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Tausta ja tavoitteet: Synnytykseen liittyvd massiivinen verenvuoto on merkittdvimpid
ditikuolleisuuden aiheuttajia ympéri maailman. Poikkeavana verenvuotona pidetddn vahintdén 1000
ml vuotoa. Yleisimmit verenvuodon syyt ovat kohtulihaksen supistumisheikkous, synnytyskanavan
vauriot ja istukkaperdiset hdiriot.

Aineisto: Tutkimuksen aineisto on koottu Tampereen yliopistollisessa sairaalassa (TAYS) vuosina
2003, 2006 ja 2009 synnyttaneistd naisista, jotka ovat vuotaneet synnytyksen yhteydessa vahintdin
1000 ml. Yhteensé aineiston potilaita oli 905. Tutkimus on tehty retrospektiivisend tutkimuksena.

Tulokset: Kaksosraskaudet rajattiin pois tutkimuksesta. Vuotoméérdn mukaan jako tehtiin kolmeen
eri luokkaan: 1000—1999 ml, 2000-2999 ml ja yli 3000 ml vuotaneet. Havaitsimme, ettéd didin iéll4,
syntymahetken raskausviikoilla, didin raskautta edeltdvilla BMI:114 ja yli 18 minuuttia kestdvalla
synnytyksen III-vaiheen pituudella on merkitystd vuotomaariin.

Johtopéitokset: Synnytyksen aikaisen verenvuodon riskin pienentdmiseksi tulee pyrkid
ennaltachkdisemédn ennenaikaisia synnytyksid ja mahdollisuuksien mukaan synnyttdd nuorempana.
Synnytyksen kolmatta vaihetta tulee hoitaa aktiivisesti, jotta ehkéistddn sen pitkittymistd, joka on
verenvuodon riskitekija.
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1. JOHDANTO

Synnytykseen liittyvd massiivinen verenvuoto (yleisimmin synnytyksen jilkeinen verenvuoto) on
merkittivimpid ditikuolleisuuden syitd maailmanlaajuisesti (1). Verenvuodon on arvioitu olevan
syynd 25 %:iin ditikuolemista (2). Verenvuodon aiheuttaman ditikuolleisuuden ilmaantuvuus
vaihtelee kuitenkin alueittain. Afrikassa verenvuoto on syyné 34 %:iin ditikuolemista, kun vastaava
luku kehittyneissd maissa on 13 % (2). Muut yleisimmét &itikuolleisuuden aiheuttajat ovat
hypertensiiviset héiriot (pre-eklampsia, eklampsia), infektiot ja turvattomat abortit (1).

Kehittyneissd maissa emboliat ovat merkittdva ditikuolleisuuden aiheuttaja (2).

Suurin osa (99 %) ditikuolemista tapahtuu kehittyvissd maissa (1), joissa didin riski kuolla
verenvuotoon on arviolta 1:1 000, kun vastaava riski kehittyneissd maissa on 1:100 000 (3).
Synnytyksen jdlkeisen verenvuodon on kuitenkin osoitettu viime vuosina lisddntyneen kehittyneissi

maissa (4).

1998-2010 Suomessa 40 ditikuolemasta kuusi aiheutui synnytyksenjélkeisestd verenvuodosta.
Aitikuolemia on tilli aikavililld ollut vuosittain 1-7. Verenvuoto oli synnytykseen liittyvien

embolioiden (9 tapausta) jdlkeen toiseksi yleisin ditikuolleisuuden syy. (5)

Vaikkakin kehittyneissd maissa verenvuoto harvoin johtaa didin kuolemaan, se on merkittava
sairastavuuden syy. Vuotoihin liittyvid komplikaatioita ovat hypovoleeminen shokki, yleistynyt
suonensisdinen hyytyminen (DIC), munuaisten ja maksan vajaatoiminta sekd keuhkovaurio
(ARDS). Leikkausten yhteydessd kohdunviereisten elinten vauriot ovat mahdollisia. Harvinainen
komplikaatio on Sheehanin oireyhtymad, joka aiheuttaa pysyvén aivolisdkkeen etulohkon

vajaatoiminnan. (3)

