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OZET

Amag: Calismanin amaci koagiilasyon kaskatinda goérev alan, kalsiyum (faktér 4) ve
fibrinojen (faktdrl) degerlerinin normal vajinal yolla dogum yapmis gebelerde postpartum
hemogram parametrelerine dolasiyla postpartum kanama miktarina olan etkisini arastirmaktir.

Gere¢ ve Yontem: Bu ¢alisma, 01 Ocak 2015 ile 31 Aralik 2016 tarihleri arasinda Recep
Tayyip Erdogan Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Servisine
yatirillan ve 37-42 gebelik haftasinda normal vajinal dogumu gergeklestirilen 17-45 yas
arasinda toplam 200 hastanin dosya kayitlar retrospektif olarak incelenerek gerceklestirildi.
Hastalara ait dosyalardan, hastalarin demografik ¢zellikleri ile gebelik haftalari, dogumhaneye
travay icin kabulundeki rutin biyokimya, hemogram, koagiilasyon, total kalsiyum, fibrinojen
degerleri, dogum Oncesi vajinal muayene bulgulari, dogum indiiksiyon y6ntemleri, obstetrik
ultrason bulgular, dogan bebeklerin dogum agirliklari, cinsiyetleri, epizyotomi durumu,
gravida, parite, abortus sayilar1 ve onceki dogum agirliklarina ait bilgiler kaydedildi. Ayrica
kadinlarin dogumhaneye kabulu sirasindaki ve dogum sonrast ilk 24’{incii saatteki hemogram
degerlerine ait bilgilerde kaydedildi. Dogum 6ncesi donemde aglik kan sekeri, fibrinojen, total
kalsiyum, Aspartat Aminotransferaz (AST), Alanin Aminotransferaz (ALT), tre, kreatin,
total protein, albiimin, protrombin zamani, International Normalized Ratio (INR) degeri,
aktive parsiyel tromboplastin zaman (APTZ) ve diger laboratuvar bulgularina ait bilgiler
kaydedildi. Calismada toplanan verilerin analizi, istatistiksel yazilim paketi SPSS 23
(Statistical Package for the Social Sciences — IBM®) kullanilarak yapildi. Tamimlayic
istatistikler, kategorik degiskenler i¢in say1 ve yuzdeler, sayisal degiskenler i¢in ortalama ve
standart sapma olarak sunuldu. Sayisal degiskenler i¢in ¢oklu bagimsiz grup
karsilagtirmalarinda normal dagilim varsayimi saglandifi durumda ANOVA Test,
saglanmadigi durumda Kruskal Wallis Testi kullanildi. Kategorik degiskenler igin ise Ki-Kare
testi ve T testi istatistigi kullamldi. Istatistiksel anlamlilik diizeyini belirlemek igin, %95
giiven araliginda ve p<0,05 anlamli kabul edildi.

Bulgular: Calismada yer alan kadinlarin 17-45 yags araliinda ve yas ortalamas: 28,75+ 5,87
yil ile kilo ortalamalar1 75,23+ 12,3 kg olarak saptanmistir. Dogum sonu kanama ile yas
arasinda istatistiksel yonden anlamli bir iligki tespit edilirken (p<0,05), kilo ile anlamli bir
iliski goriilmemistir (p>0,05). Caligmada biitiin kadinlarin term gebelik haftasinda bulundugu
ve ortalama gebelik haftasinin 39,41+ 1,21 oldugu tespit edilmistir. Ayrica bu kadmlarm
%10’una hi¢ indiksiyon uygulanmadifi, %42’sine dinoprostone, %48’ine oksitosin
indiiksiyonu baslandif1 ve %55,5’ine epizyotomi agildig1 saptanmustir. Kadinlarin en yiiksek
gravida oran1 %41 oran ile 2 gravida oldugu gézlemlenmistir. Kadmnlarin %79’unda hig
abortus goriilmezken, %15’inde 1 abortus oldugu tespit edilmistir. Calismadaki kadinlara ait
ortalama protrombin zamam 12,3+0,56 (dk), ortalama INR siiresi 0,98+0,05 sn, ortalama
APTZ siiresi 3243,4 sn olarak saptanmustir. Kadinlarin antepartum ve postpartum doénemleri
arasinda hemoglobin, hematokrit ve trombosit sayilarinda diistis gozlemlenmistir. Her iki grup
arasinda hemoglobin hematokrit ve trombosit sayilar1 bakimindan istatistiksel olarak anlaml
bir iliski saptanmustir. Fibrinojen < 450 (mg/dl) degerinin altinda olmasi ile postpartum
hemoglobin, hematokrit degerleri arasinda anlamli bir iligki tespit edilmistir. Fibrinojen <
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450 (mg/dl) altinda olmasi ile hemoglobin ve hemotokrit degerlerindeki dolayisiyla
postpartum kanama miktar1 arasinda istatistiksel yonden anlaml bir iligki bulunmustur.
(p<0,05). Kalsiyum <8,8 (mg/dl) degerinin alinda olmasi ile hemoglobin, hematokrit
degerleri arasinda anlaml bir iligki tespit edilmis ve bu degerlerdeki azalma ile postpartum
kanama miktar1 arasinda istatistiksel yonden anlamli bir iliski bulunmustur. (p<0,05).

Calismada ayrica yenidoganlarin %48’1 kiz ve %52’si erkekti. Bu bebeklerin dogum
oncesi ultrasonda ile tespit edilen ortalama bebek agirligt 3279 +438,9 gr olarak tespit
edilirken, bu bebeklerin dogum agirliklart 3356+475,4 gr olarak saptanmugtir.

Sonu¢: Koagiilasyon kaskatinda gérev alan, kalsiyum (faktér 4) ve fibrinojen (faktor 1)
degerlerinin normal vajinal yolla dogum yapmus gebelerde postpartum hemogram
degerlerindeki diisiisle, dolayisiyla dogum sonrasi kanama miktari ile aralarinda negatif bir
iliski oldugu sonucuna varildi. Ayrica dogum sonrast hemogram parametrelerindeki degisimin
dogum sonrasi kanama miktarlar1 tizerine etkili oldugu tespit edilmistir. Bu sonuglardan
dogum Oncesi kalsiyum ve fibrinojen diizeylerinin rutin olarak bakilip bakilmamas: gerekliligi
diislincesinin uygun ve/veya maliyet etkin olup olmadiginin tespiti i¢in daha genis ¢aligmalara
ihtiyag vardir

Anahtar Sozciikler: Antepartum, Postpartum, Kalsiyum, Fibrinojen, Hemoraji
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ABSTRACT

Objective: The aim of this study is to investigate the effects of calcium (factor 4) and
fibrinogen (factor 1) values on the postpartum hemorrhage rate in postpartum hemogram
parameters of pregnant women with normal vaginal delivery in coagulation cascade.

Materials and Methods: This study was carried out retrospectively by examining the file
records of 200 patients between 17th-45th years, who were admitted to Recep Tayyip
Erdogan University Medical Faculty Hospital of Obstetrics and Gynecology between January
01, 2015 and December 31, 2016 and vaginal delivery was performed during the week of 37-
42 gestation. Routine biochemistry, hemogram, coagulation, total calcium, fibrinogen values,
prenatal vaginal examination findings, birth induction methods, obstetric ultrasonographic
findings, birth weights of the born babies, gender, episiotomy State, gravida, parity, abortus
numbers and previous birth weights were recorded. It was also recorded in the information on
the hemograms of women during pregnancy and during the first postnatal 24th hour. The
values of fasting blood sugar, fibrinogen, total calcium, aspartate aminotransferase (AST),
alanine aminotransferase (ALT), urea, creatinine, total protein, albumin, prothrombin time,
International Normalized Ratio (INR) value, active partial thromboplastin time (aPTT), and
other laboratory findings were recorded. Analysis of the data collected in the study was made
using statistical software package SPSS 23 (Statistical Package for the Social Sciences -
IBM®). Descriptive statistics were presented as numbers and percentages for categorical
variables, mean and standard deviation for numerical variables. The ANOVA test was used
when the normal distribution assumption was provided for multiple independent group
comparisons for the numerical variables, and the Kruskal Wallis test was used when not. For
categorical variables, Chi-square test and T-test statistic were used. To determine the
statistical significance level, 95% confidence interval and p <0.05 were considered
significant.

Results: The average age of the women in the study was 17-45 years and the mean age was
28.75 + 5.87 years and the average weight was determined as 75.23 + 12.3 kg. There was no
statistically significant correlation between birth weight and age (p <0,05) and weight (p>
0,05). In the study, it was determined that all women had a term gestational week and the
mean gestational week was 39.41 + 1.21. In addition, 10% of these women had no induction,
42% had dinoprostone, 48% had oxytocin induction and 55.5% had episiotomy. It was
observed that the highest gravida ratio of women was 2 gravida with 41%. While 79% of the
women did not have any abortus, 15% had 1 abortus. Mean prothrombin time, mean INR
duration, and APTT duration were found to be 12.3 + 0.56 (min), 0.98 £ 0.05 sec and 32 + 3.4
sec, respectively. A decrease in hemoglobin, hematocrit, and platelet counts was observed
between women's antepartum and postpartum periods. There was a statistically significant
relationship between hemoglobin hematocrit and thrombocyte counts between the two groups.
Significant correlation was found between postpartum hemoglobin and hematocrit values

when fibrinogen was below 450 mg / dL. A statistically significant correlation was found
between hemoglobin and hematocrit values and thus the amount of postpartum hemorrhage
when fibrinogen was <450 mg / dl. (P <0.05). Significant correlation was found between
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hemoglobin and hematocrit values when calcium was below 8.8 mg / dl and statistically

significant correlation was found between the decrease in these values and the amount of
postpartum hemorrhage. (P <0.05).

In the study, 48% of the newborns were girls and 52% were newborns. The average infant
weight of these babies detected by prenatal ultrasound was 3279 =+ 438.9 gr, while birth
weights of these babies were 3356 + 475.4 gr.

Conclusion: It was concluded that the values of calcium (factor 4) and fibrinogen (factor 1) in
coagulation cascade were negatively correlated with the decrease in postpartum hemogram
values in pregnancies delivered with normal vaginal route and therefore postpartum
hemorrhage. In addition, it was determined that the change in hemogram parameters after
delivery was effective on the amount of postpartum hemorrhage. There is a need for wider
studies to determine whether the need to routinely look at pre-natal calcium and fibrinogen
levels in these outcomes is appropriate and / or cost-effective

Key Words:Antepartum, Postpartum, Calcium, Fibrinogen, Hemorrhage

vi



ICINDEKILER

TESEKKURLER .ccovvrerrrasncreeessessescasssssssssasssssmssssssssmissssssssssssssssssssssnssssssssssssssssssssssssssssess i
OZET .o eereereirncetecccsenescsssssessossessssissssssssssstossssssessssassesssssissssssssssasssssnssssssssstessasssssassssssnssssanss iii
ABSTRACT .eeeereerernncisesessnesesnssnssssasasssssssssssssasssstessesssssesssssasssssssssssssssssasssssnsassssesasssnsssssssnse v
ICINDEKILER ....ocevvetetereenesssssensssessssssssssssssssssssssassasssssassssassasssessssssassissessessssasssssssassassanes vii
TABLOLAR LISTEST...ouccuieiiinninscsssssssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssassasassssss ix
SEKILLER LISTEST....c.ccuetueinninenessissssssssssssssisssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssnns X
1.GIRIS VE AMAC ..cueeerrerrrenssrssessssesssssssssssanssssssssssssssssssosasessessesstnstssssssssssasssssasssssssssssssss 1
2.GENEL BILGILER ...cerceeescenctsinssessnssnssssnssssssssssssssssssssassssssssssssassssssssssssssssssssasass 3
2.1. KADIN GENITAL SISTEM ANATOMISI ....c.cvvviieiieieieieiseecceieeeseene 3
2.1.1. Kadin I¢ Genital Organlart..............ccccccoevevieeeueirsisresnsinesseseseeeeneeeesnenens 3

2.1.2. Kadin Dis Genital Organlart..............ccoccovceiievciiinciiiiiiiiiiiinie s 7

2.1.3. Pelvik Taban KaSIAPT............ccccouuvieiiiiiiiniieiiiec et 9

2.1.4. Abdominal Kaslar...........cccccoviveviiiieniiiiiiciiiiiieini s 10

2.2. NORMAL DOGUM ...covtriimireriiieietineisseeseesiesisiss s esssssiens 12
2.2.1. Dogum Eylemi Icin Gerekli Faktorler .............coouoeovmeonirinivnnirencsicenen, 13
2.2.2.Dogum eyleminin FOZIArT ... 18
2.2.3.Normal Dogumda Bagin Esas Hareketleri...............cccoovvviviiiiinininninninnn, 20

2.2.4. Dogum Eyleminin Baslama Belirtileri..............cccccovninininniiininiininniiennn, 23

2.3. POSTPARTUM HEMORAJL ... 23

2.3. 1. ULCHUS QEONI ......vveeeeeeeeiieeerie ettt 24

2.3.2. Genital yol yaralanmalari ...................cocooccvieiiinieinienieiiiiiiecic e 28

2.3.3. Plasenta ayrima ve atilma bozukluklar..................c.cccoooovivniiiniinns 29

2.3.4. ULEFiN FUDIIF.......covv ettt 29

2.3.5. ULeFin iMVEFSTYOM ...uoovvieeviiie ittt 30

2.3.6. Pelvik RematOMIQT ...............ccoeveiviecrrieiecieecetee e 30

2.3.7. Koagulasyon sistemindeki anormallikler ................c.cccoevivivninninniinnn 31

vii



2.4. GEBELIK SONRASI OLUSAN HEMATOLOJIK DEGISIKLIKLER ................ 33

2.5 FIBRINOJTEN .....oivvriveeeenesnesssees s seess s sss s 37
2.6. KOAGULASYON ....oovimirereieeeeeeeeieeeee e sassss s s st ss s ssss s ssss st asssnes 41
2T KALSIYUM ..o st 44
3. MATERYAL VE METOT ..oucouernenerrnsnsssssssssssssssssssssssssssssssssssessssssssssssssssssssssassassssass 50
4. BULGULAR .....ouueeceercetnessecsssesssssesssssssssssssssssssasssessssssssssssssssssssssnssssssassssssssssassessassssens 52
S.TARTISMA ...coeernrernteenrsssessnssssssssssessssssssssssasssssssassssssssssssssssssssessssssnssssssasesssessessassessssesss 59
6. SONUC ..oueuerersesssesssssessssssessssessssssesssssessssssssssssssssssssassssssssssssssssessssassosssssasessssssssssssenasessse 63
TIKAYNAKLAR .cvovcrereeesssensssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssassssssssssssssasssssssssssssssssssrssssesnss 64

viii



TABLOLAR LISTESI

Tablo 1. Postpartum Kanama Etiyoloji ve Risk Faktorleri ... 31
Tablo 2. Pihtilasama FaKtOrler ........coovecveerieiiniiniiiciiiiii e 42
Tablo 3. Kalsiyumun viicut s1v1 ve dokularmdaki dagilimi ..., 45
Tablo 4. Kalsiyum i¢in 6nerilen Diyet Odenekleri (BKA) ....oveevrerersecrenseireiecreesieceeeenennns 46
Tablo 5. Hematolojik dl¢iimler ve laboratuar normalleri ..., 51
Tablo 6. Kadinlara Ait Demografik Veriler .........ccccvvveviniviiiniiiininiiiiiieiiececcie e 52
Tablo 7. Hastalarin Son Gebeligine ve Do gumlina Ait Ozelliklerine Iliskin Veriler ............. 53
Tablo 8. Calismadaki Gebelere Ait Laboratuar Verileri .........ccccoveviniinieniniiineciiiiiiiienns 54
Tablo 9. Antepartum ve Postpartum Donemlerine Ait Hemogram Degetleri...........ccocovneee. 55
Tablo 10. Calismadaki Gebelere Ait Fibrinojen ve Kalsiyum Degerleri........ccccooovvvvneinnnene. 55

Tablo 11. Fibrinojen Degerlerinin Hemoglobin, Hematokrit, Trombosit ve Epizyotomi
Durumu Aralarmdaki Iliskilere Ait VEriler.......coooiiiieeieinieiereseneeeesreseseeecesecesecnens 56

Tablo 12.Kalsiyum Degerlerinin Hemoglobin, Hematokrit, Trombosit ve Epizyotomi
Durumu Aralarindaki Iliskilere Ait VEILET........ccoovevivireevierieisieeereresercrrescrrees e 57

Tablo 13. Calismada Dogan Bebeklere Ait Demografik Veriler ... 57

iX



SEKILLER LISTESI

Sekil 1. Kadin Genital Sistem ANatOmiSi ....ccc.ueervvereeirieiieeeiiiiiiiiie e 3
Sekil 2.Uterus, Overler, TUpler Ve VajiNa ........cccoveeverniiriiiiiniiiiiiiiisiieeie e 4
SekKil 3.Vajina ANatomiSi......ccecveererririnieiiieeiieniiiin s s 5
SeKil 4. ULerus ANALOIMIISI ..vvvueervrereeeeeieieieieris e esese ettt bt r e eae et re e 6
Sekil 5. Kadin D1s Genital Organlart.........ccoeeeeeviiiniinniiniiiiiiiiiesive e 7
Sekil 6. Pelvik Taban Kaslart..........cccoveveririiecicniiiiiiiisiiisic et s 9
Sekil 7. Abdominal Kaslari........c.coeeueeeuireereniieeeienneiin i 11
Sekil 8. Normal Dogum Sirasinda Servikste A¢ima..........cooveveeriviiniiiiiniie 12
Sekil 9. Dogum eyleminin Fazlart ........cccocooveeiiiniiiiniiiiii 20
Sekil 10. Normal Dogumda Basin Esas Hareketleri........cooeveviicniiiininininiiiiiie 20
SekKil 11, ULErin AtOM ..c.veeeiiiieieieeriiriieieee ettt e b e n e st 25
Sekil 12. Uterin Atonisi ve Bimanuel MUAYENe ..........cocvvvuiviiiiiiiiiiiiiiieeeseeie e 26
Sekil 13, Uterus RUPLUITL.....ooeeeiiiiiirieiceciict i 30
Sekil 14. Fibrinojenin MoleKUler Yapist .......c.ocociiiiiiniiii e, 37
Sekil 15. Koagiilasyon Kaskadi .........cocecceveniiiiiiniiiniiiieie e 43



1.GIRIS VE AMAC

Maternal mortalitenin en 6nemli nedenlerinden birisi postpartum kanamalardir.
Postpartum kanama “Dogum sirasinda genital bolgeden olusan 500 ml’yi gecen
kanama” olarak tamimlanmaktadir (1). Obstetrikle iligkili maternal mortalite ve
morbiditenin biiytik ksimi Onlenebilir nedenlere dayanmaktadir. Maternal mortalitenin
% 99’luk orani, deneyimli saglik hizmeti personelinin yeterli sayida olmadig ve acil
dogum hizmetinin zayif oldugu ilkelerde goriilmektedir. Gebelikle iligkili maternal
mortalitenin % 60’1 postpartum donemde meydana gelir. Postpartum kanama maternal
mortalitenin en sik nedenidir ve tiim diinyadaki maternal mortalitenin %25’ni olusturur
Q).

Normal vajinal dogum esnasinda ortalama hemoraji miktar1 500 ml olsada, % 5
gebede vajinal dogum sirasinda kanama miktart 1.000 ml’nin lzerindedir. Sezaryen
dogumda ortalama kan kaybi1 1.000 ml olarak tahmin edilmektedir. Sezaryen ve vajinal
dogumlar arasinda postpartum hemoraji agisindan kabul edilebilir oranda bir farklilik
vardir (3).

Miimkiin oldugunca g¢abuk ve organize bir gekilde, basamakli acil ekip galismast
postpartum hemorajinin yonetiminde ¢ok biiyilkk dneme sahiptir. Béyle bir durumda,
maternal mortalite ve morbiditeden kaginmanin yolu, hastaya dogru ve zamaninda
uygulamanin yapilmasidir. Kanama sonrast olusan hipovolemik sok ve vital organ
hasarlanmasi (akut tubuler nekroz, serebral iskemi/6dem gibi) irreversibldir (4).

