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Ne zaman suphelenmeli??

Aile dykusu olanlarda
Menoraji oykustunde

Atonisi, belirgin bir laserasyonu, plasenta
retansiyonu ve direkt hemoraji yapan diger bir
nedeni olmayan

Koagililasyon bozuklugu diistintilmel,.



3- grup

1. Tuketim koagulopatisi (DIC)
2. Trombosit bozukluklari
3. Koagulasyon faktor bozukluklari



1-Tuketim koagulopatisi (DIC)

* Intravaskiler fibrin depozitine yol acan
koagulasyon sisteminin diffuz aktivasyonu,

* Masif aktivasyon sonucu koagulasyon
faktorlerinde ve trombositlerde tikenme,

* Hemorajik komplikasyonlar...



1-Tuketim koagulopatisi (DIC)

* %1-5’'inde obstetrik komplikasyonlar
— Abruptio plasenta
— Sepsis, septik abortus
— Preeklampsi, eklampsi, HELLP sendromu
— Gebeligin akut yagl karaciger hastaligi
— Amniyon sivi embolisi
— Masif hemoraji
— Uzun sureli intrauterin fetal 6lim.



PPH-KOAGULOPAT]

DilGsyonel koagllopati
Lokalize tuketim

Diffiz tiketim
Fibrinoliz



Dilusyonel koagulopati

Kan kaybini telafi etmek icin uygulanan
cristalloid ve kolloid sollGsyonlara bagli
coagulan faktorlerin veya trombositlerin
dilisyonuna baglidir.




Lokalize tuketim

* Plasental yatak yada uterusa bagli Lokalize
tiketim, abrupsio plasenta, atoni yada
retansiyon plasentaya bagl olabilir.



Diffuiz tuketim

 DIC PPH da nadir goriliir, genellikle amniyon
sivi embolisi, sepsis veya agir/ciddi abrupsio
plasenta ve preeklampsi gibi durumlarla
iliskilidir.



DIC

Trombosit
Fibrinojen {,, <200 mg/d|I
Fibrin yikim Grdnleri 1, D-Dimer T

Protrombin zamani, parsiyel tromboplastin
zamani normal veya uzamis.

Trombin zamani T



Range of normal results for coagulation tests in

pregnancy

Tesit

MNormal (reference) range

First
trimester

Second
trimester

Third
trimester

Prothrombin
time (seconds)

Activated partial
thromboplastin
time (seconds)

Platelet count
(=102/L)

Fibrinogen
Cmg,/dL)

D-dimer
(micrograms;/mL))

9.7 to 13.5

22.0 to 28.9

174 to 291

244 to 510

0.05 to 0.95

9.5 to 13.4

22.9 to 28.1

155 to 409

291 to 5328

0.22 to 1.29

9.6 to 12.9

22.6 to 25.0

146 to 429

201 to 5696

0.12 to 1.7

Data from: Abbassi-Ghanavali M, Greer L. Reference Tablfe of Normal
Laboratory Values in Uncomplicated Pregrnancies. Tn: Cunndimngfram Fs,
Leverna K1, Bfoom S, Hauwth JC, Rowuse D7, Sporng COY. Williams Obstetrics,
23rd Edition. New York: McocGraw-Hill, 201 Q.




Disserine Intravaskiler Koaglasyon Tanisinda ISTH'nin Skor Sistemi

Dissemine intravaskller koagulasyona neden
oldudgu bilinen ve altta yatan bir hastaligin
varhgi

Hayir = 0
Evet =2

100.000'den fazla 0
Trombosit sayisi (hilicre/ul) 100.000'den az =

50.000'den az =

L I

Artma yok = 0O
Orta derecede artma = 2
Siddetli artma = 3

D-Dimer ve/veya fibrin yikim drlnlerinde (FDP)
artis

3 saniyeden kisa = 0
Protrombin zamaninda (PT) uzama 3-6 saniye arasi = 1
6 saniyeden uzun = 2

1 g/L'den fazla = 0

Fibrinojen dlizeyi (g/L) l1g/L'denaz =1

Skor sayisi Tani
S’ten fazla - Belirgin DIK
5'ten az - Heniiz DIK degil ancak olabilir;

skoru gunlik yinele



ISTH skor-gebelikte uygunmu?

