dekolman riskini %28 oraninda azaltmaktadir (p=0.001).DMAH
kullanim1 dekolman riskini 3.89 kat arttirmaktadir (p=0.001).Aspirin kullanimi dekolman
riskini 14.1 kat arttrmaktadir (p=0.001).Bu degiskenler, tekrar dekolman olma riskini anlaml
sekilde etkilemektedir.



Sonug: Dekolman plasenta maternal ve fetal mortaliteyi arttiran 6ngoriilemeyen bir gebelik
komplikasyonudur ve bunun tekrar edilmesi ¢ok daha katastrofik durumlara sebep olabilir, o
yiizden bir sonraki gebelikte tekrar etme riskini arastirdisimiz bu ¢alismada tedavi gebelik
varligi, sezaryen sayisinda artma, erken membran riiptiirii, fetal gelisme geriligi, preeklampsi,
proteiniiri, WBC artis1 plasental anomali varlig, DMAH ve aspirin kullanimi, gebelik
haftasinda azalma, preoperatif hemoglobin degerinde azalma, sezaryenler arasindaki siirede
azalma deolman plasenta riskinin arttigini tespit ettik. Ancak bu konuda c¢ok merkezli

prospektif randomize kontrollu ¢caligmalara ihtiya¢ vardir.

Anahtar kelimeler: Dekolman plasenta, tekrarlayan dekolman plasenta, preeklampsi, IUGR,

hipertansiyon
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ABSTRACT

Objective: Placental abruption is considered an unpredictable pregnancy complication that
increases maternal and fetal mortality. Our research aims to evaluate the maternal and fetal
prognosis of pregnant women who underwent emergency cesarean section due to placental

abruption in their next pregnancies.

Materials and Methods: This study included 54 pregnancies that were delivered by cesarean
section with the preliminary diagnosis of placenta abruption at the Gynecology and Obstetrics
Clinic of Necmettin Erbakan University Meram Medical Faculty Hospital between 2013 and
2023, and the diagnosis of placental abruption was confirmed during the operation. Of the 186
pregnant women who were taken to labor with clinical and sonographic suspicion of placenta
abruption, 9 of them were not diagnosed macroscopically and histologically, 5 of them were
diagnosed as abruption after vaginal birth, 7 of them were diagnosed as abruption after
vaginal birth, 7 of them were referred because the abruption percentage was below 30%, and
3 of them were referred from an external center after cesarean section. 60 of them were in the
last pregnancy, 11 of them had bilateral tubal ligation, and 32 of them were not included in
the study because they could not be reached. Pregnant patients older than the 20th week of
gestation who were diagnosed with abruptio placentae were included in the study. The
diagnosis of abruptio placenta was made by observing abruptio placenta as a result of
macroscopic examination of the placenta along with specific clinical ultrasonography image.
Research data were obtained retrospectively from patients' archive files and electronic
information system. At the same time, all patients were called by accessing their telephone
information through the hospital system. The patients' surgery notes, epicrisis and outpatient

clinic records were examined through the hospital system.

Results: This study included 54 women with a history of placental abruption and 100
pregnant women without a history of abruption but who had delivered by cesarean section.
This research was completed with a total of 154 pregnant women. It was aimed to compare
the sociodemographic and clinical characteristics of the detachment and control groups and
the parameters that may affect the risk of re-detachment. For each additional year of age at the
previous pregnancy, the risk of detachment increases by approximately 6%; however, this

increase is not statistically significant (p=0.090). A 2% decrease in the risk of detachment was
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observed with each year of decrease in age at the next pregnancy, but this decrease was not
statistically significant (p = 0.52). A 3% decrease in the risk of detachment was observed with
each unit decrease in BMI, which is statistically significant. is not significant (p=0.32). Each
increase in the number of pregnancies increases the risk of detachment by 1%, this change is
not statistically significant (p = 0.91). Each increase in the number of births increases the risk
of detachment by 33%, but this is not statistically significant (p = 0.16). Presence of GDM
Although it causes an increase in the risk of detachment, this increase is not statistically
significant (p = 0.74). Although the presence of gestational hypertension leads to a decrease in
the risk of abruption, this decrease is not statistically significant (p = 0.49). Changes in
platelet count do not affect the risk of detachment (p = 0.79). These variables do not appear to
affect the risk of re-detachment. On the other hand, variables that significantly affect the risk

of re-detachment are:

The risk of detachment increases 3.17 times in pregnancies supported by treatment (p =
0.045). Each increase in the number of cesarean sections increases the risk of detachment by
54% (p = 0.025). Each week of decrease in the week of pregnancy for the week in the
previous pregnancy reduces the risk of detachment by 53% (p). =0.001). Each week of
reduction in the gestational age for the next week reduces the risk of detachment by 41%
(p=0.001). Each increase in the number of abortions reduces the risk of detachment by 58%
(p=0.002). Each increase in the number of curettages reduces the risk of detachment by 44%.
(p=0.023). Premature rupture of membranes increases the risk of detachment by 19.5 times
(p=0.001). The risk of detachment in pregnancies with fetal growth restriction increases by
3.45 times (p=0.007). The presence of preeclampsia increases the risk of detachment by 8.1
times (p=0.001). Proteinuria. Its presence increases the risk of detachment by 14.1 times (p =
0.001). The presence of HELLP syndrome increases the risk of detachment by approximately
18 times, but the p-value of this increase is borderline significant (p = 0.055). The use of
antihypertensive drugs increases the risk of detachment by 3.17 times (p = 0.045). Each g/dL
decrease in hemoglobin value reduces the risk of detachment by 27% (p = 0.004). Each unit
increase in the WBC count increases the risk of detachment by 33% (p = 0.001). Application
of compression suture increases the risk of detachment by approximately 10 times (p =
0.001). Presence of placental anomaly increases the risk of abruption by 7.2 times (p=0.008).
Shortening the time between cesareans by each month reduces the risk of abruption by 28%
(p=0.001). Use of LMWH increases the risk of abruption by 3.89 times (p=0.001). Aspirin
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use It increases the risk of detachment by 14.1 times (p = 0.001). These variables significantly

affect the risk of re-detachment.

Conclusion: Placental abruption is an unpredictable pregnancy complication that increases
maternal and fetal mortality, and its recurrence may cause much more catastrophic situations,
so in this study we investigated the risk of recurrence in the next pregnancy, presence of
treatment pregnancy, increase in the number of cesarean sections, premature rupture of
membranes, fetal growth restriction, preeclampsia. We found that the risk of placenta
increases without the presence of proteinuria, increased WBC, presence of placental anomaly,
use of LMWH and aspirin, decrease in gestational age, decrease in preoperative hemoglobin
value, decrease in the time between cesareans. However, multicenter prospective randomized

controlled studies are needed on this subject.

Key words: Abrupt placenta, recurrent placental abruption, preeclampsia, [IUGR,

hypertension
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1.GIRIS

1.1. Hipotez ve amag

Dekolman plasenta, dogumun ikinci agamasi tamamlanmadan once plasentanin rahim
duvarindan erken ayrilmasi olarak tanimlanir. Hamileligin ikinci yarisinda kanamanin
nedenleri arasinda yer almaktadir. Dekolman plasenta nadir goriilsede ciddi bir gebelik
komplikasyonudur ve hem maternal hem de fetiisiin sagligin1 riske atar. Dekolman
plasentaya ablasyo plasenta da denilmektedir [1]. Dekolman plasentanin kesin
etiyolojisi bilinmiyor. Bununla birlikte, ortaya ¢ikmasiyla ilgili bir dizi faktor vardir.
Risk faktorleri 3’e ayrilir: davraniglar: da igeren saglik gegmisi, gegmis dogum olaylari,
mevcut hamilelik ve ani travma 0Oyklsu . Plasentanin ayrilmasi riskini artiran saglik
Oykiisii sirasinda belirlenebilecek faktorler arasinda sigara igcmek, hamilelik sirasinda
kokain kullanimi, 35 yas {istii anne yasi, hipertansiyon ve onceki gebelikte dekolman
plasenta yer alir. Plasental abrupsiyonu hizlandirabilecek mevcut gebelige 6zgii
kosullar c¢ogul gebelik gebelikleri, polihidramniyos, preeklampsi, ani uterin
dekompresyon ve kisa gobek kordonudur. Son olarak, motorlu arag¢ carpigsmasi, diisme
veya karna darbe ile sonuglanan siddet gibi karm travmasi plasentanin ayrilmasina
neden olabilir. Plasentanin ayrilmasi, plasentayr destekleyen vaskiiler yapilarda bir
sorun oldugunda meydana gelir. Yani rahim i¢ zar1 ile plasentanin anne tarafini
birbirine baglayan damar aglar1 yirtilir. Bu vaskiiler yapilar fetiise oksijen ve besin
saglar. Hipertansiyon veya madde kullanimi veya uterusun gerilmesine neden olan
kosullar nedeniyle damar yapilar1 bozuldugunda damar aginin bozulmasi meydana
gelebilir. Rahim bir kastir ve elastiktir, oysa plasenta rahimden daha az elastiktir. Bu
nedenle rahim dokusu aniden gerildiginde plasenta sabit kalir ve rahim duvarmi
plasentaya baglayan damar yapis1 yirtilir [2]. Ablasyo plasentada maternal siddetli
kanama, Fetal 6liim, Anne 6liimii, Prematiire bebek dogurma,k Pihtilasma bozuklugu,
Transflizyonla iligkili komplikasyonlar, Histerektomi, Sezaryen dogum oraninda artma
gibi komplikasyonlar ortaya Oikmaktadwr, Vakalarn %4 ila %]12'sinde niiks rapor
edilmigtir. Plasental dekolmani olan kadinlarda olumsuz kardiyak olay riskinin arttig1
rapor edilmistir. Arastrrmamizda, klinigimize plasenta dekolmani nedeni ile acil
sezeryan yapilan gebelerde,bir sonraki gebeliklerinde maternal ve fetal prognoz

degerlendirilmesini amag¢lamaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1.Insan plasenta gelisimi

Term bir gebenin tipik plasentasi 470 gr agirhiginda,22 cm ¢apinda yuvarlak ya da oval
sekilli ve 2,5 cm merkezi kalinliga sahiptir.Bir plasental disk ylizeyi bazal plaka olarak
adlandirilir ve bazal plakanin yariklara boliinmiis kistmlarina kotiledon
denilmektedir.Plasentanin santral kismmdan umblikal kordonun giris yaptigi fetal yiizey
ise koryonik plaka olarak adlandirilir.Umblikal kordon damarlarindan kdken alan biiyiik
fetal damarlar plasenta parankiminin kok villusuna girmeden 6nce koryonik plaka
boyunca yayilir ve dallara ayrilir.Bunlar1 takip ederken,fetal arterler neredeyse her zamna
venleri 6nde ¢aprazlar.Koryonik tabaka ve damarlari,dogum sonrasinda plasenta
iizerinden kolayca siyrilabilen ince bir amniyon ile ortiiliidiir.
Maternal ve fetal arayliz olarak plasenta kritik rollere sahiptir:

e Immiin sistemin fetal allograftin reddini énlemesi

e Oksijen ve besin maddelerinin maternal dolasimdan fetal dolasima transferi

e Karbondioksit ve atiklarin fetal dolasimdan maternal dolasimina transferi

eHem anne metabolizmasini hem de fetal biiyiime ve gelismeyi diizenleyen gerekli

peptit ve steroid hormonlarmin sentezi

Trofoblastin implantasyonu ve invazyonu — Plasenta, embriyo ve fetiisiin gelisimi
fertilizasyondan sonra baglar:
eFertilizasyondan sonraki 1 ila 3. gunlerde, fallop tlpu icinde zigot (ddllenmis
yumurta) olusur.
e4. giinde morula (blastomer olusan solid bir hiicre kitle) uterusa girer.
e5. Ginde morula icinde siv1 birikir ve hiicrelerde polarizasyon meydana gelir sonra
morula blastokiste doniisiir. Blastokistin bir dis hiicre katmani (trofoblast) plasentay: ve
fetal membranlar1 olusturacak, birde i¢ hiicre katmani (embiyoblast) embriyoyu
olusturacak siviyla dolu bir bosluk vardir. I¢ ve dis hiicre kiitleleri cogalir ve
blytmekte olan blastokist zona kabugundan ¢ikana kadar sivi boslugu genislemeye

devam eder. Baslangicta oksijen ve metabolik substratlar1 saglayan uterus sekresyonlar1



ile temas halinde; ancak bu salgilar kisa siirede daha fazla gelismeyi desteklemek igin
yetersiz kalir.

e6. gunde, blastokist desidual dokuya implante olur ve bu da biiyiimenin devami igin
gerekli olan substratlara (glikojen dolu stromal hiicreler) erisim saglamaktadir.
Implantasyon, blastokistin optimal bir lokalizasyona (tipik olarak uterusun orta ila Ust

0n veya arka duvari) ulasip, adezyonu ve invazyonu sonucunda gergeklesir.
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Sekil 1: Implantasyonu anlatan sekil
Speroff Klinik Jinekolojik Endokrinoloji ve infertilite 9. Bask1

e13. ginde, trofoblastin desiduanin derinliklerine dogru erozyonu ile vakuoller olusur ve
birleserek lakunalar meydana. Lacunar bosluklar daha sonra intervilloz bosluklara doniisiir.
ePlasentanin kok hiicresi progenitér sitotrofoblast hicresidir. Bu hiicreler gebelik

boyunca c¢ogalir ve iki yol boyunca farklilasarak villoz sitotrofoblast (i¢ hiicre tabakasi)



olusturur ve sonugta sinsityotrofoblast (dis hiicresel tabaka) ve ekstravilloz

sitotrofoblast (EVT) olusumlarma yol acar.
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Sekil 2:Ekstravilloz trofoblast (EVT) olusumu

Sinsityotrofoblast, gazlarm, besinlerin ve atik iirlinlerin tasimmmasi ve plasental, fetal ve
maternal sistemleri diizenleyen peptid ve steroid hormonlarmin sentezi dahil olmak {izere
cesitli islevlere sahip 6zel bir epiteldir hiicresidir. EVT'nin proliferatif ve invazif bilesenlerden
olugur. Ayrica invaziv ve proliferatif olmayan migratuvar bir EVT de vardir; bu hiicreler
hiicre adalarini, septumu, koryon plakasini ve koryon levayi doldurur.
Gebeligin dort ila besinci haftasinda (adet tarihlemesindeki degisiklige dikkat; yani,
fertilizasyon gunutinden ziyade son adet doneminin ilk giiniinden itibaren hesaplanir),
EVT, tabaninda proliferatif trofoblast ve distal kisimda invaziv trofoblast bulunan
stitunlarda yerlesir. Desiduay1 invaze eden EVT'ye interstisyel EVT adi verilirken,
spiral arterleri invaze edip yeniden sekillendiren EVT'ye endovaskiiler EVT adi
verilmektedir. Endovaskuler invazyon (intramural veya intra-arteriyel), vaskiler diz

kas ve endotel hiicrelerinin degistirilmesini veya migrasyonunu ve sonunda dar spiral



arterlerin genis uteroplasental arterlere doniisiimiinii saglar. Genislemis spiral arterler
ve endometriyal damarlar arasindaki anastomozlar, sonunda kani lakiiner sistemin
diisiik direngli vaskiiler agma dagitan ve bdylece uteroplasental dolasimi saglayan
maternal sinlizoidleri olusturmaktadir.

Invazyon sirasinda, EVT farklilasma ve invazyon siirecindeki rol alan spesifik
proteinleri ifade etmektedir. Bunlar arasinda integrin hiicre-hiicre dis1 matris antijenleri,
matris metaloproteinazlar (MMP'ler), transforming growth factor-beta (TGF-beta),
vascular endothelial growth factor (VEGF) ve VEGF reseptorleri gibi sinyal iletici
proteinleri ve insulin-like growth factor 2 yer almaktadir.

Desidua ve miyometriyumu invaze etmek ig¢in EVT'nin, MMP proteaz ailesinin birkag
tiyesini araciligi ile hiicre dig1 matrisi yikimi gerekir. Bu MMP'lerin aktivitesi, doku
inhibitorleri (TIMP'ler) tarafindan diizenlenmektedir. Tum MMP'lerin inhibitori olan
TIMP-1 ve TIMP-2, desidual hicrelerde ve EVT'lerde mevcuttur. Hepatosit buyime
faktori (HGF), met reseptori yoluyla trofoblast invazyonu ve MMP-9'un
indiiksiyonunu uyarmaktadir. Desidua, trofoblast invazyonunu modiile eden lokal
olarak etkili faktorleri (sitokinler, proteaz inhibitorleri) salgilayarak engellenmemis
EVT invazyonunu 6nlemektedir.

Trofoblast kabugu, uteroplasental damarlarin uglarini gebeligin erken doneminde tikar,
boylece gebeligin ¢ok erken donemlerinde plasental doku, histiyotrofik beslenme ile
desteklenen diisiik oksijenli bir ortamda gelisimini siirdiiriir.[3, 4] Histiyotrof, hiicre
dis1 bir materyal olarak desiduadaki endometriyal bezler tarafindan sentezlenir ve
maternal ve fetal dokular arasinda birikir. Baslangigta blastokistin trofektodermi
tarafindan, daha sonra plasentanin trofoblast1 veya yolk kesesinin endodermi tarafindan
fagosite edilir. Bu ortamin gelismekte olan embriyoyu oksijen radikali aracili
teratogenezden korudugu 6ne siirdiiriilmiistiir.[5]

oGebeligin alt1 ila yedinci haftasindan itibaren, tikaclarin ilerleyici ve sarayla
parcalanmasi, daha dnce avaskiiler olan villoz araliga maternal kan akisma izin verir
[6], villoz dokuyu yikar ve boylece hemotrofik beslenme (yani, anne ve fetal dolasim
arasinda kanla tasman materyallerin degisimi) ve intraplasental oksijen
konsantrasyonunun ii¢ kat artmasina sebep olur.

Oksijen, bazi gebeliklerde oksidatif stresi yolu ile riskli olup diisiiklere yol acan
acmaktadir.[7-9] Oksijen transcription factor hypoxia-inducible factor 1 and TGF-beta-
3 (bir invazyon inhibitori) ekspresyonu ile trofoblast invazyonunu ana diizenleyicisi

olarak iglev gostermektedir. Gebeligin ¢cok erken donemlerinde oksijen konsantrasyonu
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diisiik oldugunda bu faktorlerin aktivitesi yiiksektir, dolayisiyla trofoblast invazyonu
uyalirir.  Oksijen konsantrasyonunda artis bu faktorlerin aktivitesi ve dolayisiyla
trofoblast invazyonu azaltir. In vitro diisiik oksijen saturasyonu (hipoksi), EVT yolunda
trofoblast farklilasmasini uyarmaktadir [10].
Villoz gelisim
eFertilizasyondan sonraki 2. haftada, sitotrofoblast ¢ekirdegine sahip bir
sinsityotrofoblast tabakasi, birincil mezenkimal villiyi olusturmak i¢in lakiiner bosluga
dogru yol alir. Daha da gelistikge villuslar embriyonik mezodermin i¢ cekirdegine
nifuz edip ve ikincil villus halini alir.
e Fertilizasyondan sonraki 3. haftada, embriyonik mezoderm, daha sonra umblikal kord
ve embriyoda gelisen damarlara baglanan kan damarlarma farklilasir ve bdylece
ticlinciil villus olusumunu saglar.
Bazi villuslar annenin desiduasina baglanir, bazilar1 ise lakunada serbestce ylizmektedir.
Embriyonik dolagim her zaman maternal desidul doku ve kanindan bir trofoblastik tabaka
seklinde ayrilmaktadir.
Villoz sitotrofoblast hiicreleri, birinci trimesterde plasenta villusunun cevresinde surekli bir
katman (Langhans katmani) olusturup &ncul hicreleri, Ustteki sinsityum Gyeleri olarak
sinsityotrofoblasta aktarir. Gebeligin sonlarinda  Vvilldz sitotrofoblast hiicresi az sayida
bulunur. Termde sinsityotrofoblastin yiizey alanmi 12 ila 14 ™ dir. Sinsityotrofoblastin
dongusu, villéz sitotrofoblastin fiizyonu ve apoptoz oranlari ile kontrol edilmektedir. Insan
endojen retrovirls HERV-W'den tiiretilmis sinsitin proteini, sinsityotrofoblastta yiksek
dizeyde eksprese edilir ve sitotrofoblast fiizyonu ve trofoblastin sinsityalizasyonuna sebep
olur [11]. Preeklamptik gebeliklerde sinsitinin ekspresyonu azalmaktadir [12, 13].
Damar gelisimi : Kan damarlarmmin kapladigi plasentanin orani, besin taginmasini
kolaylastirmak icin gebelik boyunca artmaktadir. Insan plasental vaskiiler gelisiminin (i¢
asamasi1 var: vaskilojenezin baslangic asamasidir ve ardindan dallanma ve ardindan
dallanmayan anjiyogenez asamasi gelmektedir. Iki umblikal arter ve ven, koryonik plaktaki
oncl villus ile temas etmeden Once plasentanin fetal yiizeyinde dallara ayrilip gebeligin
erken doneminde olgunlagsmamis ara villuslar1 ve gebeligsn ge¢ ddneminde olgun ara
villuslart oluiturmak i¢in birgok kez daha boliniirler. Daha sonra fonksiyonel degisim

birimleri olan terminal villusun kapiller halkalari ile anastamoz yapar .
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Terminal villuslarin her biri siniizoidler olusturan ii¢ ila bes kilcal damar icerir, bunun amaci
belki de gaz ve besin degisimi i¢in zaman kazanmak i¢in vaskiiler direnci azaltip ve kan
akigmi yavaslatmaktir. Hipoksi dallanma anjiyogenezini tesvik ettiginden, oksijen de villoz
vaskiilogenezi dizenlemektedir [14].