1.1 Verenvuodon méiaritelma

Synnytykseen liittyvd verenvuoto on normaali, jos alatiesynnytyksessd menetetddn enintddn 500 ml
ja keisarinleikkauksessa enintddn 1 000 ml verta. Perinteisesti synnytyksen jdlkeinen verenvuoto
onkin mairitelty verenvuodoksi, joka ylittdd ndma rajat. Témén madritelman mukaan kuitenkin

virheellisesti vihintddn puoleen synnytyksista liittyisi synnytyksen jélkeinen verenvuoto.



Tutkimusten mukaan objektiivisesti madritetty verenhukka alatiesynnytyksessé on keskiméérin 500
ml ja vastaavasti keisarinleikkauksessa 1 000 ml. Toisekseen kliinikot useimmiten ennemmin

aliarvioivat kuin yliarvioivat menetetyn veren maérén. (6)

Massiivinen vuoto on perinteisesti méaritelty verenhukaksi, joka vaatii véhintddn potilaan
verivolyymin tai yli 10 punasoluyksikon siirron vuorokauden kuluessa. Obstetrinen vuoto on usein
dkillinen ja nopea, ja massiivin vuodon mééritelméni voidaan kayttdd myds vahintddn 50 %

potilaan verivolyymista/3 h tai 150 ml/min vaativaa korvausta. (3)

Synnytyksen jilkeinen verenvuoto on médritelty myds 10 % laskuna synnytyksen jdlkeisessd
hemoglobiinissa verrattuna hemoglobiiniin ennen synnytystd. Hemoglobiini ei kuitenkaan anna
ajantasaista tietoa, silld se on riippuvainen niytteenoton ajankohdasta ja annettujen nesteiden

madrdstd. Ennen kaikkea hemoglobiinin perusteella tehty diagnoosi on aina retrospektiivinen. (6)

Synnytyksen jilkeisen verenvuodon mééritelmiksi on ehdotettu myos verenhukkaa, joka aiheuttaa
potilaalle oireita (huimaus, heikkouden tunne, syddmen tykytys, hikoilu, pyértyminen) tai johtaa
hypovolemian merkkeihin (hypotensio, takykardia, oliguria, matala happisaturaatio). Raskauden
aikana naisen verivolyymi kasvaa 40-50 % lisdintyneen plasmavolyymin ja punasolujen massan
vuoksi. Néin ollen nainen voi synnytyksen jidlkeen menettdd 20 % verivolyymistaan ennen kuin
oireet tulevat esiin. Oireiden odottaminen saattaa titen merkittdvasti hidastaa asianmukaisen hoidon

aloitusta. (6)

Raskauden aikaisen verivolyymin kasvun ja synnytyksen jdlkeisten hemodynaamisten muutosten
vuoksi useimmat naiset kestdvét vuodon, joka on alle 1 500 ml, edellyttiden, ettd nainen on terve
eikd ole ollut ennen raskautta aneeminen (7). Massiivisen vuodon uhka pitdisi aina huomioida, ja

hoitotoimenpiteet aloittaa, kun verenvuoto on yli 1 500 ml, joka vastaa noin 25 % verivolyymista

(3).