Dogum sonu kanamalarin % 1-3’linden pihtilasma zincirinde veya trombosit
iglevlerinde bozukluga bagli kanama sorumludur. Ayrica plasenta dekolmani, HELLP,
preeklampsi, septisemi, intrauterin ex fetus, amniyotik sivi embolisi, uygunsuz kan
transfiizyonu, hipertonik serum fizyolojikle abort yaptirmak koagiilasyon kaskatini
olumsuz etkilemektedir (5,6).

Kalsiyum insan viicudunda en ¢ok bulunan inorganik elementtir. Toplam viicut
kalsiyumunun % 99’u kemiklerde ve dislerde bulunur. Yetigkinlerde plazma seviyesi
8.5-10 mg’dir. Kemiklerdeki kalsiyumun ¢ogu hidroksiapatit seklinde depo edilmigtir.
Ayrica kemiklerde kristalize olmayan kalsiyum fosfatlar da bulunur. Kalsiyum
diizeylerinin aragtirilmasi riskli gebeliklerde halen ¢alismalarin konusudur. Kalsiyum

¢esitli enzimlerin sentetik aktivitesinde kofaktor olarak gorev alir. Bu katyonlarin fetal



membranlara baglanmasi ve bu membranlardan difiizyonlar: prostaglandinlerin sentezi
ve islevlerinde ve nitrik oksitin yapiminda rol oynar. Prostaglandin ve nitrikoksitin ise
kismen dogum indiiksiyonundaki myometrial aktivitenin regiilasyonuyla ilgili oldugu
gosterilmistir. Kalsiyum konsantrasyonu ilerleyen gestasyonel haftasiyla birlikte diiger
(7).

Calismanin amact koagiilasyon kaskatinda gorev alan, kalsiyum (faktér 4) ve
fibrinojen (faktér 1) degerlerinin normal vajinal yolla dogum yapmis gebelerde
postpartum hemogram parametreleriyle ( hemoglobin, hemotokrit, platelet ) dolayisyla

dogum sonras1 kanama miktarryla olan iliskisini arastirmakir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. KADIN GENITAL SISTEM ANATOMISI

I¢ ve dis genital organlar olmak iizere iki kistmda incelenir. Pelvis minorde yer
alan i¢ genital organlar sunlardir; tuba uterina, ovarium, uterusve vajina. Arcus
pubicusun anterio-inferiorunda yer alan diggenital organlar ise, labium majus pudendi,
mons pubis, labium minus pudendi, clitoris, vaginal vestibulum, bulbus

vestibuli,glandula vestibularis minoresve glandula vestibulares majorustur (8).

SAKRUM

Sekil 1. Kadin Genital Sistem Anatomisi

2.1.1. KADIN i¢C GENITAL ORGANLARI
I¢c genital organlar; vajina, uterus, uterin tiipler ve overlerden olusur. Fakat uterus ve

vajina seksiiel anatomi iginde incelenmektedir (9).



OVERLER, TUPLER,
UTERUS (RAHIM) ve VAJINA
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Sekil 2. Uterus, Overler, Tiipler ve Vajina

VAJINA

Fibromuskiiler yapida tip seklindeki vajina kadin koitus orgamidir. Vagina,
vestibulum vagina ( introitus ) denilen ve iki labium minusarasinda bulunan agikliktan
baslayip serviks uteriye kadar uzanir. Uzunlugu 6nde ortalama 7.5 cm ve arkada 9 cm
dir. Vajina 6nde tarafta mesane ve iiretra, arkada rektum ve kanalis analis ile komsudur.
Yan taraflarda ise m. levator ani kenarlarimin arasindan geger. Arkaya ve yukariya
dogru agili egimdedir (10).

Uzun ekseni servix uteri ile 45-90 derecelik bir ag1 yapar ve alt kismu ile
paraleldir. Mesane ve rektum’un dolu olup olmamasina gére bu acida degisir. Anterior
ve posterior duvarlari birbiriyle temas halindedir (10).

Vaginanin yapist tunica mucosa ve tunica muscularis olmak iizere iki tabakadan
olugur (10). Vajinal mukozanin yapist hormonal siklik degisikliklere ugrayan non-
keratinize ¢ok Kkatliyasst hiicreli epitelden olusmaktadir. Tunika muscularis kan
damarlarinin yogun sekilde infiltre ettigi ve koitus esnasinda gevsemeye izin veren diiz
kaslardan olusmustur. Vajende ruga denilen ¢ok sayida mukozal katlantilar igerir ve bu

yapilar fazlaca genislemeye imkan saglarken seksiiel iligki sirasinda siirtiinmeye baglt



uyarilmay artirirlar. En yiiksek erotik duyarlilia sahip olan vajinanin anterior duvari
posterior duvara gore daha yogun bir innervasyona sahip olup distal alanda, proksimale
gore daha fazla sinir lifi bulunmaktadir (11).

Vaginanin arterleri; a. uterina, a. pudenda internave a. rectalis media kaynaklidir.
Vaginanin yan taraflarinda ven pleksuslar1 bulunur. Bu pleksuslar mesane, tuba uterina
ve pleksus venosus rectalis ile baglanti halinde olup vaginanin venlerinden gelen kani v.
iliaca interna’ya tasir. Vagina’nin sinirleri plexus uterovaginalis’ten veplexus

pelvicus’tan gelir. Vagina’nin alt kismiise n. pudendus ile inerve edilir (10).
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Sekil 3. Vajina Anatomisi

UTERUS

Uterus mesane ile rectum arasinda yer alan, fundus, korpus uteri, istmus ve

serviksten olusan, kalin duvarli ve muskuler yapida bir organdir. Uterus komsulugunda

asagida vagina, yan iist kisimlarda ise tuba uterina ve overler ile baglant: halindedir.



Ovum ovulasyon sonrasi tuba uterina’ya fimbrial uctan tasinir. Eger ovum
fertilize olursa uterus duvarina gémiiliir ve normal prenatal gelismesini tamamlayincaya
kadar uterus’da kalir. Uterus’un yapist ve biyikliigi, gelisen embriyoyu
barindirabilmek ve onun gereksinimlerini kargilayabilmek igin degisiklie ugrar.
Dogumdan sonra invollisyona ugrayan uterus nulligravid kadinlara gore biraz daha
biiyiik kalir (10).

Uterus yaklasik 7.5 cm. uzunlugunda, 5 cm. genisliginde (en genis yeri) ve 2.5
cm. kalinligindadir. Uterus; serviks uteri, isthmus uteri, korpus uteriolmak iizere li¢
kisimda incelenir (8).

Yetiskinlerde uterus’un konumu rektum ve mesanenin durumuna goére degisir.
Mesane bosiken uterus 6ne dogru egilirken aym1 zamanda korpus ve serviks uterinin
birlesme yerinde agilanma gosterir. Boylece korpus uteri mesane iizerine yatar. Mesane
dolu oldugunda fundusposteriora yon degistirir (8).

Uterusun yapisinda tunica mucosa (endometrium), tunica muscularis
(miyometrium), tela subserosa, tunica serosa (perimetrium) ,olmak lizere dort tabaka
mevcuttur. Uterus’un perimetrium tabakasiniperiton olustururken, miyometrium ise
uterus duvarinin biiylik bir kisminiolusturan, kas liflerinden yapilmig kalin bir
tabakadan olusmustur. Endometrium ise embriyo’nun beslenmesini saglayan yogun

vaskiiler yapilar ve bezlerin bulundugu en igteki mukozal tabakadir.

Uterus Fallopian
tube

- Cervix

Sekil 4. Uterus Anatomisi



Uterus’un kanlanmasi a. iliaca interna’nmin bir dali olan a. uterina tarafindan

saglanmaktadir. Uterin arter ,asendan dalt ilea. ovarica desenden dali ilea.vaginalis ile
anastomoz yapar. Ayrica her iki a. uferina orta hat hizasinda ¢aprazlasan kiigiik dallar
ile anastomoz yapar. Uterus’un venleri ise arterler ile birlikte seyreder (8,9).

Uterusun innervasyonu plexus uterovaginalis araciligiyla olur. Plexus
hipogastricus inferior’dan ¢ikan n. uterini, lig. latum uterinin tabaninda bu ismi alir.
Uterus’a gelen preganglionik sempatik lifler medulla spinalis’in T12-L1 segmentleri
arasinda iken, parasempatik lifler plexus pelvicus araciligiyla S2-4 spinal segmentlerden
gelmektedir. Parasempatik lifler uterus’un kas liflerinde inhibisyon ve vasodilatasyon
yaparken sempatik lifler uterusun kas liflerindekontraksiyon ve vaskiiler yapilarda

vasokonstruksiyon olusturur (10).

2.1.2. KADIN DISGENITAL ORGANLARI

Kadin dis genital organlarinin hepsine birden vulva veya pudendum feminium
denir. Kadin diggenital organlarimons pubis, labium majus pudenti, labium minus
pudendi, cilitoris, vestibulum vaginae, bulbus vestibuli, glandula vestibularis major ve

glandula vestibulares minores’tir (10,11,15).
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Mons Pubis: Symphysis pubica’ min ontinde, commisura labiorum anterior 'un

{istiinde yer alan ve deri alt1 yag dokusunun birikmesiyle olusan yuvarlak kabarintidir
(15).

Labium Majus Pudendi: Mons pubis ten perineye kadar uzanan, uzunlamasina
seyreden iki deri kivrimi olup arasindaki agikliga rima pudendi denir. Bu dudaklarm dis
ve i¢ olmak iizere iki yiizii vardir. Dis yiizii pigmentli olup kil ile 6rtiliidir. I¢ yiizii ise
diizdiir. Erkekteki scrotum’un kadindaki homologudur (10).

Labium Minus Pudendi: Labium majuslar arasinda bulunan ve yag tabakasi
icermeyen iki kiigiik deri kivrimudir. Erkekteki penis derisinin karsihgidir. Onde
clitoris’ten baglayip asagiya, arkata disa dogru uzanir (14).

Clitoris: Erkekteki penis’in karsihigidir. Bag dokusundan yapili bir fascia ile
ortiilii erektil bir yapidir. Commisura labiorum anterior’un altinda ve kismen labium
minus’larm 6n uglar1 arasindadir (13,14).

~ Clitoris’in corpus, crus ve glans clitoridis olmak lizere ii¢ kismu vardir. Corpus
clitoris, kalin bir fibréz doku ile geVrili olup corpus cavernosum clitoris dextrum ve
sinistrum’dan olusur. Bu erektil dokular ischiopubis koluna crus clitoris ile tutunur.
Serbest ug olan glans clitoris kiigiik, yuvarlak bir ¢ikint1 olusturup noronal agdan gok
zengindir.

Vestibulum Vagina: Labium minus pudendiler arasinda bulunan agikliktir.
Vajina, osthium urethrae externum, glandulae vestibulares minor kanallar1 buraya agilir
(14).

Bulbus Vestibuli: Vajinal komsulukta bulunan erektil yapilardir. Her biri 3 cm
uzunlugundaki bulbus ‘Vestibuli, onde birbirleri ile pars intermedia bulborum denilen dar
bir serit ile birlesmekte olup iistte m. bulbospongiosus ile értiiliidiir. On uglar1 birbirleri
ile clitoris iistiinde birleserek glans clitoridis’in yapisina karigirlar. Genislemis arka
uclar1 glandulae vestibulares majores ile komgsudur. Derin yiizleri diaphragma
urogenitale’nin fascia inferioru ile komsuluk yapar.

Glandulae Vestibulares Majores (Bartholin Bezi): Genellikle bulbus
vestibulinin arkasinda ve vajina’nin her iki yaninda yer almakta olup, 2 cm uzunlugunda
bir kanal ile sulcus nympholabialis’e agilir. Koitus sirasinda vajinanin lubrikasyonunu
saglar (10).

Glandulae Vestibulares Minores: Vestibulum vajinanin duvarinda bulunur ve

buraya agilir (14).



Eksternal genital organlarin arterleri a. pudenda interna ve a. pudenda externadan

koken alir. A. pudenda interna’nin daliolan rr. labiales poteriores, labium majus pudenti
ve labium minus pudentiye; a. bulbi vestibuli, bulbus vestibuli ve vajinaya; a. profundu
clitoris, corpus cavernosum clitorise, a. dorsalis clitoris prepisium klitorise veglans
clitorisegider. A. pudenda externarin dallarida a. pudenda interna’min dallariile
anastomoz yaparak perine ve labiumlarin beslenmesine katilir. Diggenital organlarin
venleri ise vv. labialesve v. pudenda interna’ya dokiiliir (14).

Dis genital organlarin sinirleri n. ilioinguinalis, n. genitofemoralis’in ramus
genitalis’i, n. cutaneus femoris posterior’un ramus perinealis’i n. pudendus’tan ayrilan

n. dorsalis clitoridisve nn. perineales’ten gelir (10).

2.1.3. PELVIK TABAN KASLARI

Pelvik taban kaslart kemik pelvisin tabanim olusturur. Diafragma pelvis’in
yapisina katihp vajinayr daraltarak sekstiel iligkide, dogum esnasinda, rektumu
daraltmada, defekasyonda ve pelvik organlara destek olmada fonksiyon géren bu kaslar

m. levator ani ve m. coccygeus’tur (14).
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M. Levator Ani: Pelvik tabanin biiyiik bir kismini1 olusturur. Innervasyonu
dordiincti sakral spinal sinirin 6n dali ve n. pudendus’un perineal dalidir. M.
pubococygeus, m. iliococcygeus m. puborectalisten olusur (14).

M. pubococcygeus pubis’in corpus’unun arkasindan ve fascia obturatoria’nin 6n
kismindan baglar. Canalis analis’in yanlarinda horizontal yonde seyredip coccyx’e ve
lig. anococcygeum’a tutunur. Lig. anococcygeum canalis analis ile coccyx’in tepesi
arasinda uzanan fibr6éz bir yapidir. M. pubococcygeus ‘un medialde kalan liflerinin bir
kismi kadinda iiretra, vajina ve aniisii gevreler ve perinenin sentral tendonunda sonlanir
(15).

M. puborectalis: Levator ani’nin medialde yer alan kismidir. M. pubococcygeus
‘un daha alt seviyesinde bulunur. Bu kas lifleri de pubisten baslayip arkaya dogru uzanir
ve coccyx’te sonlamir. M. puborectalis, m. sphincter ani externus ile rectum’un
longitudinal seyreden kas liflerine karisir. Yanlardan gelen lifler flexura anorectalis’i
arkadan cevirerek ‘U’ harfi gseklinde rektal askiyiolusturur. En arkada yer alan lifler ise
son iki koksigeal segment ile lig. anococcygeum’a tutunur.

M. iliococcygeus: Arcus tendineus fascia obturatoria ve spina ischiadica’dan
baglar. Her iki taraftan gelen lifler arkaya dogru uzanarak coccyx ve lig.
anococcygeum’da sonlanir.

M. coccygeus: Diaphragma pelvis’in arka kisminin yapisimna katilir. Spina
ischiadica ve lig. sacrospinale’den baglar. Besinci sakral vertebra’nin yan taraflarina
coccyx’e tutunur. Sinirleri ise dordiincii ve besinci sakral spinal sinirlerdir (15).

M. ischiocavernosus: Ramus ossis ischii’den baglayip kadinda crus clitoridis’in
alt yiizii, erkekte ise crus penis’in alt yiiziiniin her iki tarafina yapisarak sonlanan kas n.
pudedus tarafindan inerve edilir. Kadinda clitoris’in ereksiyonunu saglar.

M. bulbospongiosus: Centrum perinei’den baglaylp kadinda vagina’y1
¢evreleyerek clitoris’te sonlanan kas n. pudendus tarafindan inerve edilir. Gorevi ise
kadinda osthium vaginae’nin kontraksiyonu ve glandula vestibularis major’un salgisini

bosaltmasini saglar. Clitoris ereksiyonuna yardim eder.

2.1.4. ABDOMINAL KASLAR
M. obliquus externus abdominis. 5-12 kostalarin digytizleri ve alt kenarlarindan

baglayan kas, genigbir apondroz ile lig.inguinale, tuberculum pubicum, crista iliaca’nin
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labium externumu ve rektus kilifinin (vagina musculi recti abdominis) yapisina katilarak
linea alba’ya yapisir. Son alti torakal spinal sinirlerin ramus ventralisleri tarafindan

inerve edilir (10).
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Sekil 7. Abdominal Kaslar

M. obliqus internus abdominis. Bu kasin lifleri, m. obliqus externus
abdominis’in liflerine dik olarak uzamir. Lig. inguinale’nin lateral 2/3’%, crista
iliaca’daki linea intermedia’min anterior’u ve fascia thoracolumbalis’in arka
yapragindan baglayan kas, son 3-4 kostanin alt kenarlari, linea alba, crista pubica, falx
inguinalis ile ve pecten ossis pubis’e tutunur. Bu kasin apondrozu da vagina musculi
recti abdominis’e katilir. Son altitorakal spinal sinirlerin ve 1. Lumbal spinal sinirin
ramus ventralisleri tarafindaninerve edilir (11).

M. transversus abdominis. Lig. inguinale’nin lateral 1/3’#, crista iliaca’nin
labium internum’unun 6n 2/3 kismi, fascia thoracolumbalis ve son alti kondiler
kostanin i¢ yiizlerinden baslayan kas, linea alba ve tendo conjuctivus ile crista pubica ve
pecten ossis pubis’te sonlanir. Son alt1 torakal spinal sinirlerin ve 1. Lumbal spinal
sinirin ramus ventralisleri tarafindan inerve edilir (12).

Abdominal Kaslarin Fonksiyonlari: Karm 6n ve yan duvarlar1 kemik yapr ile
korunmadigindan buradaki kaslarile aponérozlari bu bélgeyi destekler ve giicli bir
koruma saglar. Govdenin fleksiyonu, ekstansiyonu, yana dogru dénmesi ile lateral

fleksiyonunda fonksiyon goriir. Pelvis sabit iken gévdenin fleksiyonu i¢in m. rectus
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abdominis’e yardim eder. Bu ti¢ kas tek tarafli ¢alisir ise govde ayni tarafa yonelir. Bir
taraftaki m. obliquus externus abdominis diger taraftaki m. obliquus internus abdominis
ile sinerjist ¢alisir (13). Karin 6n ve yan duvarindaki kaslar, okstirme, hapsirma,
defekasyon ve dogum gibi olaylarda da kasilarak karin i¢i basincint artirirlar (13).

M. rectus abdominis: 5-7. Kikirdak kostalar ve processus ksifoideus’tan baglayip
crista pubica, pecten ossis pubis, symphysis pubica’nin 6n kismina ve linea alba’ya
yapigarak sonlanan kas son altitorakal spinal sinirlerin ramus ventralis’leri tarafindan
inerve edilir. Gorevi govdeye fleksiyon yaptirmak, eZer origo sabit ise kisi yatar
pozisyonda iken pelvisin yukar1 dogru yiikselmesini saglar. Derin sirt kaslar ile birlikte

gbvdenin dik durmasina yardimciolur (10,14).

2.2. NORMAL DOGUM
Dogum eylemi, dizenli araliklarla gelip giden agrili uterus kasilmalarimin
serviksin giderek incelmesine (silinmesine) ve genislemesine (dilatasyonuna) yol agtig1
fizyolojik siirectir. Bu servikal degisiklikler, fetusun uterustan dogum kanali araciligiyla
dogumuna izin verir (2). Abortusu, Diinya Saglik Orgiitii 20. gebelik haftasindan 6nce
veya 500gr altindaki sonlanan gebelikler olarak tanimlarken, 20. gebelik haftasindan

sonra sonlanan gebelikleri de dogum olarak belirtmistir (8).