Antitrombotik aktivite — Plasental damar sistemindeki tromboz gebelik kaybma sebep
olabilir. intervillsz boslukta kanin stazini ve pihtilasmasini dnlemek i¢in, trofoblast, trofoblast
yuzeyine trombosit ve I6kosit adezyon ve agregasyonunu 6nleyen maddeleri (ADPaz, nitrik
oksit ve karbon monoksit) aktif olarak salgilamaktadir [15].

Trofoblast ylizeyi ayrica antikoagiilan Ozelligi vardir. Sinsitizasyon sirasinda, trofoblast
yuzeyinde negatif yuklu fosfolipidler eksprese edilir ve bu potansiyel olarak intrensek
koagiilasyon yolagini aktive eder. Annexin A5 Ca2 * /fosfolipide bagimli protein ailesinin bir
uyesidir, negatif yiikli fosfolipitlere baglanir ve plasentanin villoz trofoblastinda tromboz ve
homeostazin diizenleyicisi oldugu ve burada antikoagiilan olarak etki gdsterdigi ve bu sayede

trofoblast yizeyi Uzerinde koruyucu bariyer olusturur [16]. Antifosfolipid antikorlarin



anneksin A5'in fonksiyonunu bozarak koagiilasyona yol agtigi ve dolayisiyla normal

trofoblast fonksiyonunu bozdugu diistincesi 6ne stirdiiriilmiistiir [17].

2.2.Plasentanin anormal gelisimi
Preeklampsi ve fetal biiyiime kisitlamasi — Trofoblast farklilasmasindaki degisiklikler
cesitli patofizyolojik durumlarda meydana gelir ve preeklampsi ve fetal bliylime kisitlamasi

(FGR) gibi gebelik dénemindeki olumsuz sonuclara sebep olabilmektedir.

Preeklampsi ve FGR, endovaskiler ekstravilléz trofoblast (EVT) invazyonundaki kusurlarla
iliskili olabilmektedir. Bu patolojik durumlar bazi spiral arterlerin hi¢ invaze almadigi ve
bazilarinin da ylzeysel invazyonu ve sonugta spiral arterlerin gebelige fizyolojik adaptasyon
saglamadigina ve damarlara kan akisinin azalmasina yol agarak intervilloz boslukta goreceli
hipoksi/iskemiye sebep olabilmektedir. Ancak interstisyel EVT yogunlugu preeklampsili
gebeliklerde farklilik gostermez. Normal gebelikte minimal EVT apoptozu gorulir, ancak
preeklampside hiicrelerin yuzde 15 ila 50'si apoptotiktir; bu durum spiral arterlerin etrafindaki
makrofajlarla iliskili olabilmektedir [15].

Hatali invazyon mekanizmasi, protein ekspresyonundan kaynaklanir. Ornegin, integrin
ekspresyonu ve artan TGF-beta ekspresyonunun, trofoblast invazyonun inhibe edilmesinde rol
oynadig1 6ne siirdiiriilmistiir [18].

Plasenta akreta spektrumu — Plasenta akreta spektrumunda (PAS), baglant1 vill6z doku
altta yatan miyometriyumla ve bazen serozaya veya Otesine dogrudan invaze olur. Bu
patolojinin altta yatan sebebi desidual defekt mi, diger fiziksel faktorlerden (Ornegin
skarlasma), trofoblastin asir1 invazyonundan mi yoksa bu faktorlerin bir kombinasyonundan
mi1 kaynaklandig: tartismaya agiktir. Invazyon derinligini etkileyen faktorler: accreta'ya karsi
increta'ya karsi percreta da belli degidir.

PAS, hem interstisyel hem de endovaskiiler trofoblastlarin invazyon derinliginin artmasiyla
baglantili, ancak dis miyometriyal damarlar yeniden sekillenmemistir; bu, derin miyometriyal
invazyonun sebebi sadece desidual doku eksikligi degildir . PAS'm 6nceki sezaryen dogum ve
endometrial kiirtaj Oykisii ile giicli iligkisi, uterus skarlasmasindan kaynaklandigi ve
invazyonunun derinligi orijinal skarin derinligine baghdir [19].

Gestasyonel trofoblastik hastahk — Gestasyonel trofoblastik hastalik (GTD), trofoblastin

anormal ¢ogalmasindan kaynaklanir.



2.3.Plasentanin metabolik ve endokrin fonksiyonlari
Saglikli  bir gebeligin siirdiiriilebilmesi i¢in plasentanin metabolik ve endokrin
fonksiyonlarmin siki bir sekilde kontrol edilmelidir. Gebeligin sonlarinda fetiisiin yalnizca
altida biri biiyiikliigiinde olmasina ragmen, plasentanin metabolizma hiz1 alt1 kat daha fazladir
ve rahim dolasimi yoluyla saglanan oksijen ve glikozun yaklasik yarismi tiiketir. Uretilen
enerjinin licte biri plasental hormon sentezini, iigte biri ise plasental tagima aktivitesini
destekler. Plasental metabolizmadaki degisiklikler fetiise ulasan besin miktarini ve dolayisiyla
blyumesini etkileyebilir.
Metabolik fonksiyonlar : Plasenta, gelismekte olan fetiis i¢in enerji kaynaklar1 olan
glikojen ve kolesterolii sentezlemesinde 6nemli rolii vardir.
eGlikojen sentezi — Plasenta, enerji rezervi olarak depoladigi onemli miktarda
glikojeni sentezlemektedir. Glikozun anne dolasimindan alinmasi, endotel, bazal
desidua ve insan plasentasinin ekstravilloz trofoblastlarma GLUT-3 tasiyicist ile birlikte
eksprese edilmektedir [20].
eKolesterol sentezi— Fetiisiin kolesterol ihtiyact Yyiksektir. Gebeligin erken
doneminde, annenin kolesteroli bu gereksinime o6nemli Ol¢iide katki saglarken,
gebeligin ge¢ doneminde fetlls, annenin yag asitlerinden kolesterol sentezler [21].
Plasental kolesteroldan, plasental progesteron ve dstrojen sentezlenir .
e Protein metabolizmasi — Plasental protein metabolizmas1 biiyiik 6l¢iide gebelik
boyunca fetal bilyimenin talepleri tarafindan yonetilmektedir. Gebeligin 10. haftasinda
plasental protein iiretimi giinde yaklasik 1,5 g'dir, ancak termde ginde 7,5 g'a
artmaktadir [22].
e Laktat — Glikoz metabolizmasmin bir iiriinii olan laktat, fetal substrat olarak plasenta
tarafindan blyuk miktarlarda tretilmektedir. Sinsityotrofoblastin hem mikrovillus hem
de bazal membranlarinda aktif olan L-laktat tasiyicilar: tarafindan plasentadan etkili bir
sekilde uzaklastirilmaktadir [23].
Endokrin fonksiyonlar1 : Plasenta, anne ve fetls arasindaki herhangi bir iletisimde humoral
ajanlar gereklidir. Plasenta 6nemli bir endokrin organdir ve hormonlar1 hem fetal hem de anne
dolagimina salgilar ve bu sayede parakrin ve otokrin sinyaller olugturmaktadir.
Plasentanin tirettigi hormonlar iki kategoriye ayrilabilir:
o Peptit hormonlar:
Human chorionic gonadotropin [hCG]
Human chorionic somatomammotropin (hCS)

Sitokinler



Growth hormon,
Insulin-like growth factors [IGFs]
Corticotropin-releasing hormone [CRH]
Vascular endothelial growth factor [VEGF],
Placental growth factor [PIGF],
Soluble FMS-like tyrosine kinase 1 [sFLT-1])
e Steroid hormonlar:
Ostrojenler
Progesteron
Glukokortikoidler

Peptit hormonlar1 : Plasental hormonlarin koryon villusunun trofoblastlar1 tarafindan

sentezlenmektedir.
einsan koryonik gonadotropin — hCG, sinsityotrofoblast tarafindan anne kanina
salgilanir ve gebeligin erken doneminde korpus luteumun endokrin aktivitesini (yani
progesteron sentezini) destekler. Konsepsiyondan sonraki 8. glinde anne serumunda
tespit edilebilmektedir. HCG seviyeleri gebeligin erken evreleri boyunca yiikselip 8.
haftada maksimum seviyesine ulasir. 13. haftaya gelindiginde seviye 6nemli 6lgiide
diser ve doguma kadar diisiik bir sabit duruma ulasir. Bu zamana kadar plasentanin
kendisi hamileligi destekleyecek kadar progesteron Uretir [24].
eBaslangicta insan plasental laktojeni (hPL) olarak bilinen insan koryonik
somatomammotropin - hCS, tek zincirli peptit yapida bir hormon olarak trofoblast
tarafindan sentezlenir ve gebelikle haftalari ilerledikge diizeyleri artmaktadir (termde 1
g/glin). hCS'nin temel etkisi, hafif bir insiilin direnci olusrup ve annenin insulin
salgisini arttirir bu sayede maternal glikoz kullanimini azaltip yag asidi depolarini
harekete gecirerek fetls icin glikoz yeterli miktarda glikoz temin eder.
einsiilin benzeri biiyiime faktorleri — IGF sinyal sistemi normal fizyolojide ve fetal
bilyiimenin diizenlenmesinde énemli rolii vardir. Ug ligand, insiilin, IGF-1 ve IGF-2, en
az dort reseptor ve alt1 IGF baglayici protein (IGFBP'ler) mevcuttur. IGF aksi, fetal ve
dogum sonrasi biiyiimenin ana diizenleyicisi olan karmagik bir sinyal sistemidir. IGF-2,
dominant buylme faktoridur ve IGF-1 reseptoriine baglanarak ve hiicresel
proliferasyonu, hayatta kalmayi ve biiylimeyi indiikleyen bir sinyalleme zincirini
baslatarak etki etmektedir [25].
e Kortikotropin salgilayan hormon — CRH, sinsityotrofoblast tarafindan sentezlenen

162 amino asitten olusan bir peptiddir. Glukokortikoidler plasental CRH ekspresyonunu
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uyarir (ancak hipotalamik CRH'yi inhibe eder), progesteron ve 0Ostrojen ise CRH'yi
inhibe etmektedir. Maternal dolasimdaki CRH konsantrasyonu gebelik boyunca
katlanarak artar, ancak karaciger tarafindan salgilanan bir CRH baglayici proteine
(CRHBP) baglandigi i¢in maternal hipofizindek CRHi  etkilemezr. CRHBP
konsantrasyonlar1 termden Once azalir, boylece serbest CRH aktif hale gelir ve bunun
dogumun baslamasinda rol oynadig1 diistiniilmiistiir.

Idiyopatik erken dogumu olan hastalarda, annenin CRH konsantrasyonunda daha hizli
bir artis gorilur bu da plasental CRH'nin gebelik doneminin uzunlugunu belirledigi
hipotezine yol agar. Fetal dolasima salgilanan CRH, kortizol iiretiminin artmasina, fetal
akcigerin olgunlagsmasina ve siirfaktan tiretiminin artmasina sebep olur. CRH ve ilgili
protein Urokortin ayn1 zamanda fetal-plasental dolasimin vazodilator islevi yapmaktadir
[26, 27].

eVaskuler endotelyal buytume faktorl, plasental buyime faktéri ve soluble FMS-
like tyrosine kinase 1 — VEGF, villoz trofoblastlarda ve makrofajlarda sentezlenir ve
anne dolasimina salgilanir. Villoz vaskiiler endotelde bulunan iki reseptdor VEGF-R1
(FLT) ve VEGF-R2 (KDR) araciligiyla etki eder [28]. Maternal plazmaya salgilanan
VEGF'nin etkisi, ¢ozilinebilir bir baglayici protein olan sFLT-1'e baglanarak bloke olur.
Hipoksi, preeklamptik gebelikte gorulen artan konsantrasyonlarla birlikte hem VEGF
hem de sFLT-1 iiretimini uyarir. Plasentada FLT-1 ve KDR yoluyla etki eden VEGF
gebeligin erken doneminde dallanma anjiyogenezinde rol oynadigi diisiintilmektedir.
PIGF, villéz sinsityotrofoblastta ve buyuk villoz damarlardan salgilanir ve VEGF-R1 ve
-R2 aracihigiyla etki eder. PIGF, gebeligin son trimesterinde dallanmayan
anjiyogenezde FLT-1 yoluyla etki eder. Oksijen satlirasyonu VEGF ve PIGF dengesini
ve dolayisiyla goriilen etkileri diizenleyebilecegini diisiindiirmektedir [29].

SFLT-1, sinsityotrofoblastta sentezlenir ve VEGF ve PLGF'ye baglanarak
antianjiyojenik etkisini yapar. Sentez gebelik boyunca katlanarak artar ve preeklampsi
gelisen hastalarda daha da artmaktadir; burada PLGF'ye baglanma biyoaktiviteyi

azaltir, boylece vazodilator etkisini dnleyerek hipertansiyona sebep olur [30].

Steroid hormonlarn — Steroid hormonlari, tiimii kolesterolden sentezlenir. Steroid

hormonlari, kan dolasiminda proteine bagli olarak tasinir ve hiicrelerin iki lipit zarmni

kolaylikla gegebilen lipofilik Ozelligine sahiptir. Bu hormonlar hiicre ici reseptorlerine

baglanarak yiiksek afinite ile niikleer baglanma bolgelerine baslanirlar. Sonugta hlicrenin

genetik aktivitesini degistirerek biyokimyasal olaylarin degisimine yol agarlar.
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e Progesteron — Progesteron, uterusun kontraksiyonunu durdurmak igin gerekir. Ayni
zamanda maternal immiunolojik rezeksiyonundan koruyan anti-inflamatuar ve
immiinosiipresif fonksiyonlar1 igerir. Baslangigta, endometriyumu konseptusun
implantasyonuna hazirlamak amaciyla korpus luteum tarafindan progesteron
uretilmektedir. Ovulasyondan 35 ila 47 glin sonra, plasenta progesteron uretimini
devralir (luteo-plasental degisim) ve hormon diizeyi gebeligin siirdiiriilmesini
desteklemek amaglhidir.

Progesteron sentezinin maternal kolesterol gerekir, 3-hidroksisteroid dehidrojenaz
enzimi (3-HSD) hiz sinirlayici basamaktir. Gebelerde, progesteron konsantrasyonlari 30
yas ustii, dogum yapmamis veya sigara icmeyenlerde daha yiiksek, 30 yas alti, multipar
veya sigara igenlerde ise daha disiik seviyededir [31].

eOstrojenler — Ostrojenler, korpus luteum ve adrenal korteksin yani sira plasenta
tarafindan da salgilanmaktadir. hCG, sinsityotrofoblastin Ostrojen sentezini uyarir.
Bununla birlikte plasenta, C21 steroidlerini 17. pozisyonda hidroksile edemedigi igin
tek bagina Gstrojen sentezleyemez.

Plasentay1 perfiize eden anne ve Oncelikle fetal kan akimlari, estron ve estradiol icin
substrat olan dehidroepiandrosteron siilfat1 (DHEAS) ve estriol i¢in substrat olan 16-
hidroksi-DHEAS'itemin eder. Fetal adrenal bezler tarafindan biiylik miktarlarda
DHEAS salgilanir ve plasentada ostrojenlere cevrilir [32]. Plasental sulfataz ile
hidrolize olup DHEA ve 16-hidroksi-DHEA'y1 verir; bunlar daha sonra 3-HSD ve
aromataz tarafindan Ostrojene dontistiiriiliir.

Aromataz oksijene duyarli olmasi nedeni ile plasenta yetmezligi olan hastalarda
ostrojen konsantrasyonunun diisiik olmasimni 6ngoriilmektedir.

Fetiis kiz oldugunda plasental strojen iiretimi daha yiiksektir ve doguma kadar seviyesi
plato cizer [31]. Gebe kisilerde Ostrojen konsantrasyonlar:t 30 yasin altindaki veya
dogum yapmamus kisilerde daha yiiksek, 30 yas tistii veya multipar olanlarda ise daha
diisiik seviyededir [31].

eGlukokortikoidler — Glukokortikoidler organlarm gelisimi ve olgunlagsmasimnin
diizenlenmesinde ¢ok 6nemli bir rol oynamaktadir. Bununla birlikte, fetlslin asir1 anne
glukokortikoidlerine maruz kalmasi, biiylime kisitlamasmna neden olabilir ve daha
sonraki yagamda hipertansiyon gibi sorunlarin sebebi olabilir. Plasenta,
glukokortikoidleri de novo sentezine yol agmasa da, glukokortikoidlerin rediksiyonu
(11-beta-HSD1) veya oksidasyonunu (11-beta-HSD?2) katalize eden 11-beta-hidroksi-
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steroid dehidrojenaz enzimleri yoluyla fetal glukokortikoidlere maruz kalmay1
diizensemektedir.

11-beta-HSD2, sinsityotrofoblast tabakasi boyunca yerlesir, ekspresyonunun gebelik
yastyla birlikte artar [33] ve kortizolin inaktif kortizona metabolize edilmesine hizmet
eder, boylece fetiisii asir1 anne kortizol maruziyetine karsi korumaktadir. Ek olarak,
intervilloz bosluga kan akisi saglandiginda 10 ila 12. gebelik haftalar1 civarinda 11-
beta-HSD2'de 6nemli bir artis goriiliir [34].

spiral artery remodelling
p ya
Bt

pCCT dCCT iCTB *=DsC!

decidua basalis myometnum

Sekil 4: Trofoblastik kabugun gelisimi ve plasental ankraj villusunun olusumu. [35]
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Sekil 5: Gebeligin son doneminde fetal-maternal arayiiz ve bagisiklik hiicreleri.