Synnytyksenjdlkeinen verenvuoto jaetaan aikaiseen ja mydhiiseen vuotoon riippuen vuodon
alkamisajankohdasta. Primaarinen synnytyksenjilkeinen verenvuoto on synnytyksen jilkeisen
ensimmadisen vuorokauden sisélld alkava vuoto. Sekundaarinen synnytyksenjélkeinen vuoto alkaa
vuorokauden—6 viikon jélkeen synnytyksestd. Useimmiten massiivinen synnytyksenjilkeinen

verenvuoto tapahtuu ensimmadisen synnytyksen jédlkeisen tunnin aikana. (7)



1.2 Verenvuodon syyt

Synnytyksen jdlkeisen verenvuodon yleisin syy on kohtulihaksen supistusheikkous (atonia). Atonia
on syynd ainakin 80 % vuodoista ja sen esiintyvyys on 5 % synnytyksistd. Normaalisti istukan
synnyttyéd kohtulihas supistuu sulkien spiraaliarteriolit. Mikali supistuminen on heikkoa,

seurauksena on nopea verenhukka. (6)

Toiseksi yleisin synnytyksen jilkeisen verenvuodon syy on synnytyskanavan vauriot. Mikali
vaurioita ei havaita, niihin saattaa liittyd suuria hematoomia ja nopea verenhukka. Alemman
synnytyskanavan vauriot ovat yleisimmin vélilihan, ulkosynnyttimien, eméttimen tai kohdunkaulan
alueella. Ylemman synnytyskanavan vaurioihin liittyy tyypillisesti kohdunkannattimen vaurio ja
retroperitoneaalinen hematooma. Muita traumaperéisid vuodon syitd ovat episiotomia ja kohdun

repedma. (6)

Istukkaperdinen vuoto johtuu istukan irtoamattomuudesta (retentio), epdnormaalista
kiinnittymisestd (praevia, accreta, increta, percreta) tai ennenaikaisesta irtoamisesta (ablaatio).
Irtoamaton istukka tai kohtuun jééneet istukan ja kalvojen palat voivat estdd kohtua supistumasta

riittdvésti ja aiheuttaa verenvuodon. Istukka ei irtoa itsestddn 0,5—1 % synnytyksisti. (6,8)

Hyytymishéirié (ITP, TTP, von Willebrandtin tauti, hemofilia) on harvinainen synnytyksen

jélkeisen verenvuodon syy. Usein hyytymishiirid on tiedossa jo ennen synnytysta. (6)

Toinen harvinainen syy synnytyksen jilkeiselle verenvuodolle on kohdun inversio. Inversio on

yleensé seurausta napanuoran liian voimakkaasta vedosta istukan syntymisti edistdessa. (8)

1.3 Verenvuodon riskitekijit

Useassa tutkimuksessa on etsitty synnytyksen jilkeisen verenvuodon riskitekijoitd. Useimmiten
riskitekijoiksi on havaittu synnytyksen kdynnistys (9-14), sikion suuri koko (makrosomia) (10-12,

14-17), synnytyksen pitkittyminen (13,18) ja sektio (9,19).

Al-Zirqi ym.(9) tutkivat synnytyksen kdynnistymisen ja synnytystavan vaikutusta vakavan

verenvuodon (yli 1 500 ml tai verensiirto) ilmaantumiseen. He havaitsivat, ettd synnytyksen



kdynnistetty, oli enemmaén hitisektioita ja kohturepedmii. Verenvuodon riskitekijoiksi todettiin
my0s elektiivinen sektio ja hitdsektio. Hatdsektio oli riskitekijé erityisesti, jos synnytys oli jouduttu
kdynnistimédn. Myo6s aiempi sektio todettiin verenvuodon riskitekijdksi. Aiemmalla sektiolla oli
vaikutusta, jos synnytystapa oli alakautta tai hitdsektio, mutta vaikutusta ei ollut elektiivisessa
sektiossa. Aiempi sektio on havaittu verenvuodon riskitekijaksi alatiesynnytyksessd myos toisessa
tutkimuksessa (20). Toisessa tutkimuksessaan Al-Zirgi ym.(19) havaitsivat, ettd hitésektio
kolminkertaisti ja elektiivinen sektio kaksinkertaisti verenvuodon riskin verrattuna

alatiesynnytykseen.

Synnytyksen kdynnistyksen lisdksi oksitosiinin kdyttd synnytyksen aikana synnytyksen

edistdmiseksi on todettu verenvuodon riskitekijéksi (10,13,18).