Gebelik siiresi fertilizasyondan itibaren 266, son adetinin ilk giintinden hesaplandiginda

280 giin veya 40 haftadir (2).

Sekil 8. Normal Dogum Sirasinda Servikste Acilma
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2.2.1. Dogum Eylemi I¢in Gerekli Faktorler

1) Dogum Kanali

2) Dogum Nesnesi

3) Dogum ltici Giigleri

4) Annenin Psikolojik Durumu (3, 16)

1) Dogum Kanah

i) Kemik Pelvis

Kemik pelvis linea terminalisle ikiye ayrilir. Ustteki kisma yalanci pelvis, linea
terminalisle alttinda kalan kisma gergek pelvis denir. Dogum igin asil olarak gercek
pelvis onemlidir. Gergek pelvis, dnde pubis, arkada sakrum ve koksiks, yanlarda iskium

ile ¢evrilidir. Gergek pelvis ti¢ kisma ayrilir (16).

a)Pelvik Girim
Pelvis girimi 6n-arka cap, transvers cap, oblik caplari mevcuttur. On- arka gap
promontoryumdan simfizise pubise kadar uzanir. Degisik noktalardan olgiilmesiyle 3

tane gap elde edilir. Konjugata obstetrika, Konjugata vera, konjugata diagonalis (17).

Konjugata vera; simfizis pubisin {ist kenarindan promontoryuma kadar uzanan

mesafedir ve 11,5 cm’dir (16, 2).

Konjugata obstetrika; Promontoryumdan simfizis pubis ortasina kadar uzanir

ve 11 cm’dir.

Konjugata diagonalis, promontoryumdan simfizis pubisin alt ucuna kadar
uzanir ve 12,5 cm®dir. Vajinal muayene ile dlglilen tek ¢ap diagonal konjugatadir.
Obstetrik konjugatanin uzunlugu diagonal konjugatanin uzunlugundan tahmin edilir.
Vajinal muayenede promontoryum palpe edilmeye calisilirken serbest elin isaret
parmagi, pubis simfisisin alt kenarinin muayene eden elin isaret parmaginin yerlesme
noktasint belirler.Olgiilen degerden 1,5-2 cm c¢ikarilmasiyla konjugata obstetrika

hesaplanmig olur. Diagonal konjugata parmak uzunlugu mesafesinden genellikle
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uzundur. Bundan dolay1 vajinal muayenede promontoryuma ulasilirsa, pelvis giriminin

darligindan bahsedilebilir (16, 2).

b) Orta Pelvis

Pelvis kavitesi, istte pelvis girimi, altta pelvis ¢ikimi olan bélgedir. Pelvis
kavitesinin en dar ¢ap1 olan iskial spinalar arasindaki ¢ap pelvisin en dar ¢apidur.
Uzunlugu yaklagik 10,5-11 cm’dir. Vajinal muayenede iskial spinalar belirgin olarak
hissedilirse orta pelviste bir darliktan siiphe edilir. Iskial spinalar, fetus basmin

ilerlemesini izlemek i¢in kullamlir (18).

¢) Pelvik Cikim
Onde subpubik kemer, lateralde iskial tuberosia ve arkada sakrumun ucu ile

siirlidir (16).

On-arka cap, simfisis pubisin alt ucundan sakrumun ucuna kadar uzamr 9,5

cmdir. Cikimin en uzun ¢apidir.

Transvers c¢ap, iskial tuberositler arasindaki mesafedir 11 cm'dir. Bu ¢ap

cikimin en dar yeri oldugundan normalin altindaki 6l¢iiler dogum i¢in risklidir (19).

Posterior sagital cap, iskial tuberosialar arasindaki mesafenin ortasi ile
sakrumun ucu arasindaki ¢apa verilen addwr 8-10 cm’dir. Cikimdaki darlik ayni
zamanda orta pelvisteki bir darliga da isaret edeceginden 6nemlidir.

ii) Pelvis Tipleri

Pelvis tipi dogum eylemini etkiler (16). Pelvis giriminin en genis enine ¢aplar

dort tip pelvisin ayirict 6zelliklerini belirler (2).

14



Jinekoid pelvis: Dogum eylemi igin en iyi uygun pelvis tipidir (2,16). Transvers ¢ap

anterio-posterior ¢aptan biraz fazladir. Yan duvarlar diiz olup, iskial spina daha az

¢ikintili, pubis kemer genis, fetusun gecisini kolaylastiran 6zelliktedir (2).

Andropoid pelvis: Oval seklindedir, en 6nemli 6zelligi anteroposterior ¢apinn trasvers
captan fazla olugudur (19). Presentasyonu siklikla oksiput posterior olup dogum bu

sekilde gergeklesir (16).

Android pelvis: Erkek tipi pelvistir, liggene benzer. Pelvis kanali huni seklinde
yukaridan agag1 gittikce daralir. Fetus bu pelvis tipinde genellikle transvers yerlesir ve

rotasyon yapamaz. Stklikla distozi goriiliir ve forsepse ihtiyag duyulur (19).

Platypelloid pelvis: Kadin tipi pelvisin biraz daha transvers dogrultuda, elips seklini

almis halidir. Transvers ¢ap daha uzundur. Genellikle dogum sekli sezaryendir (19).
2) Dogum Nesnesi

Terme yakin fetal bas boyutlar1 viicut oranina gére daha bilyiiktiir ve dogumda en zor
olan kistmdir (2). Fetal kranium iki parietal bir frontal bir oksipital iki temporal

kemikten meydana gelir (19).

Kemik yapilarin membranla kapli olan araliklara siitur, siiturlarin birlestigi
koseler fontanel adim alir. Kafa kemikleri bu siitur ve fontaneller sayesinde dogum
kanalinda ilerlerken birbiri tlizerine gececek sekilde dogum kanalina adapte olur. Bu

siitur ve fontanellerin dogum izlenmesinde de rolii vardir (19).
4 adet kranial siiturlar sunlardir:
Sagital siitur; Parietal kemikler arasinda yer alur.
Koronal siitur; Parietal ve frontal kemikler arasinda yer alir.

Lomboidal siitur; parictal kemikler ile oksiput kemigi arasinda yer alir.

Frontal siitur; iki frontal kemik arasinda yer alir. Sagital siiturun devamidir (17).
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Siiturlarin birlesmesi ile meydana gelen fontaneller iki tanedir. Biiyiik fontanel
sagital, frontalve koronal siiturlarin birlesmesi ile meydana gelir. Kiigiik fontanel basin
arka kisminda yer alir. Sagittal ve lomboidal stiturlarin birlesmesi ile meydana gelir. Her

iki fontanelden de klinik olarak fetus baginin pozisyonunun belirlenmesinde yararlanilir.

Fetal bas dogum mekanizmasi yéniinden baz bélgelere ayrilir.

Sinsiput; frontal kemigin ustiinde biiytik fontanelin oniinde kalan kisimdar.
Bregma; elmas §eklindeki On fontaneldir.

Vertex; 6n ve arka fontaneller arasinda kalan kisimdir.

Oksiput; kiigiik fontanelin arkasinda, oksiput kemigin tisttinde kalan kisimdur.
Posterior fontanel; arka siiturlarin birlestigi kisimdur.

Mentum,; fetusun ¢enesi

Brow; alin (16,17).

Fetal kafatasinin ¢aplari
Biparietal c¢ap; biparietal kemikler arasinda bulunur ve 9,5 cm ile en uzun
transvers ¢apdur.
Bitemporal ¢ap; temporal kemikler arasinda ve 8 cm uzunlugundadir. On-arka
caplar 4 tanedir.
Suboksipito-bregmatik c¢ap; oksipital kemigin alt kisim ile bregma arasindadir.
9,5 cm ile en dar dn-arka gapudur
Oksipito-mental cap; oksiputun st kismindan ¢eneye kadar olan mesafedir.
13,5 cm ile en uzun 6n-arka ¢apdur.
Oksipito-frontal ¢ap; oksipital ¢ikint1 ile burun koékii arasindaki mesafedir ve
11 cm.
Submento-bregmatik cap; alt cenenin boyun ile birleGtigi yer ile bregma

arasinda uzanir 9,5cm’dir (17).
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Fetal Prezantasyon, Pozisyon ve Durus

Fetal prezentasyon, pelvis girimine yerlesen 6ndeki gelen fetal kisimdir (16,20).
Term gebede %95 vertex prezentasyonu goriliir. Ikinci en sik presentasyon makat

prezentasyonu %4, yiiz, alin ve omuz prezentasyonlari ise daha az siklikta gortiliir (20).

Fetusun gesitli viicut kisimlarinin maternal iligkisi fetusun durusu olup bas 6ne
dogru egik, ¢ene gogse yakin, kollar gogsiin Oniinde birlesmis, iist bacak ve dizler

abdomene dogru flexiondadir (19).

Fetal pozisyon, prezente olan kisiminozel olarak segilen bir noktalarinin, anne
pelvisinin Ozel kisimlariyla olan iligkisini belitlemek i¢in kullanilir. Bu noktalar
sunlardir vertex prezentasyonunda oksiput, yliz prezentasyonlarinda ¢ene, omuz
prezentasyonlarida ise skapula, makat prezentasyonlarinda sakrumdur. Anne pelvisi ise

anterior, posterior, transsvers sagda ve solda olmak tizere alt1 6zel par¢aya ayrilir (21).

Bas prezentasyonunda bebegin bast keskin bir flexion yapmigsa vertex gelis
olacaktir. Bu durumda oksiput anne pelvisinin sol 6n pargasinda bulunuyorsa left
oksiput anterior (LOA) olarak adlandirilirken tam sol ekseninde ise left oksiput
transvers (LOT) adim alir. Aym geklide oksiput anne pelvisinin sol arkasinda
bulunuyorsa left oksiput posterior (LOP) pozisyondan bahsedilir. Pozisyonlarin
durumuna gore aym ifadeler anne pelvisinin sag yonii iginde s6z konusudur. Yiiz ve
makat gelisler igin alti, omuz gelislerde dort pozisyon olup en sik goriilen pozisyon

LOA’ dir (19).

3) Dogum Eylemindeki Giigler

Uterin kontraksiyon ve retraksiyonlar dogumu saglayan en onemli itici gligtiir
(22). Fizyolojik kas kontraksiyonlar1 arasinda yalnizca uterus agrilidir (23). Sancinin

nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte one siiriilen hipotezler;

- Kontrakte myometrium hipoksisi,

-Dilatasyon sirasinda serviksin gerilmesi,
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-Sinir ganglionlarinin kompresyonu,

-Fundusu 6rten peritonun gerilmesi (3,24).

Aktif eylemin baglangicinda kontraksiyonlar regiiler, giiclii, iyi koordine olmus
2-3 dakikada aralikla gelir. Baslangigta kontraksiyonlarin intensitesi 20-30 mmHg olup
eylem ilerledikge 50 mmHg’ya ¢ikar. Eylemin sonuna kadar kontraksiyonlar 100
mmHg’ ya kadar gikarken kontraksiyonlara da retraksiyonlar eslik eder (16,19). Uterus
st kisminm myometrium lifleri kisalir. Uterus duvarmin alt segmenti genisler ve
incelir. Serviksin silinip genislemesi (dilatasyon) kastlmakta olan uterusun serviks
tizerindeki traksiyonudur. Servikal kisim, fetusun gelen kismi tizerinde yukari dogru

cekilmekte olan incelmis asagi uterus segmentinin alt kismudir (2).

Bu dénemde, gii¢lii ikinma ve uterus kasilmalarinin siddeti, fetusun inmesini ve

dogumun gergeklesmesini saglar (2,24).

4) Psikolojik Faktorler

Eylem ve dogumda psisik faktorlerin rolid belirgin mevcuttur (3). Gebelikte
yiiksek anksiyete, uzamis ya da hizli dogum eyleminde risk artisina, fetal distress ve
kanamaya neden olmaktadir (16). Bu nedenle agri sebebiyle eylemin kontrolii i¢in

anneye gebelik boyunca siirekli danigmanhk egitimi verilmelidir (19).

2.2.2.Dogum eyleminin Fazlar

Faz 1: Konsepsiyonla birlikte baslayip 36-38 haftaya kadar siiren gebelik
stirecidir. Uterin kontraksiyonlar inhibe olur. Uterusta kasilmay1 uyaran maddelere karsi
bir cevapsizlik mevcuttur ve serviks serttir. Burada esas gorevi yapan hormon
progesterondur(25). Diger etkili hormonlar prostasiklin, relaksin, , paratiroid hormon ile

iliskili peptid, nitrik oksit ve kortikotropin relasing hormon (CRH) dir (26).

Faz 2: Doguma hazirlik dénemidir. Uterotropinler etkisi ile olusan bu donemde:

O Serviks olgunlagir ve yumusar,
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0 Uterus iritabilitesi artar, myometrium hiicrelerinde oksitosin reseptorlerinin ve

gap junctionlarin sayis1 artar,
[0 Uterusun uterotoninlere verdigi kontraktil cevapta artis olur,

00 Agrisiz uterus kasilmalari siklagir (26).

Faz 3: Aktif dogum eylemi giiglii kasilmalarin oldugu devredir. Bu dénemde
uterotoninlerin (prostoglandin ve oksitosin) ve plasental CRH tarafindan uterus

kasilmalar1 uyarilir (26).

0 Giiglii ve agrili uterus kontraksiyonlar1 olur,
[0 Servikste silinme agilma baglar,
(1 Fetus dogar.

Bu faz ti¢ doneme ayrilir:

1-Efasman ve Dilatasyon: Servikal kanalda silinmenin %100 ve agilmaninlO
cm’ ye kadar oldugu devredir. Primigravidlerde 8-12 saat, mutiparlarda 6-8 saat siirer.
Oniki saatten fazla ise ve iki saat boyunca agilma ilerlemiyorsa bir abnormalite s6z

konusudur (26).

2.Atllma (Expulsion) Dénemi: Fetusun dogum kanalinda ciktigi devredir.
Serviksin agilmasinin tamamlanmasiyla baglar. Bebegin dogum ile sona erer.
Primigravidalerde 1-2 saat, multiparlarda 1-2 dk ile %2 saat arasinda siirer. Iki saatten
uzun olursa abnorminal dogum gelisiyor demektir (26).

3.Halas (Kurtulma) Donemi: Plasentanin atildigi donemdir. Bebek dogdugu
andan itibaren baglar. Plasenta ve fetal membranlarin dogumunu kapsar.30-60

dakikadan uzun olmamalidir (26).

Faz 4: Puerperal hemostazin ve uterus involusyonunun oldugu dénemdir. Bu

donemde;

0 Puerperal kanamay1 énlemek igin uterus kasilir,
0 Laktasyon baslar,

0 Uterus involusyonu olur,
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OBu donemin sonunda fertilite geri doner. Bu donemin diizenlenmesinde

oksitosin ve endotelin-1 etkilidir (25).

Hotive Phase

Fatun [Ty

Initial Phase

Corowrsing
of the Head

Sekil 9. Dogum Eyleminin Evreleri

2.2.3. Normal Dogumda Basin Esas Hareketleri
Term gebeliklerin  dogumunda fetus dogum kanalinin bosluklarindan en iyi
derecede yararlanmak i¢in dogum kanalindan gikarken 5 esas hareket yapar. Bunlari su

sekilde ozetleyebiliriz (26).

Sekil 10. Normal Dogumda Basin Esas Hareketleri
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1-Angajman

Prezente olan kismin en genis c¢api ile pelvis girimine inmesi olup fetusun ilk
kardinal hareketidir. Basin en genis diizlemi olan suboksipito-bregmatik ¢ap ile pelvis
giriminde olmast durumunda angajman tamamlanmis olur. Burada kilavuz nokta spina
ischiadica'lar hizasina kadar yani 0 diizlemidir. Klinik agidan prezente olan kismin
angaje orta pelvis ve pelvis ¢ikiminda herhangi bir darlik yok ise vaginal dogumun
miimkiin olabilecedini gdsterir. Spina ischiadicalar arasindan gegen yam 0 diizleminin
iizeri -1, -2, -3,-4,-5 cm olarak, 1,2,3,4,5 cm alt1 ise +1, +2, +3,+4,+5 olarak adlandirilir

Q7).

2-Descensus

Ashnda ayr1 bir kardinal hareket olmayip dogum eyleminin baslangicindan
itibaren devam eden ve prezente olan kismin dogum kanali igerisinde pelvis ¢ikimina
kadar inmesidir. Dessensus asagida belirtilen 4 kuvvetten biri veya birkaginin etkisi ile
olmaktadir:

O Amniotik sivimn baskisi,

0 Uterus fundusunun makat iizerine olan baskisi ve itme giicii

[ Karin 6n duvarini olusturan adalelerin kasilmasi

0 Fetus viicudunun gerilmesi (28).

2-Fleksiyon

Bag, pelvis girimini gecerken bagm iletlemesine karsi dogum kanalmin ve
yumusak kisimlarm yaptigi bir siirtinme direnci ilefleksiyon hareketi yapar. Kafa
kaidesi, kolumna vertebralis {izerine oturmus manivela gibi disiiniilebilir. Kaldiracin
uzun kolu ise yiiz, kisa kolu oksiput, tarafindadir. Dogum yolunun basa kars1 yaptigi
diren¢ kaldiracin uzun kolu tarafinda daha agir bastig1 igin kafa bir fleksiyon hareketi
yaparak ¢ene gdgiise dayanir. Bu manevranin sonunda bas suboksipito-bregmatik ¢ap1

ile pelvise girmis olur (29).

21



3-I¢ Rotasyon

Bas, suboksipito-bregmatik cap ile pelvis girimini gectikten sonra dessensusuna
devam eder. Bu en genis plan orta pelviste spina ischiadicalar arasindan gecerken huni
seklinde daralan levator ani kasimin ve kemik pelvisinslirtiinme direncine uyarak ig¢
rotasyon yapar. Internal rotasyon, bas spina ischiadicalar arasindaki diizleme yani
klavuz noktas1 +2,+3 geldiginde baglar. Suboksipito-bregmatik plan pelvis ¢ikimina
ulastifinda i¢ rotasyon hareketi de tamamlanmig olur. Bu 90 derecelik bir ac1 ile
saglanan rotasyon, kiigiik fontaneli 6ne getirir. Oksiput transvers pozisyonda iken i¢
rotasyonun tamamlanmasi sonucu oksiput anteriora doner. Bu sirada omuzlar genis olan

transvers ¢aplarini pelvis giriminin transvers ¢apina paralel getirmis olur (30).

4-Defleksiyon

Dogum kanali ¢ikimma gelen bas sadece habitus degisikligi yaparak dogum
kanalindan ¢ikar.Pelvis tabanina kadar biitin yol boyunca fleksiyon habitusunda
bulunan fetal bas,defleksiyon yapérak dogum kanalindan ¢ikar (31).

5-Dis Rotasyon

Bas, pelvis ¢ikimindan sonra bir kez daha rotasyon yapar (32).

6-Ekspulsiyon

Basin dogumundan ve dis rotasyonunu yapmasmdan sonra govdeye lateral

fleksiyon yaptirilarak énce 6ndeki omuz simfizis altindan sonra arka omuz sakrum

boslugundan ¢ikar (32).
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2.2.4. Dogum Eyleminin Baslama Belirtileri

1) Hafifleme; Eylemin baslamasindan birka¢ hafta evvel basin gergek pelvise
girmesi ile fundus yitksekligide asagi iner (3,24). Bu siirede uterus alt segmenti iyice

belirmis ve fetus bagi pelvis bosluguna yerlesmistir (24).

2) Mukus Tikacy; Yaklagan tramvay baglangicinin oldukea giivenilir belirtilerinin
basinda kanli mukustan olusan bir akinti goriilmesine nisan denir. Vajinal muayene
yapilmaksizin ¢ogu kez dogum, bu olaydan 48 saat sonra gergeklesir (24). Ancak
mukusla birlikte fazla miktarda kan olmasi plasentayla iligkili kanamay1 disiindiiriir

(22).