Plasenta, anne ve fetusun kan dolagimi arasinda besin ve gaz aligverisini saglamaya yarar. Fetal-
maternal arayliziin fetal kismu, koryonik plakadan (A) intervilloz bosluga uzanan ve annenin
intervilloz kaniyla yikanan koryonik villuslardan olusur. (B). Anne tarafinda, desidua parietalis ve
desidua bazalis sirastyla fetal membranlarla (amniyokoryon) ve istilact fetal ekstravilloz trofoblastlarla
dogrudan temas halindedir (A) . Villoz kan, intervilloz bosluga spiral arterler (B) yoluyla girer ve bu
b6lmeyi uterus damarlar1 (gosterilmemistir) yoluyla terk eder. Intervilloz kandaki annenin bagisiklik
hiicreleri fetal sinsitiyotrofoblastla dogrudan temas halindedir ve desidual bagigiklik hiicreleri
ekstravilloz trofoblastlarla etkilesime girebilir (B). DSC, yaprak doken stromal hcreler; HC,
Hofbauer hiicreleri (fetal makrofajlar); MAIT, mukozal iliskili degismez T hiicreleri; M®,
makrofajlar; uNK, rahim dogal o6ldiriicii hiicreleri. Villoz bosluktaki pembe hiicreler eritrositleri

temsil etmektedir [36].
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2.4.Dekolman plasenta
2.4.1.insidans ve tanim

Plasentan dekolmani gebelik sirasinda ciddi bir obstetrik komplikasyonudur, plasentanin
desiduadan 20. gebelik haftasinda veya sonrasinda erken ayrilmasi olarak tanimlanir. klinik
bulgular baslica, uterus kontraksiyonlarnin (tasisistol dahil) siklikla eslik ettigi karm agris1 ve
vajinal kanama , uterus hassasiyeti ve giiven verici olmayan fetal kalp hizi paternidir.Plasenta
dekolmani, ozellikle preterm meydana geldiginde, hem maternal hem de neonatal morbidite
ve mortalitenin 6nemli bir nedeni olarak kabul edilir[37]. Gelismis iilkelerde tiim erken
dogumlarin yaklasik %10'u ve tiim perinatal 6liimlerin %10-20'si plasentanin ayrilmasindan
kaynaklanmaktadir. Bir¢ok tilkede plasentanin ayrilmasmin orani artiyor. Pek cok risk faktorii
bilinmesine ragmen plasental abrupsiyonun etyopatogenezi ¢ok faktorliidiir ve tam olarak

anlagilamamustir.[38]

Plasenta dekolmanmin genel goriilme siklig1 yaklasik 1000 dogumda 3 ila 10'dur[37]. Bu
araligin list ucunda Amerika Birlesik Devletleri ve Kanada yer alirken, alt ugta Hollanda,
Ispanya, Finlandiya, Isve¢, Danimarka ve Norvec yer aliyor. Amerika Birlesik Devletleri ve
Kanada'da Goriilme sikligmin arttigi, Kuzey iilkelerinde ise bu riskin azaldigi1 goriilmektedir.
Insidanstaki degisiklikler, iliskin risk faktdrlerinin prevalansindaki degisikliklerle ve/veya

iliskin vaka tespitindeki degisikliklerle baglanili olabilir[39].
2.4.2.Vakalarin zamanlama ve siddete gore dagilim

eHafif ve siddetli —Dekolman vakalarin Ucte ikisi siddetlidir, bu hastalarin >1'i
asagidaki anne, fetus veya yenidogan komplikasyonlarindan ile iliskilidir. [40, 41]

*Anne — Yaygin intravaskiiler koagulasyon (DIC), hipovolemik sok, kan

transflizyonu, histerektomi, bobrek yetmezligi, hastanede 6lim

Fetal — Gliven vermeyen fetal iyilik hali, fetal biiytime kisitliligi, 610m

*Yenidogan — Erken dogum, gebelik yasma gore diisiik dogum agirhigi (SGA), 61im
e Gebelik yas1 —500'den fazla dekolman olup canli dogumla sonuglanan gebelik yasi
asagida siralanmustir[38, 42], ancak gebelik yasina bagh insidans oranlar1 etiyolojiye
bagli olarak 6nemli 6lglide degiskenlik goOsterebilir[43, 44].

*Term gebelik— %60

32 ila 36 hafta gebelik — % 25

+<32 hafta gebelik — % 14
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e Antepartum ve intrapartum — Bagska bir klasifikasyonda antepartum ve intrapartum
tanis1 konulan dekolmanlarin orani[45, 46]
*Dogum 6ncesi— % 56
*Dogum sirasinda — %44
2.4.3.Patofiziyoloji
Genel Bakis — Erken plasenta dekolmaninin dogrudan nedeni, desidua bazalis'teki anneye
ait damarlarin yirtilmasidir.Kanama nadir olarak fetal-plasental damarlardan kaynaklanir.
Biriken kan, desiduay1 boler ve plasentaya bagli olan desidual tabaka ince bir cizgi olarak
ayIrir.
Rupture anne damar1 bir arter veya bir ven olabilir.
e Akut siddetli dekolmanda, plasentanin santral bolgesindeki yiiksek basingli arteriyel
kanama, plasenta-desidual ara tabakay1 genis Ol¢iide parcalayip plasentanin tam veya
tama yakin ayrilmasma yol agar. Bu durum, annede ciddi kanama, annede yaygin
intravaskiler koagilasyon (DIC) ve kategori Il fetal kalp hizi paternleri
gibi,dekolmanin yasami tehdit eden klinik belirtilerinin hizli bir sekilde gelismesine
potansiyel olarak yol acar.
Bu vakalarin kiigiik bir kismi ani mekanik olaylardan (6rnegin kiint karin travmasi)
veya hizli uterus dekompresyonundan (6rnegin ilk ikizin dogumundan sonra veya
polihidramniosun hizli drenajindan sonra) kaynaklanir. Bu akut olaylar esnek
miyometriyum ile elastik olmayan plasenta arasindaki arayiizii zorlayabilir. Motorlu
tasit kazalarinda ek bir faktor de uterusun hizli bir sekilde batin igerisinde 6ne ve arkaya
hareket etmesidir,bu durum uterus gerginliginin plasenta gerginligini asmasina neden
olur ve plasenta ile uterus duvari arasinda baglantinin kesmesine yol acar. Siddetli anne
travmasi dekolman riskini alt1 kat arttirir, kiigiik kiint travmada bu risk daha azdir[47-
50].Daha Once travmatik veya mekanik bir olay yasanmadigi halde akut plasenta
dekolmaninin tetikleyicisi kesin olarak belirlenemez.
e Kronik plasenta dekolmani,erken anormal spiral arter gelisimi desidual nekroza yol
acar, plasental inflamasyon (ve muhtemelen enfarktlis) ve sonucta tipik olarak
plasentanin ¢evresinde diisiik basingli vendz kanamaya (yani marjinal dekolman) neden
olur, kendi kendini sinirlama egilimindedir ve kiigiik bir ayrilma alaniyla sonuglanir.
Klinik belirtiler zamanla ortaya ¢ikar ve aralikli hafif kanama, oligohidramniyos ve orta
serebral arter pulsatilite indeksinde azalma ile iliskili fetal blyiime kisitlamasini

icermekted
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Trombinin roli — Trombin, plasenta dekolmanin klinik sonuglarinda ve patogenezinde
onemli rol oynar. iki yoldan olusur:

1) Desidual kanama, desidual hiicrelerden doku faktoriiniin (tromboplastin) salinmasina yol
acar ve bu da trombin uretimine yol agar [51, 52].

2) Desidual hipoksi, vaskiiler endotelyal bliylime faktér olusumunu indiikleyerek dogrudan
desidual endotelyal hiicrelerden anormal doku faktoriin salinimina ve bu da trombin

salinimina sebep olur [53-55].

Trombin iiretimi asagidaki klinik sonuclara yol acar
e Trombin glcli bir uterotonik ajan olarak uterus hipertonusu ve kasilmalar1 [56]
e Matriks metaloproteinazlarin ekspresyonun gelistirilmesi[51, 52, 57], apoptozda yer
alan genlerin up reguilasyonu [55] ve inflamatuar sitokinlerin (0zellikle interlokin-8)
ekspresyonunu indikleyerek doku nekrozuna ve hiicre dis1 matrisin dejenerasyonuna
yol agmaktadir [55, 58, 59]. Daha sonra bir kisir dongii ¢ikararak daha fazla damar
hasarma neden olur ve ¢ogu zaman dof§um eyleminin baslamasina ve membran

riptdrine sebep olur .

17



Excessive Inadequate

detachment pathway placentation
' '
Coagulation/ i Abnormal
thrombaosis Infection extracellular matrix

Y Yoy Y

Altered vascular i : i
Inflammation Angiogenesis
pressure
' IR
Mechanical Increased MMPs Inadequate
defects and apoptosis placental attachment

Y Y Y Y

Placental abruption

Sekil 6: Plasentanin ayrilmasina giden pihtilagsma/tromboz, enfeksiyon, inflamasyon, anjiyogenez ve

kollajen metabolizmas1 yollarini gosteren kavramsal model

Dogum Oncesi membran riiptiirii olan hastalarda, Gecikme siiresi arttik¢a plasenta
dekolman riski de artar, bu da, membran riptirini takip eden inflamasyonun,
plasentanin dekolmanini indlkleyebilecegini de diisundiirtir[60-68].

eKanama diyatezi.Doku faktori (tromboplastin) fazla miktarda salinirsa, biiyiik
miktarda trombin iiretilir ve kisa bir siire i¢inde annenin dolasimina katilir [69-71]. Bu,
iyilesme i¢in yeterli zaman tanimadan hemostatik kontrol mekanizmalarini zorlar.Sonug
olarak derin bir sistemik kanama diyatezi ve yaygin intravaskiiler fibrin birikimine bagh
olarak iskemik doku hasar1 ve mikroanjiyopatik hemolitik anemidir klinigi ortaya ¢ikar.
Klinik sonu¢ derin bir sistemik kanama diyatezi ve yaygimn intravaskiiler fibrin
birikimine bagli olarak iskemik doku hasar1 ve mikroanjiyopatik hemolitik
anemidir(DIC) [69].

18



Wound

VIIa + Tissue factor —

Thrombin —— = XIa

Fibrin

Sekil 7: pihtilagma kaskadi

19



Sekil 8: pihtilagsma siireci
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Sekil 9: YDP Fizyopatolojisi (Stewart 2001; Gobel 1999; Ho ve ark. 2005
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desidual

hlcrelerden progesteron

reseptorlerinin ekspresyonunun azalmasiyla uterin kontraktilitesini baslatir [72, 73].

Risk faktorleri

« Plasenta dekolman éykusi — Onceki gebeliklerinde dekolman éykiisii en glicli risk
faktoridir ve tekrarlama riski 10 ila 15 kat daha fazladir[74-76]. Ik gebelikte term
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gebelik gec preterm (<37 hafta) ve erken preterm gebeliklere (<32 hafta )kiyasla
dekolman icin daha yiiksek risk olusturabilmektedir. ilk gebeliklerinde plasenta
dekolman riski olan hastalarda sonraki gebeliklerde 93 kata kadar biiyiik 6lglide artmis
plasenta dekolmani riski vardir.
Perinatal mortalite oranlar1 benzer olmasina ragmen, tekrarlayan plasenta dekolman, ilk
ataklarla kargilastirildiginda daha erken gebelik haftasi ile iliskisi vardir [77, 78].
Diger 6nemli risk faktorleri tabloda agiklanmistir [39].
eHipertansiyon — Hipertansiyonlu hastalarda, normotansif hastalarla
karsilastirildiginda siddetli dekolman riski bes kat daha artar. Kronik hipertansiyonu
olan hastalarda antihipertansif tedavinin, muhtemelen hidrostatik basincin azalmasi ve
siddetli hipertansiyondan kaynaklanan spiral arter duvar1 hasarmi onleyerek, dekolman
riskini azalmasima neden olur [79, 80].
eUterusun yapisal anormallikleri — Yapisal uterus anormallikleri arasinda konjenital
anomaliler, sinesi ve leiomyom yer almaktadir [81, 82] . Plasental implantasyon icin
hem mekanik hem de biyolojik olarak kararsiz bolgeleri temsil ederler; bu bolgelerdeki
yetersiz desidualizasyon ve yerlesmeden kaynaklanir. Konjenital anomaliler, plasenta
dekolman riskini bes kat arttirir [83]; uterus septalari, flizyon defektleriyle (bikornuat
ve didelfis uteri gibi)karsilastirildiginda daha biiyiik bir riske sahipti [84, 85].
eDavranmissal faktorler
*Kokain kullanimi — Kokainin plasenta dekolmani tizerinde patofizyolojik etkisi
bilinmemektedir ancak vazokonstriksiyonla iskemiye, refleks vazodilatasyona ve
damar biitiinliigiiniin bozulmasma yol acabilir. Ugiincli trimesterde kokain kullanan
gebelerin yiizde 10'unda dekolmani gelisecektir [86-89] .
Sigara icmek — Sigara igcmek, degistirilebilir risk faktoradur [90, 91] ve sigara
icmek dekolman riskini dort kat arttirir [92]. Sigara icmek ile dekolman arasindaki
iligkinin altinda yatan mekanizmalar tam olarak belli degildir. Bir hipotez, sigara
vazokonstriktif etki ile plasental hipoperfiizyona neden olup ve bu da desidual
iskemi, nekroz ve kanamayla sonuglanarak plasentanin erken ayrilmasimna sebep
olabilecegidir [93-96]. Bir ¢alhismada C-E vitamini replasmanmn sigara i¢enlerde
plasenta dekolman riskini azalttigi gortldd [97, 98] ,ancak bu durum, vaka
sayisinin azligr ve genig giiven araligir goz oniine alindiginda dikkatli bir sekilde

tartigilmasi gerekir.
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Sigara icimi ile hipertansiyonun bir arada olmasi risk Uzerinde sinerjistik etki

olusturur [99-101].
oGenetik faktorler — Kiz kardesinde ablasyon olan hastalarda ablasyonel risk
artarmaktadir [102, 103]. Diisiik dogum agirligi (SGA) olan gebelerin siddetli plasenta
dekolman yasama ihtimali daha fazladir. Kardeslerinin de SGA dogurmus olmasi
halinde riski daha da arttirir, bu da iskemik plasental hastaliginda ailesel faktOriin
ustlinliiglinii desteklemektedir [102, 104, 105].
eDiger

*Orta dereceli risk faktorler:

Astim [106-108], subklinik hipotiroidizm [109, 110], major fetal konjenital
anomaliler (fetiisiin gelisimi geriligi olanlarda 6zellikle) [111],daha Onceden
sezaryen dogumun olmasi[112] , gebelige baglh akut bobrek yetmezligi[113, 114] ,
hava kirliligine maruz kalma durumu[115, 116] , yardimc1 tireme teknikleri ile elde
edilen gebelik[117-119] , marjinal plasental kordon yerlesimi, grand
multiparite[120-122] ve anne boyunun kisa olmasidir [123, 124] .

Bir calismada doguma ¢ok yakin fiziksel efor ile aniden ayrilma arasinda giiglii bir
iliski gozlemlendi [125] ,Hangi tiir fiziksel eforun plasenta dekolmani iizerine risk
olabilecegi konusunda ileriye donik calismalar yapilmasi gereklidir.Plasenta
dekolman oykiisii olan hastalarin tekrarlama korkusuyla yorucu aktivitelerden
kagcmmasi yaygm bir durum olsa da, plasentanin dekolman riskini azaltmasi
konusunda yeterli veri yoktur.

*COVID-19 — Gebelik sirasindaki COVID-19 enfeksiyonu ile plasenta
dekolmani(olumsuz obstetrik sonuglar) arasindaki iliski arastrilmistir[126-128].
COVID-19 enfeksiyonu olan ve olmayanlar arasinda 6lii dogumlarla ilgili bir vaka
kontrol ¢aligmasi, vakalar arasinda erken dogum oranlarinda bir artis tespit etti ve
ikinci bir caligmada, COVID-19 enfeksiyonunda preterm dogum ihtimalinin arttig1
bulundu [128]. Bununla birlikte, 800.000'den fazla dogumdan olusan genis bir
retrospektif kohort calismasinda, COVID-19 testi pozitif olan negatif olanlarla
karsilastirildiginda, plasenta dekolman oraninda herhangi bir fark tespit edilmedi
[129].

*Tesadufi biyobelirtecler — Down sendromu veya noral tup defekti taramasi igin
kullanilan anne serum biyokimyasal belirteglerindeki anormallikler, daha sonraki

gebeliklerde dekolman riskinde 10 kata kadar artiga sebep olur [130-135] . Bu
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belirtegler  alfa fetoprotein ve insan koryonik gonadotropinde artis, gebelikle
iliskili plazma protein A ve konjuge olmayan estriolde azalma ve inhibin A <5 veya
>95 persentil olup fetal anormalliklerle agiklanamaz [134]. Coklu anormal
biyokimyasal belirtecleri olan hastalar dekolman igin yiiksek risk tasimaktalar.

Bir ¢alismada ilk trimesterde Down sendromu icin cell-free DNA taramasi yapilan
hastalarda diisiik fetal fraksiyon, obstetrik morbiditede plasental dekolman da dahil
olmak tizere 2,5 kat risk artis1 goriilmektedir [136].

Bazi erken maternal serum metabolitleri ve plasentaya 6zgii mikroRNA'larin

gelecekteki dekolman belirtegleri olabilecegi bildirilmistir [61, 137].

2.4.4.Akut plasenta dekolmanin klinik 6zellikleri

e Akut plasenta dekolmani olan hastalar genelde ani baslayan vajinal kanama, hafif ya
da orta derecede karin agris1 ve uterus kasilmalar1 sikayeti ile bagvururlar. Posterior
yerlesimli plasenta sirt agris1 olrak klinise yansir. Uterus palpe edildiginde genellikle
sert ve hassastir. Miyometriyal dokuya fazla miktarda kan sizmasi durumunda fetiis
palpe edlmeyecek kadar miyometriyum "tahta gibi sert" hale gelebilir.Uterus
kontraksiyonlar1 genellikle yiiksek frekansh ve diisiik amplitude seklinde goriiliir, ancak
tipik bir dogum paterni ya da hizli ilerleyen dogum eylemi mimkindir. Ancak tiim
belirtiler ayn1 anda mevcut olmayabilir. Karin travmasi veya motorlu ara¢ kazasi
gecirmis hastalarda semptomlar genellikle tetikleyici olaydan sonraki 24 saat icinde
gelisebilir. (Bkz. "Gebelikte major travmanin ilk degerlendirmesi ve yonetimi®, "Major
travmanin ilk degerle

Karin agrisinin siddeti,dekolmanin siddetinin ve dolayisiyla anne ve fetiis/yeni doganimn
hastal: riskinin bir gostergesi olabilir[138, 139].0zellikle karin agrisi,hipotansiyon ve
fetal kalp hizi anormalliklerinin bir arada olmasi ciddi anne morbiditesi ve fetal
mortalitesi ile sonucglanabiri [42, 140, 141].Karsilastirma yapildiginda, vajinal kanama
miktar1 ile plasenta dekolmanin derecesi arasinda zayif bir iliski vardir. Siddetli
plasenta dekolmaninda, plasentanin arkasinda yiiksek volim kan biriktiginde hafif/
Onemsiz vajinal kanama geklinde klinik bulgu verebilir.

eDiger belirtiler —Plasenta dekolman olan hastalarin yizde 10 ila 20'sinde, hastalar
sadece uterus kontraksiyonu / irritabilite nedeniyle hastaneye basvururlar, bu hastalarda
vajinal kanama yok yada minimaldir ama karin agris1 eslik etmiyordur. Subklinik

dekolman olarak adlandirilan bu vakalarda kanin tamami veya ¢ogu, serviks ve
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vajinadan digar1 akmak yerine fetal membranlar ve desidua arasinda birikir [42].Guven
verici olmayan bir fetal kalp atis hiz1 modeli bu duruma eslik edebilir.
bazen hafif, gizli bir plasenta dekolmani asemptomatik olabilir ve yalnizca ultrason
muayenesinde tesadfi bir sekilde farkedilebilir.
2.4.5.Laboratuvar bulgular1 — Laboratuvar bulgular1 plasentanin dekolman derecesi ile
iligkilidir. Kiiciik derecede plasental dekolmani, hemostaz testlerinde herhangi bir anormallik
saptanmazken, > ylizde 50 dekolmanda, yaygin intravaskiiler koagilasyona (DIC) neden
olabilir. Fetiisin oOlumiyle birlikte goriilen dekolmanlarin yiizde 10 ila 20'sinde DIC
mevcuttur. Koagllasyon defektleri birkag saat, hatta dakikalar i¢inde hizla gelisebilir[142,
143].
Fibrinojen diizeyi, kanamanin ciddiyeti [144], belirgin DIC varligi ve birden fazla kan
urindintin transfizyon ihtiyact ile en iyi korelasyonu gosteren parametredir. [145, 146].
Baslangi¢ fibrinojen diizeylerinin <200 mg/dL'nin siddetli postpartum kanama igin yiizde 100
pozitif ongorii degerine sahip oldugu, >400 mg/dL duzeylerinin ise yuzde 79'luk bir negatif
ongorii degerine sahip oldugu rapor edilmektedir[147] .
Her ne kadar abrupsiyon fetomaternal kanamaya neden olsa da, Kleihauer-Betke testi veya
akis sitometrisi, hastalarin yalnizca ylizde 4'iinde pozitif oldugundan ve abrupsiyonun varligi
veya yoklugu ile zayif bir korelasyona sahip oldugundan tani agisindan yararh degildir.
Bununla birlikte, fetal anemiden siipheleniliyorsa, RhD negatif hastalarda anne dolasimindaki
fetal kan alloimmiinizasyona yol acabileceginden test yararli olabilir. ve test sonuglari,
alloimmiinizasyondan kag¢mmak igin ek dozlarda anti-D immin globuline ihtiya¢c duyan
hastalarm belirlenmesine yardimci olabilir.[42, 148-151]
2.4.6.Ultrason bulgulart — Plasenta dekolmanin akut fazinda plasental dokunun c¢evresinde
ince bir izoelektrik hat olusur ama bu hatt1 plasental dokudan ayirt etmek zordur.
Plasentanin ayrilmasmin en yaygin ii¢ yeri:
subkoryonik (plasenta ile membranlar arasinda)
retroplasental (plasenta ile miyometriyum arasinda) ve

preplasentaldir (plasenta ile amniyotik sivi arasinda) [152].
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RETROPLASENTAL HEMATOM
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Sekil 12: Subkoryonik hematom

Retroplasental hematomlar degisken bir gorinime sahiptir; plasentayla karsilastirildiginda
solid, kompleks ve hipo, hiper veya izoekoik gorunebilirler. Hipoekojenite ve sonolusens,
akut hematomlardan ziyade iyilesmenin gostergesidir . Retroplasental hematomunda
plasentanin genis boyutta ayrilmasi maternal ve perinatal sonug¢lar1 olumsuz yonde etkiler
[153-156] , ancak hematomun olmamasi, ileri derecede da dahil olmak {izere, plasenta

dekolman ihtimalini dislamaz ¢iinkii kan plasentanin arkasinda birikip kalabilir.