Joissakin tutkimuksissa synnytyksen kesto on mééritelty kokonaiskestoksi ja toisissa on tutkittu
synnytyksen eri vaiheiden keston merkitystd verenvuodon ilmaantumiseen. Eniten tutkimusnayttoa
on pitkittyneestid toisesta vaiheesta (10-12, 21). Le Rayn ym.(21) mukaan vakavan
synnytyksenjilkeisen verenvuodon (yli 1 000 ml tai verensiirto) riskié lisda pitkittynyt synnytyksen
aktiivinen toinen vaihe, mutta ei passiivinen toinen vaihe. Tulokset olivat tilastollisesti merkitsevii,
kun synnytyksen aktiivisen ensimmaéisen vaiheen kesto oli vdhintddn kuusi tuntia ja aktiivisen
toisen vaiheen kesto vihintddn 40 minuuttia. Bais ym.(15) havaitsivat, ettd synnytyksen kolmannen
vaiheen keston ylittdessd 30 minuuttia verenvuodon riski kasvaa. Magann ym.(22) mukaan
verenvuodon riski on kuusinkertainen kolmannen vaiheen keston ylittdessd 30 minuuttia. Tdémén

tutkimuksen mukaan yli 18 minuuttia kestdvé kolmas vaihe on merkittdvd verenvuodon riskitekija.

Muita verenvuodon riskitekijoitd ovat operatiivinen synnytys (10,11,20), monisikidraskaus
(11,14,19), aiempi synnytyksenjilkeinen verenvuoto (11,18), korionamnioniitti (11,12) ja
synnytystd edeltdvd matala hemoglobiini (17-19). Riskitekijoiksi on havaittu myos

ensisynnyttdjyys (17,20), didin ikd (19,20) ja leilomyooma (16,20). Ohkuchi ym.(20) mukaan &didin

Yksittdisisséd tutkimuksissa 16ydettyjd verenvuodon riskitekijoitd ovat fetus mortus (11) ja
epiduraalin kaytto (11) seké sektiosynnytyksissad syntyvén lapsen ennenaikaisuus (16) ja
yleisanestesian kiyttd (16). Aidin hypertensiivisten ongelmien on havaittu olevan myds eris
riskitekijd synnytyksenjilkeiselle verenvuodolle (10). Eskild ym.(23) tutkivat istukan painon

vaikutusta synnytyksenjilkeiseen verenvuotoon (yli 500 ml). He havaitsivat, ettd verenvuodon riski



kasvaa istukan painon kasvaessa. Yli 1 100 g painavaan istukkaan liittyi 2,5 -kertainen verenvuodon
riski verrattuna 300499 g painavaan istukkaan. Riski oli suurentunut myds, mikéli istukka oli suuri
suhteessa lapsen painoon. Blombergin(24) tutkimuksessa ylipainoisilla dideilld oli suurentunut
atonisen verenvuodon (yli 1 000 ml) riski. Synnytyksenjdlkeisen verenvuodon riski oli suurentunut
dideilld, joiden BMI oli vdhintdédn 40, verrattuna normaalipainoisiin. Riski oli vieldkin suurempi,

mikéli kyseessd oli operatiivinen synnytys.

Prata ym.(18) totesivat, ettd vaikka synnyttdjilld olisi kolme tai useampi todettu riskitekija,
synnytyksenjédlkeinen verenvuoto voidaan ennustaa vain 10 %:ssa tapauksista. Sosan ym.(14)
tutkimuksessa verenvuodon riskid vihensivit synnytyksen kolmannen vaiheen aktiivinen hoito,

monisynnyttdjyys ja lapsen pieni syntymépaino.

Sekundaarisen synnytyksenjdlkeisen verenvuodon riskitekijoistd on vain vihén tutkimuksia.
Havaittuja riskitekijoitd ovat primaarinen synnytyksenjélkeinen verenvuoto, pitkittynyt synnytyksen

kolmas vaihe ja istukan késinirroitus (25,26).