Gebelerde; termde

— Prokoagilanlar

— Antikoagilanlar ¢,

— Protrombotik durum olusur.

Termde Fibrin yikim Urunleri artmakta,
Belirlenmis bir cut-off deger yok
PPH da ¢ok uygun degil.



Standart Laboratuar
Koagulasyon Testleri

Trombosit sayisi
PT (Ekstrensek ve ortak yol-Fll, V,\VII ve X)

aPTT (Intrensek ve ortak yol-FVII ve XlII h
tim faktorler)

Plazma fibrinojen konsantrasyonu

Sure sikintisi 11!




NOKTA-BAKIM ANALIZLERI
("Point-Of-Care Testing-POCT")

* Laboratuvar disinda, 6zel cihazlarla yapilan
testlerdir. Metreler (glukometre,
hemoglobinometre vb.)



Rotasyonel Tromboelastometri
(ROTEM: Rotational Thromboelastometry)

* Rotem:

— Tum koagulasyon parametrelerini hizli bir sekilde
teshis eder.

— Fibrinojen dlzeyleri cok iyi korelasyon gosterir.

— Fibrinojendeki dismenin erken belirlenmesi
mumkunddar.



Product

Red blood cells

DIC-TEDAVI

How provided

1 unit (bag) contains 300—-350 mL

Clinical effect

1 unit raises the
hemoglobin concentration
by 1 g/dL and the
hematocrit by 3%

Fresh frozen plasma (all
clotting factors)

1 unit (bag) contains 200—300 mL

1 unit raises the
fibrinogen level by 7 to 10
mg/dL

Cryoprecipitate
(fibrinogen. factor VIII.
factor XIII. and von
Willebrand factor)

1 dose (as provided by the Red Cross)
comprises 2 120—158 mL bags of 5 units each:
1 dose contains protein precipitate from 10
units of fresh plasma

1=

Platelets

1 unit (bag) contains 300 mL. from 6 units of
whole blood or one apheresis donor

1 dose raises the
fibrinogen level by 70
mg/dL 1 a 70-kg person

1 unit raises the platelet

count by 30 » 103/uL in
an adult whose surface

. 7
areais 2 m-




DIC-TEDAVI

* Fibrinojen, diger koagilan faktorlerinden daha
once diser, PT/aPTT normal olsa bile.

* Fibrinojen 1-1.5 g/L, PPH’ da hemostazi
saglamak icin yeterli degil.

* Flbrinojen<3 gL, 6zellikle Fibrinojen<2 g L
kanamada artis gorulur eritrosit suspansiyonu
veya kan Urunleri replasmani gerekir.



Fibrinojen

Kriyopresipitat, fibrinojen konsentresi.

2 Kriyopresipitat havuzu, fibrinojeni 1 gr L
arttirir.

60 mg/kg fibrinojen konsentresi, fibrinojeni 1
gr L arttirir.

Fibrinojeni 4 gr L nin Uzerine arttirmanin bir
faydasi yok.



Taze Donmus Plazma

e 1:1, 3:2, 6:4 ESP/TDP travma vakalarinda
uygulanir. PPK da tartismalidir.

* Erken TDP transflizyonun dezavantaji;
— Genelde normal koagulasyon mevcut
— TACO ve TRALI

— TDP ile dusuk fibrinojen (2—-2.5 g L) ve diger
koagulasyon faktorleri

— Orta- agir PPK’ da fibrinojen seviyesi 4-4.5 g L.
— Kanama durduysa TDP’ye gerek yok.



ONERI

Hemostaz parametreleri normal ise TDP
gerekmez.

PT/aPTT orani artmis ve kanama devam ediyorsa
oranin 1.5’a ylkselmesini 6nleme amaciyla 15
ml/kg TDP verilmesi onerilir.

PT/aPTT orani >1.5 x normal, daha fazla TDP
gereKkir.

POCT’ a gore replasman en az laboratuvar
sonuclarina gore yapilan replasman kadar etkilir.



ONERI
PPH, travma veya atoni ile iliskili ise ve
hemostaz testleri calisilamiyorsa ;

Once 4 U ES verilmeli

Hemostatik bozukluk bu durumlarda nadir
goruldliginden daha dnce TDP verilmemeli.

Hala kanama devam ediyorsa 4 U TDP ver,
sonrasinda 1:1 ES:TDP ile transflizyona devam

et.