2.4.7. Maternal ve fetal sonuclar

Maternal sonuglar plasenta dekolmanin derecesi ve ciddiyeti ile iliskiliyken, fetiise ait riskler
hem dekolmanin derecesi ve ciddiyeti hem de dogum sirasinda gebelik yasi ile baglantilidir
[42, 44, 141, 157-163] . Plasentanin hafif derecede ayrilmasi olumsuz sekilde etki
goriilmeyebilirken ayrilmanin derecesi arttikca maternal ve perinatal riskler de artig gosterir
[40, 42, 141, 158, 164] . Biiyiik bir ¢aligma grubunda dogum sirasinda plasenaya makroskopik
olarak bakildiginda , plasentanin dekolman drecesi ile plasenta dekolmani goriilme sikligi
arasindaki iliski asagda siralanmastir:

ylizde 25'ten az plasental ayrilma (yiizde 54);
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Yiizde 25 ila 49 plasenta ayrilmasi (yiizde 16);
Yiizde 50 ila 74 plasenta ayrilmasi (yiizde 13);
ylizde 75'in Uzerinde plasenta ayrilmasi (yiizde 17)[141]

Anneye ait — Plasenta dekolmanin ciddi maternal sonuglar1 sunlardir:
eFazla miktarda kan kaybi ve yaygm intravaskiiler koagiilasyon (DIC), hipovolemik
sok, akut bobrek yetmezligi, yetiskinlerde respiratuar distres sendromu, ¢oklu organ
yetmezligi, peripartum histerektomi ve nadiren 6liime yol agabilir [38, 42] .
DIC
HIPOVOLEMIK SOK
ANLAT

e Fetal veya maternal endikasyon varsa acil sezaryen dogum.
Bunlara ek olarak, annede uzun doénemde erken kardiyovaskiiler hastalik riskinde artis
olur[165-167] ve koroner arter revaskiilarizasyonu sonrast oliim riski iki katina ¢ikar [168-
171] . Annede altta yatan kardiyovaskile anormallikler , gebelik doneminde dekolman
tablusunun olusmasina yol .
Fetal — Plasenta dekolmanin ciddi olarak fetal ve neonatal sonuglar1 asagida siralanmistir:

e Hipoksi, asfiksi, diisiik dogum agirligi ve/veya erken doguma bagli artan perinatal

morbidite ve mortalite [45, 141, 159-161, 164, 172-175] .

oGebelik haftasina gore kiigiik dogum agirligi (SGA) / biiylime kisitliligr  (kronik

plasenta dekolmaninda) [141, 158, 159, 164, 176] .
Kanita dayal ¢alismalarda plasenta dekolman vakalarinda perinatal 6liim orani yiizde 3 ila 12
arasimnda degismektedir (plasenta dekolman olmayan dogumlarda bu oran yiizde 0,6 dir) [158,
172, 175, 177, 178] . Plasenta dekolmana bagli perinatal 6liimlerin yiizde 50'sinden fazlasinda
, plasentanin yiizde 45den fazla 6zellikle santral dekolmaninda intrauterin asfiksi nedeniyle
ortaya ¢ikar[38, 179] . Postnatal donemdeki dlimler dncelikle prematurite ile iliskilidir [158,
172,177, 178, 180] .
Plasenta dekolmani , prematiir dogumlarin yiizde 10'unu olusturur [42, 141, 164] . Prematur
dogum, iyatrojenik olarak fetal veya maternal glven verici olmayan durumlarinda veya
dogum oOncesi membran riiptiiri ile iligkili olabilir[42] . Yenidogan morbiditeleri preterm
dogumla giiclii bir sekilde iligkilidir [45]. Plasenta dekolmanina bagl perinatal mortalitenin

azaldig1 goriilmektedir [172].
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Fetal asfiksi, erken dogum ve biiylime kisitlamas1 plasenta dekolmanin kisa ve uzun vadeli
sekelleri sayilabilir. Bir calisjmada 29 haftalik gebelerde plasenta dekolman nedeniyle
komplike olan 29 yenidogan , dekolman olmayan gebeliklerdeki yenidoganlarla
karsilastirildiginda periventrikiiler 10komalazide 10 kat artis olup bu risk yiizde 34 oldugu
bildirilmistir [181] . Plasenta dekolmanindan sonra dogan ¢ocuklar arasmndaki uzun vadeli

norogelisimsel defektler biiylik oranda prematiiriteden kaynaklandigi goriilmektedir [182] .

2.4.8.Teshis

Klinik — Ani baglayan vajinal kanama beraberinde karin ve/veya sirt agris1, 6zellikle uterus
hassasiyeti ve artmis uterus tonusu olan gebe bir hastada , akut plasenta dekolmani
diistiniilmelidir . Bu klasik semptomlar1 olan hastalarda, fetal kalp hizi anormallikleri veya
fetal 6lim ve/veya anneye ait yaygin damar i¢i pihtilasma (DIC), giiclii bir sekilde genis
plasenta dekolman tanisini desteklemektedir.

Ultrasonografi, retroplasental hematomun tanimlanmasinda yardimci olur ve bu semptomatik
hastalarda Klinik taniy1 giiglii bir sekilde desteklemektedir (pozitif prediktif degeri % 88) [154,
183], ancak bir¢ok hastada bu ultrasografik gorintl olmayabilir (sensitivitesi ylzde 25 ila 60)
[154, 183-185]. Ultrason ayni zamanda vajinal kanama ve karin agrisi ile iliskili diger
patolojik durumlarin ekarte edilmesi i¢in de fayda saglayabilir, ¢linkii ablasyo genellikle
vajinal kanamasi olan ve tanimlanmis bagka bir etiyolojisi olmayan bir hastada diglama
tanisidir. (Asagidaki 'Ayirici tani' konusuna bakin.)

feri derecede plasenta dekolmani olan vakalarmn kiclik bir yiizdesinde vajinal kanama
olmadigi i¢in, uterus hassasiyeti ve giiven verici olmayan fetal durumu olan gebe bir hastada
da akut plasenta dekolmani diistiniilmelidir.

Abdominal travmasi sonrasi degerlendirmeye alinan hastalara, i¢ organ hasarmi diglamak igin
kontrasth bilgisayarli tomografisi (BT) ¢ekilebilir. BT, plasenta dekolman tanisinda ylksek
duyarliliga ancak diisiik 6zgiilliige sahiptir ve plasenta dekolmanm boyutunu (< % 25, % 25
ila 50, > % 50) tahmin etmekte yardime1 olur[186, 187] .Ayni1 zamanda , manyetik rezonans
goriintiileme (MRI) de plasenta dekolman tanisin1 koyabilir ve ultrason muayenesinden daha
duyarhdir, ancak tedaviyi degistirmedigi veya yiiksek maliyetli olmasi agidan pek tercih
edimiyor [188, 189] .

Plasental patoloji — Akut abrupsiyon histolojik bir tanidan ziyade klinik bir tani olarak
kabul edilir. Vajinal kanamali akut ayrilmalarin yalnizca yiizde 30 ila 50'si tanisal histolojik
bulgularla iligkilidir [190, 191] . Makroskopik olarak , plasentanin maternal ylizeyinde

konjesyon ve /veya hemorajinin beraberinde Ustiindeki parankim iginde kanama veya bask1
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gorulir . Mikroskobik olarak, desiduanin bazalis kan birikmesine bagli olarak disseke
edilmesi ve Ustteki villoz bosluga basi olusturmasi , intravilloz kanama ve konjesyon [192].
Desidual hemoraji histolojik tanisi tek basma, dogumlarin yiizde 2 ila 4'Unde gorilir ve
spesifik bir bulgu degildir; vakalarm ¢ogu, klinik olarak plasenta dekolman tanisi yerine
preterm erken membran rlptird veya preterm dogum ve dogumla baglantilidir [42, 193] .

Nadiren akut vakalarda, organize bir retroplasental hematom, plasentanin parankimi igine
nufuz edip girintiler olusturabilir[190] . Yeni infarktlar gelisebilir ve villoz stromal yapinin
korunmasi, sinsityotrofoblastin eozinofilik dejenerasyonu ve daginik intervilloz notrofillerle
villoz agliitinasyon ile karakterize edilir. Bu enfarktiislerin gelismesi yaklagik dort ila alt1 saat
sirmektedir. Bununla birlikte, plasental ayrilmanin dogru zamanlamasmi saglayacak

histolojik lezyonlarm net bir adim adim ilerlemesi mevcut degildir [191] .

2.4.9.Ayrici tami

Plasenta dekolman siiphesi olan gebe hastalarda karin agrisi ve uterus kontraksiyonlarin eslik

ettigi vajinal kanamanin ayirici tanisinda dogum eylemi, plasenta previa, uterus riiptiirii ve

subkoryonik hematom yer almaktadir.
eDogum — Dogumun belirti ve semptomlari, plasenta dekolmanina gére daha kademeli
bir baslangig gosterir. Dogumun baslangic1 (preterm veya term), seyrek ve/veya
dizensiz arahiklarla hafif uterin kontraksiyonlar: ile karakterize edilir; Kontraksiyonlar
zamanla daha diizenli ve agrili hale gelir ve buna servikal dilatasyon ve/veya silinme de
eslik etmektedir. Servikal mukus, bazen dogumun baslamasindan birkag giin Once,
berrak, pembe veya hafif kanli sekresyonlar (mukus tikaci, kanli akinti) seklinde
viicuttan atilabilir. Erken dogumun plasenta dekolman ile karsilastirdiginda genellikle
daha az kanama, uterin hassasiyet, karm agrisi ve daha az yiiksek frekansli kasilmalarla
iligkilidir, ancak dekolman dogumu tetikleyebilir veya intrapartum dénemde meydana
gelebilir bu ylizden semptomlarda bir 6rtiisme meydana gelir.[194, 195]
ePlasenta previa— Plasenta previa'nin karakteristik klinik 6zelligi, 20. gebelik
haftasindan sonra agrisiz vajinal kanamadir; ancak hastalarin ylizde 10 ila 20'sinde
kanamaya bagli uterin kontraksiyonlar1 da goriilmektedir . Bu nedenle, plasenta
dekolmani ve plasenta previanin klinik olarak zor aywrt edilir ¢iinkii plasenta
dekolmanina ciddi agr1 eslik etmeyebilir ve plasenta previa agrisiz olmayabilir. Vajinal
kanama ile gelen gebe hastalarda kaynagin plasenta previa olup olmadiginin

belirlenmesi i¢in ultrason muayenesi yapilmasi gereklidir [196, 197] .
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eUterus ruptlrt — Uterus rlptlrd en sik daha 6nce histerotomi gecirmis hastalarda ve
genellikle dogum sirasinda olusur. Uterus ruptirinin belirtileri arasinda ani baslayan
fetal kalp hizi anormallikleri, vajinal kanama, siirekli karm agrisi, uterus
kontraksiyonlarinin gerilemesi, riiptiir olan kismin dokuyu retraksiyonu, annede
hipotansiyon ve tasikardi sayilmaktadir. Bu semptomlarin ¢ogu plasenta dekolmaninda
da goOrulur c¢lnkd uterus rupturd siklikla dekolmana yol acabilir; ancak uterus
kontraksiyonlarinin gerilemesi ve mevcut olan kismin ¢ekilmesi, riiptiir ile guclu bir
sekilde iligkilidir ve dekolman sirasinda ¢ok fazla goriilmez.

eSubkoryonik hematom — Subkoryonik hematomda, plasentanin uterus duvarindan
ayrilir ama dekolmanin aksine, koryonik membranlarin uterus duvarindan kismi
ayrilmaktadir[198]. Hastalar asemptomatiktir veya hafif vajinal kanama tarif ederler.
dekolmanin aksine, karm agrisi genelde yoktur, hastalarin az bir kisminda kramp veya
kasilmalar olur ve tant genellikle 20. gebelik haftasindan ziyade daha Once
konulmaktadir[199]. Subkoryonik hematomu olan hastalarda, ablasyonun yani sira
diger gebelik komplikasyonlar1 (6rn. erken dogum, dogum Oncesi membran riiptiirii)

gelisme riski bes kattan daha fazla goriilmektedir[200].

2.4.10.Kronik dekolman plasenta

«Klinik bulgular ve seyir — Kronik abrupsiyonu olan hastalarda nispeten hafif, kronik,
aralikli kanama goriilir. Bu kisiler, oligohidramnios (kronik abrupsiyon-
oligohidramnios dizisi olarak adlandirilir)[201], fetal biiylime kisitlamasi ve/veya
preeklampsi ile sonuclanan plasental iskemi gelistirme riski altindadirlar [62, 63, 176].
eLaboratuvar ve goruntileme — Koagulasyon parametreleri genellikle normal
seviyededir. Ultrason muayenesinde plasental hematomu (retromembrandz, marjinal
veya merkezi) goOrulebilir ve seri muayeneler fetal biliyiime kisitlamasini ve/veya
oligohidramniyoz izlenebilir.

eSonu¢ — Kronik abrupsiyon-oligohidramniyos sekansi, yiiksek fetal 6liim oranlari,
erken dogumdan kaynaklanan ciddi neonatal morbidite ve neonatal 6lim dahil olmak

Uzere kotl prognozlara sebep olabilmektedir [201-204].

ePlasental patoloji — Plasentanin histolojik incelemesinde, kronik desiduit (plazma hucreli

veya plazma hucresiz lenfositler), desidual nekroz, villit, desidual vaskilopati (6zellikle,

plasental enfarktiis, intervilloz tromboz, villoz gelisim bozuklugu ve hemosiderin birikimi

goéralar [190].
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2.4.11.0zet ve oneriler
eTerminoloji ve patofizyoloji — Plasenta dekolmani, 20. gebelik haftasindan sonra ve
fetlisiin dogumndan 6nce herhangi bir zamanda meydana gelen plasentanin desiduadan
kismen veya tamamen ayrilmasini ifade etmektedir. Hafif veya siddetli olarak ikiye
ayrilir. Desidua bazaliste annenin arteriyel veya vendz damarlarmin yirtilmasi,
dekolmanin temel nedenidir.
eRisk faktorleri — Risk faktorleri tabloda listelenmistir
Akut etiyoloji:
Karmn travmasvkazalar
Kokain veya diger uyusturucu kullanimi (6rnegin metamfetamin)
Polihidramnios
Obstetrik/tibbi risk faktorleri:
Ikiz gebelik
Kronik hipertansiyon
Preeklampsi/gebeligin neden oldugu hipertansiyon
Eklampsi
Erken membran ruptdrd
Koryoamniyonit
Kisa gobek kordonu
Onceki iskemik plasental hastalik:
Preeklampsi
Fetal bliytime kisitlamasi/gebelik ¢agindaki bebek i¢in kiigiik
Daha 6nce dekolman dykisi
Sosyodemografik/davranissal
Daha biiylik anne yas1
Multiparite
Hamilelik sirasinda sigara igmek

Erkek cinsiyet

Sigara icen ve/veya kronik hipertansiyonu olan hastalarda, sigarayr birakmanin ve
siddetli hipertansiyonu Onlemek i¢in antihipertansif tedavinin riski azalttig
gorilmektedir.

eHasta sunumu —Klinik olarak ani baslayan vajinal kanama, hafif ila orta siddette

karm agrist ve/veya sirt agris1 ve yiiksek frekansh ve diisiik amplitiidlii veya normal
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dogum paterni olabilen uterus kntraksiyonlaridir. Uterus genellikle ve sert ve hassastir.
Fetal kalp atis hiz1 paterni giiven verici olmayabilir. Karm travmasi veya motorlu arag
kazas1 gecirmis hastalarda semptomlar genellikle olaydan sonraki 24 saat iginde
olusabijir.Akut plasenta dekolmanlarin ylzde 10 ila 20'sinde hastalar, guven verici
olmayan fetal kalp atis hizi paterni olsun ya da olmasin, yalnizca erken dogum
eylemiyle bagvurmaktalar, bazi hastalar semptom gostermezler. Kanama miktar
annedeki kanamanin boyutuyla iyi bir korelasyon gostermez ve plasenta ayrilmasinin
ciddiyetini 6lgmek icin bir belirteg sayilmaz.
eLaboratuvar bulgular — Hafif derece plasenta dekolmaninda hemostaz testlerindeki
herhangi bir anormallik gortdlmeyebilir, yuzde elliden fazla dekolman yaygin
intravaskiler koagiilasyona neden olabilir ( DIC), dekolmanlarin yiizde 10 ila 20'sinde
fetistin 6lumu gordlir. Fibrinojen diizeyi <200 mg/dL siddetli kanamayla iyi bir
korelasyon gostermektedir.
oTam — klinik tanida iistiindiir ve uterus kontraksiyonlarinin eslik ettigi ani baslangigl
hafif ila orta siddette vajinal kanama ve karm ve/veya sirt agris1 goriiliir. Retroplasental
hematom klasik ultrason bulgusudur ve klinik taniy1 giiglii bir sekilde destekler ancak
bircok hastada gorilmez. Klasik semptomlar1 olan hastalarda, fetal kalp hizi
anormallikleri veya fetal 6liim ve/veya DIC, klinik taniy1 giiclii bir sekilde destekler ve
genis plasental ayrilmaya isaret eder.
e Kisa vadeli sonuglar — Akut plasenta dekolman vakalarin tigte ikisi siddetlidir ve bu,
asagidaki bulgulardan >1'"1 ile tanimlanir.

*Anne — DIC, hipovolemik sok, kan transflizyonu, histerektomi, bobrek yetmezligi,

hastanede 6lum

Fetal — Gliven vermeyen fetal durum, fetal biiyiime kisitlamasi, 6liim

*Yenidogan — Erken dogum, gebelik yasina gore kiigiikk dogum agirligi, 6liim
eKronik plasenta dekolmam — Kronik dekolman olan hastalarda nispeten hafif,
kronik, aralikli kanama goriiliir. Oligohidramnios (kronik abrupsiyon-oligohidramnios
dizisi olarak adlandirilir), fetal biiylime kisitlamasi ve preeklampsi gelisebilir. Ayrica

prematir erken membran riiptiirii riski de tagimaktadirlar.

2.4.12.Akut plasenta dekolman ydnetim ve uzun vadeli prognoz
Akut plasenta dekolmani, 0zellikle preterm donemde meydana geldiginde, hem maternal
morbidite hem de neonatal morbidite ve mortalitede 6nemlidir. Hizli miidahale bu riskleri

azaltir.
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2.4.13.Tiim hastalara ilk yaklasim

Abruption semptomlar1 olan hamile kisiler, taninin konulmasi, anne ve fetiisiin durumunun

degerlendirilmesi ve uygun yonetimin baslatilmasi i¢in derhal bir dogum ve dogum biriminde

degerlendirmek gerekir. GOriiniiste hafif derecede plasenta dekolmani olan ve baslangicgta

stabil olan kisiler bile, plasental ayrilma ilerledikce veya preeklampsi, travma veya kokain

kullanim1 gibi potansiyel komorbiditelerden dolay1 sekel gelisirse klinik hizlica kétiiye dogru

gider.