3) Yalana Travay; Gergek ve erken dogum travaym baslamasindan 6nce anne
adaylar1 diizensiz uterus kasilmalarimi hisseder. Ancak bu kasimalar gergek dogum
kontraksiyonundan siddet ve siire yoniindengok farklidir. Hissedilen agri daha cok
karnin alt tarafi ve kasik kisminda hissedilir, oysaki gergek travayda kasilmalar 6nce
fundusta baslar sonra uterus boyunca yayilir ve belin alt kismia yayilim gosterir. Bu tiir
kasilmalar servikste incelme ve agilmaya neden olmaz. Dogum travayinin yaklagtigmnin
gostergesi olup cogu kez kendiliinden geger ancak bazen hemen arkasindan gergek

travay gelisir (16).
2.3. POSTPARTUM HEMORAJI
“Dogum sonu kanama” terimi geleneksel olarak, 20. haftadan biiyiik gebelikler
icin kullamhr. Daha erken gebelik haftasinda olusan kanamalarin da dofum sonu
kanamaya benzer etiyoloji ve yonetimi s6z konusudur, ama bunlar spontan gebelik

kayiplar olarak adlandirilir (33).

Son 50 yilda gelisen tibbi ve cerrahi tedavi yontemlerine ragmen tanimlamada

ve smiflandirmada belirgin bir degisiklik olmamgtir. Halen yaygin olarak kullanilan
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tammlama 1990 yilinda Diinya Saglik Orgiitii ( WHO ) tarafindan onerilen “vajinal

dogum sirasinda genital bolgeden olugan 500 ml’yi gegen kanama”dir (5).

Normal vajinal dogum sirasinda ortalama kan kayb1 500 ml olarak tahmin edilse
de kadmlarin % 5° inde vajinal dogum sirasinda kanama miktar1 1.000 ml’yi
gecmektedir (6). Sezaryen dogumlarda ise ortalama kan kaybi 1.000 ml olarak tahmin
edilmektedir (34). Bu nedenle, vajinal ve sezaryen dogumlar arasinda kan kaybi

agismdan bir 6l¢glide kabul edilebilir oranda bir farklilik vardur.

Postpartum kanama ile karsilagildiginda spesifik etyoloji arastirilmali ve

tedaviye hemen baglanmalidir.

Postpartum Kanama Nedenleri; Uterus atoni, dogum yolu yaralanmalari,
plasenta ayrilma ve atilma bozukluklari, uterus riiptiirii, uterin inversiyonu, pelvik

hematomlar, koagulasyon sistemindeki anormalliklerdir.

2.3.1. Uterin Atoni:

Dogum sonu kanamanin en stk nedeni olup uterusun yeteri kadar kontrakte
olamamasindan kaynaklanir. Uterus atonisine bagli birincil dogum sonu kanama,
kontrakte olamayan uterusun igindeki damarlari kapatamamasi nedeniyle olusur.
Gebeligin son dénemlerinde uteroplasental tinitenin kalpattmimn 1/5’ini, yani yaklasik
1000 ml/dk, aldig1 diistiniiliirse boyle bir kanamada anne kisa stirede tiim kanimi
kaybedebilir. Uterus atonisi postpartum kanamalarm % 75-90’indan sorumludur.
Dogum kanali yaralanmalarinin (buna dogum kanaliyirtiklar, inversiyon ve riiptiir de
dahildir) birincil dogum sonu kanamadaki oran1 % 20 dolaymdadir. Onemli ancak daha
nadir goriilendogum sonu kanama nedenleri dogustan yada edinsel pihtilasma
bozukluklaridir ve % 3’tinii olustururlar (35). En 6nemli risk faktorii gegirlmis dogum
sonu kanama 6ykiisii olmasidir (rolatif risk3,3) (4). Diger pek cok risk faktdrii de
siklikla buna eglik eder.

24



Sekil 11. Uterin Atoni

Uterusun kasilamamasi nedeni i¢inde plasenta ve eklerinin kalmastyla iliskili
olabilir. Plasentanin par¢alanmasi veya ¢ok daha nadiren suksentriat lob, plasenta
retansiyonuna yol agar. Kalan plasenta pargalari uterus kasilmalarina kars1 mekanik bir
direng gostererir ve hemostas saglanamaz. Ancak olgularm ¢ogunda uterusun diizensiz
ve etkisiz kasilmasi, plasenta pargasi kalmasinin ana nedenidir. Hatta atonisi ve buna
bagli dogum sonu kanamasi olanlarda plasentanin kalmast da muhtemel bir sonugtur.
Uterusun diizensiz ve etkisiz kasilmasiin nedeni bilinmemekle beraber myoma uteri
bilinen bir risk faktoriidiir. Ancak kasilmada diizensizlik meydana geldiginde bunun her
zaman uterusun 3. evredeki gerilmesine bagli oldugunu séylemek de miimkiin degildir.
Polihidramnios ve ¢ogul gebelik, gibi dogumdan énce meydana gelen gerilmeler de
uterusun dogumdan sonra etkili bir sekilde kasilmasina engel olarak kanama igin bir risk

olusturur (36).
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Sekil 12. Uterin Atoni ve Bimanuel Kompresyon

Dogum sonu kanama, dogum oncesindeki bir kanamay1 takiben meydana gelirse
olay1 kanamaya neden olan iki ayrn atak olarak tanimlamak zor bir siirectir. Nadir ama
ciddi bir komplikasyon,ablasyo plasentadir. Kann vaskiller yataktan ¢ikip
myometriuma sizmasidir. Couvelaire uterus olarak da anilan bu durum, uterusun
kontraksiyon yetenegini baskilayarak kanama kontroliinii olumsuz etkiler. Benzer
durum koryoamniyonitte de goriliir. Hem ablasyo plasenta, hem de koryoamniyonit
uterus kasilmalarin1 dogumun ilk iki evresinde de kisitlar. Ayrica uzamis dogum eylemi,
dogum sonu kanama igin bir risk olarak da bilinmektedir. Dogumun ilk iki evresindeki
uzama atoniye yol agar. Ancak dogumun baglamasindan 6nce beliren diizensiz uterus
islevinin dogumun ti¢ evresini de yavaslattig1 ve bu nedenle de dogum sonu kanamaya

neden oldugunu diisiinmek daha mantikli olacaktir (37).

Uterin atoniye yol agan predispozan faktorler:
e Gegirilmis postpartum hemoraji, uterin atoni oykdisii,
e Uterin distansiyon (makrosomik bebek, ¢cogul gebelik, polihidroamnios )
e Artmis parite,

e Hizli travay veya uzamis travay,
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e Korioamnioitis,

e Uterin anomaliler ve fibroidler

e Uterin travma (riiptiir veya inversiyon)

e Oksitosin ile dogum indiiksiyonu

e Retansiyone plasental Uirtinler,

e Plasentanin anormal yapigsmasi (akreta, perkreta, inkreta)
e Operatif dogum

e Metabolik faktérler (uterin hipoksi, sepsis, hipokalsemi)
e Farmakolojik faktorler

e QGenel anestezi

Uterin atoni; uterin masaj, uterotonikler , oksitosin kullanilmast ile tedavi edilir,
etkili olmazsa hipogastrik arter ligasyonu, hatta histerektomi yapilmasi gerekebilir.
Oksitosin, uterus atoni nedeniyle postpartum kanamanin hem profilaksisi hem de

tedavisi i¢in tercih edilen ilag olmasi gerektigini ortaya koymaktadir (38).

Uterus fundus {izerine konulan bir el ile bimanuel muayene yapilarak fundusa masaj
yapilir. Uterus ya da vajinada birikmis pihtilar ve uterusun boyut ve tonusu
degerleﬁdirilir. Uterus yumusak ve tonusu iyi degilse, uterin masaj ve terapdtik
oksitosin baglanir. Oksitosin, 5 IU intraven6z bolus seklinde uygulanabilir, yada 1 L de
20 TU oksitosin, hizli intravendz olarak verilebilir ayrica hemen intravendz erisim

mevcut degilse spinal igne ile 10 IU intramiyometriyal olarak uygulanir (39).

Oksitosin uygulamas1 ve bimanuel masaja ragmen uterus atonik kalirsa diger uterotonik
ajanla kullamlir. Uterin atoni igin geleneksel ikinci basamak ajan intravendz veya
intramiyometrik olarak 100 veya 125 mcg baslangic dozu veya 200 veya 250 mcg
intramiiskiiler olarak verilen ergonovin (veya ergotrat) ajanidir. Maksimum toplam doz
1,25 mg'dir. Hipertansiyon gorece kontrendikasyondur. Bazi bolgelerde, ergot
miistahzarlarinin mevcudiyeti sorunlu hale gelmistir. Bu ucuz ve kullanigh ajanlarin

teminati igin ¢aba gosterilmelidir.

Giiniimiizde ikinci sira ajan olarak intramiiskiiler karboprost kullanimini onerilmekte.

Tavsiye edilen doz 250 mg intramuskiiler olarak, 2 mg't (8 doz) asmamalidir. Astim
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goreceli kontrendikasyondur. Oksitosin ve ergonovine direngli vakalarda karboprostun,

PPH'yi durdurmada % 80-90 etkilidir. Hastanin sok belirtileri gosterdigi takdirde bu

ilaglarm kas i¢i uygulanmasi 6nerilmemektedir, ¢tinkii absorpsiyonu zorlagtirir.

Misoprostol, postpartum hemoraji ( PPH ) tedavisinde de degerli bir segenektir.
Rektal olarak verilen 1000 mcg'lik bir dozun, oksitosin, ergonovin veya her ikisine de
direncli 14 olguda devam eden uterus kontraksiyonuna neden oldugu konusunda etkili
oldugunu bildirmistir (40,41). Son yapilan aragtirmalar, sublingual / bukkal
misoprostoliin daha hizli baglangicimin akut PPH olusumundaki etkinligini artiracaginin
incelenmesidir (42). Bununla birlikte su anda misoprostol, PPH tedavisinde {i¢tincii bir

ajan olarak kalmaktadir (43).

2.3.2. Genital Yol Yaralanmalar:

Siddetli kanamalara da yol agabilen servikal, vajinal ve perineal yaralanmalar
postpartum kanamanin en sik nedenlerindendir. Perineal yaralanmalar insizyonunun
yeterli olmamasi ya da uzamasi sonucu goriiliirken, servikal yaralanmalar; serviksin
manuel dilatasyonu, hizli dogum ve miidahaleli dogum sonucu goriilebilir. Vajina ve

perinenin laserasyonlan etkilenen katmanlarin derinlifine gore;

Birinci derece laserasyonlar; forset, perineal cilt vevajinal mukozal membranlari igerir.

Ikinci derece laserasyonlar; cilt ve muk6z membranlara ek olarak perineal gbévdenin
kas ve fasyasint igerir.

Ucglincii derece laserasyonlar; cilt, miikéz membranlar, perineal govde ve anal sfinkteri
icerir (44).

Dérdiincti derece laserasyonlar; rektumun liimenini igerecek sekilde rektal mukozaya
ulasir. Bu tip laserasyonlarda iiretra hasarida meydana gelebilir (45).

Uterus kontrakte ve involiisyonu iyi derecede ise kanamanin devam etmesi durumunda

dogum yolu yaralanmasi veya plasenta retansiyonu diistiniilmelidir.

Epizyotomi:  Onarimi sonrasinda agilma olmast da normal dogum sonrasi

gelisebilecek komplikasyonlar arasindadir. Epizyotomi agilmasi zorunlu degildir. Erken
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agilirsa, doguma kadar insizyondan fazla miktarda kanama olabilir. Cok ge¢ yapilirsa,

laserasyonlar onlenemez.

Komplikasyonlari.
e Rektal inkontinans
¢ Perine laserasyonlari
e Enfeksiyon, selliilit, abse olusumu, hematom
e Pudental sinir hasar1, nekrotizan fasilit

e Rektovajinal fistil (46).

2.3.3. Plasenta Ayrilma ve Atilma Bozukluklar:

Uterus igerisinde kalan rest plasenta ile iliskili kanama genellikle ge¢ donemde
ortaya ¢ikar. Nadir olarak dogumdan hemen sonra da goriilebilir. Dogumdan sonra
plasenta ve membranlar dikkatli bir gekilde incelenmeli. Plasenta fetus ¢iktiktan sonra
genellikle birkag dakika sonra kendiliginden ayrilir. Nadir olarak da plasentanin
¢ikarilmas: zor olur. Plasenta akreta, genel olarak myometriumu invaze etmeyen
anormal invazyon gosteren plasental implantasyonu tanimlamak igin kullanilir. Plasenta
villuslarmmm myometriuma siki yapismasina plasenta akreta, invazyon gostermesine
plasenta inkreta, penetre olmasina ise plasenta perkreta denir. Uterusta ne kadar fazla
skar dokusu varsa plasenta previya ve akreta olasilift o kadar artar (33). Yaygin
penetrasyon gosteren ve plasentanin gikarilmasi sirasinda siddetli kanamaya neden olan

durumlarda en iyi tedavi sekli kan transfiizyonunu takiben histerektomidir.

2.3.4. Uterin Riiptiir:

Uterin riiptiir, hayat tehdit eden bir olaydir ve peripartum histerektomi, kanama,
sok ve hatta anne ve bebek Oliimleri gibi ciddi komplikasyonlara neden olur (47-50).
Uterin riptiirii 1:2500 ila 1:5000 dogumlarda goriliir (50,51). Komplet riiptiir tim
uterus duvarini icerir ve periton boslugu ve rahim boglugu arasinda dogrudan baglantiy:
vardir. Visseral periton intakt ise, incomplet bir riiptiirden bahsedilir ve komplet
riiptiirden daha siktir. Uterin riiptiirii genellikle uterus skar yerinden kaynaklanir
(52,53). Buna ek olarak, ¢alismalarin ¢ogunda uterin rUptiirlin gegirilmis sezaryena
sahip gebelerde daha sik goriildtigiinii ortaya koymustur (50,54). Bu hastalardan da CS

ile iki veya daha fazla dogum yapanlar, sezaryen sonrast normal vajinal dogum i¢in izin
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verilenler, miidaheleli dogum,oksitosin ve prostaglandinler ile indiiksiyon uygulanan
gebeler daha fazla risk altindadir (54,56,57). Bunun tersine, bir CS sonrasinda bagarilt
vajinal dogum yapmis kadinlarda riiptiir riski azaldigindan, erken risk faktorii tespitinde,
ozellikle bu risk faktorlerinin birkagini onlemek miimkin oldugu i¢in biiylik 6nem

tagimaktadir (55,58).

Sekil 13. Uterus Riiptiirii

2.3.5. Uterin inversiyon:

Dogumdan sonra uterusun igten diga dogru ters donerck disart vajen disina
cikmasidir. Etyolojisi net olarak bilinmemektedir. Tam ya da kismi olabilir. Fark
edildigi anda acil olarak yerine konulmalidir. Nadir fakat ciddi bir komplikasyondur,
insidans1 yaklasik 1/10.000 (59). Inversiyona bagli hemorajik gok goriilebilir, tedavi
acilen yapilmalidir. Uterusun manuel olarak yerlestirilemedigi durumlarda anestesi

altinda cerrahi miidahele gerekebilir.

2.3.6. Pelvik hematomlar:
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Pelvik hematom, {izerini 6rten dokuda herhangi bir yaralanma olmaksizin kan
damarlarinin riiptiirii veya yaralanmasindan meydana gelir. Prezente olan kismin basist,
forseps, vakum uygulanmasi veya paraservikal, pudental anestezi sonrasi gorilebilir
1/1000 dogumda goriilmektedir. Subperitoneal ve supravajinal hematomlar1 tedavi

etmek oldukea giigtiir. Perineal insizyon ile bunlara ulasilamayacagindan laparotomi

gerekir (60).

2.3.7. Koagulasyon sistemindeki anormallikler:

Postpartum hemostazin ikinei biiyiik mekanizmast kan koagulasyon sistemidir.
Dogum kanalinda spontan veya cerrahi travmalarda kanamanin kontroliinii saglar.
Serviks, vajina ve perinedeki kiiciik laserasyonlar ve mukozadaki sinirli yaralanmalarda,
koagulasyon sistemi normal ise postpartum ciddi kanama ortaya ¢ikmaz. Ancak
koagulapati varsa ¢ok kiiciik yaralanmalar bile siddetli kanama ile sonuglanir. Sik
goriilen nedenler; yaygin damar i¢i pithtilasma bozuklugu, vonWillebrand’s hastaligi,
trombosit say1 ve fonksiyon bozuklugudur. Postpartum hemorajilerin %3-4’0

koagulasyon bozukluklarina baglhdir (1).

Tablo 1. PPK Etyoloji ve Risk Faktorleri

4T Etiyoloji Risk Faktorleri

[0 Cogul gebelik
0 Makrozomi

Uterusun agir1 gerilmesi o
O Polihidroamniyoz

0 Fetal anomaliler (ciddi hidrosefali)

[0 Uzamig veya ani dogum eylemi

Uterin kas yetmezligi U Yiiksek parite (x20 artmig risk)
Tonus [0 Onceki gebelikte PPH oykiisii
Uterin enfeksiyon/ 00 Uzamis membran riiptiirii (PROM)
koryoamniyonit 1 Ates
Uterin disfonksiyon / [J Fibroid uterus
fonksiyonel ve sekil [ p.previa
anomalileri O Uterin Anomali
Uterusu gevseten ilaglar [ Anestezik ilaglar,nifedipin , NSAID,
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beta mimetikler ,MgSO4

Plasenta / membran resti

0 Ogzellikle < 24 hafta dogumda
inkomplet plasenta

Doku O Yiiksek Parite
Anormal plasenta (P. Accerata, [0 Onceki uterin cerrahi
P. Increata, P Percreata) [0 USG de anormal plasenta
OPartus Presipitatus / dogumda yapilan
) . maniipilasyonlar
Servikal / vajinal / perineal yirtiklar _
UOperatif dogum
[1Ozellikle mediolateral
[OMalpozisyon
C/S kesisinin genislemesi [JFetal mantiptilasyon
Travma ) )
[ODerine angajman
OYiiksek parite
Uterin riiptiir [Gegirilmis C/S ve histereskopik cerrahi,
fibroid cerrahisi
OJFundal plasenta
Uterin Inversiyon . .
UKordun agir1 ¢ekilmesi
Onceden Varolan Durumlar
Pihtilasma bozuklugu 6ykiisti (Von _ )
UHerediter Koagtilopati
Willebrand  hst, hemofili A, )
_ o . OKaraciger hastaligr dykiisii
hipofibrinojenemi)
Gebelikte Kazinilan Koagiilopatiler
ITP UAtes artmig BK, ekimoz
Trombin | Preeklamsiye ve HELLP snd bagli | OYiiksek kan basimec1

durumlar

OFetal olim

DIC (Onceki eklamtik toksemi,
dekolman, amniyotik sivi embolisi,
ciddi enfeksiyon Masif transflizyon,

IU exitus)

U Antepartum hemoraji, ani kolaps

Antikoagiilasyon

DVT , PE 6ykiisii, aspirin, heparin
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2.4. GEBELIK SONRASI OLUSAN HEMATOLOJIK DEGISIKLIKLER

Hamilelik ve postpartum doénemde olusan fizyolojik degisiklikler genel olarak
hormonal degisimlerden etkilenmektedir. Bu donemlerde meydana gelen birgok
hematolojik degisikliklerin ¢ogu fizyolojiktir ve bu degisiklikler hem obstetrisyen hem

de hematologlar agisindan kaygi verici bir durum yaratmamaktadir.