ONERI

 PPH nedeni abrupsio plasenta veya amniyon
sivi embolisine bagli ise yada kanamanin
tanisi gec konuldu ise TDP daha dnce

verilebilir.

* Devam eden PPH’ de PT aPTT normal olsa bile
fibrinojen dizeyini 2 gr/L tGzerinde tutulmasi
onerilmekte. Kriyopresipitat, fibrinojen
konsentresi kullanilabilir.



ONERI
 Tombosit replasmani, trombosit <75000
onerilir.
e ES:TDP:Trombosit,1:1:1 ONERILMEZ.

e 8 UES ve TDP’ ye ragmen devam eden masif
kanamalarda, laboratuvar yok ise, 2
kriyopresipitat ve 1 trombosit verilmeli.



* Traneksamik asit
 Rekombinant Faktor Vlla

* Protrombin komplex konsantresi
kullanilabilir

e Kanama kontrol altina alindiktan sonra venoz
tromboprofilaksi uygulanmalidir.



2-Trombosit Bozukluklari
Trombositopeni

* %70 gestasyonel trombositopeni
* Genellikle hafiftir ve trombosit sayimi> 70 000

* Hemorajik komplikasyonlar genelde gorulmez.



Trombositopeni

Agir preeklampsi

HELLP sendromu

ITP (immun trombositopenik purpura)
DIC

TTP (trombotik trombositopenik purpura)
HUS (hemolitik Gremik sendrom)
Gebeligin akut yagli karaciger hastaligi
llaca bagli trombositopeni

Herediter trombositopeni



Trombosit fonksiyon bozuklugu

Nadirdir

Fakat 6nemli derecede hemorajik
komplikasyonlar yapabilir

Genellikle kalitimsaldir

BlyuUk cogunlugu cocukluk caginda kanama
problemleri nedeniyle tani alir

Fakat nadirde olsa postpartum kanamada
saptanabilir.



ITP

1/1000 gebelikte gorulir

Gebelikle iliskili trombositopenilerin %5’ inde
gorular.

Trombosit glikoproteinlerine karsi antikor
olusur

Dolasimdan makrofajlar ile temizlenir ve
dalakta yikilir.

Cogu hastada uUretim artmasina ragmen yikimi
karsilayamaz ve trombositopeni gelisir.



ITP-TEDAVI

* Trombosit sayimi < 30 000 oldugunda
gebelikte tedavi endikedir.

* Terme yakin 50000 ve Uzeri olmasini
savuhanlar cogunlukta.

e 1. Kortikosteroid:

— 1 haftada etki gostermeye baslar
— 2-3 hafta da maksimum cevap gozlenir



ITP-TEDAVI

e 2.IVIG: Steroide cevap vermeyen hastada
tercih edilir

* 1gr/kg/g, 2-3 giin
e 1 hafta icerisinde cevap alinir.



ITP-AKUT TEDAVI

Yaklasik ITP li %30 kadin gebelikte tespit edilir.

Cogunda trombositopeni semptomlari yoktur
ve doguma kadar teshis edilmeden gelirler.

%15’inde dogum zamani trombosit < 15 000.

Belirgin trombositopeni saptanirsa akut tedavi
baslanir

— IVIG 1 gr/kg/g 2-3 giin + metilprednizolon 1 gr/g
3 giin 24-48 icerisinde yukselme saglar.



ITP-AKUT TEDAVI

Gebe travayda ise genellikle yeterli olmaz
fakat yine de postpartum hemoraji
dusunulerek bu tedavi uygulanmalidir.

Postpartum kanama veya sezaryen
durumunda trombosit replasmani yapilabilir.

Klasik tedaviye ve trombosit replasmanina
direncli olgularda rekombinant faktor

Vlla (rFVIla) uygulanabilir.



Aglr Preeklampsi/HELLP Sendromu

 Trombositopeni ITP den daha fazladir.

* %15 preeklamptik hastada trombositopeni mevcuttur.

* Yaklastk 1000 dogumdan 6 sinda trombositopeni gelisir.

e <50000 trombositopeni <%5 preklamptik hastada gelisir.
* Preeklampsi agirlastikca trombositopeni agirlasir.