[k miidahaleler asagida siralanmustir.

e Anne ve fetal izleme

*Fetal hipoksi ve asidoz gelisme riski altinda olmasi nedeniyle siirekli fetal kalp hizi
takibi yapin.

*Annenin hemodinamik durumunu (kalp hizi, kan basinci, solunum hizi, idrar
c¢ikis) yakindan izleyin. Birden fazla parametrenin degerlendirilmesi 6nemlidir
clinkii annede kronik hipertansiyon veya gebelikle iligkili hipertansiyon varsa
normal araliktaki kan basinci hipovolemiyi maskeleyebilir; bunlar da dekolman icin
risk faktorleri temsil eder.

Siddetli dekolman olan hastalarda idrar ¢ikis1 yakindan izlenmelidir, ancak hasta
hemodinamik olarak stabil olmadig1 veya sezaryen dogum yapmadig: siirece
mesane kateteri gerekli degildir.

*Kan kaybin1 6l¢iin.[205, 206]

Gergek kan kaybi, retroplasental, retrokoryonik, intraamniyotik kanama veya pihti
olusumu nedeniyle goriinenden ¢ok daha fazladir.

Fetal biiytlikliigii/biiylimeyi, amniyotik s1vi hacmini degerlendirmek ve plasentanin
konumunu (plasenta previa veya vasa previa'y1 kanama nedenleri olarak diglamak
i¢in) ve pihtr/hematomu belirlemek igin bir ultrason muayenesi yapilmasi gerekir.
*Kanamanm diger nedenlerini (servikal polipler, servikal erozyonlar, tiimorler ve

vajinal veya uretral lezyonlar gibi) ekarte etmek igin fizik muayene yapin.

e Anne destegi

*Genis ¢apl bir intravendz yol yerlestirin; hastada orta ila agir kanama,
hipotansiyon, tagisistol, uterus hipertonisi ve hassasiyeti, koagiilopati veya anormal
fetal kalp hiz1 paterni gibi orta veya siddetli dekolman belirtileri mevcutsa iki

koldan intravendz giris agin.
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eIdrar ¢ikisini 30 mL/saatin {izerinde tutmak i¢in kristalloidi, tercihen Laktath
Ringer"1 kullanin .
*Hastayi sicak tutun ve gerektiginde oksijen destegi verin.
e L aboratuvar testleri
*TUm hastalar:
-Tam kan sayimi1
-Kan grubu ve tarama (transfliizyon olasilig1 crossmatch ¢aligiimasi)
-Koagiilasyon parametreleri (6rn. fibrinojen konsantrasyonu, protrombin
zamani, aktive kismi tromboplastin zamani)
*Siddetli dekolman olan hastalarda siklikla bobrek fonksiyon bozuklugu
gelistiginden, kreatinin de dahil olmak tizere genis rutin parametrelere bakilmasi
gerekir.
*Preeklampsi veya HELLP sendromu (yani Hemoliz, Yiiksek Karaciger enzimleri,
Diisiik Trombosit sayisi) olan hastalarda karacigere yonelik kimyasal
parametrelerine bakilmas1 gerekir.
*Hizl1 bir koagiilasyon testi (Lee White testi), hastanin 5 mL kaninin antikoagiilan
icermeyen bir tiipe 10 dakika siireyle yerlestirilmesiyle yatak basinda yapilir [207,
208]. Bu slre i¢inde koagiilasyonun basarisizligi veya primer koagiiliimiin
¢oziilmesi, pihtilasmanin bozuldugu anlamina gelir ve diisiik fibrinojen diizeyini
gOsterir. Enjeksiyon yerinden veya cerrahi bolgelerden uzun siireli sizint1 da
koagiilopatiyi diistindiiriir.
*Bazi klinisyenler, madde kotiiye kullanimindan siipheleniliyorsa idrar
toksikolojisinin uygun olduguna inanirken, digerleri s6zIii taramanin tek bagina
yeterli olduguna inanirlar. Bu konu ile ilgili deneyimli klinizyenler madde
kullanimi, 6zellikle de kokain kullanim1 nedeniyle akut dekolman siiphesi olan tim
hastalar1 s6zIii olarak tarar ve madde kullanimi i¢in risk faktorleri tasiyan tiim
hastalarda idrarda ilag taramas1 yaptirirlatr.[209-211]
eKan urinleri ve hedefler
*Baslangicta koagiilasyon testi normal olan hastalarda zamanla koagulopati
olusabilir. Orta veya siddetli dekolman belirtileri gostermeye devam eden
hastalarda, gerekirse kan replasman {iriinlerinin (6rn. kirmizi kan hiicreleri, taze
dondurulmus plazma, kriyopresipitat, trombositler) hazir bulundurulmasi i¢in kan

bankasia haber verin ve kan sayimi ve koagiilasyon parametreleri gibi tesrstleri
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tekrarlayin. Kritik diizeyde diisiik fibrinojen (<200 mg/dL) siddetli dekolmanin
bulgusudur, bu nedenle kriyopresipitatin erken kullanimi resiisitasyonda énemlidi.
*Gerektiginde kan ve kan drunlerini replase edin. Kanama devam ederse ve tahmini
kan kayb1 500 ila 1000 mL'yi asarsa, tahmini veya niceliksel kan kayb1 >1500 mL
oldugunda veya >4 iinite kan transflizyonu yapildiginda masif transfiizyon
protokolii baslatiyoruz (6rnek protokol: alt1 {inite paketlenmis kirmizi kan hiicreleri,
alt1 iinite taze dondurulmus plazma, bir veya iki kriyopresipitat havuzu her havuz
bes ayri liniteden olusur ve bir doz trombosit ya dort ila alt1 tam kandan tiiretilmis
trombosit konsantresinden olusan bir havuz ya da tek bir doz aferez trombosit
unitesi).
Transflizyon hedefleri otoriteler arasinda farklilik gésterir. Devam eden kanama ve
koagiilopati riski nedeniyle asagidaki degerleri hedefliyoruz:
-Hematokrit > yiizde 25 ila 30
-Trombosit sayis1 >75.000/microL
-Fibrinojen >300 mg/dL
-Protrombin ve parsiyel tromboplastin suresi <1,5 kat kontroliin
Yaygin intravaskiiler koagiilasyon (DIC) gelisen hastalarda transflizyon hedefleri:
Asagidaki minimum dagitim seviyelerine ulasmak i¢in kan Grtnlerini transfiize ediyoruz
[212, 213]
e Hemoglobin >7 g/dL
e Fibrinojen >300 mg/dL
e Trombosit sayis1 >50.000/mikroLL

e Protrombin zamani ve aktive parsiyel tromboplastin zamani kontroliin 1,5 katindan az

e Anestezi — Anestezi ekibine haber verin. Orta veya siddetli dekolman olan hastalarda
anestezi ile ilgili sorunlar arasinda hemodinamik dengesizligin yonetimi, kanama
diyatezi ile ilgili teknik problemler ve acil sezaryen dogum potansiyeli yer alir.[214]
eflaclar
*24 ila 48 saat i¢ginde dogum yapmasi olasi hastalara standart ilaglar1 uygulaymn:
-<32+0 haftalik gebeliklerde nOroproteksiyon icin magnezyum silfat
baglatin.[215]
-Yerel yonergelere gore Grup B streptokok profilaksisi baslatin.[216]
*Dogumun yakin olmadigi siirece (dakikalar ila birkag saat iginde) oniimiizdeki yedi

gin i¢cinde dogum yapmasit muhtemel olan <34+0 haftalik gebeliklere (ve
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muhtemelen 34+0 ila 36+6 haftalik gebeliklere) antenatal kortikosteroid
uygulaym.[217]
*RhD negatif olan hastalara anti-D immun globulin uygulaym.[218]

Genel Bakis — Akut dekolman olan hastalarda genel yaklasimimiz asagida anlatilmistir.
Hastaya gore bazi modifikasyonlar gerekebilir. Onerilerimiz vaka serileri ve raporlarma,
kisisel deneyime ve iyi klinik karara dayanir.

Dekolman olan bir hastada, dogum kararin1 etkileyen en onemli faktorler gebelik yasi
(yenidogan morbiditesinin tipini ve sikligini etkiler) ve anne ve fetal durumdur (bu da
dekolmanin ciddiyetini yansitmaktadir). Term gebelikler ve siddetli dekolmanda (6rn., annede
yaygin damar i¢i pihtilasma [DIC], hipovolemik sok, kan transflizyonu ihtiyaci, bobrek
yetmezligi; giiven verici olmayan fetal kalp hiz1 paterni veya biyofiziksel profil; fetal biiyltime

kisitlamasi; fetal 6liim) ile komplike olan gebelikler i¢in dogum endikedir.[40]

Klinik diizenleme
Canbh fetst olan hemodinamik olarak unstabil maternal durum : Vajinal dogumun
yakin olmadig1 ve asagidakilerden herhangi biri nedeniyle kanamanin hizli kontroliiniin
gerekli oldugu durumlarda sezaryen dogum en iyi alternatiftir:

e Maternal hemodinamik dengesizlik veya vital durumun kétiilesmesi

e Fetal asidemi riskinin artmasiyla iliskili olan ciddi koagulopati

e Annenin yeterli kan replasman tedavisini kabul etme konusundaki isteksizligi ve

dogum sirasinda hemodinamik dengesizlik gelistirme riskinin yiiksek olmasi
Hipovolemi ve koagulopatinin duizeltilmesi icin kan ve kan Grinlerinin replasmani sezaryen
dogum Oncesinde ve sirasinda yapilmasi gerekir.
Unstabil maternal durum ve 6l fetlis : Bu vakalarda optimal dogum yolu, fetal iyilik
halinin artik bir faktor olmamasi nedeniyle maternal mortalite ve morbidite riskini en aza
indirir. Fetal 6liim vakalarinda, plasentanin tipik olarak > yiizde 50'sinin ayrildig1 durumlarda,
annede koagiilopati oldugu diistiniilmelidir. Kan ve kan trunlerinin masif transflizyonu
yapilmalidir. Vajinal dogum yakin goriinmiiyorsa, bu durumda sezaryenle hizli dogum
siklikla tercih edilmelidir.
Stabil maternal durum ve guiven verici olmayan fetal durum

eKategori III izleme (veya biyofiziksel profil puani 0 ila 4) — Fetal kalp hiz1 paterni,

fetal asidemi riskinin arttigin1 gosteriyorsa (yani kategori I11 izleme) hizli dogum

endikasyonu vardir. 0/10 ila 4/10 arasi bir biyofiziksel profil puani ayn1 zamanda fetal
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asidemi riskinin arttigini ve hizli dogum ihtiyacini da gostermektedir. Her ne kadar
intrapartum kategori I1I fetal kalp hiz1 takibine yanit olarak intrapartum resiisitasyon
icin tokolitikler Onerilmis olsa da, bu ilaglar annenin hemodinamik dengesizligini
kétiilestirebileceginden ve dogum sonu kanama hacmini arttirabileceginden,
abrupsiyondan siiphelenilen durumlarda bu amagla tokolitiklerin kullanilmamasini
onerilir.[219]

Genellikle sezaryen tercih edilir, ancak vajinal dogum yakinsa, spontan veya midahale
ile vajinal dogum yaptirilabilir.

Kan ve kan Uriinlerinin replasmani, hemodinamik unstabil ve koagulopati nedeniyle
gerektiginde dogumdan 6nce ve dogum sirasinda yapilmalidir.

Fetal bradikardinin ile beraber ciddi dekolman nedeniyle sezaryen dogumu
degerlendiren caligmalardan birinde, 20 dakikadan kisa siirede dogum karar1
alindiginda, >30 dakikaya gore daha iyi sonuglara ulasildig1 gosterilmistir.[220] Her ne
kadar bu sadece 33 vakay1 igeren bir vaka kontrol calismasi olsa da, dogumdan 6nce
uzamig bradikardinin siiresini en aza indirmenin, dekolmanin siddetli oldugu
durumlarda sonuglar etkiledigi ilkesinin altini ¢iziyor ve fetal bradikardi ile birlikte
dekolmandan siiphelenilen vakalarda acil sezaryen dogum 6nerimizi desteklemektedir.
eKategori Il izleme — Her ne kadar kategori II , plasenta dekolman1 olmayan
hastalarda goriilse de, olas1 bir dekolman durumunda, kategori I11 izlemede ani fetal
bozulma ve fetal 61im riskinin yiksek olmasi nedeniyle endise olusturur. Dogum
yonetimi gebelik yasina, servikal dilatasyona ve takipte veya annenin genel durumunda
ilerleyici bir bozulma olup olmadigma baglhidir. Ozellikle tekrarlayan geg
deselerasyonlar veya minimal/kayip fetal kalp hiz1 degiskenligi acil sezaryen doguma
gerek duyulur. Yakin takip esastir ve beklenen sekilde tedavi edilen vakalarda acil

dogum i¢in hazirliklar yapilmasi sarttir.[221]

Fetal 61imu olan stabil anne : Bu durumda vajinal dogum tercih edilir ¢linkii genellikle

sezaryenden daha az morbiditeye sebep olur. Onceki klasik histerotomi, dogum ve vajinal

dogum i¢in goreceli bir kontrendikasyon olmasina ragmen, sezaryen dogumun fetal bir

faydasi olmadigindan, fetal 6liim durumunda yiizde 4 ila 9'luk intrapartum riiptiir riski kabul

edilmesi mimkinddir.

Tiim fetal 6liim vakalarinda, annenin koagiilopatisi varsayilmali ve derhal kan ve kan trtinQ

replasmani yapilmalidir.[222]
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Stabil anne ve guiven verici fetal durum : Fetal kalp hiz1 paterni veya biyofiziksel profil
skoru gliven verici ise, 0 zaman dogum yapma veya bekleyerek yonetme karar1 gebelik yasina
ve dekolmanin spontan dogumun baglamasina yol agip agmadigina gore verilir.
<34+0 gebelik haftasinda dekolman — Fetlis ve annenin her ikisi de stabil oldugunda ve
devam eden major kan kayb1 veya koagiilopatiye dair bir kanit bulunmadiginda, 34+0 gebelik
haftasindan 6nce daha olgun bir fetiis dogurmay1 amaglayan konservatif tedavi yapilmasi
uygundur [42, 184, 223, 224].
eErken dogum yapan hastalar icin , hem anne hem de fetiisiin durumu gliven verici
oldugunda, dogum 6ncesi kortikosteroid kiirii (asagida tartisilmistir) uygulanmasini
saglamak i¢in siklikla 48 saatlik bir nifedipin kiiri uygulanmasi gerekir .Uterus
kontraksiyonlari, trombinin dogrudan veya dolayli etkisinden kaynaklanabilir ve
plasentanin daha fazla ayrilmasina sebep olur, bu da daha fazla kanamaya neden olarak
bir dongii olusturur [72, 225] . Tokolitiklerin uygulanmasi teorik olarak bu dongiiyii
kirarak daha fazla kontraksiyonlar1 engelleyebilir. Bununla birlikte, tokolitikler,
Ozellikle de terbutalin gibi beta-sempatomimetik ajanlar tasikardi ve hipotansiyona
neden olabilir, bu da dekolmandan kaynaklanan hemodinamik dengesizligi
kotiilestirebilir ve ayn1 zamanda siddetli hipovolemi maskeleyebilir . Bu nedenlerden
dolayi, birg¢ok yetkili bu ortamda bunlarin kullanilmasina karsi ¢ikmaistir.
Yenidoganda oligohidramniyos , ciddi intraventrikuler kanama, nekrotizan enterokolit
ve periventrikiiler 16komalazi riskinin artmasiyla iliskili oldugundan, dekolman
vakalarinda indometasinden tercih edilmemelidir.
eDogum eyleminde olmayan veya erken dogum eylemi durdurulmus hastalar
icin asagidaki yaklasimi uyguluyoruz:
*Dogum oncesi kortikosteroidler — Fetal akciger olgunlagmasini tesvik etmek ve
erken dogumun komplikasyonlarini azaltmak i¢in dogum 6ncesi kortikosteroidler,
erken dogum riskinin artmasi géz 6niine alindiginda standart kilavuzlara gore
uygulanmalidir [217].
*Hastaneye yatis — Kanama azalana, fetal kalp hiz1 takibi ve ultrason incelemeleri
gliven verene ve hasta asemptomatik olana kadar hastanin 48 saat hastanede
izlenmesi gerekir. Cogu hasta igin o sirada taburculuk diisiiniilebilir; ancak
sonografik olarak genis bir hematomu olan hastalarin, yakin takip i¢in daha uzun bir
stire hastanede tutulmasi gerekir ¢lnki bu hastalarda erken membran riptiri veya

ilerleyici veya tekrarlayan plasental ayrilma riski daha yiiksektir.
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Taburcu edilen hastalara, daha fazla kanama, kasilma, fetal harekette azalma veya
karin agrist olmasi durumunda acil yatig 6nerilir.Baz1 hastalarda baslangictaki
plasenta ayrilmasmin derecesine bakilmaksizin, herhangi bir uyar1 yapilmadan ani,
siddetli plasenta ayrilmasi meydana gelebilir. Bu nedenle siddetli dekolman
konusunda kapsamli hasta danismanlig1 6nemlidir.

*Dogum oncesi fetal degerlendirme — plasenta dekolman nedeniyle hastaneye
yatirilan hastalarda giinde iki kez nonstres test veya biyofiziksel profil ile fetal
degerlendirme yapilmalidir. Bu fetlisler zamanla biiyiime kisitlamasi gelistirme riski
altinda oldugundan, biiyiimeyi degerlendirmek i¢in fetal agirhigm seri sonografik
tahminini yapilmalidir [141]. Taburcu edilen ve ayakta tedavi goren hastalarda,
haftada iki kez biyofiziksel profiller ve dort haftada bir fetal biyiimenin sonografik
tahminin yapilmasi gerekir.

*Dogum zamanlamasi — Konservatif olarak tedavi edilen ve bagka semptomu
olmayan hastalar i¢in 61ii dogum riskinin artmasi nedeniyle dogum zamani 37+0 ila
38+0 haftalarda planlanmas1 gerekir [42].

Ek komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasi durumunda 37+0 haftadan 6nce dogum
endikasyonu vardir (Ornegin, fetal gelisme geriligi, preeklampsi, erken membran
raptard, fetal iyilik halinin glven verici olmayan testleri, annenin instabilitesiyle
birlikte plasenta dekolmaninin tekrar edilmesi ). Ikinci trimesterde meydana gelen
dekolman, oligohidramniyozun eslik ettigi durumlarda 6zellikle kotii prognoz ifade

eder.

Amerikan Jinekoloji ve Obstetrik Dernegi (ACOG), tibbi endikasyonu olan ge¢ preterm ve

erken term dogumlar i¢in bir kilavuz yaymlamis olmasina ragmen, bu hastalarda karar

vermeye rehberlik edecek verilerin mevcut olmadigini belirterek, ani dogum olan hastalar i¢in

herhangi bir 6neri sunmamustir [226].

34+0 ila 35+6 gebelik haftalarinda plasenta dekolmani

034+0 ila 35+6 gebelik haftasinda akut dekolman yasayan hastalarin ¢gogunun

dogumunu yaptirtyoruz, ¢inkd bu hastalar ilerleyici veya tekrarlayan plasenta

dekolmani nedeniyle maternal ve fetal hayati risk tasirlar. Ayn1 zamanda bu gebelik

haftalarinda neonatal morbidite nispeten diigiiktiir. Dogum sirasinda kismi plasenta

dekolmani ani ve hi¢bir uyar1 olmadan total dekolmana ilerleyebilir, bu nedenle fetiisiin

strekli izlenmesi ve acil sezaryen doguma hazirlikli olmak gerekir.