1.4 Verenvuodon hoito

Synnytykseen liittyvédn verenvuodon hoidon kulmakivid ovat atonian hoito, irtoamattoman istukan
tai sen osien poisto, kirurgiset toimenpiteet repedmien tai vuodon vuoksi sekd vuodon tehokas
korvaushoito. Ndiden toimenpiteiden ollessa riittdméattdmid ja vuodon edelleen jatkuessa joudutaan

toisinaan turvautumaan lisdtoimenpiteisiin, kuten embolisaatioon. (27)

Verenvuodon korvaushoito tulee aloittaa vélittomasti (3). Tilavuuskorjaus aloitetaan aina Ringerin
liuoksella ja kolloideilla. Nesteitd tulee infusoida mahdollisimman nopeasti, kunnes systolinen
verenpaine on saatu palautettua (3). Tavoitteena on keskiverenpaine yli 60 mmHg. Nestetdyton

muut tavoitteet ovat normovolemia, syketaajuuden pienentdminen ja kdynnissd oleva diureesi. (27)

Verenvuodon ylittdessd 2 000 ml (40 % potilaan veritilavuudesta), punasolusiirto on kdytdnnossa
aina vélttdméton. Vuodon ollessa 30—40 % potilaan veritilavuudesta punasolusiirto on usein
tarpeellinen riippuen hemoglobiinin ldhtotasosta (28). Massiivisessa synnytykseen liittyvissa
verenvuodossa punasolujen siirron tavoite on hemoglobiiniarvo yli 70 g/l. Punasolujen lisdksi
trombosyyttejd ja jddplasmaa joudutaan usein antamaan jo vuotomairéin ollessa 2—3 litraa ja vuodon

jatkuessa hallitsemattomana. Veren trombosyyttimairan tavoite on yli 50~70 x 10°/ 1. Y1i 3—4 litran



edelleen jatkuvassa vuodossa tarvitsee potilaalle antaa myos fibrinogeenia. Plasman
fibrinogeenipitoisuuden tavoite on yli 1,0 g/l. Massiivisen obstetrisen vuodon hoidossa
fibrinogeenin ja jadplasman kayttd usein riittdd, mutta toisinaan spesifisten

hyytymistekijavalmisteiden kayttd on tarpeen. (27)

Koska kohdun atonia on yleisin yksittdinen synnytyksen jilkeisen verenvuodon syy, on kohdun
supistuvuuden tarkastaminen ja mahdollisen atonian hoito ensilinjan toimenpiteitd verenvuodon
hoidossa. Atonian hoidon kulmakivid ovat kohdun hieronta ja kohtua supistava ladkitys (oksitosiini,
misoprostoli). Oksitosiini kuuluu synnytyksen kolmannen vaiheen aktiiviseen hoitoon atoniaa
ennaltachkdisemiin (5 IU i.m./i.v.). Atonian hoidossa kéytetdin oksitosiini-infuusiota laskimoon,
tarvittaessa toistaen, annoksella 10-50 IU/NaCl 0,9 % 500 ml. Misoprostoli (Cytotec®) voidaan
annostella suun kautta, kielen alle, vaginaalisesti tai rektaalisesti. Annoksena kéytetdén 0,6-1,2 mg
ja tdma voidaan tarvittaessa antaa toistuvasti. Atonian ja verenvuodon edelleen jatkuessa voidaan

turvautua sulprostonin (Nalador®) laskimo-infuusioon. (6,27)

Mikali istukka jda kiinni kohtuun tai herdé epdily kohtuun jddneisté istukan ja kalvojen osista,
tehddén istukan késinirrotus ja kohtuontelon kaavinta. Synnytyskanavan repedmét tulee ommella.

