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ABLASYO PLASENTA: NORMOTANSİF ve HİPERTANSİF 
HASTALARDA MATERNAL ve PERİNATAL ANALİz SONUÇLARI 
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Vedat DA YICIOGLU 

Zeynep Kamil Kadın ve Çocuk Hastalıkları Hastanesi Doğııııı Kliniğinde Ol/Ocak/I 997 - 0llOcak/ I998 tarihleri arasında 
ablasyo plasenta tanısıyla sezeryan operasyonuna a lıııan hasıal a r (n=120) ça lışma grubunu o luşnırdu . Olgular hipel1ansif 
ve normoıensif olarak iki gruba ayrıldı. Hastancmizin bir yıllık doğum say ı s ı 20341 ,sezcryan operasyonu sayısı 3558 
(% 17.49) dir. Preeklampsi tanısı ile hastanemi ze yatırı lan hasta sayıs ı 82 1 (%4.9)dir. Ab lasyo plasenta tanıs ı almış 
oll,,'lIların (n= 120) %2S'ini (n=30) hipcrtans if hasta lar oluşttırmaktaydı.Ablasyo pl asenıa Grade-III o lgular (fetal ölümün 
olduğu olgular) hipertansif grupta %40. i (n= 12) , normotensif grupta % 19 (n= 17) o larak saptandı. Fark istatistiksel 
olarak anlamlı bulundu. Hipertansifolgulardan doğan yenidoğanların % 15'i , hi pertansiflerin % 16.6' Si (n=3) erken 
neonatal dönemde ex o ldu. Perinatal mortali te hipertansif grupta % SO (n= i S), normotensif gnıp ta %31, i (n=28) olarak 
bulundu. Fark istatistikselolarak anlamlı id i. Hipertansif gnıpta ter m yeni doğan oranı düşük %3.33 (n= i) , SGA oranı 
%36.66 (n= ll ) belirgin olarak yüksek bulundu. Yenidoğanların i . ve S. dakika apgar skorla rı arasında istatistikselolarak 
fark bulunmadı. 120 olgunıuzun % i S inde (n= 18) il k trimestrde vaginal kanama öyküsü vardı. Ablasyo plasenta perinatal 
morta litenin önenıli sebeplerin den biridir. Utcroplasenter pcrfüzyomın bozulduğu hipertans ir olgul arda bu oran daha da 
artmakta dır. Hipertansiyon ablasyo plasentada hem predispozan he m de ncde nse l bir faktör olabi lir. 
Anahtar Ke/imeler:Ablo.sJ'o Plasenıa, Preekloıııps i , Hipertansiyon 

ABLAT/O PLACENTA: THE RESULTS OF MATERNAL AND PERINATAL ANALYSIS OF NORMOTENSIVE 
AND HYPERTENSIVE PATlENTS. 

120 patients who were operated with the diagnosis of plasental abrl1ption between January/ I11997 and January/ I11 998 
at Zeynep Kamil Women and Children's Hospital Obstetrie Clinic consisted the stndy group, Cases were 
subgrouped as hypertensive or normutensivc. Tn onr hospital the number of delh'cries was 20341 and the number 
of ceaserian seetions was 3558 (%77.49), 821 patients wcre hospitaIized for preeelampsia . %25 of the patients 
(n=30) with plasental abruption wcre hypertensive. 0;', 40 of the cases (n=12) with hypertention has grade-TTT 
ptasenıal abruption, ie plasental .hruption rcsulting in fctal death, this ratc was % 19 (n=17) in the normotensive 
group. The difference was found to be statically significant. % LS of the neonates bonı to hypertensive mothers 
died in the early neonatal period. Perinatal lllortaIity was % 50 (n= 15) in the hypertensive group and %31.1 
(n=28) in the normotensive group. The d ifference between the (wo groups was staticaIl y significant. In the 
hypertensive group, the rate ofterm neonates was low % 3.33 (n= l) where.s the rate of smail for gestational age 
neon.tes was sigııificantly high compared to those of the normotcnsive group. The ı st and sth minute Apgar 
scores were not sigııiflcantIy differeııt. TiL %15 (11=18) of 120 cases there was a history ofvaginal bleeding in the 
first trimestr, Placental abruption is an importaııt cause of perinatal mortality, TiL hypertensive cases in whom 
the uteroplacental perfusion is affected the mortality iııcreases. Hypertensioıı may be both a predisposing factor 
and the cause of plaeeııtal ahruptioıı. 
Keywords: Ahlaıio Plııcelllıı .• PreexIlIlJlp,\';a, llypel'ıeıısioıı 