Tanisi daha kolaydir

Genellikle TA yiksektir (HELLP te her zaman olmayabilir)
KC enzimleri yuksektir

Hemoliz bulgulari vardir

LDH yuksektir



Agir Preeklampsi/HELLP Sendromu

e 24-48 saatte spontan duzelir.
* TTP den ayirmak onemli

 TTP de ciddi norolojik bulgular olabilir (gecici
fokal norolojik anormallikler)

* TTP de trombositopeni dogumdan sonra 3
glinden uzun sdurer.

* Trombosit replasmani yapilir

e Dexametazone artik HELLP sendromunda
onerilmemektedir.




TTP (Trombotik Trombositopenik Purpura)-
HUS (Hemolitik Uremik Sendrom)

* Mikroanjiyopatik hemolitik anemi
 Trombositopeni

* Renal bozukluklar, ates ve norolojik
semptomlar olabilir (her zaman degil).

* Nadir gorulur

* Hayati tehdit edebilir.
 Renal bozukluklar HUS de belirgin
* Norolojik hasar- TTP de belirgin




TTP-HUS

e Konjenital veya sonradan kazaniimilmis
otoantikorlara bagli ADAMTS13 enzim

eksikligi.
* HUS-Shiga toksin (Shigella dysenteriae, E. Coli)
e TTP-ilac (kinin)



TTP-HUS

* Hemorajik komplikasyonlar nadirdir.
* Trombositopeni ayiricl tanisi koymak dnemli
* Hayati tehdit edebilir.



TTP-HUS’DA LABORATUAR BULGULARI

Tam Kan Sayimi

Anemi, genellikle normokrom normositerdir.
Trombositopeni ( TTP’ de siddetli)
RetikUilositoz Lokosit sayisi Normal/Artmis
Periferik Kan Yaymasi

Polikromatofilik eritrositler

Fragmente eritrositler Cekirdekli eritrositler bulunabilir Lokosit
farkhlasmasi normadirl (immatir granilositler beklenmez)

Koagiilasyon ve immunohematolojik Testler
PZ : Normal

APTZ: Normal

Fibrinojen : Normal

Direkt Coombs Testi: Negatif

Diger Laboratuar Testleri

Serum LDH : Artmis

Serum indirekt Bilirubin: Artmis

Serum Haptoglobulin: Belirgin azalmis
Serum kreatinini artmis



TTP- Tedavi

Herediter yada non-herediter olmasina gore
tedavi degisir

Genetik test 2-3 haftayi alacagi icin sonradan
edinilmis gibi dustnulerek tedavi verilmelidir.

Plasma degisimi yapiimalidir.
Plasma infuzyon non herediterde faydasi yok
Herediter TTP de plasma infuzyon yapilabilir.

Trombosit replasmani kacinilmalidir ancak hayati
tehdit eden kanamalarda verilebilir..




HUS-Tedavi

* Shiga toksin nedenli HUS’ de destek tedavisi

« Kompleman aracali HUS’ de antikompleman
tedavi

* Diyaliz



Gebeligin akut yagli karaciger hastalig

1//5000-10000 dogumda gorulir

Bulanti, keyifsizlik, dispne, mental degisiklikler.
KC enzimleri artmistir

KoaguUlopati, uzamis PT

Azalmis fibrinojen

Trombositopeni

Hipoglisemi

Tedavi: destekleyici, koaglilopati ve elektrolit
bozukluklari dizeltmek



Agir Trombosit Fonksiyon Bozuklugu

Cocukluk caginda teshis edilirler

Dis fircalamada kanama, burun kanamasi
Kolay morarma

Asida uzun sturen kanama

Menoraji



Bernard-Soulier Syndrome

1/1.000.000
Otozomal resesif
Trombositopeni ve PY da dev trombositler vardir

Trombosit ylizeyindeki glikoprotein Ib/IX/V
kompleksinde azalma ve yokluk

Trombosit adezyon bozuklugu
Kanama zamani uzamistir

Tedavi: Traneksamik asit, recombinant factor Vlla
(rFVIla) 90 mcg/kg dogumdan hemen once verilip 2
saatte bir hemostaz saglanana kadar devam edilir.