©34+0 ila 35+6 gebelik haftasinda, akut plasenta dekolmanin minimal belirti ve

semptomlartyla (6rn. hafif kanama, stabil vital bulgular ve normal laboratuvar
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sonuglari, uterin hassasiyet ve kontraksiyonu olmamasi, normal fetal kalp atisi paterni
veya biyofizik profili) ve ardindan kanamanin durdurulmasi durumunda, asemptomatik
kaldiklar1 siirece bekleme tedavisi uygun yaklagimdir. Bu vakalarda karar verme,
hastaya 6zgii faktorlere dayali olup tahmini ilerleme/tekrarlama riski ile bu gebelik
caginda erken dogumla iligkili nispeten kiigiik komplikasyon risklerinin
dengelenmesine dayanir. Bu hastalara genellikle 37+0 ile 38+0 gebelik haftalar1
arasinda dogum yapilmasini 6nerilmektedir [227].
Bu gebelik ¢aginda antenatal kortikosteroidlerin kullanimi ayr1 olarak gozden gegirilmesi
gerekir.[228]
>36 haftahk gebelikte dekolman — Akut dekolman siiphesi olup >36 gebelik haftasinda
olan tiim hastalara dogum planliyoruz [42]. Bu yaklasim, terme yakin yenidoganin nispeten
diisiik neonatal morbiditesini, bekleme yonetimi sirasinda ilerleyici veya tekrarlayan
dekolmandan kaynaklanan ciddi anne-fetal morbidite veya mortalite riskiyle
dengelemektedir.
Sezaryen dogum i¢in herhangi bir obstetrik endikasyon (6rn. malprezentasyon, daha énceden
sezaryen dogum olmasi) mevcut degilse vajinal dogum tercih edilmelidir. Klinik olarak akut
dekolman hastalarinda aktif kontraksiyonlar olur, ancak hasta aktif dogum eyleminde degilse
amniyotomi ve oksitosin uygulamasi hizli sekilde dogumu indiikler.
Yenidogan yasayabilirligi sinirindaki veya altindaki gebelikler - Hastalar 16 ila 24.
gebelik haftalar1 arasinda kanama ve akut dekolmana dair sonografik goruntiler ile hastaneye
gelebilirler.
e Az miktarda kanamasi olan ¢ogu hastada bekleyerek olumlu prognoz elde edilir.
eOzellikle oligohidramniyozla iliskili genis hematomlar1 olan hastalar, fetal ¢lum,
preterm erken membran riiptiirii ve erken dogum agisindan yiiksek risk tasimaktalar. ve
Canli fetiise sahip asir1 kan kaybi olan hastalara transfiizyon yapip beklemek bir
secenek olabilir, hastaneye yatmak gerekebilir. Bu hastalarin olumsuz anne sonuglar1 ve
perinatal sonuclarla ilgili riskler konusunda bilgilendirilmesi gerekir. Koagulopati

mevcut oldugunda gebeligin sonlandirilmasi en giivenli anne se¢enegi olabilir.[229]

2.4.14.Dogum ve dogum sonrasi komplikasyonlar

Couvelaire uterus — Siddetli dekolmanda kan miyometriuma (Couvelaire uterus adi
verilen) ekstravaze olabilir ve tanis1 sezaryen sirasinda konulur. Couvelaire uterusu atoniktir
ve postpartum kanamaya sebep olabilir. Yaygm intravaskiiler koagiilasyon (DIC) ve

kanamay: Onlemek icin atoninin yonetimi gerekmektedir, ancak bu ortamda atoninin
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postpartum kanamaya yonelik standart tedavilere yanit verme olasiligi, diger nedenlerden
bagl atoniye gore daha diisiiktiir; dolayisiyla bu hastalar yiiksek olasilikla histerektomiye
giderler.
Kordon gazlarn ve plasenta — Dekolman olan hastalarin plasentalarini patolojik iclemeye
gondermek gerekir. Akut dekolman klinik bir tan1 olsa da, patoloji siklikla uzun stiredir
devam eden plasental degisiklikleri gosterir.
Ayrica asit-baz durumunun analizi i¢in rutin olarak umblikal kord dan kan gazi
bakilir.
Dogum sonrasi bakim - Dogum sonrasi, birinci basamak uterotonik ajan olarak
intravendz oksitosin inflizyonu uygulanir . Kanamanin kontrol altina alindigindan ve (varsa)
koagiilopatinin ¢oziildiiglinden emin olmak i¢in annenin viytal bulgularini, kan kaybi, idrar
¢ikis1, rahim biiytikligli ve tonusu ve laboratuvar sonuglar1 (6rn. hemoglobin/hematokrit,
koagulasyon parametreleri) yakindan izlenir ve Gerektiginde sivilarm ve kan tirtinlerinin
degistirilmesinde kullanilir.
Sok ve DIC gelisen hastalarda, 6zellikle akut bobrek hasar1 olmak iizere ¢oklu organ
yetmezligi riski vardir. Dogumdan sonra organ fonksiyonu genellikle yogun bakim sartlarinda
komplikasyonlar uygun sekilde tedavisi ile iyilesmektedir.
Yenidogan — Plasenta dekolmani ile iliskili neonatal morbiditeler 6ncelikle prematiriteden
kaynaklanir [45]. Ek olarak, neonatal asideminin en 6nemli nedeni plasenta dekolmanidir
[230], bu da uzun vadeli nérogelisimsel problemlere yol agar [182, 231]. Ciddi dekolman olan
hastalarin kiigiik bir kism1 anemik dogarlar. Retrospektif bir ¢alismada, bu tiir yenidoganlarin

yaklasik yiizde 17'si ciddi anemiktir [232].

2.4.15.Gelecekteki gebeliklerin yonetimi

Tekrarlama riski
eilk dekolmandan sonra— Dekolman hastalarm sonraki gebeliklerinde tekrarlama
riski birka¢c kat daha artar [76, 141, 233-235]. Bu hastalarin yiizde 3 ila 15'inde
niiksetme orani varken , genel popiilasyondaki baslangic insidansi yiizde 0,4 ila 1,3
arasmdadir [236, 237].
eiki dekolmandan sonra — Art arda iki dekolmandan sonra (igiincii bir dekolman riski
yuzde 20 ila 25'e kadar artar [102].
eSiddetli bir dekolman sonrasi : Siddetli bir dekolmandan sonrasinda niiksetme riski,
hafif dekolmana gore daha fazladir. Dekolman fetal 6limle sonuglanacak kadar ciddi

ise fetal 6lumin tekrarlama riski yiizde 7e kadar artar [238].
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eTravma sonrasi— Travmadan sonrasi plasenta dekolmani, tekrar travma

olmadiginda.
Hastanin dekolman riskini tahmin edecek herhangi bir laboratuvar tarama testi mevcut
degildir. Antifosfolipid antikorlar1 veya kalitsal trombofili 6ykiisii olup dekolman olan
hastalarda niiksetmeyi tahmin etmek i¢in test yapilma endikasyonu yoktur.
Gebelige bagh diger riskler : dekolman, preeklampsi ve biiylime kisitlamasi, uteroplasental
yetersiz perflizyon, kronik hipoksi ve uteroplasental iskeminin degisken klinik belirtileri gibi
gorilebilir [176, 235, 239]. Bu patolojik durumlar siklikla gebelikte bir arada bulunur veya bir
gebelikte biri ortaya ¢ikarken digeri sonraki gebelikte ortaya ¢ikar.
Ornegin, genis retrospektif kohort calismalarinda, ilk gebeliklerinde biiyiime kisitlilig1 olan
erken dogmus bir yenidogan doguran hastalarin sonraki gebeliklerinde dekolman goérilme
riski ¢ kat daha artar [235] ve ilk gebeliklerinde preeklampsisi olan hastalarda sonraki
gebelikte dekolman gelisme riskinin en az iki kat arttig1 goriilmektedir [240, 241].
Dekolman riskinin azaltilmasi1 — Herhangi bir mudahalenin dekolman riskini azalttigi
gosterilmemistir. Ancak genel sagliga da fayda saglayan degistirilebilir risk faktorlerini
belirlemek ve ele almak dogru bir karardir:

eSigara icen veya kokain kullanan hastalar tesvik edilmeli ve birakmalar1 konusunda

destek verilmelidir.

e K6t seyreden edilen hipertansiyon kontrol altina alinmalidir.
Submukozal miyomlar dekolmanla iliskili olabilir. Submukozal myomu olan bir hastada
dekolman olustugunda bir sonraki gebelikten 6nce myomun histeroskopik rezeksiyonunu
diistiniirtiz, karar hastay.
Randomize ¢aligmalarin bir meta-analizinde, profilaktik diisiik doz aspirinin ablasyo riskini
azaltmadig1 goriilmustiir [242].
Sonraki gebeliklerin izlenmesi - Abrupsiyon, precklampsi ve biiyiime kisitlamast,
uteroplasental perfiizyon yetersizligi gibi patolojik durumlara sebep oldugu i¢in bir sonraki
gebeliklerde, 24 ila 28 haftadan baslayarak yaklasik her dort haftada bir biiyiime kisitlamasini
taramak igin ultrason muayeneyi baslatip doguma kadar devam ettirmek gerekir.
Rutin periyodik fetal antepartum takip (6rn., nonstres test, biyofiziksel profil skoru), yiksek
risk durumu yoklugunda yararl degildir, ¢iinkii akut dekolman gibi 6ngorulemeyen ani bir
olay nedeniyle 6liim riski tagiyan fetiisler nadiren tanimlanir. ve dolayisiyla fetal 6limi veya
norolojik hasar1 Onleyecek bir miidahale imkan1 saglamaz. Standart obstetrik endikasyonlar
icin dogum Oncesi fetal testler yapilmalidir.

Sonraki gebeliklerde dogumun zamanlamasi
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eDaha once bir kez canli dogum yapmis ve sonraki gebeliklerinde kanama, biiylime
kisithilig1 veya preeklampsi yasamayan hastalar i¢in, spontan dogum gergeklesene kadar
rutin dogum 6ncesi bakim sagliyoruz veya dogumun indiiksiyonunu veya 39+0 ile 39+4
haftalar arasinda sezaryen ile dogum yaptiriyoruz. 39+4 haftaya kadar bekleyen tim
hastalarin daha dnce bir kez gegirilmis dekolman dykiileri vardir.

eDaha Once birden fazla dogum kaybi yasayan veya dnceden perinatal 6liim yasayan
hastalar igin, tekrarlayan dekolman riskinin yiiksek olmasi nedeniyle 37+0 ila 38+0
haftalarda erken donem dogum planliyoruz.

Bu hastalarda dogum zamanlamasimi igin kayitli veriler kisitlidir. Norveg Tibbi Dogum
Kayitlarindan elde edilen verileri kullanan bir kohort ¢alismasi, komplike dekolman
Oykisii olan hastalarin, ilk dekolman gebelik haftasindan 6nceki alti1 hafta boyunca
tekrarlama agisindan en yiiksek risk altinda oldugu tahminini 6ne stirmiistiir [243].
Hastalarin ¢ogunda niiksetme olmadigindan ve niiksetmelerin ¢ogu fetal Oliimle
sonug¢lanmadigindan, dogumun Onceki gebelik haftasindan alt1 hafta once yapilmasi,
erken dogumdan kaynaklanan ciddi morbiditeye neden olacak ve abluka ile iliskili

perinatal donemde Oliimlerde minimum azalmaya yol agmaktadir .

2.4.16.Uzun dénem maternal prognoz

Gebeligin annedeki vaskiiler, metabolik ve inflamatuar komplikasyonlarinin gelecekteki
kardiyovaskiiler hastalik (KVH; koroner arter hastaligi, miyokard enfarktiisii, koroner
revaskiilarizasyon, periferik arter hastaligi, gecici iskemik atak, fel¢) riskini artirdigina dair
fazla sayida veri vardir. 6 milyondan fazla gebelik, yaklasik 70.000 dekolman ve yaklasik
50.000 KVH vakasini (strok dahil) igeren 11 kohort ¢alismasinin meta-analizinde, dekolman
olan ve olmayan gruplar arasinda kardiyovaskiiler hastaliktan kaynaklanan morbidite ve
mortalite oran1 1000 dogumda 16,7 ve 9,3 idi [165]. KVH risklerini azaltmaya yardimci

olmak i¢in dogum sonras1 danismanlik ve terapotik midahalelerden faydalanabilirler.

2.4.17.0zet ve oneriler

eAyrilma siiphesi ne zaman olmah — Kanamasi, karm agris1 veya ayrilmay: diistindiiren
diger semptomlar1 olan hamile kisiler, tanmnin konulmasi, anne ve fetiisiin durumunun
degerlendirilmesi ve uygun yonetimin baglatilmasi i¢in derhal bir dogum ve dogum biriminde
degerlendirilmelidir. Baslangicta stabil olan bir hasta, plasental ayrilmanin ilerlemesi halinde

hizla kotiilesebilir.
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eDegerlendirme — i1k yaklasim, siirekli fetal kalp hiz1 izlemeyi, genis ¢aph intravendz
hatlarin yerlestirilmesini, kan kaybinin ve annenin hemodinamik durumunun
degerlendirilmesini, diger kanama nedenlerinin (6rnegin plasenta previa, vasa previa,
servikal polipler veya lezyonlar) dislanmasmi igerir ve Koagiilopati ag¢isindan
degerlendirme. Kan ve kan triinleri, gerektiginde agresif bir sekilde degistirilmelidir.
Fetal biiyiimeyi, amniyotik stvi hacmini, fetal aktiviteyi, plasentanin konumunu ve
gorliiniimiinii ve pithtvhematom kanitlarini degerlendirmek igin ultrason yapilmalidir.
eilk yonetim
«Stabilizasyon ve triyaj — ilk degerlendirme ve stabilizasyondan sonra, klinik
olarak anlamli ani ayrilma ile komplike olan gebeliklerin yonetimi, fetiisiin canli
veya Olii olup olmadigina, annenin hemodinamik stabilitesine ve fetiisiin canli
olmas1 durumunda fetal kalp atis hiz1 diizenine ve gebelik yasmna
baglhidireTransflizyon — Kan ve kan drinleri, hemodinamik dengesizlik ve
koagiilopati nedeniyle gerektiginde dogumdan once ve dogum sirasinda
degistirilmelidir
e Teslimat yaklasimi
Fetal 6lim — Fetiis 6lmiigsse, dogum sekli annenin morbidite veya mortalite riskini
en aza indirmelidir. Koagiilopatisi olmayan hemodinamik acidan stabil hastalarin
cogu i¢in vajinal dogum tercih edilir. Sezaryen dogum, vajinal dogumun yakin
olmadig1 ve annenin hemodinamik instabilitesi veya belirgin koagiilopati nedeniyle
kanamanin hizli bir sekilde kontrol altina alinmasmin gerekli oldugu veya annenin
yeterli kan replasman tedavisini kabul etmek istemedigi ve bu nedenle dogum
sirasinda hemodinamik dengesizlik veya koagiilopati gelismesi muhtemel oldugu
durumlarda tercih edilir
*Giiven vermeyen fetal kalp atis hiz1 paterni — Fetal kalp atis hiz1 paterni giiven
verici olmadiginda (kategori III), hizli dogum endikedir. Eger vajinal dogum
yakimsa, anne hemodinamik olarak stabil olsun veya olmasin spontan veya alet
yardimli vajinal dogum tercih edilir. Aksi halde sezaryen dogum endikedir.
-Kategori II takibi, olas1 bir ayrilma durumunda, kategori III takibine gdre ani
fetal bozulma ve fetal 6liim riskinin yiiksek olmasi nedeniyle kaygi vericidir.
Tekrarlayan ge¢ deselerasyonlarin oldugu veya degiskenligin ¢ok az oldugu
veya hi¢ olmadig: kategori II fetal kalp hizi paterni 6zellikle kaygi vericidir.
Yakin izleme esastir ve beklenen sekilde tedavi edilen vakalarda acil dogum

icin hazirliklar yapilmalidir.
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*Giiven verici fetal kalp atis h1z1 paterni — Fetal kalp atis hiz1 paterni giiven verici
oldugunda (kategori I), yonetim annenin durumuna ve gebelik yasina baghdir.
Annenin herhangi bir gebelik doneminde stabil olmadigi gebeliklerde hastay1
hizli bir sekilde dogurtuyoruz. Vajinal dogum yakinsa spontan veya alet yardimli
vajinal dogum tercih edilir. Aksi halde sezaryen dogum endikedirAnne
stabil oldugunda dogum karari, devam eden anne semptomlar1 da dikkate alinarak
oncelikle gebelik yasina baglhdir.

-Devam eden major kan kaybi1 veya koagiilopati kanit1 olmayan <34+0 haftalik
gebeliklerin ¢ogu i¢in, 37+0 ila 38+0 haftaya kadar konservatif tedavi
Oneriyoruz. Dogum oOncesi kortikosteroid kiirii uyguluyoruz. Yenidogan
yasayabilirliginin altindaki veya siniridaki gebelikler daha bireysellestirilmis
bir yaklasim gerektirir.
-34+0 ila 35+6 gebelik haftasindaki ¢ogu gebelik i¢in dogumu Oneriyoruz
cunki bu hastalar ilerleyici veya tekrarlayan plasental ayrilma nedeniyle anne
veya fetusun olumsuz etkilenme riski altindadir. 34+0 ila 35+6 haftalik,
minimal ablasyonel belirti ve semptomlarla bagvuran hasta alt grubu i¢in (6rn.
hafif kanama, normal yasam belirtileri ve laboratuvar sonuglari, uterusun
hareketsizligi veya hassasiyet olmadan hafif sinirlilik, normal fetal kalp atis
hiz1 paterni/ biyofiziksel profil skoru) ve ardindan kanamanin durdurulmasi
durumunda, asemptomatik kaldiklar1 slirece bekleme tedavisi makul bir
yaklasimdir.

-Akut abrupsiyonlu tiim gebelikleri >36+0 gebelik haftasinda dogurtuyoruz.
eCouvelaire uterus— Couvelaire uterus atoniktir ve dogum sonu kanamaya
egilimlidir. Yaygin intravaskiiler pihtilasmay1 (DIC) ve kanamay1 6nlemek i¢in atoninin
agresif yonetimi gereklidir; ancak bu ortamda atoninin dogum sonu kanamaya yonelik
standart tedavilere yanit verme olasiligi, diger nedenlerden kaynaklanan atoniye gore
daha diisiiktiir. Bu hastalar histerektomi gerektirme acisindan yiiksek risk altindadir.
e Gelecekteki gebeliklerin yonetimi

*Tekrarlayan dekolman riski — Tekrarlayan ablasyonel risk yizde 3 ila 15'tir; bu
oran genel popiilasyonda ylizde 0,4 ila 1,3'tiir. Tekrarlayan erken bosalma riskini
azaltan hi¢cbir miidahale kanitlanmamistir ve tekrarlama riski tasiyan gebelikleri
veya zarar gorme riski tasityan fetiisleri tespit edecek higbir test mevcut degildir.
*Prognoz — Plasental abrupsiyonun ge¢misteki gecmisi, tekrarlayan abrupsiyon

olmasa bile gelecekteki gebeliklerde gebelik yasina gore kiicliik bir yenidogan,
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preeklampsi ve spontan erken dogum olasiliginin daha yiiksek oldugunu
ongormektedir. Hastalar1 bu komplikasyonlar agisindan izliyoruz.

Plasentanin ayrilmasinin gelecekteki annede kardiyovaskiiler hastalik riskini de
arttirdig1 goriilmektedir, bu nedenle bu riski azaltmaya yardimci olacak dogum
sonrast danigmanlik ve terapdtik miidahaleler yararl olabilir.

*Dogumun zamanlamasi — Geg¢miste ani dogum Oykiisii olan ¢ogu hasta i¢in,
spontan dogum gerceklesene kadar bekleriz veya dogum indiiksiyonunu planlar
veya 39+0 ila 39+4 gebelik haftalarinda sezaryen dogumun tekrarmi yapariz. Bu tiir
hastalarin tamamini 39+4 haftaya kadar teslim ediyoruz.

Daha 6nce perinatal 6liim veya birden fazla erken dogum Oykiisii olan hastalar igin

3740 ile 38+0 hafta arasinda erken donem dogum sunuyoruz.