Ablasyo plasenta eskiden olduğu gibi günümüzde de 
modern obstetriğin önemli sorunlarınd an biridir. 
Matemal ve fetal morbidite ve mortalitenin de önemli 
sebeplerinden biridir. Abl asyo pl ase nt a nın 
etyolojisinde pek çok faktör suçlanmışsa da etyoloji 
halen tam olarak bilinmemektedir. Bununla birlikte 
fetüsün öldüğü ciddi ablasyo plasenta olgularının 
yaklaşık % 50 'sinde maternal hipertansiyon vardır. 
Bu olguların da yarı sı kronik hipeıians i f, yarıs ı gebelik 
hipertansiyonudur l ,2,3.4.5 

ablasyo plasenta tanıs ı konan hasta lar (n= 120) çalışma 
grubunu oluşturdu. Olgular norınotan s if (n=90) ve 
hipertan sif (n=30) olmak üzere iki gruba ayrıldı. 
Matemal yaş , sosyoekonom ik düzey, eğitim seviyesi, 
mes leğ i , sigara alışkanlığı, sistemik hastalığı , obstetıik 
ve jinekolojik özgeçmişi, gebelik haftast , antepartum 
komplikasyonl arı (po lihidramnios ,erken membran 
rüptüıii,erken doğum tehdidi) travma öyküsü, dekole 
alan oranı, klinik tanı varliğ ı , ultrasonografık tanı 
varliğı , post operatif komplikasyonlar, laboratuvar 
bulguları (tam kan sayımı , kan grubu, kan biokimyas ı , 
tam idrar tetkiki) , eksternal fetal monitori zasyon 
sonuçları kaydedildi. Yenidoğanın ağırlığı , cinsiyeti, 
l.ve S,dakika apgar skorları , konjenital anomali 
va rl ığ ı kaydedildi. Normotansif ve hipertansif 
olguların matemal ve perinatal sonuçları birbirleriyle 
kıyas l a ndı. Ablasyo plasenta Grade l , Grade II ve 
Grade ın olarak derecelendirildi. 

Bu çalışmanın amacı; sezaıyan operasyonuna alınan 
ve ablasyo plasenta tanısı konul an hipertansif ve 
normotansif has taların perina ta l ve matern a l 
sonuçlarının karşılaştırılmasıdır. 

GEREÇ VE YÖNTEM 

Zeynep Kamil Kadın ve Çocuk Hastalıkları Hastanesi 
Doğum Kliniğinde i IOcak! 1997 - LI Ocak i 1998 
tarihle ri arasında sezeryan operasyonuna a lın an ve 

Zeynep Kamil Kadın ve Çocuk Hastalıkları Hastanesi. !Asis t a nı , 
2 Başas i s ıanı. 3Klil1ik Şe fi 

Grade i: Fetal distres yok , vaginal kanama var, 
Grade Il : Vaginal kanama ve fetal distres var, 
Grade JJI: Fetal ölüm var . 
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BULGULAR 