Trombosit replasmani kacinilmalidir ancak hayati tehdit
eden kanmalarda verilebilir



Glanzmann trombastenisi

Nadir goruliur ve otozomal resesif gecislidir.
KZ'nin uzun,
Trombosit sayisinin normal

Periferik yaymada trombosit kiimelerinin
gorulmemesidir

Trombosit GPlIb/Illa kompleksinin eksikligi veya
fonksiyon bozuklugundan kaynaklanir

Tedavi: Traneksamik asit, recombinant factor Vlla
(rFVIla)

Akut kanamalarda HLA uyumlu trombosit replasmani
yaptimalidir.



3-Koagulasyon bozukluklari

Von Willebrand hastaligi

en sik gorilen kalitimsal kanama bozuklugu
hastalig

Prevelansi %1,3

Von Willebrand faktérdeki vWF kalitimsal
eksiklik yada fonksiyon bozuklugundan
kaynaklanabilir.



Von Willebrand hastaligi

Tip I: %70-80

Azalmis, fonksiyon olarak normal vWF
Tip 1l: %20,

Yapisal olarak anormal vWF

Tip lIB'de trombositopeni de vardir
Tip lll: %5-10

Faktor VIII eksikligine sekonder komplet vVWF
eksikligi



Von Willebrand hastaligi

Hastalarin cogu doguma yada bir ameliyata
kadar tani almazlar

Gebelikte Faktor VIII ve vWF deki artisdan
dolayi

1. trimesterden sonra genelde kanama
gorulmez

Postpartum hemoraji yaklasik %30 gorualar.



Von Willebrand hastaligi

* Ani PPK Tip Il yada termde VWF %50 nin
altinda olanlarda gorular.

* Faktor Vill ve vVWF postpartum ani dususten
dolayi

e Genellikle gecikmis postpartum kanama (24
saatten sonra) goriiliir..



Von Willebrand hastaligi- Tedavi

Desmopressin (sentetik vasopressin analogu)
Gecici olarak Faktor VIII ve vWEF arttirir.
Desmopressin gebelikte kullanimi????
Vazokonstriksiyon: plasental perfliizyonda azalma
Oksitoksik etki: preterm dogum

Profilaktik olarak dogumdan 1 saat once
verilebilir.

0.3 mcg/kg, maksimum 20 mcg subkutan veya
Intavenoz

vada intranasal standart doz 300 mcg verilebilir.



Von Willebrand hastaligi- Tedavi

Kanama devam ediyor ise:
Yada desmopressine cevap alinmadiysa:

Kriyopresipitat veya vVWF-faktor V|
consantresi verilebilir.

Dogumdan sonra 3-5 gun devam edilir.
Traneksamik asit verilebilir.



Hemofili A (Faktor VIII eksikligi)-
Hemofili B (Faktor IX eksikligi)

X- bagli resesif gecicli konjenital hastaliklardir.
Kadinlar tasiyicidir genelde etkilenmezler.
Cok nadirde olsa tasiyicida kanama gorulebilir.

Faktor VIII gebelikte arttigi icin Hemofili A da
genelde tedavi gerekmez.

Faktor VIl seviyesi doguma yakin az ise
rFaktor VIII konsantresi veya desmopressin
verilebilir.



Hemofili B (Faktor IX eksikligi)

Postpartum kanama tasiyicilarda gozlenebilir
Faktor IX gebelik boyunca yukselmez.
Desmopressine cevap vermezler

Faktor IX seviyesi 40-50 IU/dL den az ise yada
akut kanama durumunda profilaktik Faktor IX
konsantresi verilmelidir.



Ozet

e Koagulasyon bozukluguna pospartum kanama
nadir goralar

* Anemnez dnemlidir
— Aile hikayesi

— Onceki dogumda, dis cekiminde ,cerrahide olan
fazla kanama

— Menoraji

e Bazi kadinlarda ilk semptom postpartum
kanama olabilir.



Ozet

Antepartum teshis edilen yada stiphelenilen
nastalar hematologa yonlendirilmeli

Dogum anindaki hemostazisi ve anestezisi
olanlanmali

Uygun ilaclar ve kan trunleri temin edilmeli

Ik kez postpartum kanamada siiphelenilen
hastalarda standart postpartum hemorajiye
vaklasim uygulanmali ve hizli bir sekilde
koagulasyon bozuklugu arastirilmali.

Koagulasyon bozuklugu olsa bile uterin
kontraksiyonu saglamak en onemlisi.