3.GEREC VE YONTEM

Bu ¢alismaya Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi Kadin
Hastaliklar1 ve Dogum Klinigi’nde 2013-2023 yillar1 arasinda plasenta dekolmani 6n
tanisi ile sezaryen doguma alman ve dekolman plasenta tanis1 operasyonda dogrulanan
54 gebelik dahil edilmistir. Klinik ve sonografik olarak dekolman plasenta siiphesi ile
doguma aliman 186 gebenin 9 tanesi makroskopik ve histolojik olarak tani almadigi
icin, 5 tanesi de vajinal dogum sonrasi dekolman olarak tani aldigi, 7 tanesinin
dekolman yiizdesi %30 m altina olmasi, 3 tanesi dis merkezden sezeryan sonrasi sevk
ile tarafimiza bagvurdugu, 60 tanesi son gebelik olmasi, 11 tanesi bilateral tubal
ligasyon olmasi, 32 tanesine ulagilamadigi icin calismaya dahil edilmemistir.
Arastirmaya dekolma plasenta tanisi alan, 20.gestasyon haftadan daha biiylik gebe
hastalar dahil edilmistir. Dekolman plasenta tanisi, spesifik klinik ultrasonografi
goriintiisii ile birlikte plasentanin makroskopik olarak incelemesi sonucu dekolman
plasenta gozlenmesi ile konulmustur. Arastirma verileri retrospektif olarak hastalarin
arsiv dosyalar1 ve elektronik bilgi sistemi {lizerinden elde edilmistir. Ayni1 zamanda tiim
hastalar, hastane sistemi iizerinden telefon bilgilerine ulasilarak arandi .Hastalarin

hastane sistemi izerinden, ameliyat notu, epikrizleri ve poliklinik kayitlar1 incelendi.

Arastirma igin Necmettin Erbakan Universitesi Ila¢ ve Tibbi Cihaz Dis1 Aragtirmalar
Etik Kurulu 03/11/2023 tarih ve 2023/4604 sayili kararina uygun olarak yapilmistir.
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4.ISTATIKSEL YONTEM

Bu caligmada, SPSS Statistics 22 programi kullanilarak agagidaki istatistiksel yontemler
uygulanmistir. Verilerin normal dagilimmin test edilmesi i¢in histogram grafikleri ve
Kolmogorov-Smirnov testi kullanilmustir. kili karsilastirmalar igin, veriler normal dagilima
uyuyorsa independent t testi, uymuyorsa Mann Whitney U testi kullanilmistir. Kategorik
verilerin karsilagtirilmas: i¢in ki kare testi kullanilmistir. Tekrarlayan dekolman riskini
etkileyen parametrelerin degerlendirilmesinde binarylogistik regresyon analizi ile yapilmistir.

P degeri iki yonlii ve 0.05 anlamlilik olarak kabul edilmistir.

5. BULGULAR

Tablo 1. Dekolman ve kontrol grubunun sosyodemografik ve klinik 6zelliklerinin

karsilagtirilmasi
Dekolman Kontrol p

grubu(n=54) grubu(n=100) degeri
Onceki gebelik yasi 26.39+4.76 25.05+4.52 0.093
Sonraki gebelik yas1 29.56+5.25 30.13+5.12 0.50
BMI(kg/m?) 28.71+4.38 29.76+6.69 0.20
Rh uyusmazligi 2.00 (3.70%) 7.00 (7.00%) 0.50
Gravida 2.13+1.13 2.12+1.58 0.90
Parite 0.50(0.00-1.00) 0.00(0.00-1.00) 0.20
Abortus 0.00(0.00-1.00) 1.00(0.00-1.00) 0.45
Kiiretaj sayisi 0.00(0.00-1.00) 0.00(0.00-1.00) 0.50
Tedavi gebeligi orani 8.00 (14.81%) 5.00 (5.00%) 0.064
IVF gebeligi orani 4.00 (7.41%) 3.00 (3.00%) 0.20
Sezaryen sayisi 0.00(0.00-1.00) 0.00(0.00-1.00) 0.30
Cogul gebelik orani 4.00 (7.41%) 2.00 (2.00%) 0.20
Abdominaltravma 1.00 (1.85%) 1.00 (1.00%) 0.90
Sigara 3.00 (5.56%) 0.00 (0.00%) 0.042
Trombofili varligi 2.00 (3.70%) 8.00 (8.00%) 0.50
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Urinersist. enfeksiyonu 12.00 (22.22%) 39.00 (39.00%) 0.035
Antibiyotik kullanimi1 11.00 (20.37%) 35.00 (35.00%) 0.058
DMAH kullanimi 19.00 (35.19%) 12.00 (12.00%) 0.001
Aspirin kullanimi 14.00 (25.93%) 2.00 (2.00%) 0.001

Bu ¢alisma, 54 dekolman plasenta Gykiisiine sahip kadmlar1 ve dekolman dykist bulunmayan
ancak sezaryen ile dogum yapmis olan 100 gebe kadmi icermektedir. Toplamda 154 gebe

kadin ile bu arastirma tamamlanmustir.

Tablo 1 dekolman wve kontrol grubunun sosyodemografik ve klinik 06zelliklerinin
karsilastirilmasin1 - vermektedir. Onceki gebelik yasi dekolman grubundaki kadinlarin
26.3944.76 ve kontrol grubundaki kadmlarin 1se25.05+4.52’dir (p=0.093).Dekolman
grubundaki kadmlarm sonraki gebelik yasmin ortalama olarak 29.56+£5.25 ve kontrol
grubundaki kadinlarin ortalama olarak 30.134£5.12 oldugunu gorilmektedir (p=0.50).
Dekolman grubundaki kadinlarin viicut kitle indeksinin ortalama olarak 28.71+4.38 ve

kontrol grubundaki kadinlarm ortalama olarak 29.76+6.69 oldugunu izlenmistir (p=0.20).

Dekolman grubundaki kadinlarin %3.70'1 ve kontrol grubundaki kadmlarin %7.00't Rh
uyusmazligina sahiptir (p=0.50). Dekolman grubundaki kadinlarin ortalama gravida sayisi
2.13£1.13 ve kontrol grubundaki kadinlarin ortalama gravida sayis1 2.12+1.58'dir (p=0.90).
Dekolman grubundaki kadinlarin parite degerinin medyani 0.50 (min-max: 0.00-1.00) ve
kontrol grubundaki kadinlarin parite degerinin medyan1i 0.00 (min-max: 0.00-1.00)’dir
(p=0.20). Dekolman grubundaki kadinlarin abortus degerinin medyani 0.00 (min-max: 0.00-
1.00) ve kontrol grubundaki kadmlarin abortus degerinin medyani 1.00 (min-max: 0.00-
1.00)’dir (p=0.001). Dekolman grubundaki kadmlarin kiiretaj sayisinin medyani 0.00 (min-
max: 0.00-1.00) ve kontrol grubundaki kadinlarin kiiretaj sayisinin medyani 0.00 (min-max:
0.00-1.00)’dir (p=0.003).

Dekolman grubundaki kadinlarin %14.81'1 ve kontrol grubundaki kadmnlarin %5.00'1 tedavi
sonucu gebe kalmistir (p=0.064). Dekolman grubundaki kadmnlarin %7.41'1 ve kontrol
grubundaki kadinlarin %3.00'1 IVF yontemi ile gebe kalmistir (p=0.20). Dekolman
grubundaki kadinlarin sezaryen sayisinin medyani 0.00 (min-max: 0.00-1.00) ve kontrol

grubundaki kadmlarm sezaryen sayismin medyani 0.00 (min-max: 0.00-1.00)’dir (p=0.036).
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Dekolman grubundaki kadmnlarm %7.41'i ve kontrol grubundaki kadmnlarm %2.00'1 ¢ogul
gebelik yasamistir (p=0.20). Dekolman grubundaki kadnlarm %1.85'1 ve kontrol grubundaki
kadmlarin %1.00'i abdominaltravma geg¢irmistir (p=0.90). Dekolman grubundaki kadinlarin
%035.56's1 sigara icerken, kontrol grubundaki kadinlar igmemistir (p=0.042).

Dekolman grubundaki kadinlarin %3.70'1 ve kontrol grubundaki kadinlarin %8.00' trombofili
hastaligina sahiptir (p=0.50). Dekolman grubundaki kadinlarm %22.22'si ve kontrol
grubundaki kadmlarin %39.00'i {iriner sistem enfeksiyonu gecirmistir (p=0.035). Dekolman
grubundaki kadnlarin 9%20.37'si ve kontrol grubundaki kadmnlarin %35.00'1 antibiyotik
kullanmistir (p=0.058). Dekolman grubundaki kadinlarin %35.19'1 ve kontrol grubundaki
kadinlarm 9%12.00'i diisiik molekiil agirlikli heparin kullanmistir (p=0.001). Dekolman
grubundaki kadinlarmn %25.93"i ve kontrol grubundaki kadmlarin %2.00'1 aspirin kullanmigtir

(p=0.001).

Tablo 2. Dekolman ve kontrol grubunun antenatal, intraoperatif ve postnatal 6zelliklerinin

karsilastirilmasi
Dekolman Kontrol p

grubu(n=54) grubu(n=100) degeri
Erken membranrlptiri 12.00 (22.22%) 1.00 (1.00%) 0.001
Hiperemezisgravidarum 26.00 (48.15%) 42.00 (42.00%) 0.50
Fetal gelisme geriligi 14.00 (25.93%) 9.00 (9.00%) 0.005
Hipotiroidi 9.00 (16.67%) 9.00 (9.00%) 0.20
Gestasyonel diyabet 5.00 (9.26%) 8.00 (8.00%) 0.80
Preeklamsi 17.00 (31.48%) 5.00 (5.00%) 0.001
Proteindri 18.00 (33.33%) 3.00 (3.00%) 0.001
HELLP sendromu 4.00 (7.41%) 0.00 (0.00%) 0.014
Gestayonel hipertansiyon 2.00 (3.70%) 7.00 (7.00%) 0.50
Antihipertansif ilac kull. 8.00 (14.81%) 5.00 (5.00%) 0.064
Polihidroamnioz 2.00 (3.70%) 7.00 (7.00%) 0.50
Oligohidroamnioz 10.00(18.50%) 17.00 (17.00%) 0.81
Abortusimminens 12.00 (22.22%) 36.00 (36.00%) 0.078
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Vajinal kanama 29.00 (53.70%) 0.00 (0.00%) 0.001
Karin agrisi 18.00 (33.33%) 1.00 (1.00%) 0.001
Hastanede yatis siiresi 5.00(4.00-8.00) 2.00(1.00-3.00) 0.001
Plasental anomali varligi 8.00 (14.81%) 2.00 (2.00%) 0.004
Tekrar dekolman olan hastalar 7.00 (12.96%) 0.00 (0.00%) 0.001
Uterin atoni varligi 15.00 (27.78%) 4.00 (4.00%) 0.001
Kompresyon siitiirii varhigi 14.00 (25.93%) 3.00 (3.00%) 0.001
Sezaryenlar arasi siire(y1l) 2.94+1.98 5.05+3.17 0.001
Preoperatif hemoglobin 11.13+1.86 11.94+1.39 0.006
Postoperatif hemoglobin 10.12+1.73 11.02+1.34 0.001
Kan transflizyonu 25.00 (46.30%) 0.00 (0.00%) 0.001
WBC 13.79+5.22 9.87+2.65 0.001
Platelet sayis1 220.70+73.78 224.36+74.86 0.80

Erken membranriiptiirii orani, dekolman grubunda %22.22 (12/54) iken, kontrol grubunda %1
(1/100) olarak bulunmustur. Bu oran dekolman grubunda anlamli derecede daha yiiksektir
(p=0.001). Hiperemezisgravidarum oranlar1 arasinda dekolman grubunda %48.15 (26/54) ve
kontrol grubunda %42 (42/100) ile 6nemli bir fark bulunmamastir (p=0.50). Fetal gelisme
geriligi dekolman grubunda %25.93 (14/54), kontrol grubunda ise %9 (9/100) ile
dekolmangrubunda anlamli derecede daha fazladir (p=0.005). Hipotiroidi oranlar1 dekolman
grubunda %16.67 (9/54), kontrol grubunda %9 (9/100) olup, aradaki fark istatistiksel olarak
anlamli degildir (p=0.20). Gestasyonel diyabet goriilme oranlar1 her iki grupta benzerdir;
dekolman grubunda %9.26 (5/54), kontrol grubunda %8 (8/100) (p=0.80).
Preeklamsidekolman grubunda %31.48 (17/54), kontrol grubunda %5 (5/100) ile dekolman
grubunda anlamli derecede daha yiiksektir (p=0.001). Proteiniridekolman grubunda %33.33
(18/54), kontrol grubunda %3 (3/100) ile dekolman grubunda anlaml1 derecede daha yiiksektir
(p=0.001). HELLP sendromu sadece dekolman grubunda %7.41 (4/54) gorulurken, kontrol
grubunda rastlanmamistir (p=0.014). Gestasyonel hipertansiyon ve Polihidroamnioz oranlar1

her iki grup arasinda benzerdir (p=0.50).

Oligohidroamnioz, Abortus imminens ve Antihipertansif ila¢ kullanimi gibi diger faktorler
arasinda anlamli farkliliklar gézlenmemistir. Vajinal kanama dekolman grubunda %53.70
(29/54) ile kontrol grubundaki %0'a (0/100) kiyasla anlamli derecede daha yiiksektir
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(p=0.001). Karin agrist oran1 dekolman grubunda %33.33 (18/54), kontrol grubunda ise %1

(1/100) ile anlaml1 derecede daha yiiksektir (p=0.001). Hastanede yatis siiresi dekolman

grubunda medyan 5 giin (aralik 4-8 giin) iken, kontrol grubunda medyan 2 giin (aralik 1-3

giin) olup, dekolman grubunda anlamli derecede daha fazladir (p=0.001). Plasental anomali,

Tekrar dekolman olan hastalar, Uterin atoni varligi, Kompresyon siitiirii varligi, Sezaryenler

arasi siire, Preoperatif ve Postoperatif hemoglobin degerleri ve Kan transflizyonu oranlar1

dekolman grubunda anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur. WBC sayis1 dekolman

grubunda ortalama 13.79+5.22 iken, kontrol grubunda 9.87+2.65 olarak bulunmus ve bu fark

anlamhidir (p=0.001). Platelet sayis1 ise her iki grup arasinda benzerdir (p=0.80).

Tablo 3. Dekolman ve kontrol grubunun fetal ve neonatal sonuglarinin karsilastiriimasi

Dekolman Kontrol p
grubu(n=54) grubu(n=100) degeri

Onceki gebelik dogum kilosu 1,536.59+1,071.28 3,174.404542.48 0.001
Sonraki gebelik dogum kilosu 2,792.96+677.95 3,162.95+538.89 0.001
Onceki gebelikte fetal APGAR 2.56+2.83 6.68+1.03 0.001
Sonraki gebelikte fetal APGAR 6.13+1.84 6.27+0.96 0.001
Onceki gebelikte Erkek 30.00 (55.56%) 46.00 (46.00%) 0.30
fetal cinsiyet

Kiz 24.00 (44.44%) 54.00 (54.00%)
Sonraki gebelikte Erkek 31.00 (57.41%) 45.00 (45.00%) 0.14
fetal cinsiyet

Kiz 23.00 (42.59%) 55.00 (55.00%)
Fetalanomali 3.00 (5.56%) 4.00 (4.00%) 0.70
Onceki gebelikte 6lii dogum 25.00 (46.30%) 0.00 (NA%) 0.90
Sonraki gebelikte 6lii dogum 2.00 (3.70%) 0.00 (NA%) 0.90
Onceki gebelikte yenidogan yatis | 17,00(2.75-30.00) | 0.00(0.00-0.00) | 0.001
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Sonraki gebelikte yenidogan yatis 0.00(0.00-2.00) 0.00(0.00-0.00) 0.063

Onceki gebelik haftas: 29.80+5.08 38.16+1.71 0.001

Sonraki gebelik haftasi 36.04+2.86 37.91+1.14 0.001

Onceki gebelik dogum kilosu, dekolman grubunda ortalama 1,536.59+1,071.28 gram iken,
kontrol grubunda ortalama 3,174.40+£542.48 gramdir. Bu, dekolman grubunda anlaml
derecede daha diisiik dogum kilosuna isaret eder (p=0.001).Sonraki gebelik dogum kilosu
dekolman grubunda ortalama 2,792.96+677.95 gram, kontrol grubunda ise ortalama
3,162.95+538.89 gramdir. Sonraki gebelikte de dekolman grubunda dogum kilosu kontrol
grubuna gore anlamli derecede diistiktiir (p=0.001).

Onceki gebelikte fetal APGAR skoru dekolman grubunda ortalama 2.56+2.83, kontrol
grubunda ortalama 6.68+1.03 olarak bulunmus, bu da dekolman grubunda 6nemli derecede
daha diisiik APGAR skorlar1 oldugunu gosterir (p=0.001). Sonraki gebelikte fetal APGAR
skoru dekolman grubunda ortalama 6.13+1.84, kontrol grubunda ise ortalama 6.27+0.96'd1r;

her iki grup arasindaki fark azalmis ancak hala anlamlidir (p=0.001).

Onceki ve sonraki gebelikte fetal cinsiyet dagilimlar1 agisindan, her iki gebelikte de erkek
bebek oran1 dekolman grubunda daha yiiksektir fakat bu farklar istatistiksel olarak anlamli
degildir (sirastyla p=0.30 ve p=0.14).Fetal anomali oranlar1 dekolman grubunda %5.56 (3/54),
kontrol grubunda %4 (4/100) olup, aralarinda anlamli bir fark bulunmamaktadir (p=0.70).

Onceki gebelikte 6lii dogum orani dekolman grubunda %46.30 (25/54), kontrol grubunda
bildirilmemis olup, bu karsilastirma i¢in p degeri 0.90 olarak verilmistir; bu, bir yanliglik
olabilir ¢iinkii kontrol grubunda 6lii dogum olmadig: i¢in karsilastirma yapilabilir ancak p
degeri genellikle anlamli bir fark olmadigini gosterir. Sonraki gebelikte 6lii dogum sayisi
dekolman grubunda 2 (3.70%), kontrol grubunda ise 0 olarak bildirilmistir (p=0.90).Onceki
gebelikte yenidogan yatis siiresi, dekolman grubunda medyan 17 giin (aralik 2.75-30.00 giin),
kontrol grubunda ise medyan 0 giin (aralik 0.00-0.00 giin) ile dekolman grubunda anlamli
derecede daha uzundur (p=0.001). Sonraki gebelikte yenidogan yatis siiresi i¢in p degeri
0.063 olarak verilmis, bu da farkin istatistiksel olarak anlaml1 olmadigin1 gosterir.Onceki
gebelik haftasi dekolman grubunda ortalama 29.80+5.08 hafta, kontrol grubunda ise ortalama
38.16+1.71 hafta olarak bulunmus, bu da dekolman grubunda gebelik siiresinin anlaml
derecede daha kisa oldugunu gosterir (p=0.001).Sonraki gebelik haftas1 i¢cin de dekolman
grubunda ortalama 36.04+2.86 hafta, kontrol grubunda ise ortalama 37.91+1.14 hafta olarak
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hesaplanmis, sonraki gebelikte de gebelik siiresi dekolman grubunda daha kisadir
(p=0.001).Bu sonuglar, dekolman grubundaki gebeliklerin hem fetal hem de neonatal sonuglar

acisindan kontrol grubuna gore daha riskli oldugunu gostermektedir.