1 Ocak 1997 - 1 Ocak 1998 tarihleri arasında Zeynep 
Kamil Kadın ve Çocuk Hastalıkları Hastanesi Doğum 
Kliniğinde toplam doğum sayısı 20341 'dir. Bunların 
3SS8'i (% 17,49) sezeıyan operasyonu ile, geri kalan 
16783'ü (%82,51) vaginal yolla doğurtulmuştur. 
Hastanemize preeklampsi tanısı ile yatırılan hasta 
oranı %4,9 (n=821) iken , ablasyo plasenta tanısı 
almış olgularda bu oran %25 olarak saptanmıştır. 
Yenidoğanda konjenital anomali insidansı % 0,38 

Tablo i. Normotansif ve hipertansif hasta gruplarının 
demografik dağılımı 

Nonnotansif Hi peıtans i f P 

Yaş 26.80 ± 0.51 27.83 ± 0.94 

Evlilik süresi 6.72 ± 0.52 6.87 ± 0.98 

E~itim düzeyi 
-Okur yazar değil 7 (%7.8) 3 (%10) 
-ilkokul 69 (%76.7) 23 (%76.7) 
-ortaokul 7 (%7 .8) - , 
-lise 6 (%6.7) 3 (%10) 
-üniversite i (%1.1) i (%3.3) 

(') p>0.05 

iken, hasta grubumuzda % 2.50 (n=3)dir. Sezeıyan 
operasyonlarının % 3,4 'ünde endikasyon ablasyo 
plasentadıf. Bu hastaların ortalama postoperatif 
hastanede yatış süresi diğer nedenlere bağlı sezeıyan 
operasyonu geçirıniş olguların yatış süreleri açısından 
istatistikselolarak farklı değildir. Normotansif ve 

Tablo Il, Hasta gruplarımıza ait istatistiki veriler 
Nornıoıans if Hipertansir 
Hasta Grubu Hasta Grubu P 
Ortalama SD Ortalama SD 

Yaş 26.80 ± 4.83 27 .83 ± 5.15 0.549 

Gebelik haftası 35.9 ± 4.32 34.2 ± 4.29 0.386 

Gravida 3.34 ± 2.17 2.97 ± 2.09 0.270 

Parite 1.17 ± 1.87 1.23 ± 1.45 0.052 

Dekole alan oıaru 43.06 ± 20.18 53 ± 22.65 0.014' 

PoslolUralif kan 
Trans 'zvonu '(U 0.80 ± 1.16 1.37 ± 1.59 0.096 

Hemoglobin 
i düzevi (./d]) 9.60 ± 1.63 9.26 ± 1.62 0.450 

Platelet sayısı 
i mml 183200 ± 6100 55870 ± 80290 0.165 

Idrarda protein 29 ± 75 147.33 ± 131.62 0.00' m. i dı 

LDH (Lu) 632 ± 312 966.96 ± 764 .95 0.035' 

SD : Standart devıasyon 

hipertansif olgu gruplarımızda demografik dağılım 
açısından istatistiksel fark bulunmamıştır. Tablo ]' 
de normotansif ve hipertansif hasta gruplarının 
demografik dağılımı verilmiştir. 

Hipertansif olgularımızın %20si (n=6) hafif 
preeklampsi, %30'u (n=9) ağır preeklampsi, %13.3'ü 
(n=4) superimpose preeklampsi, %6.7'si (n=2) 
eklampsi, %30'u (n=9) kronik hipertansif olgulardır. 
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Olgularımızın istatistiksel verileri Tablo II'de 
gösterilmiştir. 

Tablo III. Yenidoğanlara ait istatistiki veriler 

Normotansif Hasta Hipertansif Hasta 
Grubu Ortalama SD Grubu Ortalama SD 

p 

Bebek ağırlığı (gr) 2486.82 ± 930 .73 2041 ± 873.18 0.021' 

i. dakika apgan 4.85 ± 2.24 4.82 ± 2.13 0.71 i 

5. dakika apgan 7.25 ± 1.74 6.94 ± 2.08 0.883 

Yoğun bakım 
ünitesinde yatış 7.21 ± 6.65 15.20 ± 16.28 0.035 
süresi (gün) 