Eritrosit: Gebelik sirasinda toplam kan hacmi yaklagik 1.5 litre artmaktadir. Bu
artan kan voliimii basta yeni vaskiiler yatagin taleplerini kargilarken, daha sonra
postpartum donemde meydana gelen hemorajiyi telafi etmek igin kullamilir (61).
Bununla birlikte, gebelik doneminde uteroplasental alanda yaklasik bir litre kan
bulunmaktadir. Dolayisiyla kan hacmindeki artig, goklu gebeliklerde ve demir eksikligi
olanlarda beklenenden daha yiiksek diizeyde olmaktadir. Gebeligin 6-12 haftasinda
plazma hacminin genislemesi ortalama % 10-15 oraninda gergeklesmektedir (62,63).
Hamilelik sirasinda plazma renin aktivitesi artma egilimi gosterirken, atriyal natriliretik
peptid seviyeleri azda olsa v azalma egilimindedir. Hormon regiilasyonundaki
degisimlerin aksine plazma hacmindeki yiikselme, sistemik vazodilatasyondan
kaynaklanan yeterince doldurulmamig bir vaskiiler sisteme yanit olarak ortaya
cikmaktadir. Bu durum gergek kan hacmindeki artigtan ziyade vaskiiler kapasitedeki
artistan kaynaklanmaktadir. (yani diisiik Plazma renin ve yiikselmis atriyal natritiretik

peptit diizeyleri) ( 64,65 ).

Aynin zamanda bu ddnemde eritrosit hiicrelerinde de bir artis goriilmekte,
(maternal eritropoietin iiretimindeki bir artig tarafindan yonlendirilir) fakat bu artis
plazma hacmindeki artiga oranla nispeten daha azdir. Sonugta, hemoglobin
konsantrasyonunda diislis gozlemlenir. Boylece diliisyonel anemi meydana gelir.
Hemoglobin diismesi, ikinci trimesterin sonunda tipik olarak 1-2 g / dL aralifindadir.
Daha sonraki dénemde, maternal plazma hacminde bir azalma gelistigi igin (atriyal
natritiretik peptit diizeylerinde bir artis nedeniyle) iigiincii trimesterde stabilize olur.

Gebelik sirasinda demir takviyeleri alan kadinlarda hematinik takviyede bulunanlara
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oranla, hemoglobin diizeyleri daha az belirgin degisiklige ugramaktadir. Ciinkii bu

kadinlarda eritrosit hiicreleri daha orantili bir sekilde arttmaktadirlar

Normal hamilelik boyunca artan eritropoitein’e ragmen hemoglobin ve
eritrositlerde ¢ok az miktarda degisim gozlenir. Bununla birlikte, 35 hafta gebelik
haftasinda maksimuma ulasan ve demir, vitamin B12 ve folatin herhangi bir eksikligi
bulunmayan bir kadinda ortalama 4 fl'lik ortalama hacminde (MCV) kiigiik bir artis
meydana gelmektedir. MCV'de de artisin nedeni gebelik taleplerini karsilamak igin
RBC iiretiminin artmasinin nedeni daha biiyiik boyutta olan geng RBC oraninin yiiksek
olmasidir. Bununla birlikte, MCV gebelik sirasinda onemli bir degisiklik gdstermez ve
fakat <84 fl ortalama hacim ile iligkili olarak <9.5 g /dL hemoglobin konsantrasyonu
olustugunda muhtemelen bu duruma eslik eden demir eksikligi anemisi veya diger bazi

patolojiler ile kendini gdsterir (66).

Gebelik sonrasi, diiirez gelismesi sonucunda plazma hacminde azalma meydana
gelir ve kan hacmi gebelik Oncesi degerlere domer. Sonug olarak hemoglobin ve
hematokrit degerlerinde tekrar artis goriiliir. Plazma hacmi, muhtemelen aldosteron
salgisinin yiikselmesinden 2-5 giin sonra artar. Daha sonra yine azalir. Dogumdan 6-8
hafta sonra aliman hemoglobin degerleri ile postpartum 4-6 ayda alinan Olgtimler
karsilagtirildiginda postpartum 4-6 aydaki degerlerde 6nemli artiglar goriilmektedir. Bu
durum gebelik sonrasindaki hemoglobinin fizyolojik dalgalanmasinin en az 4-6 ay

araliginda siirdiigiinii ortaya koymaktadir (67).

Lokosit: Lokosit sayis1 hamilelikte artis gosterir ve referans araligimin alt limiti
genellikle 6,000 / mm3'diir. Dogum sirasinda ve puerperiumda ise belirgin 16kositoz
olur hatta 25.000 mm3’e kadar artabilir. Bu artigin nedeni bilinmemekle birlikte dogum
sirasindaki fizyolojik stresle iligkili goriilmektedir (68). Nétrofiller farkli sayilardaki
10kositlerin bashca tiiriidiir (69,70). Bunun nedeni muhtemelen gebelikte bozulmus
notrofilik apoptozdan kaynaklanmaktadir (69). Notrofil ve polimorf nikleer
lokositlerdeki artis sonucu gebelerde  fotal akyuvar miktart yiikselir. Notrofil
sitoplazmada toksik graniilasyon gosterir. Notrofil kemotaksis ve fagositik aktivite
ozellikle gebe bir kadimin serumunda bulunan inhibitér faktorlere bagh olarak baskilanir
(71). Hamilelik sirasinda nétrofillerde artmis oksidatif metabolizma bulgusu vardir.
Miyelositler ve metamiyal hiicreler gibi olgunlagmamis sekiller, gebelik sirasinda

saglikli kadinlarin periferik kan hiicrelerinde bulunabilir ve patolojik bir 6nemi yoktur
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(72). Gebelik sirasinda ortaya ¢ikan ve eritropoza yol agan bu durum igin yeterli

miktarda kemik iligi tiretimi olur.

Lenfosit:Lenfosit sayisi, gebelik sirasinda birinci ve ikinci trimesterde azalirken,
ticlincli trimesterde artig gosterir. Hamilelik sirasinda, 6zellikle ilk trimesterde mutlak
bir monositoz var, ancak gebelik ilerledik¢e azalmaktadir. Monositler muhtemelen
PGE2 aracili immiinsupresyon ile desidual dokuya gebeligin 7-20. haftas1 gegerek
fetalallograft reddi onlemeye yardimci olur (73). Monositt/lenfosit orani hamilelikte
belirgin sekilde artar. Bununla birlikte, gebelik sirasinda eozinofil, bazofil sayilar
onemli derecede degismez (74). Maternal serumdaki bazi maddeler lenfositlerin
phytohaemaglutinin, allogenic hiicreler ve tiiberkiilin orjinli saf proteinlere reaktivitesini
sinirlamaktadir. Serumdaki bu tiir maddelerin fétalallograftin yagamini stirdiirmesine
etkileri olmas1 olas1 goriilmektedir. Ostrojenlerin lenfosit yiizeyini &rten bir tiir

glikoprotein konsantrasyonunu artirarak hiicresel immiiniteyi azalttiklar1 sanilmaktadar.

Dogum sirasindaki strese bagli olarak lokositoz geligir. Saglikli kadinlarda
dogumdan birkag¢ saat sonra, 16kosit oraninin 9,000 ila 25,000 /mm3 arasinda degistigi
yapilan arastirmalarda tespit edilmistir. Dogum sonras1 4. haftaya kadar tipik WBC

araliklari, gebe olmayan saglikli kadinlarda goriilenlere benzerdir.

Trombositler: Saghkli gebe kadinlar iizerinde yapilan genis kitlesel ¢aligmalara
gore, Ozellikle hipertansiyonlu olanlar harig, gebelik sirasinda o6zellikle ticiincii
trimestrde trombosit sayisiin azaldigini gostermistir. Buna "gebelik trombositopenisi”
ad1 verilir. Kismen hemodiliisyon ve kismen artan trombosit aktivasyonu ve
hizlandirilnis  klerens nedeniyle olugmaktadir (75). Gestasyonel trombositopeni,
trombositopeni ile ilgili komplikasyonlara ve bebeklerin ciddi trombositopenisine
(trombosit sayis1 <20.000 /mm’) sahip degildir. Bu nedenle gebeligin sonundaki
trombosit sayiminin alt sinirinin 1.15 lac /mm® olarak diisiiniilmesi onerilmistir (61).
Daha o6nce belirtilen nedenlerden 6tiirii gebelik ilerledik¢e trombosit hacim dagilim
genisligi 6nemli olgiide artar. Boylece gebelik ilerlemesiyle, trombosit hacmi trombosit

boyutunun duyarsiz bir 6lgiisti haline gelir.

Dogum sonrasi trombosit sayisi, dogum sirasinda trombosit tiiketiminin artmasina

tepki olarak artar.
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Hemostatik Profil: Hamilelikde, hemostatik profilede 6nemli degisiklikler
meydana gelir. Fibrinojen ve pthtilasma faktorleri VII, VIIL, X, XII, vWF ve ristosetin
yardimci faktor aktivitesi gebelik ilerledik¢e belirgin sekilde artmaktadir. Koagiilasyon
faktérlerinin artan seviyeleri, yiikselen dstrojen diizeylerinin aracilik ettigi artan protein
sentezinden kaynaklanmaktadir. In vitro deneylerde, gebe plazmasinin artmig trombin
olusumuna sahip oldugu gosterilmistir (76). Dolayisiyla gebelik protrombotik bir
durumdur. Gebelikte, aPTT, genellikle 3. trimesterde 4 s'ye kadar kisalir, bu faktor VIII
de hormonal olarak etkilenen artisa baglhidir. Bununla birlikte, protrombin zamani veya

kanama zamaninda belirgin bir degisiklik meydana gelmez (61).

Dogal antikoagiilanlarin diizeyleri ve aktivitelerinde de degisiklikler vardir.
Protein C seviyeleri ve aktiviteleri, benzer yastaki gebe olmayan kadinlar i¢in oldugu
gibi degismez ve ayni aralikta kalir. Toplam ve serbest yani, biyolojik olarak mevcut
Protein S diizeyleri gebeligin ilerlemesiyle kademeli olarak azalir. Antitrombin
seviyeleri ve aktivitesi genellikle gebelik boyunca stabil, dogum sirasinda diiser ve
dogumdan hemen sonra tekrar yiikselir. Edinilmis aktive Protein C (APC) direncinin,
gebelikte, Faktor V Leiden ve antifosfolipid antikorlart mevecut olmadiginda bile ortaya
¢iktigi bulunmustur (78). Bu, yiiksek faktor VIII ve faktor V aktivitesine ve diisiik
serbest Protein S seviyelerine atfedilmistir. Bu nedenle, APC hassasiyeti orani, gebelik

sirasinda Faktor V Leiden icin tarama testi olarak iglev gormemektedir.

Pihtilagsma faktorleri postpartum dénemde 8-12 hafta boyunca yiiksek diizeydedir

ve bu siirelerdeki testler hatali sonuglar verir.

Hemostatik aktivitenin klinik agidan 6énemli olan igaretleyicileri, in vivo trombin
olusumunu yansitan trombin, antitrombin kompleksleri (TAT) ve protrombin
fragmanlari (F 1+2) 'dir ve aym1 zamanda fibrin polimerinin plazminin pargalanmasini
gosteren pargalar, yani D -dimer ve fibrin pargalanma triinleridir (FDP). TAT diizeyleri
gebelik arttikga artar; Gebeligin erken doneminde normalin st siniri, 2.63 g/L'nin
yetigkinler araligina benzerken, termde normalin {ist smir1 18.03 g/L'dir. D-dimer
seviyeleri hamilelikte belirgin sekilde artar, tipik referans aralifi gebenin geg
doneminde erken gebelikten veya gebe kalmayan halden on kat artar (61). D-dimerlerin
artist, trombin olusumunun artmasi, artmis fibrinoliz veya bunlarin bir kombinasyonu

sonucu gebelik sirasinda toplam fibrin miktarindaki toplam artiga yansimaktadir (77).
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Bu aymi zamanda D-dimer testinin gebe hastalarda vendz tromboembolizm ihtimalini

tahmin etmede giivenilir olmadiginm agiklar (73).

2.5. FIBRINOJEN

Fibrinojen, koagulasyon mekanizmasinda rol oynayan akut faz reaktamdir. En
onemli pthtilasma proteini olan plazma fibrinojeni, ¢ ¢ift polipeptitin (A-a, B-B, v)
disiilfit baglartyla baglanmasiyla olusan, 340 kDa molekiil agirligmma sahip bir
glikoproteindir (79). Karacigerde sentezlenen fibrinojenin gorevi fibrini olusturarak
doku onarimini saglamak ve inflamasyon ile ilgili hiicrelerin gocli igin bir matriks

olusturmaktir. Ayrica antikor bagimli sitotoksisite ve apoptozisi geciktirmektedir (80).

M-tgrminal % b mewrn o
O C-terminal
ﬁbrinugsphtlgr o1 globular
C- blges| AN blggler
N Ot~ D geS W ; e ) )
plazmin EDKDa . ‘}”s%\:x\ plazmin
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* \

. E-béilgesi |
D-bilge * f
b ~84 kDa - ~B0kDa 1~ ~94 kDa "

plazmin plazmin

Sekil 14. Fibrinojenin Molekiiler Yapisi

Plazmadaki diizeyi 200-400 mg/dl arasindadir. Hemostazda doku onarimi ve
yara iyilesmesinde onemli islevleri vardir. Ug farkli polipeptid zincirinden olusup
bekletilmis plazmada olglilemez. Akut faz cevabinda pik yapmast 3-5 giin siirer ve

inflamasyonun ¢6ziilmesiyle normal seviyeye diiser (81,82). B-f fibrinojen geninin
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bazi varyasyonlari yiiksek plazma konsantrasyonuna neden olur. Fibrinojen, trombusun

yapisini olusturan fibrinin kaynagidir, karacigerde iretilir. Uretimi IL-6 tarafindan
sentezinin inhibisyonunu ise TNF-a, IL-1f tarafindan yapilir (83). DROCAM ¢alismasi
fibrinojen diizeyinin normal plazma degerini agagidaki gibi tanimlamistir (84).
Diigiik:<2.36g/1 (236mg/dl)
Normal:2.36-2.77g/1 (236-277mg/dl)

Yiksek:>2.77g/1 (277mg/dl)

Yangi veya doku hasari, enfeksiyon, travma, gebelik ve neoplastik hastaliklarda
hiperfibrinojenemi izlenirken, kaseksi, yaygin intravaskiiler pihtilasma bozuklugu ve
karaciger yetersizliinde ise hipofibrinojenemi goriilir. Ayrica atherojenezis ve
trombojeneziste hayati bir rol oynamaktadir (79).

Afibrinojenemi/hipofibrinojen: Afibrinojenemi degisen agurlik derecesine
gore kanama egilimi gésterir. Olgularin %85’i yenidogan déneminde umblikal kanama
ile kendini gosterirken mukozal kanamalar ve hematomlar en sik rastlanan diger
kanama bulgularidir. Merkezi sinir sistemi kanamasi ise en ciddi kanama yeridir.
Afibrinojemi menometrorajiye yol ag¢abilir, bu durumda paradoksal olarak hem arter,
hem ven trombozu geligebilir.

Hipofibrinojenemili hastalarda kanama, genellikle invazif girisimi takiben veya
eslik eden farkli bir kanama bozuklugu varsa gelisebilir. Semptomatik olgularda
kanama paterni afibrinojenemiye benzer, ancak daha hafiftir. Anormal fibrinojenin
bozulmus salimimi sirasinda, agregatlarin hepatositlerdeki endoplazmik retikulumda
birikmesiyle karaciger hasari olugur (85).

Klinik olarak Fibrinojenin anormallikleri, tip I veya kantitatif anormallikler
(afibrinogenemi ve hipofibrinojenemi) ve tip II veya nitel anormallikler
(disfibrinojenemi  ve hipodisfibrinogenemi) olmak tiizere iki ¢eside ayrilir.
Afibrinogenemi ve hipofibrinojenemi, her iki kromozom alelinde kalitsal plazma
fibrinojen konsantrasyonunu etkileyen ve siklikla bir kanama diatezi, ancak bazen bir
tromboz olay: ile iligkili olan mutasyonlardan kaynaklanan fibrinojende (tip I) niceliksel
kusurlardir (86). Disfibrinojenemi, fibrinojenin islevsel anormallikleriyle isaretlenmis
fibrinojen (tip II) tizerinde niteliksel bir kusur olup, tromboz ile sonuglanabilecek bir

anormal alel tagiyabilir (87).
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Fibrinojen gii¢lii ve fonksiyonel bir kan pihtistnin olugmasi icin gereklidir.
Hipofibrinojenemi degisen agirlik derecesine gére kanama egilimi gosterir.
Hipofibrinojenemi,  sivi  resiisitasyonuna, kan komponentlerinin  dengesiz
transfiizyonuna ve kanamaya bagl olarak erken geligir (88-91). Bu bozulmus hemostaz
durumu da PPH ile iliskili olarak gelisir (92-94). Gebelik, hafif diizeyde trombositopenti,
- artmus prokoagiilan faktorler ve azalan fibrinoliz ile birlikte koagiilasyonda prokoagiilan
bir duruma neden olur (87) ve sonugta dogum sonu kanamaya karst fizyolojik koruma
saglar.

Afibrinojenemide mukozal kanamalar, ve hematomlar en sik rastlanan kanama
bulgularidir. Afibrinojemi menometrorajiye yol agabilir, bu durumda paradoksal olarak
hem arter, hem ven trombozuna neden olur. Hipofibrinojenemi ¢ogunlukla
asemptomatik bir tablo olugturur. Kanama genellikle invazif girisimi takiben veya eslik
eden farkl bir kanama bozuklugu varsa gelisebilir.

Edinilmis hipofibrinojenemi ile hastalarda fibrinojenin ikame edilmesi, kanayan
hastalarda hemostazin basartlmasinda fibrinojenin temel rolii oldugu gibi 1iyi
bilinmektedir. Bununla birlikte, fibrinojen kaynag: (FFP, Cryo'ya karst fibrinojen
konsantresi), pre-emptif fibrinojen ikamesinin muhtemel yararlar1 ve riskleri ile birlikte

halen tartigilmaktadir (95).

Gebelik ve Fibrinojen: Fibrinojen hemostazn basarilmasinda ve
stirdiirilmesinde kritik bir rol oynamaktadir ve etkin pihti olusumunun temelini
olusturmaktadir. Obstetrik kanama agisindan fibrinojen, ilk kan pihtilagma faktdriidiir.
Uterus riiptiirii, plasenta previa, genital bolge travmasi ve uterus atonisi gibi PPH'nin
bazi 6zel nedenlerinde hizli fibrinoliz tanimlanmistir. Normal gebeligin sonunda ¢esitli
pihtilasma faktdrlerinin konsantrasyonlar: artar ve dogal antikoagiilanlarin yani sira

fibrinolitik aktivite azalir.

Fibrinojen plazma diizeyinin PPH siddetinin iyi bir Ongoriictisii oldugu
gosterilmistir. Charbit ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada, 2 g/L veya daha diigiik bir
fibrinojen plazma seviyesi, siddetli PPH i¢in %100 pozitif prediktif degere sahipti. Ayni
calisma ayrica siddetli PPH riskinin, fibrinojen plazma diizeyinde her 1 g/L azalma i¢in
2.6 kat daha yiiksek oldugunu ortaya koymus ve fibrinojen takviyesinin PPH'yi tedavi
etmek icin faydali olabilecegi varsayimi yapilmustir. Caligmalarinda sadece azalmug

fibrinojen konsantrasyonunun PPH siddeti ile iliskili oldugunu gostermislerdir (96,97).
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Fibrinojen konsantrasyonunu 1 g/L arttrmak igin 30 mL/kglik bir hacim

gerektigi i¢in FFP (taze donmus plazma) transfiizyonu fibrinojen eksikliginin tedavisi
icin optimal bir ajan degildir, bu da agir1 siv1 yiiklemesi riski olusturur. Eskiden
fibrinojen tedavisi genellikle kriyopresipitat olarak verilirdi, ancak kriyopresipitatta
potansiyel viral kontaminasyon ve fibrinojenin degisken konsantrasyonu nedeniyle
insan plazmasindan tiiretilmis fibrinojen konsantreleri artitk birgok iilkede
kullanilmamaktadir. Ornegin, Birlesik Krallik'ta, fibrinojenin tek lisansli kaynag,
vonWillebrand faktori, faktor VIII, faktdr XIII ve fibronektini de iceren FFP veya
kriyopresipitattir. Fibrinojen konsantreleri, kiigiik hacimli bir infiizyonla fibrinojen
konsantrasyonunun hizli bir bigimde restorasyonunu, karsilastirilabilir bir maliyetle ve
en az hazirlik siiresinde hazirlanmasi en biiyik avantajlarindandir.  Fibrinojen
konsantratlarinin kriyopresipitattan daha fazla tercih edildigi diistiniilmektedir, ancak bu

iki dirtiniin etkinligini karsilagtiran higbir ¢alisma yoktur (98).