Tablo 4. Tekrar dekolman olma riskini 6ngdéren parametrelerin analizi

Degisken Exp(Beta) 95 % ClI p - degeri
Onceki gebelikteki yas 1.06 (0.99-1.14) 0.090
Sonraki gebelikteki yas 0.98 (0.92 - 1.04) 0.52
BMI 0.97 (0.92 - 1.03) 0.32
Tedavi gebeligi varhigi 3.17 (1.04 - 10.4) 0.045
Gravida 1.01 (0.80 - 1.26) 0.91
Parite 1.33 (0.89-1.97) 0.16
Sezaryen sayis1 1.54 (1.08 —2.37) 0.025
Onceki gebelik haftas: 0.47 (0.34 - 0.60) 0.001
Sonraki gebelik haftasi 0.59 (0.43-0.74) 0.001
Abortus sayisi 0.42 (0.23 -0.70) 0.002
Kiiretaj say1s1 0.56 (0.31-0.89) 0.023
Erken membranrlptird 19.5 (4.49 - 183.0) 0.001
Fetal gelisme geriligi 3.45 (1.42-8.72) 0.007
Preeklemsi 8.10 (3.06 — 24.8) 0.001
GDM 1.21 (0.37 - 3.68) 0.74
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Proteindri 14.1 (4.71-56.0) 0.001
HELLP sendromu 17.9 (1.86 — 2.39) 0.055
Gestasyonel hipertansiyon 0.59 (0.11-2.32) 0.49

Antihipertansif kullanimi 3.17 (1.04 -10.4) 0.045
Preoperatif hemoglobin 0.73 (0.58 —0.90) 0.004
WBC 1.33 (1.19 - 1.53) 0.001
Platelet 1.00 (1.00 —1.00) 0.79

Kompresyon siturd 9.97 (3.23-40.1) 0.001
Plasentalanomali 7.20 (1.90 - 39.2) 0.008
Sezaryenlar arasi siire 0.72 (0.60 —0.84) 0.001
DMAH kullanimi 3.89 (1.75-8.94) 0.001
Aspirin kullanimi 14.1 (4.08 —73.9) 0.001

Tablo 4 tekrar dekolman olma riskini etkileyebilecek parametrelerin incelenmesini
gostermektedir. Onceki gebelikteki yas1 icin her bir yas artis1 i¢in dekolman riski yaklasik
olarak %6 artmaktadir; ancak bu artig istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0.090). Sonraki
gebelikteki yasi icin yasta her bir yil azalmasi ile dekolman riskinde %2 azalma gdzlenmis,
ancak bu azalma da istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0.52).BMI'da her bir birim
azalmasi ile dekolman riskinde %3 azalma gozlenmistir, bu da istatistiksel olarak anlamli
degildir (p=0.32). Gebelik sayisindaki her bir artis dekolman riskini %1 oraninda
arttirmaktadir, bu degisiklik istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0.91).Dogum sayisindaki
her bir artis dekolman riskini %33 oraninda arttirmaktadir, ancak bu istatistiksel olarak
anlamli degildir (p=0.16).GDM varlig1 dekolman riskinde bir artisa yol agsa da, bu artis
istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0.74). Gestasyonel hipertansiyon varligi dekolman
riskinde bir azalmaya yol ac¢sa da, bu azalma istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0.49).
Trombosit sayisindaki degisiklikler dekolman riskini etkilememektedir (p=0.79). Bu

degiskenler, tekrar dekolman olma riskini etkilemedigi goriilmektedir.
Diger taraftan, tekrar dekolman olma riskini anlamli sekilde etkileyen degiskenler sunlardir:

Tedavi ile desteklenen gebeliklerde dekolman riski 3.17 kat artmaktadir (p=0.045).Sezaryen
sayisindaki her bir artis dekolman riskini %54 oraninda arttrmaktadir (p=0.025).Onceki
gebelikteki hafta icingebelik haftasindaki her bir haftalik azalma dekolman riskini %53
oraninda azaltmaktadir (p=0.001). Sonraki gebelikteki hafta i¢in gebelik haftasindaki her bir
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haftalik azalma dekolman riskini %41 oraninda azaltmaktadir (p=0.001).Abortus sayisindaki
her bir artis dekolman riskini %58 oraninda azaltmaktadir (p=0.002).Kiiretaj sayisindaki her
bir artis dekolman riskini %44 oraninda azaltmaktadir (p=0.023).Erken membranriiptiirii
olmasi dekolman riskini 19.5 kat arttirmaktadir (p=0.001).Fetal gelisme geriligi olan
gebeliklerde dekolman riski 3.45 kat artmaktadir (p=0.007).Preeklemsi varligi dekolman
riskini 8.1 kat arttrmaktadir (p=0.001).Proteintiri varligr dekolman riskini 14.1 kat
arttrmaktadir  (p=0.001).HELLP sendromu varligi dekolman riskini yaklasik 18 kat
arttrmaktadir, ancak bu artisin p-degeri smirda anlamlidir (p=0.055).Antihipertansif ilag
kullanimi dekolman riskini 3.17 kat arttirmaktadir (p=0.045).Hemoglobin degerindeki her bir
g/dL azalma dekolman riskini %27 oraninda arttirmaktadir (p=0.004).WBC sayisindaki her
bir birimlik artis dekolman riskini %33 oraninda arttirmaktadir (p=0.001).Kompresyon
stitiiriiuygulanmasi dekolman riskini yaklasik 10 kat arttrmaktadir
(p=0.001).Plasentalanomali ~ varhigi ~ dekolman  riskini 7.2  kat  arttirmaktadir
(p=0.008).Sezaryenler arasindaki siirenin her bir yil artist dekolman riskini %28 oraninda
azaltmaktadir (p=0.001).DMAH kullanomi1 dekolman riskini 3.89 kat arttirmaktadir
(p=0.001).Aspirin kullanimi1 dekolman riskini 14.1 kat arttirmaktadir (p=0.001).Bu

degiskenler, tekrar dekolman olma riskini anlaml sekilde etkilemektedir.
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6. TARTISMA

Plasentan dekolmani gebelik sirasinda ciddi bir obstetrik komplikasyonudur, plasentanin
desiduadan 20. gebelik haftasinda veya sonrasinda erken ayrilmasi olarak tanimlanir. Plasenta
dekolmanin genel goriilme sikhigr yaklasik 1000 dogumda 3 ila 10'dur[37]. Bu araligin st
sinirmda Amerika Birlesik Devletleri ve Kanada yer alirken, alt sinirda Hollanda, Ispanya,
Finlandiya, Isve¢, Danimarka ve Norveg yer aliyor. Amerika Birlesik Devletleri ve Kanada'da
Goriilme sikliginin arttigi, Kuzey tilkelerinde ise bu riskin azaldigi goriilmektedir. Plasenta
dekolmani, ozellikle preterm meydana geldiginde, hem maternal hem de neonatal morbidite
ve mortalitenin 6nemli bir nedeni olarak kabul edilir. Hastalarda fazla miktarda kan kayb1 ve
yaygin intravaskiiler koagiilasyon (DIC), hipovolemik sok, akut bdbrek yetmezligi,
respiratuar distres sendromu, ¢oklu organ yetmezligi, peripartum histerektomi,VTE, pulmoner
0dem, ve nadiren 6liim gibi kisa donem ve kardiyovaskiiler hastalik bashigi altinda koroner
arter hastaligi, miyokard enfarktiisii, koroner revaskiilarizasyon, periferik arter hastaligi,
gecici iskemik atak, felg gibi uzun donem kot maternal sonuglara yol acabilir. Ayni zamanda
fetal hipoksi, asfiksi, Gebelik haftasina gore kiiciik dogum agirligi (SGA) / biiyiime kisitliligi
ve/veya erken doguma baglh artan perinatal morbidite ve mortalitenin  dnemli
sebeplerindendir. Arastrmamizda, klinigimize plasenta dekolmani nedeni ile acil sezeryan
yapilan gebelerde,bir sonraki gebeliklerinde maternal ve fetal prognoz degerlendirilmesini
amaclamaktadir. Calismamiz Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi
Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Klinigi’nde 2013 ve 2023 tarihleri arasinda dekolman 6n tanisi ile
sezaryene alinan gebelerde gergeklestirilmistir. Dekolman i¢in litaretiirde tanimlanmus parite ve
maternal yasinin artmasi, maternal madde kullanimi (sigara, kokain...), travma, maternal
hastaliklar (yiiksek tansiyon, hipotiroidizm, astim,...), preterm erken membran riiptiirii, cogul
gebelik ve polihidroamnioza bagli hizli uterin dekompresyon, daha 6nceki ablasyo 0ykiis,
trombofili (hiperhomositeinemi...), daha Onceki sezeryan sayisi, revizyon Kkiirtaj sayisi,
obstetrik hastaliklar (preeklampsi, eklampsi, GDM ve...) gibi risk faktorleri arastirilmistir.
Ayrica hastalarda relaparatomi, histerektomi, akut bobrek yetmezligi gibi multiorgan
yetmezligi, yogun bakima yatis ve bunun nedenleri gibi sonuglar da taranmistir. Bu
parametreler klinigimize dekolman nedeniyle sezeryana alinan hastalarin ilk gebelikleri ve
bir sonraki gebelikleri 2 ayr1 grup olarak incelenmis ve prognostik faktor saptayabilmek adina

regresyon analizi yapilmistir. Hastanemizde 2013-2023 yillar1 arasinda 28 bin dogum
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gergeklesmistir. Bu dogumlar arasinda, calismamiz igin belirledigimiz dekolman plasenta
tanimina uyan 186 gebelik tespit edilmektedir. Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip
Fakiltesi Hastanesinde  dekolman plasenta insidanst 1000 dogumda 0.66 olarak
belirlenmistir. Amir Lueth ve ark., genis hasta serileriyle yaptiklar1 derlemede dekolman
plasenta insidans1 %0.66 aras1 olarak bildirilmistir [45]. Arastirmamizda 0.66 tespit ettigimiz

oran daha Once bildirilmis oranlar ile benzerdir.

Calimamizin sosyodemografik verilerden gebelik yasi, BMI, Rh uyusmazligi, gravida, parite,
tedavi gebeligi orani, IVF gebeligi oram, ¢ogul gebelik orani, abort sayisi, kiirtaj sayisi, abdominal

travma, trombofili varligi, antibiyotik kullanimi gruplar arasinda benzer izlendi.

Sherri Jackson ve arkadaslar1 yaptiklar1 bir kohort ¢galismada 27543 normal vajinal dogum ve
4030 sezaryen dogum yapan primigravid kadm taramislardir. Kadinlar1 ilk dogum
yontemine (vajinal veya sezaryen) gore siniflandirmiglar ve sonraki gebeliklerinde olumsuz
iireme olaylarmin ortaya c¢ikmasi agisindan degerlendirmislerdir. Sonug olarak, birincil
sezaryen dogum sonrast gebeliklerde anormal plasentasyon ve buna bagli kanama
komplikasyonlar1 (anemi, uterus riiptiirii, histerektomi, dekolman plasenta) riskinin arttigini
izlemiglerdir [112]. Calismamizda daha Once sezaryen olan hastalarda dekolman plasenta

riskinin arttig1 gésterilmektedir .Bu bulgular literatgr tarafindan desteklenmektedir.

Gebelik doneminde sigara igmek; diisiikk, erken membran riiptiirii, diisiik dogum agirhigi,
hiperemezis gravidarum ve plasenta previa ile iliskilidir [244]. Bir¢ok ¢alisma sigara igmenin
dekolman plasenta ile iliskili oldugunu bildirmistir [245]. Ananth ve arkadaslar1 her giin
sigara icmenin plasenta dekolman riskini 2 kat, ara sira sigara igmenin ise riski 1,5 kat
artirdigini bildirmislerdir [245]. Bizim ¢alismamizda dekolman grubunda sigara kullanimi %
5.56 izlenmisken kontrol grubunda sigara igen hastaya rastlanmamistir. Biz kontrol grubuna
gore dekolman olan grupta sigara igme durumunun daha yiiksek oldugunu gordiik ama bu
katkiin anlamli olmadigini tespit ettik, bu ¢alismamizdaki tekrar dekolman gelisen hastalarin

sayisinin az olmasindan kaynaklanabilir.

Calismamizda iiriner sistem enfeksiyonu dekolman grubunda kontrol grubundan daha yiiksek
oranda saptanmustir,bu iiriner sistem enfeksiyonuna sebep olan inflamatuar siireclerin tekrar

dekolman olma ile iligkisini gosterebilir.

Calismamizda DMAH kullanim1 dekolman grubunda %35.19 iken kontrol grubunda

%12°dir (p=0,001). Literatiirde benzer veri bulunamadi. Calismamizda Dekolman grubundaki
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kadmlarmn %25.93' ve kontrol grubundaki kadmlarin %2'si aspirin kullanmistir (p=0.001),

literatiirde benzer veri bulunmamuistir.

Tikkanen ve arkadaslarinin hazirladiklar1 ¢aligmada dogum yapan dekolman plasentali
hastalarin %14,3 tiniin 32 haftadan kiigiik, %25,3 tiniin 32-36 gebelik haftas1 arasinda, %60,4

un ise term donemde oldugu bildirilmistir [38]. Calismamizda dekolman saptanan hastalar

literatiirden farkli olarak ¢ogunlukla term olmayan dénemde izlenmistir. Bu durum {igiincii

basamak yenidogan yogun bakimi olan merkezimize preterm hastalarin daha fazla refere

ediliyor olmasiyla iliskilendirilebilir. Bu sonuglar, dekolman grubundaki gebeliklerin hem

fetal hem de neonatal sonuclar agisindan kontrol grubuna gére daha riskli oldugunu

gostermektedir.

PPROM gelisen gebelerde dekolman plasenta gelisme ihtimalinin arttig1 literatiirde net
olarak belirtilmistir. 37. gebelik haftasindan 6nce preterm erken membran riiptiri olan
hastalarin yaklasik %4-12'sinde dekolman plasenta gelisir [74]. Elkafrawi ve
arkadaslarinin ¢alismasinda 271 dekolman plasenta olan gebe hasta degerlendirmeye
alinmustir, bu hastalarin %29,5’inde EMR tespit edilmistir [104, 246]. Calismamizda
erken membran riiptiirii varlig1 dekolman plasenta gelisme riskini 19.5 kat arttirdigion1
tespit ettik, dolayisiyla bu su gelisi ile birlikte plasentanin erken ayrilmasindaki
mekanizmanin amniyotik sivisinin plasenta iizerindeki pozitif basincin kalkamasindan
kaynaklaniyor olabilir, bu da inflamatuar mekanizmalar Uzerinden ablasyo plasentaya
sebep olabilir. Ananth ve arkaslarinin 2013 yilinda yayimnladigi 38.664 gebe hastadan
olusan  c¢alismalarinda ortalama dogum agirligi ve plasenta agirhgmin diisiik
olmasmin dekolman plasenta riski arttigi bildirilmistir [247]. Calismamaizda fetal
gelisme geriligi olan gebeliklerde dekolman riski 3.45 kat artmaktadir.
Hipertansiyonlu hastalarda, normotansif hastalarla karsilastirildiginda siddetli
ablasyon riski bes kat daha fazladir [79]. Calismamizda antihipertansif ilag kullanimi
dekolman riskini 3.17 kat arttrmaktadir. Bu tansiyonlar1 regiile edilemeyen
antihipertansiyon ilag kullanmak zorunda kaldigimiz daha siddetli hastalarin oldugunu
da gosterebilir. Tikkanen ve arkadaglarinin yapmis oldugu 87 makaleden ilham alinan
meta analiz ¢aligmasinda, preeklampsi olan hastalarda dekolman plasenda olma
ihtimali 1.9 kat artmig olarak bildirilmistir [38]. Calismamizda preeklampsi varligi
dekolman riskini 8.1 kat arttirmaktadir. Bunun hastanemizin tersiyer bir referans
merkezi olmasi ve preeklampsi tanist alan gebe oraninin ¢evre hastanelere gére daha

yiiksek olmasindan kaynaklandigini diistindiiriir.
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Proteintiri varligi dekolman riskini 14.1 kat arttirmaktadir, literatlirde benzer ¢aligma
bulunmamistir. Hipertansif hastaliklarin, [IUGR ve proteiniiri oranlari ¢alismamizda
yiiksek bulunmustur. Bunun sebebi yiiksek hasta kapasiteli perinatoloji klinigimizde
rutin bir obstetrik Uniteye gore daha fazla ayaktan ve yatarak IUGR ve preeklamptik

hasta takibi yapiliyor olmasidir.

Anemi, diinyadaki gebe kadmnlar arasinda en yaygin beslenme eksikligi olarak
bilinmektedir. Anemi lizerine yapilan ¢ok sayida ¢alismaya ragmen, anemi siddetinin
anne ve fetus saghgi ile iliskisine dair kanitlar kisithdir. Huifing ve arkadaslari
tarafindan 2022 yilinda 18 948 443 gebe kadin iizerinde yapilan bir kohort ¢aliymada,
gebelik sirasindaki aneminin siddeti, dekolman plasenta, erken dogum, siddetli
postpartum kanama ve fetal malformasyon riskinin artmasiyla iliskilendirilmistir.
Anne 6limii, sok, yogun bakim tiinitesine kabul, fetal biiyiime kisithilig1 ve 6li dogum
acisindan orta veya siddetli anemisi olan gebelerde riskin arttigi, hafif anemisi
olanlarda ise riskin azaldig1 gozlendi [248]. Calismamizda hemoglobin degerindeki

her bir g/dL deki azalma dekolman riskini %27 oraninda arttirmaktadir.

Shah ve arkadaslarinin 1996 ile 2000 tarihleri arasinda travma gegiren 30 gebe hastada
WBC degeri iizerine yaptiklar1 ¢alismada dekolman plasenta hastalarinda WBC
degerinin arttigim gosterilmistir. Gebelik doneminde travma geciren hastalarda
basvuru smrasinda WBC'nin >20.000/mm3 izlenmesi dekolman olasilig1 agisindan
siphelidir ve hastanin yakm takibini gerektirmektedir. Bunun tersine, WBC
<20.000/mm3 olan hastalarda dekolman plasenta diglanmistir [249]. Calismamizda
WBC sayisindaki her bir birimlik artis dekolman riskini %33 oraninda arttirmaktadir.
Aslinda bu friner sistem enfeksiyonu gibi sistemik inflamatuar hastaliklara zemin
hazirlayabilecegi ve sonucunda plasenta dekolmani ortaya c¢ikabilecegi

diistiniilmektedir.

Calismamizda kompresyon siitiirli uygulanmis hastalarda dekolman riski yaklasik 10
kat artmis olarak izlenmistir. Bu ters iligkinin sebebi klinigimizde daha fazla uterin
atoni vakasi tespit edilip daha fazla kompresyon siitiirii atilmasindan kaynaklanmis
olabilir. Ayrica dekolman plasentaya ozellikle DIC gelisen vakalarda atoni eslik
etmektedir [1].

Sezaryenler arasindaki siirenin kisaldigi her bir y1l dekolman riskini %28 oraninda

arttirmaktadir. Literatiirde bildigimiz kadariyla bu iliskiyi inceleyen ilk ¢aligmadir.
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Calismamizda plasental anomali varligi dekolman riskini 7.2 kat arttirmaktadir.
Matsuzaki ve arkadaglarmin anormal plasenta ile obstetrik sonuglar arasindaki iligkiye
yonelik yaptiklar1 bir meta-analizde, 1974 ile 2022 yillar1 arasinda yaymlanan 48
calisma anormal plasentali hastalarin obstetrik sonuglarini ve prevalansi belirleme
amaciyla sistematik bir sekilde incelenmistir. Bu c¢alismanin temel bulgular1 su
sekildedir: sirkumvallat plasenta acil sezaryen dogum, preterm dogum, FGR ve
ablasyo plasenta riskinin yiiksekligi ile iliskilidir. Sukcenturiat plasenta, acil sezaryan
dogum ve post partum kanama icin yuksek bir risk faktort olabilirken, preterm
dogum, FGR veya ablasyo plasenta i¢in bir risk faktorii degildir. Cok loblu plasentasi
olan kadinlarda dogum sonuglar1 sinirli izlendi. Sirkumvallat plasenta, sukcenturiat
plasenta, cok loblu plasenta ve plasenta membranacea'nin prevalans oranlar1 sirasiyla
%1,2, %1,0, %0,2 ve %0,004 idi. Sonug¢ olarak sirkumvallat plasenta varligi acil
sezaryen dogum, preterm dogum ve ablasyo plasenta oranlarinin artmasiyla iliskiliydi
[250].

Preeklampsi, ablasyo plasenta ve intrauterin biiyiime geriligi (IUGR), erken gebelikte
doneminde kotii plasentasyon ve bunu takip eden plasental yetmezligi nedeniyle toplu
olarak iskemik plasental hastalik (IPD) olarak adlandirilmistir [231].Calismamizda
Fetal gelisme geriligi olan gebeliklerde dekolman riski 3.45 kat artmaktadir. iste bu
dekolman plasentanin altinda yatan mekanizmanin plasental anomalilerle; hipertansif

hastaliklarla; preeklampsi ile iliskili olabilecesini gosterir.
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7. SONUC VE ONERILER

Dekolman plasenta maternal ve fetal mortaliteyi arttiran ongoriillemeyen bir gebelik
komplikasyonudur ve bunun tekrar edilmesi ¢ok daha katastrofik durumlara sebep
olabilir, o yiizden bir sonraki gebelikte tekrar etme riskini arastirdisimiz bu ¢alismada
tedavi gebelik varligi, sezaryen sayisinda artma, erken membran riiptiirii, fetal gelisme
geriligi, preeklampsi, proteiniiri, WBC artis1 plasental anomali varligi, DMAH ve
aspirin kullanimi, gebelik haftasinda azalma, preoperatif hemoglobin degerinde
azalma, sezaryenler arasindaki siirede azalma deolman plasenta riskinin arttigini tespit
ettik. Ancak bu konuda cok merkezli prospektif randomize kontrollu caligmalara

ithtiyag vardir.
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