SD : Standart deviasyon 

İki grup arasında yaş , gebelik haftası, gravida, parite, 
post operatif kan transfüzyonu , postoperatif 
hemoglobin ve trombosit düzeyleri açısından 
istatistikselolarak bir fark bulunmadı. Dekole alan 
oranı hipertansif grupta istatistikselolarak anlamlı 
oranda yüksek bulundu. (p=0.014) Preeklampsi, 
eklampsi, ağır preeklampsi ve superimpoze 
preeeklampsi hipertansif olgularımızın %70' ini 
(n=21) oluşturmaktaydı. Bu nedenle norınotansif ve 
hipertansif grup arasında LDH, SGOT, SGPT , 
proteinüri açısından istatistikselolarak belirgin olarak 
anlamlı fark bulundu. Tablo III'de yenidoğanla ilgili 
istatistiksel veriler gösterilmiştir. 

Yenidoğanın ı. dakika ve 5. dakika apgar skorları 
arasında istatistiksel açıdan bir fark bulunmadı. 
Yenidoğanın yoğun bakım ünitesinde yatış süresi 

Tablo LV. Hasta gruplarında yenidoğanların dağılımı 

GencI 
Term 'Xı SGA % AGA % LGA % Toplam 'Yu 

Normatansi 
20 22 .22 IL 14.44 SI 56.66 6 6.66 90 75 

ha sta grubu 

Hipcnansif 
I 1.31 II 36.66 16 51.11 2 6.66 LO 25 

hasta grubu 

Genel 
21 17.50 24 20 .00 67 SS.Xl 6.66 Toplam X 120 100 

hipeıiansif grupta istatistikselolarak anlamlı ölçüde 
farklı bulundu. Hipertansif grupta yenidoğanların 
%3.3'ü (n=l) term, %36.6'sl (n=l1) SGA, % S3.3'ü 
(n=16) AGA, %6.6'sl (n=2) LGA olarak bulundu. 
Aynı oranlar norınotensif grupta sırasıyla% 22.2 
(n=20), %14.4 (n=13), %56.6 (n=SI), %6.6 (n=6) 
ölarak buluındu . Hipertansif grupta term yenidoğan 
oranı düşük, SGA oranı ise belirgin olarak yüksek 
bulundu. Tablo IV'de hasta gruplarında yenidoğanların 
dağılımı verilmiştir. 

Normotansif grupta olguların % 19 'unda (n= 17), 
hipertansif olguların %40.1'inde (n=2) intrapartum 
fetal ölüm saptandı. fark istatistikselolarak belirgin 
olarak anlamlı saptandı. Normotansif olguların 
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Tablo V. Hasta gruplarında ilk iki trimestrde kanama 
oranları 

Kanama yok (%) Kanarna var (%) 

Normontansif 
hasta grubu 76 84.4 14 15.5 

Hipertansif 
26 86.6 4 13.3 hasta grubu 

Genel toplam 102 85 18 

yenidoğanlarının (n=73), %15'inde (n=i 1), hipertansif 
olguların yenidoğanlarının (n=18) %16.6'sında (n=3) 
erken neonatal dönemde ölüm saptandı. 
Ablasyo plasenta grade 3 olguları, nOlmotensif grupta 
%19 (n= 17) , hipertansifgrupta %40. I(n= 12) olarak 
saptandı. fark istatistikselolarak anlamlı bulundu. 
Ablasyo plasenta gelişen olgularımızın % 15 'inde 
(n= 18) ilk iki trimesrtde vaginal kanama öyküsü 
vardı. Tablo V' de nOlmatansif ve hipertansif gnıplarda 
ilk iki trimestrde vaginal kanama oranları verilmiştir. 

Ablasyo plasenta tanısı ultrasonografık olarak i 15 
olgunun 16'sında (%13.9) mümkün olmuştur. Grade­
m, 29 olgunun ise 8 'inde (%27.6) mümkün olmuştur. 
5 olguya hastanın klinik tablosunun aci lolması 
nedeniyle ultrasonografi yapılmadan sezeryan 
operasyonu yapılmıştu. 