Fibrinojen konsantratlariin etkinligi ve giivenilirligi konjenital fibrinojen
eksikliklerinde kamitlanmustir (99). Buna ek olarak, tromboelastografi izlemi ile yapilan
baz1 in vitro ve hayvan c¢alismalari, fibrinojen konsantrasyonlarinin eklenmesinin
deneysel hemodiliisyon ile indiiklenen pihtilagma bozukluklarm diizelttigini
gostermistir (100,101). Travma hastalarinda sadece gozlemsel ¢aligmalar yaymlanmistir
(102). Retrospektif caligmalarda, fibrinojen konsantratlarinin uygulanmast, transfiizyon
gereksinimlerinin azalmasi ve biyolojik hemostatik bozukluklarin diizeltilmesi ile
iliskilendirlmigtir. (103-106). Travma hastalarinda fibrinojen konsantratlarmin etkisi
iizerine randomize kontrollii ¢alisma heniiz yaymlanmamistir. Ozetlemek gerekirse,
travmali kanama hastalarda fibrinojen konsantrasyonunun etkinligi ve glivenligi ile

ilgili veriler sinirlidir.

PPH'de fibrinojen konsantrenin kullanimi, yedi gézlemsel ¢alismada arastirilmig
ve bu c¢alismada toplam 222 kadin katilmigtir. Altt c¢aligmada, fibrinojen
konsantrasyonunun uygulanmasindan sonra fibrinojen plazma diizeyinde belirgin bir
artis kaydedildi, ancak bir kontrol grubu olmadigindan, fibrinojen konsantratlarinin
etkinligi belirlenemedi. Kontrollii tek ¢aligma, PPH tanili 77 kadinin 6ncesi ve sonrasi
calismasidir. Bu retrospektif calismada, kriyopresipitat (n=14) ve fibrinojen konsantresi
(n=20) alanlar arasinda maternal sonuglar karsilastirildi. Aragtirmacilar kan kaybi,

transfiizyon gereksinimi ya da cerrahi bir hemostatik igslem ihtiyact konusunda herhangi
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bir fark bulamadilar. RBC transfiizyon gereksinimi dogumdan 6 hafta sonraya kadar

veya ikincil olarak dnceden tanimlanmis sonuglardan herhangi birinde (toplam kan
kaybi, toplam kan nakli miktari, ortaya ¢ikma veya yeniden kanama, diisiik hemoglobin
seviyesi, siddetli PPH'nin bilesik sonucu), iki grup arasinda fark gozlenmedi. Bununla
birlikte, bu arastirmalarda yer alan kadinlarin kazanmilmis hipofibrinojenemisi yoktu.
Sonug olarak, bu ¢alismalarda, normofibrinogenemisi olan hastalarda siddetli PPH igin
onleyici bir tedavi olarak fibrinojen konsantratlarmin kullamlmasmim etkisizligine

iliskin sonuglar ¢ikarabilir (107,108).

Ayrica obstetrik olmayan kanamada fibrinojen konsantresinin kullanimz ile ilgili
literatiirde, fibrinojen konsantrasyonunun giddetli PPH'de maternal sonuglari
iyilestirecegine dair giiglii bir kanit bulunmamaktadir. Bu baglamda fibrinojen

konsantresinin kullanimi ile iligkili tromboembolik olaylarin riski aragtirtlmamagtir.

2.6. KOAGULASYON

Dolagimdaki proenzimlerin aktive proteazlara doniistiifii enzim aktivasyon
asamalarinin sonunda protrombinin proteolitik bir enzim olan trombine doniisme
stirecidir (1009).

Baslangi¢ yollarma gore iki degisik pihtilasma yolu tarife dilmistir. Intrensek
yolda, Faktor XII damar yiizeyinde ortaya ¢ikan bazi maddelere baglanarak aktive olur
ve sirastyla Faktor X1, Faktor IX ve Faktor X u aktive eder. Intrensek sistem baslangigta
ekstrensek sistem gibi kalsiyuma ihtiya¢ gostermez. Ekstrensek yolda ise biitiin
dokularda bulunan ve hiicre hasar1 olusunca ortaya ¢ikan doku tromboplastini Faktor
I1I), Faktor VII ile birleserek Faktor X u aktive eder. Faktor X, Faktor V ile protrombini
(Faktor II) trombine gevirir. Bu da fibrinojeni (Faktor I) fibrine gevirir. Aktive faktorler
daha sonra karacigere de yikilir (110,111)
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Protrombin: E’apum icin K mam;m geiekhdxr kalamgeidé
sczlfﬁzlﬁnerek bmaéan %iana ver :ﬁxr

Faktor IV,

Faktor VI, Yoktur,

Faktor Xo:

Faktor XIL.

Tablo 2. Pihtilasama Faktorleri

Koaglasyon reaksiyonu, intrinsik, ekstrinsik ve ortak yol olmak tizere li¢ sisteme
bagl olarak gelisir. Intrinsik sistem, dolasimdaki kanda bulunan prokoagulan yapilardur.
Ekstrinsik sistem, kanda bulunan ve viicut dokularindan kdkenlenen enzimleri kullanir.
Her iki yolda da bir grup enzim, kofaktér iyondan olusan ve protrombini aktif trombine
doniistiiren protrombin aktivatér kompleksi adi verilen bir kompleks olusturulur. Sonra

aktive olmus trombin, fibrinojenin fibrine déntigtimiinii katalizler (112).
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Sekil 15. Koagiilasyon Kaskadi

Ekstrinsik Yol

Koagiilasyon mekanizmasi, bir transmembran proteini olan ve hiicre
biitiinliigii bozulunca kanla temas eden doku faktoriiniin Faktér VII'yi aktive etmesiyle
baslar. Baslangi¢ faz1 olarak adlandirtlan bu fazda; TF (Tissue factor), F VII/ VIla ile
cok giiglii bir bag olusturur. FVII plazmada inaktif enzim (zimojen) olarak dolagirken
sadece %1 veya daha az bir kismin aktif form olan FVIIa olarak dolastif
bilinmektedir. TF’ ye baglandigi an FVII sinirlt bir proteoliz ile FVIIa ya doniisiir.
FVIIa, TF ile baglandifinda enzimatik aktivitesi ¢ok belirgin artar. TF membran
proteini oldugundan TF — FVIIa kompleksi membran ylizeyine yapisir. Bu sekilde
koagiilasyon mekanizmast sadece lokal olarak gerektigi yerde aktive olur ve bunun
sonucunda sinirli proteoliz ile FIX u aktive ederken; bir diger yoldan dogrudan dogruya
FX’u FXa’ya doniistiiriir. FXa; FVa, FII ve Protein S hep birlikte Protrombinaz ad1
verilen kompleksi olusturur ve protrombinin trombine (FIla) doniisiimii saglanir. Bu
sekilde olusan trombin ve onun etkisiyle fibrinojenden olusan fibrin ¢ok diisiik
diizeydedir. Trombin fibrinojen molekiiliinden 6nce FPA ve FPB (fibrinopeptit A ve B)
fragmanlarin1 kopararak fibrin monomerlerini daha sonra monomerlerin bir araya
gelmesi ile fibrin polimerlerini olugturur. Trombin ayn1 zamanda FXIII*4 aktive ederek
fibrin polimerlerinin ¢apraz baglarmimn olugmasi ve giiglii fibrin pithtisiin meydana
gelmesini saglar (113).

Koagiilasyon sisteminde ekstrinsik yol araciligiyla baslayan ve az miktarda

fibrin olusumu ile sonlanan ilk koagiilasyon aktivasyonu endotelden salinan TFPI
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(Doku Fakt6r Yolu inhibitorii, Tissue Factor Patway Inhibitor) araciligi ile bloke edilir.
Bu nedenle devreye intrinsik yol girer (113).

Intrinsik Yol

Intrinsik yol, trombin araciligiyla FXI’in aktive edilmesiyle devreye girer.
Aktive FXI (FXla) FIX’u aktive eder. FIXa, kofaktdr olarak bulunan FVIII, FX ve
trombosit PS’nin TENASE kompleksini olusturarak FX’u FXa’ya doniistiiriir. Bundan
sonraki asamada protrombinaz kompleksi aracilif ile protrombinin trombine doniistimii
ve fibrinojenden ¢ok daha fazla fibrin olusumu ile arzulanan diizeyde pihti meydana
gelir. Intrinsik yolun aktivasyonuyla birlikte yeterli fibrin olusumunun saglandigt bu
faza gelisme fazi ad1 verilir (113,114).

Koagiilasyonda, hem intrinsik hem de ekstrinsik yollarin son aktivitesi
FX’un aktivasyonudur. Aktive olmus FX, protrombinaz kompleksini olusturmak i¢in
FII, FV, Ca iyonlart ve trombosit fosfolipitleri gibi diger prokoagulanlarla birlesir.
Protrombinaz kompleksi protrombinin trombine doniistimiinii katalizler. Trombin
dolasan fibrinojeni fibrine dontisturiir. Koagiilasyon stireci, FXIII'iin etkisiyle fibrin

stabilizasyonu ile sonlanir (114,115).

2.7. KALSIYUM

Kalsiyum, alkali toprak metalidir ve Diinya'nin kabugunda kitle olarak
besinci en bol elementtir . Iyon Ca 2+ ayrica deniz suyu sodyum, kloriir, magnezyum
ve siilfattan sonra hem molarite hem de kiitle tarafindan besinci en ¢ok ¢6ziinen iyondur
(116). Serbest kalsiyum metal dogada agir1 reaktiftir.  Kalsiyum, siipernova

niikleosentezinde Uretilir.

Kamin normal kalsiyum diizeyi 8.8 — 10. 8 mg/dl oranda bulunur.
Kalsiyum,iyonize (Cat+2), proteine bagli ve bilesik halde olmak tizere ii¢ formda
bulunur. Iyonize kalsiyum, biyolojik aktif olup plazmadaki mineralin %45 — 50’sini
olusturur. Proteine bagli olanin diizeyi de buna esdegerdir. Bagli bulundugu plazma
proteinleri albiimin (%80), globiilin (%20)’dir. Kalsiyumun iyonize olabilme derecesi,
pH durumuna ve protein yogunluguna baglhdir. Hipokalsemi durumunda ilk olarak
proteine bagli kalsiyum serbest hale geger. Mineralin proteine baglanmasini ortamin

pH’s1 etkiler (117).
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Kalsiyumun viicut s1v1 ve dokularindaki dagilimi Tablo 3’de verilmistir.

Tablo 3. Kalsiyumun viicut siv1 ve dokularindaki dagilimi

mg/100 ml/100g mEq/It
Serum 8,8-10,8 -
Beyin Omurilik Sivist 4,5-5 2
Kas 70 -
Sinir 15 -

Canl1 organizmalarda bulunan 6nemli bir eser elementtir. Bir¢ok hayvanda kiitle
olarak en bol metaldir ve kemigin, diglerin ve kabuklarin énemli bir bilesenidir. Hiicre
biyolojisinde, sitoplazmadaki kalsiyum iyonunun hareketi birgok hiicresel islemin
sinyali olarak iglev goriir. Kalsiyum karbonat ve kalsiyum sitrat genellikle diyet

takviyeleri olarak alinir

Sarkoplazmik retikulumdan sitoplazmaya kalsiyum iyonlarinin salinmasi, kas
kontraksiyonu, ecksitatér noronal transmisyon, hiicresel motilite (flamotin ve kilig
hareketi dahil), ve birgok hiicresel fonksiyonu gergeklestiren hiicre igi sinyalizaéjonu
saglar. Bunlar fertilizasyon, hiicre biiylimesi veya proliferasyonu, 6grenme, hafiza
(sinaptik plastisite ile oldugu gibi) (118). Kalsiyum sinyallemesi, bir hiicrenin
sitoplazmasim1 Fura-2 gibi kalsiyuma duyarli bir fliioresan boya ile yiikleyerek
incelenebilir (119,120). Viicudun en bol minerali olan kalsiyum bazi gidalarda
bulunurken, bir ¢coguna diyet takviyesi olarak eklenmektedir. Ozellikle bazi ilaglarin

igeriginde de bulunmaktadir (antiasitler).

Kalsiyum vaskiiler kasilma ve vazodilatasyon, kas fonksiyonu, sinir iletimi,
hiicre i¢i sinyalizasyon ve hormonal sekresyon i¢in gereklidir, ancak bu kritik metabolik
fonksiyonlar1 desteklemek i¢in toplam viicut kalsiyumunun% 1’inden azina ihtiyag
duyulmaktadir. Serum kalsiyumu ¢ok siki diizenlenir ve diyet alimi degisiklikleri ile
dalgalanmaz; Vicut kan, kas ve hiicreler arasi sivilardaki sabit kalsiyum

konsantrasyonlarini korumak i¢in kemik dokusunu bir depo ve kalsiyum kaynag1 olarak

kullanir (121).
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Viicudun Kkalsiyum arzinin geri kalan % 99’u, yapilarim ve islevlerini destekleyen
kemiklerde ve dislerde saklanir. Kemik kendiliginden stirekli resorpsiyona ve
kalsiyumun yeni kemige depolanmasina ugrar. Kemik rezorpsiyonu ve depolanmasi
arasindaki denge yasla degisir. Kemik olusumu, c¢ocuklar ve ergenlerde biiylime
donemlerinde resorpsiyonu agarken, erken ve orta yetigkinlikte her iki stire¢ de nispeten
esittir. Yaslanan yetigkinlerde, 6zellikle postmenopozal kadinlarda, kemik par¢alanmasi
olusumun 6tesine gecer ve kemik kaybi ortaya ¢ikar ve zamanla osteoporoz riskini

artirir (121).

Hiperkalsemi olarak bilinen kandaki asir1 yiiksek kalsiyum seviyeleri bobrek
yetmezligine, vaskiiler ve yumugak doku kalsifikasyonuna, hiperkalsiiiriye ve bdbrek
taslarina neden olabilir (122). Cok ylksek kalsiyum alimi hiperkalsemiye neden olma
potansiyeline sahip olmasina ragmen (124), primer hiperparatiroidizm veya malignite

ile en sik iliskilidir (123).

Yiiksek kalsiyum alimi kabizliga neden olabilir. Demir ve ¢inko emilimini de
etkileyebilir, ancak bu etki iyi belirlenmemistir (121). Besinlerden degil takviyeli
kalsiyumun yiiksek miktarda alinmasi1 bébrek tasi riskinde artis ile iligkilendirilmistir
(121,122, 126,127).

FNB, kemik saghgt i¢in gerekli olan kalsiyum miktarlar1 ve saglikli insanlarda yeterli
kalsiyum tutma oranlar1 elde etmek i¢in BKA’lar olusturdu. Bunlar Tablo 4’de giinde

miligram olarak (mg) listelenmistir.

Tablo 4. Kalsiyum icin énerilen Diyet Odenekleri (BKA)( 121)

Yas Erkek Kadmm hamile LAKTASYON
0-6 ay * 200 mg 200 mg

7-12 ay * 260 mg 260 mg

-3yl 700 mg 700 mg

4-8 yil 1.000 mg 1.000 mg

9-13 yas 1,300 mg 1,300 mg
14-18 yil 1,300 mg 1,300 mg 1,300 mg 1,300 mg
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Tablo 4. Kalsiyum i¢in onerilen Diyet Odenekleri (BKA)(121)

Yas Erkek Kadmm hamile LAKTASYON
19-50 y1l 1.000 mg 1.000 mg 1.000 mg 1.000 mg
51-70 yul 1.000 mg 1,200 mg

71+ y1l 1,200 mg 1,200 mg

* Yeterli Alim (AI)

Siit, yogurt ve peynir dogal olarak zengin kalsiyum kaynaklandir ve bu
besinlerin  Birlesik Devletler’deki insanlara beslenmesinde 6nemli katkilar
vardir(121,122). Sebze dis1 kaynaklar lahana ve brokoli gibi sebzeleri igerir. Ispanak

kalsiyum saglar, ancak biyoyararlanimi zayiftir.

Diyet takviyeleri

Takviyelerdeki iki temel kalsiyum formu karbonat ve sitrattir. - Kalsiyum
karbonat daha yaygin olarak bulunur ve hem ucuz hem de kullamighidir. Emilim i¢in
mide asidine bagimli olmasi nedeniyle, kalsiyum karbonat gida ile birlikte alindiginda
en verimli sekilde absorbe edilirken, kalsiyum sitrat ise gida ile birlikte veya almadan
esit derecede emilir (128). Kalsiyum sitrat da achlorhydria, inflamatuar bagirsak
hastalifi veya emilim bozukluklar1 olan kisiler i¢in yararhdir (121). Takviyelerdeki
veya takviyeli gidalardaki diger kalsiyum formlart glukonat, laktat ve fosfat1 igerir

(129).
Kalsiyum Eksikligi

Diyet kalsiyumunun gida ve takviyeden yetersiz alinmasi, kisa vadede belirgin
bir belirti olusturmaz. Dolasan kandaki kalsiyum seviyeleri siki bir sekilde diizenlenir.
Hipokalsemi, oncelikle bobrek yetmezligi, midenin ameliyatla ¢ikartilmasi ve bazi
ilaglarin (diiiretik gibi) kullanilmasi gibi tibbi sorunlardan veya tedavilerden
kaynaklanmaktadir. Hipokalsemi semptomlari, parmaklarda hissizlik ve karmcalanma,
kas kramplari, konviilsiyonlar, uyusukluk, istahsizlik ve anormal kalp ritimleri igerir

(130). Tedavi edilmediginde, kalsiyum eksikligi 6liime yol agar.

Uzun vadede, yetersiz kalsiyum alim1 osteopeni olusturur, eger tedavi edilmezse

osteoporoza neden olabilir. Ozellikle yaslt bireylerde kemik kirigt riski de artar (121).
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Kalsiyum eksikligi rasitize neden olabilir, ancak daha yaygin olarak D vitamini eksikligi

ile iliskilidir (131).

Kalsiyum Yetersizligi Riski Olan Gruplar

Kalsiyum noksanligi nadir olsa da onerilen seviyelerin altindaki besinlerin
diyetle alimlar1 uzun vadede saglik iizerinde olumsuz sonuglar dogurabilir. Asagidaki

gruplar ekstra kalsiyuma ihtiyag duymalar1 muhtemel gruplar arasindadir.

Menopoz kemik kaybimna yol agar, ¢linkii dstrojen tiretimindeki azalmalar hem
kemik rezorpsiyonunu arttirir hem de kalsiyum emilimini azaltir (132,133,134). Yillik
kemik kiitlesi azalmasi, yilda % 3-5 arasinda siklikla menopozun ilk yillarinda goriilir,
ancak azalmalar tipik olarak 65 yagindan sonra yilda % 1°den azdir (135). Menapoz
sirasinda artmus kalsiyum alimlari, bu kemik kaybini tamamen dengelememektedir (
136,137). Ostrojen ve progesteron ile hormon replasman tedavisi (HRT), kalsiyum
diizeylerini artirmaya ve osteoporoz ve kiriklari 6nlemeye yardimei olur. Ostrojen
tedavisi postmenopozal kemik remodelingini menopozdaki gibi aym diizeye getirir ve
belki kismen kbarsaktaki kalsiyum emilimini arttirarak daha diistik kemik kayb1 oranina
neden olur (138). Osteoporoz veya kirik riski yiiksek olan kadmlar igin gesitli tibbi
gruplar ve meslek orgiitleri HRT yi bir segenek olarak desteklemektedir (139,140).