Noımotansif gıupta iki olguda myoma uteri , 2 olguda 
polihidramnios, iki yeni doğanda fetal anomali 
saptanmıştır. Bir olguda intraoperat if mesane 
yaralanması , bir olguda postoperatif intraabdominal 
kanama, bir olguda cilt altı hematom saptanmıştır. 
Bir olgu ise vaginal kanama nedeni ile reopere 
edilmiştir. Hipertansif hasta grubunda iki olguda 
postoperatif dönemde üriner enfeksiyon , bir olguda 
ise trombof1ebitis gelişmiştir. Bir olguda ise fetal 
anomali saptanmıştır. 

Maternal mortalite ve morbidite oranları diğer 
nedenlerle sezeryan operasyonu geçiren gruptan farklı 
bulunmadı. Olgularımızda maternal mortalite yoktu. 

TARTIŞMA 

Hastanemizde LI Oc akl 1997 - LI Ocakll998 tarihleri 
arasında 20341 doğum olmuştur. Bunun 3558'i 
(% i 7.49) sezeryan ile, i 6783'ü (%82.5 i) vaginal 
yolla olmuştur. Sezeryan operasyonlarının % 3.4'ü 
ablasyo plasenta nedeni ile yapılmıştır. Vaginal 
doğumlarda ablasyo plasenta insidansımızı 
bilmiyoıuz. fakat ablasyo plasenta tanısı ile sezeıyan 
operasyonuna alınan olgular tüm doğumların % 
0.59'udur. 

Mark ve arkadaşları ablasyo plasenta insidansını % 
0.7, Knab ve arkadaşları ise %0.49-1.29 olarak 
bildirmişlerdir6 .'. fetüsün ölümüne neden olacak 
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kadar ablasyo plasenta insidansı ise daha düşüktür. 
Knab'ın çalışmasında 420 doğumda bir, bizim 
çalışmamızda ise bu oran 660 doğumda bir olarak 
bulundu. Bu da muhtemelen kliniğimizde ablasyo 
plasenta tanısı almış hastaların bir kısmının vaginal 
yolla doğurtı.ılmasına bağlıdır. 

Kliniğimize hipertansif hastalığı olan gebe tanısı ile 
yatırılan hasta sayısı 821 (%4.9)dir. Ablasyo plasenta 
tanısı olan olgularda bu oran % 25'e (n=30) 
çıkmaktadır. Çoğul gebeliklerde ablasyo plasenta 
insidansı artmaktadır. Çalışmamızda 5 olgumuz 
(%4.16) çoğul gebelikti. Bunların 2'si üçüz, 3'ü ikiz 
gebelikti. 

Olgulanımza ait demografik özellikler Tablo I'de 
gösterilmiştir. Bazı yazarlar ablasyo plasenta 
etyolojisinde düşük sosyoekonomik düzeyin bir faktör 
olduğunu bildirmişlerdir3 . 8 .9 

Bizim hasta grubumuzda, sosyoekonomik düzeyi 
yüksek hasta oranı çok düşüktür. Bu nedenle yargımız 
yanıltıcı olabilir. 