Amenoreik Kadinlar ve Bayan Sporcu; Anorexia nervosa olan amenoreik
kadinlarda, kalsiyum emiliminde azalma ve iriner kalsiyum atthm hizinda artisa ve
saglikli kadimlara gore daha diigiik bir kemik olusum hizina sahiptir (141). “Kadmn atlet
triad”, diizensiz beslenme, amenore ve osteoporozun kombinasyonunu ifade eder.
Egzersize bagli amenore genellikle kemik kiitlesinde azalmaya neden olur (142,143).
Askerdeki kadin sporcular ve aktif kadinlarda, diisiik kemik mineral yogunlugu,
menstruasyon diizensizlikleri, baz1 beslenme kaliplar1 ve dnceden stres kiriklari Sykiisii,

gelecekte stres kiriklari riski ile iligkilidir (144).

Gebelik ve kalsiyum; galismalar gebelik sirasinda kalsiyum takviyesinin preeklampsi
riskini azalttiim, ancak faydalarin sadece yetersiz miktarda kalsiyum alimina sahip
popiilasyonlara uygulanabilecegini gostermektedir (145,146). Ornegin Hindistan’da

524 saglikli kadin arasinda giinde ortalama 314 mg’lik kalsiyum alimi bulunan
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randomize bir klinik arastirmada 12-25. Haftalik gebeliklerde baslayan 2.000 mg

kalsiyum ile giinde bir takviye verilmesi ve dogum sirasina kadar devam etmesi
preeklampsi riskini Snemli 6lgiide azalttigr goriilmtstir (147). Tersine, Amerika
Birlesik Devletleri’ndeki 4,589 saghkl kadmin randomize bir ¢aligmasinda, gebeligin
geri kalan1 boyunca 13-21 haftalik gebeliklerden 2.000 mg kalsiyumun giinlik
takviyesi, preeklampsi, gebelige bagli hipertansiyon veya diger olumsuz perinatal

insidensi azaltmadi rapor edilmigtir (148 ).

Birka¢ mesleki organizasyon, preeklampsi riskini azaltmak i¢in diisiik kalsiyum
alimmna sahip kadinlar igin gebelik sirasinda kalsiyum takviyeleri Onermektedir.
Ornegin, American College of Obstetricsand Gynaecology (ACOG), 1,500-2,000 mg
kalsiyum ile giinliik takviyenin, 600 mg / giin’den daha az miktarda kalsiyum alan gebe
kadinlarda preeklampsinin giddetini azaltabilecegini bildirmektedir (144). Benzer
sekilde, Diinya Saglik Orgiiti (WHO), diyet kalsiyum alimmin diistik oldugu hamile
kadinlar icin, dzellikle gestasyonel hipertansiyon riski yliksek olanlarda, 1,500-2,000
mg kalsiyum &nermektedir (146). WHO, toplam giinlik dozu, tercihen dgiinler i¢in
alinacak sekilde iic doz halinde boliigtirmeyi ve takviyeleri 20 haftalik gebelikten
dogum sirasina kadar almayi ¢nerir.  WHO, demir emiliminde kalsiyumun 6nleyici
etkilerini en aza indirgemek i¢in kalsiyum ve dogum &ncesi demir takviyelerini birkag

saat ayirmay1 oneriyor.
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3. MATERYAL VE METOT

Bu calisma 01 Ocak 2015 ile 31 Aralik 2016 tarihleri arasinda Recep Tayyip
Erdogan Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Kadin Hastaliklarive Dogum Servisine
yatirilan ve miad gebelik haftasinda normal vajinal yolla dogumu gergeklestirilen, 17-45
yas arasinda toplam 200 hastanin dosya kayitlari retrospektif olarak incelenerek
gergeklestirildi. Caligma i¢in Recep Tayyip Erdogan Universitesi, Girisimsel Olmayan
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu onay: alindi (Karar No: 2017/27). Bu hastalarn
prepartum kan fibrinojen ve kalsiyum diizeylerinin postpartum hemogram

parametrelerindeki degisikliklerin belirlenmesi amaglandu.

Hastalara ait dosyalardan, hastalarin demografik ozellikleri ile gebelik haftalari,
dogumhaneye travay i¢in kabulundeki rutin biyokimya, hemogram, koagtilasyon, total
kalsiyum, fibrinojen degerleri, dogum Oncesi vajinal muayene bulgulari, dogum
indiiksiyon yéntemleri, obstetrik ultrason bulgulari, dogan bebeklerin dogum agirliklar,
cinsiyetleri, epizyotomi durumu, gravida, parite, abortus sayilari ve Onceki dogum
agirliklarina ait bilgiler kaydedildi. Ayrica kadmlarin dogumhaneye kabulu sirasindaki
ve dogum sonrasi ilk 24’{incii saatteki hemogram degerlerine ait bilgilerde kaydedildi.
Dogum &ncesi donemde aglik kan sekeri, fibrinojen, total kalsiyum,  Aspartat
Aminotransferaz (AST), Alanin Aminotransferaz (ALT), iire, kreatin, total protein,
albiimin, protrombin zamani, International Normalized Ratio (INR) degeri, aktive
parsiyel tromboplastin zaman (APTZ) ve diger laboratuvar bulgularma ait bilgiler
kaydedildi. Asagidaki faktorlerin birinin varliginda gebe ¢alisma dis1 birakildi. 17-45
yas aralign disindaki gebeler, diyabetes mellitus, gestasyonel diyabet, kronik
hipertansiyon, preeklampsi, HELLP sendromu, hipertiroidi, hipotiroidi, kalp hastaligi,
uterin atoni, hipoalbuminemi saptanan hastalar, karaciger ve bobrek hastalifi olan
hastalar, kanama pihtilasma bozuklugu olan hastalar, kanamay1 arttiric1 ilag kullanan
hastalar, kronik ila¢ kullanimi olan hastalar, dogum 6ncesi kan transfiizyonu gerektiren
durumlar, akut atesli hastaligi olanlar, 6l fetiis. Normal vajinal dofgum yapan
hastalardaki dogum oncesi hastaneye yatist esnasinda ve dogum sonrasi 24’ Uncil

saatteki hemoglobin ve hematokrit degerleri karsilastirlarak — kanama miktar
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hesaplandi. Postpartum hemogram parametreleri degisikliklerine fibrinojen ve kalsiyum
diizeylerinin etkinligini belirlemek amaciyla; antepartum donemde fibrinojen 450
mg/dl ve/veya kalsiyum 8.8 mg/dl degerleri alinarak iki gruba ayrilmis ve bu
hastalarda antepartum donemdeki hemoglobin, hematokrit ve trombosit degerleri ile
postpartum  dénemdeki  hemoglobin, hematokrit ve trombosit degerleri
karsilagtirilmustir. Her iki grupta bu hemogram parametrelerindeki diistis diizeyi ile
postpartum kanama miktari iligkilendirilmigtir. Hematokrit degerindeki % 3 liik diistis
ortalama 500 ml kanamaya sekonderdir. Calismada toplanan verilerin analizi,
istatistiksel yazilim paketi SPSS 23 (Statistical Package for the Social Sciences —
IBM®) kullanilarak yapildi. Tanimlayici istatistikler, kategorik degiskenler i¢in say1 ve
yiizdeler, sayisal degigkenler igin ortalama ve standart sapma olarak sunuldu. Sayisal
degiskenler i¢in ¢oklu bagimsiz grup karsilagtirmalarinda normal dagilim varsayimi
saglandigi durumda ANOVA Test, saglanmadift durumda Kruskal Wallis Testi
kullanildi. Kategorik degiskenler i¢in ise Ki-Kare testi ve T testi istatistigi kullanildi.
Istatistiksel anlamlihk diizeyini belirlemek ig¢in, %95 giiven araliinda ve p<0,05

anlaml1 kabul edildi.

Tablo 5. Hematolojik Olgiimler ve Laboratuar Normal Degerleri

Olgiilen Parametreler

“Hemoglobin @)
Hematokrit (%) 37,7-53,7
Trombosit sayist (x1000/mm3) 130-400
Protrombin zaman1 (dk) 10-14 sn
INR 0,8-1,2 sn
APTZ 25-40 sn
Sodyum (mmol/L) 134-148
Potasyum (g/dl) 3,5-5,3
Kalsiyum (mg/dl) 8.8-10.8
Fibrinojen (mg/dl) 180-450
Albumin (mg/d}) 3,448
Total Protein (mg/dl) 6,6-8,7
ALT (U/L) 0,0-41
AST (U/L) 0,0-38
Ure (mg/dl) 5-25
Kreatin (mg/dl) 0,0-1,17
AKS (mg/dl) <93
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4.BULGULAR

Caligmamizdaki diglanma kriterlerinden herhangi birine sahip olmayan normal
vajinal dogumu gergeklestiren 17-45 yas arasi toplam 200 gebe calismaya dahil
edilmistir. Arastirmada yer alan kadinlarin yas ortalamast 28,75+ 5,87 ve kilo
ortalamalar1 75,23+ 12,3 olarak saptanmigtir. Dogum sonu kanama ile yas arasinda
istatistiksel yonden anlamli bir iligki tespit edilirken (p<0,05), kilo ile anlamlt bir iligki
goriilmemistir (p>0,05).

Calismada biitiin kadmlarin 37-42 miad gebelik haftasinda bulundugu ve ortalama

gebelik haftasinin 39,41+ 1,21 oldugu tespit edilmistir (Tablo 6).

Tablo 6. Kadinlara Ait Demografik Veriler

,, 7 Oreasa [ ; fax
Yas (Y1) 28,75+ 5,87 17 45
Kilo (Kg) 75,23+ 12,3 61 105

Gebelik Yas1

( Hafta) 39,41+ 1,21 37 42

Calisma kapsaminda yer alan kadinlarin gebelik ve dogumuna ait veriler Tablo 7‘de
gosterilmektedir.  Caligmadaki kadmlarin %  10°una  dogum  indiiksiyonu
uygulanmamisken, % 42’sine vajinal dinoprostone ve % 48’ine oksitosin indiiksiyonu
baglanmigtir. Katilimeillarin % 45,5’ine  epizyotomi agilmazken, % 55,5’ine

mediolateral epizyotomi agilmgtir.

Calismadaki kadinlarin toplam gravida sayilar1 1-7 arasinda degismekte olup en

yiiksek gravida oran1 %41 oran ile 2 gravidaya sahiptir.
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Bunun yam swa kadinlara ait abortus sayilari incelendiinde 0-3 arasinda

degismektedir. Kadinlarin % 79’unda hi¢ abortus goriilmezken, % 15’inde 1 abortus

sayisi goriilmistiir (Tablo 7).

Tablo 7. Hastalarm Son Gebeligine ve Dogumuna Ait Ozelliklerine Tliskin

Veriler
Yok 20 10,0
Lo, Dinoprostone 84 42,0
Indiiksiyon Oksitosin 9% 48,0
Epizyotomi Yok 91 45,5
Durumu Var 109 54,5
1 54 27,0
2 82 41,0
3 36 18,0
Gravida sayilan 4 10 5,0
5 8 4,0
6 3 1,5
7 7 3,5
0 158 79,0
Abortus Sayilari 1 30 15,0
2 7 35
3 5 2,5

Tablo 8'de gebelere ait laboratuvar verilerinin ortalama degerleri ve standart

sapmalar1 gosterilmektedir.

Calismadaki kadinlara ait ortalama protrombin zamani 12,3+0,56 (sn), ortalama
INR siiresi 0,98+0,05 sn, ortalama APTZ siiresi 3243,4 sn olarak saptanmustir. Ayrica
ortalam Sodyum degerleri 139+5,63 (mmol/L), ortalama potasyum degeri 4,12+0,31
(g/dl), ortalama kalsiyum degeri 8,91+0,52 (mg/dl), ortalama fibrinojen degeri
496,7+88,71 (mg/dl), ortalama albumin degeri 3,62+0,36 (mg/dl), ortalama total protein
degeri 6,71+ 0,47 (mg/dl) olarak tespit edilmistir. Karaciger fonksiyon testlerinden
ortalama ALT degeri 21+12 (U/L) ve AST degeri 26+9 (U/L) bulunmustur. Bobrek
fonksiyon testlerinden ortalama iire degeri 18+1,63 (mg/dl) ve ortalama kreatin degeri
0,98+0,04 (mg/dl) saptanmugtir. Tiim kadinlara ait ortalama K$ 109+21 (mg/dl) olarak

bulunmustur.
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Tablo 8. Cahsmadaki Gebelere Ait Laboratuar Verileri

,, - ; OrtsStd |  Min-Max

Mn Zamama(;n:) 12,3:t0,56 ’ 916

INR 0,98+0,05 0,8-1,4
APTZ (sn) 3213 4 27-38

Sodyum (mmol/L) 13945,63 129-151
Potasyum (g/dl) 4,12+0 31 3,1-5,5
Kalsiyum (mg/dl) 8.91:0,52 6,9-9,8
Fibrinojen (mg/dl) 496,7+:88,71 249-797
Albumin (mg/dl) 3,620,36 2,9-4,8
Total Protein (mg/dl) 6,71 047 5,4-8,1
ALT (U/L) 21412 12-65
AST (U/L) 2649 18-42
Ure (mg/dl) 181,63 11-32
Kreatin (mg/dl) 0,980,04 0,5-1,16
Kan Sekeri (mg/dl) 109421 85-165

Calismada yer alan kadinlarm prepartum ve postpartum ddnemlerine ait hemogram
degerleri Tablo 9’de gosterilmektedir. Her iki dénem arasinda hemoglobin, hematokrit
ve trombosit sayilarinda diisiis gozlemlenmistir. Her iki grup arasmmda hemoglobin
saytlar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmugtir (Ki kare: 4,58;
p<0,05). Ayrica her iki grup arasinda hematokrit sayilart (Ki kare: 18,67; p<0,05) ve
trombosit sayilar1 (Ki kare: 39,74; p<0,05) bakimindanda istatistiksel olarak anlamli bir

iliski saptanmugtir.
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Tablo 9. Antepartum ve Postpartum Dénemlerine Ait Hemogram Degerleri

Hemoglobin

Ort+5td

Antepartum dénem
“Min-Max

- Min-Max

(ar/dl) 12,194133 | 83156 | 10982129 |  7,6-15,1 458
Homatokrit (%) | 42,6843,64 | 250486 | 38438295 | 236438 18,67
TEST(}’OOOS/EE;SI 239465 61 127523 | 216,960,16 |  125-469 39,74

Tablo 10°da ¢alismada yer alan kadinlara ait iki gruba ayirmak igin rastgele

secilen Fibrinojen < 450 (mg/dl) ve Fibrinojen > 450(mg/dl) degerleri ile Kalsiyum

<8,8 (mg/dl) ve Kalsiyum > 8,8 (mg/dl) degerlerinin , ortalama degerleri ile minimum

ve maksimun degerleri gosterilmektedir.

Tablo 10. Cahsmadaki Gebelere Ait Fibrinojen ve Kalsiyum Degerleri

- . = N | OrtsStd ,',’,:V’Min.rMax, »
Flbnggggl; 0 61 30,5 401,65459,58 149-450
Fibrinojen * 430 139 69,5 537,73+64,15 451-724

(mg/dl)
Kalsiyum <8,8 (mg/dl) 72 36,0 8,38+0,47 6,9-8,8
Kalsiyum > 8,8 (mg/dl) 128 64,0 9,1940,26 8,998
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Tablo 11. Fibrinojen Degerlerinin Hemoglobin, Hematokrit ve Trombosit ile

Durumu Aralarmdaki Iliskilere Ait Veriler

_ Fibrinojen < 450 ~ Fibrinojen>450 v

.  (mg/dD (n: 61) (mg/dl)(n139) .

“ Ort2Sid | Min-Max | Oxt=Std | Min-Max e
[ Antepartum | 12,1121,41 $,3-15,3 12036131 | 7,6-147

Hex(x;/géf)bm Postpartum | 10 84+1,39 8,6-15,6 11,09+1,25 7,8-13,4 0,004*
Antepartum | 39 .32+3 24 25,3-41,26 40,27+4,01 33,4-47,7

Hen(ﬁi}z‘)’kﬂt Postpartum | 35.53:4.79 | 23,638,74 | 39562415 | 30.51448 0.012%
Trombosit | Antepartum | 227 7+59,6 127-487 241,1461,3 153-371

Saylst Postpartum | 18684681 125-468 2183:642 | 177-523 0.038%

(1000

Epizyotomi

;~;3 Flbl‘illeell <450 : e

 (mg/dl) (:61)

Var

26

13,0

83

~ Fibrinojen>450

Calismamizdaki fibrinojen degerlerinin hemoglobin, hematokrit ve trombosit

diizeyleri aralarindaki iligkilere ait veriler Tablo 11.°de gosterilmektedir. Analiz

sonucunda elde edilen verilere gore Fibrinojen < 450 (mg/dl) degerinin altinda olmasi

ile hemoglobin, hematokrit, trombosit degerleri arasinda anlamli bir iliski tespit

edilmistir. Bu sonuglardan Fibrinojen < 450 (mg/dl) altinda olmas: ile postpartum

hemogram parametreleri dolayisiylada kanama miktarlar1 arasinda istatistiksel yonden

anlaml bir iliski vardir (p<0,05).
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Calismamizdaki kalsiyum degerlerinin hemoglobin, hematokrit ve trombosit ile

aralarindaki iliskilere ait veriler Tablo 12.’de gosterilmektedir. Analiz sonucunda elde
edilen verilere gore kalsiyum <8,8 (mg/dl) degerinin altinda olmasi ile hemoglobin,
hematokrit, ve trombosit degerleri arasinda anlamli bir iligki tespit edilmistir. Bu
sonuclardan Kalsiyum <8,8 (mg/dl) altinda olmasi ile postpartum hemogram
parametreleri yani kanama miktarlar1 arasinda istatistiksel yonden anlamli bir iligki

oldugunu soyleyebiliriz (p<0,05).

Tablo 12. Kalsiyum Degerlerinin Hemoglobin, Hematokrit ve Trombosit ile

Aralarmdaki Niski
[ Kalsiyum<83(mg/d) | Kalsiyum>88(mg/d)) |
. T Orts5td _ Min-Mai{f | Ort :i:Std I Min—Max p ‘ .
Antepartum | 1484127 | 9.1.15.6 | 12385131 | 76143
Her(r;‘z;gdlgbm Postpartum 10145138 | 70145 | 10194141 | 76143 | O
S Antepartum 39,74+4,01 25,3-42,1 | 40,77+4,87 | 344-486 0.033%
o) Postpartum 35,1764,34 | 242-394 | 36344436 | 31,54-458
Trombosit Antepartum 212,3456,6 127-478 | 244,7+65,3 153-334 0,042
Sayist Postpartum 17804624 | 125532 193-469 |

(<1000/mm’) |~

Epizyotomi Var ) 11,0 87 43,5

Calismada dogan canli bebeklere ait demografik veriler Tablo 13’da
incelenmektedir. Bebeklerin %481 kiz ve %52’si erkekdi. Bu bebeklerin dogum 6ncesi
Ultrason ile 6lgiilen tahmini fetal agithgt 3279+438,9 gr olarak tespit edilirken, bu
bebeklerin dogum agirliklar1 3356+475,4 gr olarak saptanmigtir.
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Tablo 13. Calismada Dogan Bebeklere Ait Demografik Veriler

Kiz
Cinsiyet Erkek 104 52,0

Tahmini Feta Agirhk 3279 +438,9 2000-4250

Dogum Agirhg: 3356x475,4 2025-4840

1Parite
+ -
(n: 110) 3193+ 4525 1750-4750
) 2 Parite 33174428.6 2000-5250
Onceki Dogumlarda (n:52)

3 Parite

Bebek Agirhiklan (n:13) 3373+477,2 2000-4500

5. TARTISMA

Dogum yapan her kadin postpartum kanama yoniinden potansiyel bir risk
altindadir. Postpartum hemoraji (PPH) diinya ¢apnda anne Oliimlerinin neredeyse
%25'inden sorumlu olan ve her yil yaklagik 132.000 6liime neden olan, anne liimleri ve
morbiditenin 6nde gelen nedenlerinden biri olmaya devam eden bir durumdur (149).
Uluslararast PPH tanimi normal vajinal dogumdan sonra dogum kanalindan 500 ml'yi
asan kanama olarak yapilir ve siddetli PPH en az 1000 ml lizerinde olan kanamalar
olarak tanimlanmaktadir (150). Dogum sonrasi 24 saat i¢inde kanama ortaya ¢ikarsa
buna erken PPH denir (149). Avrupa'da dogumlarm yaklasik % 6 's1 PPH tamlidir.
Teshis tahmini kan kaybina dayanmaktadir ancak bu, uygulanan 6l¢iim metodu (151) ve
mevcut kan kaybi (kiigiik hacimler abartili olma egilimindedir ve fazla miktarda
goriilmemelidir) ile degisir (152). Son yillarda gelismis tilkelerde PPH goriilme siklig
artmaktadir ve bu durum kismen sezaryen, dogum indiiksiyonu ve annenin dogum

sayisindaki artis ile agiklanmaktadir (153,154).

Postpartum hemostazin saglanmasinda myometrial kontraksiyondan sonra ikinci
biiyiik mekanizma kan koagulasyon sistemidir. Dogumun Oncesinde ve sonrasinda
koagiilasyon faktrleri ve fibrinolizis sistemi tizerinde hassas degisiklikler meydana

gelmektedir. Pihtilasma faktorlerinin konsantrasyonlart sadece gebelik sirasinda degil,
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dogumdan sonrada artar (155). Buna bagl olarak hastada pihtilagma iglevleri

belirginlesir. Diger yandan plasentanin ayrilmasiyla fibrinolitik sistemde aktive olmaya
baslayip, kanin pihtiya doniisim yetenegi azaltir (156). Ustelik dogum &ncesi ve
sonrasindaki cesitli trombosit islevlerine bagl olarak durum daha da karmagik bir hal
almaktadir. Ancak plasentanin ayrilmasindan sonra plasenta yataginda inflamatuar bir
yanit oldugunu gosteren bulgular da bulunmaktadir (157). Bu tiir yamtlar bdlgesel

olarak pihtilagmayida uyarmaktadir.

Bu nedenlerle bu ¢alismada antepartum kan fibrinojen ve kalsiyum diizeylerinin
postpartum hemorajilerdeki etkisinin ne diizeyde oldugunun belirlenmesi amaglanmistr.
Postpartum kanama diizeyine fibrinojen ve kalsiyum diizeylerinin etkinligini belirlemek
amaciyla; antepartum dénemde fibrinojen ve Kalsiyum degerlerine bakilmis hastalar
iki gruba ayrilmis ve bu hastalarda antepartum dénemdeki hemoglobin, hematokrit ve
trombosit degerleri ile postpartum dénemdeki hemoglobin, hematokrit ve trombosit
degerleri karsilagtirilmigtir. Hemogram parametrelerindeki diisiis diizeyi ile postpartum

kanama miktar iligkilendirilmigtir.

fleri anne yas1 dogum sonu kanama i¢in bagimsiz bir risk olarak goriinmektedir.
Japonya’da Ohkuchi ve arkadaslart tekiz dogum yapan 10.053 kadin tizerinde yaptiklart
calismada, coklu degisken analiziyle, dogum sonu kanama i¢in anne yasinin > 35
olmasinin bagimsiz bir risk etmeni oldugunu bulmuslardir (18). Arastirmacilar fazla
kanamay1 (> 90 persentil) vajinal dogum ve sezaryen igin sirastyla 615 ml ve 1.531 ml
olarak tanimlamuslardir. Aym galismada arastirmacilar anne yasinmn > 35 olmasinin
dogum sonu kanamaya etkisini vajinal dogumda (OR 1,5, % 95 CI 1,2-1,9), sezaryen
dogumda (OR 1,8, % 95 CI 1,2-2,7) olarak bildirmiglerdir. Nijerya’dan Ijaiya ve
arkadaslar1 (158) yaptiklart ¢alismada > 35 yagindakilerde, dofum sonu kanama
riskinin, < 25 yasindakilere kiyasla iki kat daha fazla oldugunu bulmustur. Ancak
yazarlar galismalarinda sonucu etkileyebilecek diger nedenleri hesaba katmamiglardir.
Obstetrik kanamanin yasla birlikte arttign Nijerya’dan Okogbenin ve arkadaglari (159)
tarafindan da bildirilmistir. Yazarlara gore 20 yasinda % 0,1 olan risk >40 yasinda %
0,7°ye ulasmaktadir. Diger taraftan bagka aragtirmacilar da dogumu geciktirmenin

dogum sonu kanamayla iliskisinin olmadigim gostermislerdir. Calismamizda yer alan
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kadinlarin yas ortalamasi 28,75+ 5,87 yil olarak saptanmis ve postpartum kanama ile

aralarinda anlamli iligki tespit edilmistir.

Gebelik hiperkoagiilabilite halidir (160). Normal gebelik fizyolojik anemi,
notrofili, hafif trombositopeni, artmis prokoagiilan faktorler ve nipeten daha az artan
fibrinoliz ile karakterizedir (161). Normalde fibrin yapimi ve yikimi mekanizmasi denge
icinde ¢alisir. Gebelikte, kanama tehlikesini dnlemek i¢in hizlandirilmis olan pihtilagma
kapasitesi dogumda doruk noktasina ulagir, dogumda spontan veya cerrahi travmalarda
kanamanin kontroliinii saglar. Kanama durumunda hiperkoagulasyon ortaya ¢ikar.
Kanamanim devaminda viicudun fibrinojen, trombositleri ve diger faktorleri harcanir
(162,163,164). Tiiketim nedeniyle hipokoagiilasyon dénemi baglar. Fibrin yikim sistemi
(fibrinoliz) gittik¢e siddetlenir ve durdurulamayan kanamalar ortaya c¢ikar. Serviks,
vajen ve perinedeki kii¢iik laserasyonlar ve mukozadaki smrli yaralanmalarda,
koagulasyon sistemi normal ise postpartum dénemde ciddi kanama ortaya beklenmez.
Ancak koagulapati varlifinda kiigiik yaralanmalar olsa bile siddetli kanama ile
sonuglanir. Sik goriilen nedenler; yaygin damar i¢i pihtilasma bozuklugu, von-
Willebrands hastaligi, trombosit sayt ve fonksiyon bozuklugudur. Koagiilasyon

bozukluklart postpartum hemorajilerin %3-4’tinden sorumludur (165,166).

Fibrinojen (pihtilasma faktorii I) kanda gebelik 6ncesi normal 2.0 - 4.5 g / dL
diizeyinde bulunur (167). Pihtilagma kaskadinin aktivasyonu sirasinda trombin,
fibrinojeni, kan tikamikhigi dizilerini olusturan fibrin polimerlere dontstiirtr (168).
Gebelik sirasinda fibrinojen diizeyi ortalama 5g/L. (3.7-6.1 g/L)'ye yiikselmektedir
(169). Diisiik bir fibrinojen seviyesi veya azaltilmis fonksiyon, hemostaz: ciddi olarak
engellemektedir, ancak optimal fibrinojen seviyesi halen tartismali olmaktadir
(170,171,172). Devam eden kanama sirasinda fibrinojen seviyeleri tiiketim veya
seyreltme nedeniyle diigiik olabilir. 2007'de bir Fransiz grup PPH tamli 128 kadim
arastirmislar ve ilk diistik fibrinojen seviyesi (<2 g/ L) ile siddetli bir kanama seyrinin
gelisimi arasinda % 100 pozitif prediktif deger bildiren gtclii bir iliski bulmuslardir
(173). Agir PPH, en az 4 g / dL (2.5 mmol / L) hemoglobin diisiisti, en az 4 inite
kirmizi kan hiicresi transfiizyonu, hemostatik miidahale ihtiyact (anjiyografik
embolizasyon, arteriyel ligasyon veya histerektomi) veya maternal 6lim olarak

tammlandi. Diger yayinlar diisiik fibrinojen seviyesinin; embolizasyonun basarisizlig:
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ile iliskili oldugu (174), PPH'nin cerrahi tedavisine artan ihtiya¢ (175), tahmini kan

kaybi (176) ve genital kanamay1 durdurmak igin ileri girisimsel prosediirler ile benzer

bulgular: bildirmislerdir (174).

Fibrinojen seviyeleri, gebelik boyunca, t¢iincl trimesterde mevcut en yiiksek
seviyede istikrarli bir sekilde artar. Seviye dogumdan 6-8 hafta i¢erisinde normale ulasir
(166,167). Anderson ve ark. tarafindan yapilan ¢aligmada PPH vakalarinin sadece % 11
hemostaz bozuklugundan kaynaklandigi tahmin edilmektedir. Yalmzca kalitsal
yetersizlikler hesaba katildiginda, bu yaklagun dogru olabilir (177). Siddetli bir PPH
vakasinin etiyolojisi ¢ogunlukla ¢ok faktorliidiir ve kazanilmig kalitsal yetersizlikler
daha 6nce oldugundan daha Slk gorlilme egilimindedir (178). Goézlemsel calismalar,
postpartum kanamaya (PPH) bagladiginda diisiik bir fibrinojen seviyesine (pihtilasma
faktorii 1) ve daha sonraki kanama siddeti arasinda bir iliski oldugunu
diisiindtirmektedir. Fibrinojen konsantresi, edinilmis hipofibrinojenemiyi diizeltebilir,
ancak tedavi etkinligi ile ilgili kanit bulunmamaktadir.

Calismamizdaki hastalara ait fibrinojen degeri ortalamasi 496,7+88,71 mg/dl
olarak tespit edilmigtir. Bunun yamt sira Fibrinojen < 450 (mg/dl) degerinin altinda
olmast ile hemoglobin, hematokrit ve trombosit degerleri arasinda anlamli bir iligki
tespit edilmistir. Bu sonuglardan Fibrinojen < 450 (mg/dl) altinda olmas ile postpartum
hemogram parametreleri arasinda istatistiksel yonden negatif anlamli bir iligki
oldugunu saptamig olduk (p<0,05).

Fibrinojen seviyesindeki azalma, major kanama sirasinda en hizli azalan faktor
oldugu 6l¢iide, kanamanin devam etmesine katkida bulunabilir. Charbit ve meslektaslary
tarafindan (173) yapilan galismada, baglangigtaki hemoglobin diizeyi ile tamdaki diizey
arasindaki fark, iki grup arasmnda anlamli bir fark gostermedi. Caligmamizda, test
oncesindeki medyan gecikme, her iki grupta da ¢ok benzerdi ve bu da ekiplerin aym
reaksiyon hizim ve dolayisiyla muhtemelen ilk kanama oranlari ile ayni veya benzer
oldugunu disiindiiriiyordu. Calismamizda, ¢ok degiskenli analiz ile, diigiik bir
fibrinojen diizeyinin, kanamanin siddetli hale gelme riski ile bagimsiz olarak iliskili
oldugunu goriildii. Bununla birlikte, normal bir fibrinojen seviyesinde ciddi bir PPH
ortaya ¢ikabilir. PPH sirasinda erken bir fibrinojen transfiizyonunun faydalarim
degerlendiren bir galisma yok, ancak ekipler artan bir sekilde PPH'de rutin olarak

kullandigin1  bildiriyor. Bunun en Onemli nedeni taze dondurulmus plazmanin
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¢oziilmesini beklenirken fibrinojen daha hizlabir sekilde elde edilip hastaya

uygulanabilmektedir. Fibrinojen hemostatik kanin bir tiirevidir ve taze dondurulmus
plazmadan daha az hemodiliisyona neden olur. Yogun bakim tinitelerinde yapilan klinik
calismalar ve deneysel veriler, fibrinojenin erken kullanilmasmin diger kan tiirevlerinin
kullanimin azaltmayr miimkiin kildigini distindtirmektedir (176).

Calismamizdaki kadinlarin %10’una dogum indiksiyonu uygulanmamisken,
%42’sine dinoprostone ve %48’ine oksitosin indiiksiyonu baslanmustir. Literatiir
standart oksitosin tedavisi ve dogumun aktif yonetimiyle dogum sonu kanamasini
% 40 oraninda azaltilabilecegini gostermektedir. Fakat bu uygulama diisiik tibbi
olanaklara sahip tilkeler igin yaygin olarak kullarulabilir degildir (179). Ayrica bu
iilkeler hem mortal seyreden postpartum kanamalarin daha fazla oldugu, hem de
dogumlarin ¢ogunun tibbi olanaklardan uzak ve sadece geleneksel yOntemlerle ebe

tarafindan yaptirnildig: yerlerdir.

Grand multiparite geleneksel olarak dogum sonu kanama i¢in bir risk etmeni
olarak kabul edilmis olsa da, Stones ve arkadaglari yaptiklar1 ¢aligmalarda bu iligkiyi
gosterememislerdir (4). Avustralya’da yapilan bir calismayla da bu gozlem
desteklenmistir. Multi degiskenli lojistik regresyon analizlerinde grand multiparite (> 5
parite) ve dogum sonu kanama (> 500 ml) arasinda iliski bulunamamigtir. Tsu (180)
“‘dogum eylemi sirasindaki etmenlerle diizeltilmemis (RR 1,7, % 95 CI 1,1-2,7) ve
diizeltilmis (RR 1,5, % 95 CI 0,95-2,5) olarak yaptig1 degerlendirmede diisiik paritenin
(6nceden 0—1 dogum) dogum sonu kanamayla iligkili oldugunu gosterdiyse de, grand
multiparitenin boyle bir iligkisini gdsterememistir. Ohkuchi ise yaptif1 galismada
primiparitenin vajinal dogum sonu fazla kanama i¢in risk tasidigin1 bulmustur (OR 1,6,
% 95 CI 1,4-1,9) (18). Pakistan ve Nijerya *da yapilmis olan ¢alismalar dogum sonu
kanama ve grand multiparite arasinda bir iligki oldugunu bildirse de, her iki ¢aligmada
da, anne yas1 gibi, kanama agisindan risk olugturan dier faktorler dikkate
alimmamistir.Calismamizda dogum sonu kanama ile parite arasinda anlamli bir iligki

tespit dilmemistir.

Gebe kadinlarin dogum esnasinda ve sonrasinda komplikasyonlai yasama riski
artmistir. Usha ve arkadaslan (181) Birlesik Kralligimn Giiney Glamorgan bélgesinde,
60.167 kadin1 ele alan, toplum temelli, gézlemsel bir ¢alisma yiirtitmiislerdir. Calismaya

gére VKI > 30 olanlarin > 500 ml kanama olasihigi, VKI 20-30 olanlara gore daha
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fazladir (OR 1,5, % 95 CI 1,2-1,8). Stones ve arkadagslar VKI > 27 oldugunda ciddi
dogum sonu kanama igin RR’yi 1,64 (% 95 CI 1,24-2,17) bulmuslardir (4).

Calismamizda yeralan kadinlarin ortalama kilolart 75,23+ 12,3 kg olarak saptanmugtir.
Postpartum kanama igin baz alian hemoblobin degerindeki degisiklikler ile kilo

arasinda anlamh bir iligki tespit edilmemistir.

Danimarka’da yapilan genis kohort ¢alismasinda miad asimi olan (gebelik yast
> 42), 77.956 tekil gebelik ile miadinda spontan dogum eylemine giren 34.140 tekil
gebelik karsilastirilmis dogum sonu kanama i¢in diizeltilmis odds oram 1,37 (% 95 CI
1,28-1,46) olarak bulunmus ve uzamig gebeligin dogum sonu kanamayla iliskili
olabilecegi izlenimi edinilmistir Calisgmamizda gebelik haftasi ile dogum sonu kanama

arasinda anlaml iligki tespit edilmistir.

Calismamizda ortalama Kalsiyum degeri 8,91+0,52 (mg/dl) bulunmustur.
Kalsiyum <8,8 (mg/dl)degerinin altinda olmasi ile hemoglobin, hematokrit ve trombosit
degerleri arasinda anlamli bir iligki tespit edilmistir. Kalsiyum <8,8 (mg/dl)altinda
olmas1 ile postpartum kanama arasinda istatistiksel yonden anlamli bir iligki
bulunmustur. (p<0,05). Prostaglandinler c-AMP’ye bagimli kalsiyum salinmasiyla etki
edip, myometriumun kontraksiyonunu uyaran maddelerdir. Postpartum kanamalarda
prostaglandinlerin tedavi edici olarak kullanilmalari, dogumun iglincii evresindeki
muhtemel fizyolojik role sahip olmalarma dayandirilmaktadir.  Uterusun
kontraksiyonuna neden olan prostaglandinler desidua, plasenta ve zatlarda iiretilmekte
olup uterusta kontraksiyon yaratic1 etkileri gestasyonel haftasina bagh degildir. Her ne
kadar pek cok prostaglandin tiirii bulunsa da uterusun kasilmasma neden olan
prostaglandinler PGE2 ve PGF2a dir. Birgok calisma gostermistir ki dogumun 3.
evresinde yiiksek miktarda prostaglandin salinir. Noort ve arkadaglarmn yaptigt bir
calismada, dogum sirasinda ve dogumdan sonraki 48 saat iginde plazmadaki
prostaglandin metabolitlerinin miktart dlgiilmily PGF20 nin tepe noktasina eristigi ve
plasentanin ayrilmasindan sonraki 10 dakika iginde azalmaya basladigi gosterilmistir.
Plazma diizeylerindeki bu ani diisiise bakilarak prostaglandinlerin kaynagi olarak
plasental implantasyon alaninda nekroz ve hiicre pargalanmasi gosterilebilir. Hatta
membranlar protaglandinlerin ana kaynagiolarak bilinmektedir. Yapilan deneysel

calismalar amniyotik sivinin dofum sirasinda membranlarda prostaglandin sentezini
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uyardigim gostermistir. Buna neden olan amniyotik sivi igindeki aktif maddenin ne

oldugu bilinmemektedir. Ancak bazi gdzlemler prostaglandinlerin aktif rolii sayesinde
dogumun 3. evresinde myometriumun kasilmast uyarilarak kanama kontroliiniin

saglandigini diistindiirmektedir.

6. SONUC

Caligmamizda koagiilasyon kaskatinda gérev alan kalsiyum (faktor 4) ve
fibrinojenin (faktdr 1) kandaki diizeylerinin normal vajinal yolla dofum yapmuis
gebelerde, dogum sonrasi kanamada etkili olduklari, kalsiyum ve fibrinojen
degerlerinde diisiisiin postpartum hemogram parametrelerinde azalma, kanama miktarini
artirdig1 sonucuna varilmistir . Dogum sonrasi kanamalarda etkili oldugu bu galigmada
tespit edilen dogum oncesi kalsiyum ve fibrinojen diizeylerinin rutin olarak bakilip
bakilmamas1 gerektigi diisiincesinin uygun ve/veya maliyet etkin olup olmadiimn

tespiti i¢in daha genis ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Bulgularimiz  genel anlamda diger ¢alismalarin  sonuglart ile uyum
gbstermekteydi. Postpartum donemdeki kanamaya bagli komplikasyonlarin anne
mortalitesine sebep olmamasive bebek mortalitesinin diisiik oranda tespit edilmesi de
komplikasyonlarmn zamaninda kontrol altina alindigii ve etkin tedavi edildigini
diistindiirmektedir. Kanamaya baglh komplikasyonlarin neden olabilecek hastaliklarin
erken donemdeki tan1 ve tedavisi, riskli gebeliklerin belirlenmesi ve buna bagl olarak
uygun dogum seklinin secilmesi, sezaryen endikasyonlarinda daha titiz davraniimast,
fetusun gelisiminin yakindan izlenmesi, annenin dogum ve dogum sonrasi igin

egitilmesi temel yaklagim prensiplerimiz olmalidir.
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