Bazı araştırmacılar anne yaşından ziyade paritenin 
ablasyo plasenta insidansını arttırdığını ileri 
sürmüşlerdir 2, 10. Biz çalışmamızda yaşa, gebelik 
haftasına, gravidaya ve pariteye göre istatistiksel 
olarak bir fark bulamadık . Noeye , Meyer ve 
arkadaşları paritenin ablasyo plasenta için bir risk 
faktöıü olmadığını savunmuşlard ı r 3, ii . Hipertansif 
grupta grade-III olgular normotansif gruba göre 
belirgin olarak yüksek bulundu. Bunlar intrapartum 
fetal ölümün olduğu olgulardır. Erken neonatal 
dönemde normotansif anneden doğan yenidoğanların 
% 15'! (n= i i) , hipertansif annelerden doğan 
yenidoğanların % 16.6'sl (n=3) kaybedildi. İntrapartı.ım 
29 (%24.1) ve erken neonatal dönemde 14 (%11.6) 
toplam 43 (%35.83) bebek ablasyo plasenta nedeniyle 
perinatal dönemde kaybedildi. Hipertansif gıupta 
perinatal mortalite olguların % 50'sinde( n= i 5) 
normotansif grupta ise % 3 i . i 'inde (n=28) 
saptanmıştır. Abdela ve arkadaşları hipertansif 
gruplarda perinatal mortaliteyi % 38 ,normotansif 
gnıpta % 32 olarak saptamışlardır l2 

Hipertansif grupta perinatal mortalitemizin yüksek 
oluş sebebi: 1500 gram ve altındaki yeni doğanların 
kliniğimizdeki mortalitesinin yüksek oluşu nedeni 
iledir. Bununla birlikte literatürde , bu oranlar 
hipertansif grupta % 38-72, nornıotansif gmpta %35-
58 olarak bildirilmiştir Sonuçlarımız bu oranlar 
arasında yer almaktadır. 

Williams ve arkadaşları ablasyo plasenta olgularında 
neonatal ölüm insidansını % 4.9 , ölü doğum 
insidansını % 6.9, perinatal ölüm in sidansını ise % 
i 1.8 olarak bildirmişlerdiı·! 3 

Ablasyo plasenta tanısı il e sezeryan operasyonuna 
alınan gebelerin % 13.9 'tında ilk iki trimestrde vaginal 
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kanama öyküsü saptadık. Bu Eıiksen ve arkadaşlarının 
% LO olarak bildirdikleri oranla uygunluk 
göstermektedir l4 

Yenidoğan ağırlığını normatansif grupta belirgin 
olarak yüksek bulduk. Hipertansif grupta ise SGA 
yenidoğan oranı belirgin olarak yüksekti. Bu 
muhtemelen preeklampsi ve kronik hipertansiyonun 
plasental dolaşım ve fetüs üzerine olumsuz etkileri 
nedeniyledir. Hipertansif hastalıklar hem ablasyo 
plasenta insidansını arttırır, hem de perinatal sonucu 
olumsuz etkiler. Abdella ve arkadaşları ablasyo 
plasentanın perinatal sonucunda hipertansif hastalığın 
tipinin de etkili olduğunu, kronik hipertansif grupta 
yenidoğanların sadece % 4 i 'inin yaşadığını, 
preeklamptik grupta %76 'sının yaşadığını 
bildinnişlerdir l2 . 

Bizim hipertansif olgıılarımızın sayısı sınırlı olduğu 
için kendi aralarında karşılaştırılmamıştır. 
Nyberg ve arkadaşları dekole alan ile fetal mortalite 
arasında belirgin bir ilişki bulmuşlardır. 16 

Biz de çalışmamızda benzer sonuçları bulduk. 
Hipertansif grupta dekole alan oranı , grade-III ablasyo 
plasenta ve perinatal mOlialiteyi normotansif gruba 
göre belirgin olarak yüksek bulduk. Ablasyo plasenta 
tanısı olgularımızın % 13.9 'Llllda ultrasonografık 
olarak konmuştur. Fetal ölümün olduğu grade-III 
olgularda oran % 27.6 'ya çıkmaktadır. Bulgularınuz 
literatürle uyumludur I6,17,18 

Sonuç olarak; ablasyo plasenta perinatal mOlialitenin 
önemli sebeplerinden biridir. Uteroplasenter perfı.iz 
yonun bozulduğu hipeıiansif olgularda bu oran daha 
da artmaktadır. Hipertansif hastalıklar ablasyo plas 
denta insidansını da arttırır. Hipertansiyon ablasyo 
plesentada hem predispozan hem de nedensel bir 
faktör olabilir. 
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