Atonisen vuodon hoitona voidaan kokeilla kohdun tamponaatiota liinoilla tai ballongilla. (27)

Vaikea atoninen vuoto saattaa olla hallittavissa kohtua supistavan ladkityksen ja sitd kurovien
ompeleiden yhdistelmaélld. Kohturepedma on useimmiten kirurgisesti korjattavissa. Vaikeassa
vuodossa joudutaan toisinaan ligeeraamaan toinen tai kumpikin kohtuvaltimo tai lonkkavaltimon
sisempi haara. Adritilanteissa joudutaan vuodon tyrehdyttimiseksi ja synnyttijin pelastamiseksi

poistamaan kohtu (hysterektomia). (27)

Tilanteissa, joissa verenvuoto jatkuu kohdun atonian tehokkaasta hoidosta, verenvuodon
korvauksesta, hyytymishdirién hoidosta ja kirurgisista toimenpiteistd huolimatta, on
mahdollisuuksien mukaan turvauduttava angiografiaan ja embolisaatiohoitoon. Embolisaatiolla

voidaan toisinaan kokonaan véltti4 laparotomia. (27)



2. AINEISTO

Tutkimuksen aineisto on koottu Tampereen yliopistollisessa sairaalassa (TAYS) vuosina 2003,
2006 ja 2009 synnyttdneistd naisista, jotka ovat vuotaneet synnytyksen yhteydessd véhintdan 1000
ml. Tutkimus on tehty retrospektiivisend tutkimuksena. Vuosien 2003 ja 2006 aineisto on kerétty
TAYS:in paperisista potilasasiakirjoista ja vuoden 2009 aineisto seki paperisista potilasasiakirjoista

ettd sdhkoisestd synnytyskertomuksesta, Ipanasta.

Vuosina 2003, 2006 ja 2009 synnytyksen yhteydessd vdhintdédn 1000 ml vuotaneita oli yhteensi
905. Néistd vuonna 2003 synnytténeitd oli 233, vuonna 2006 synnyttdneitd 298, ja vuonna 2009
synnyttaneitd 374.

Potilasasiakirjoista kerittiin useita tietoja potilaista. Kaikkia nditd tietoja ei kuitenkaan tidssa
tutkimuksessa kasitelld. Keréttévit tiedot olivat synnytyksen pdivdmairé ja kellonaika, didin ika,
graviditeetti, pariteetti, didin pituus ja paino ennen raskautta ja viimeisin tiedossa oleva paino ennen
synnytystd, raskauden kesto, aikaisempien sektioiden lukumaéri, sikididen lukumaira,
synnytystapa, mahdollinen synnytyksen kdynnistysmuoto, synnytyksen kesto eriteltyné eri
vaiheisiin, lapsen ja istukan painot, apgar-pisteet ja napa-arterian pH, tehtiinké istukan késinirroitus,
vuodon syy, vuotopaikka ja -mdird, vuodon vuoksi tehdyt toimenpiteet ja vuotoa hillitsevien
ladkkeiden kéytto (oksitosiini, misoprostoli, sulprostoni), antibiootin kdyttd, tehohoitopéivien
lukumaiird, verituotteiden tarve, synnytyksen jilkeinen kotiutuspdivé, didin imetys, mahdollinen

uusi raskaus ja didin synnytyskertomukseen kirjatut diagnoosit.

Aineisto kerittiin Microsoft Excel —ohjelmaa apuna kiyttden. Aineisto analysoitiin IBM SPSS
Statistics 20 —ohjelmalla. Analysointivaiheessa mahdolliset puuttuvat tiedot jitettiin analysoinnin

ulkopuolelle. Tilastollinen merkitsevyys asetettiin p:n arvolle <0,05.



3. TULOKSET

Kaksosraskaudet (n = 78) on rajattu pois tutkimuksesta. Tutkimuksessa tutkittiin ainoastaan
yksisikidisid raskauksia (n = 827). Useamman kuin kahden sikion raskauksia aineistossa ei ollut.

Kaksoisraskaudet rajattiin tutkimuksesta pois, koska ndité ei voida vertailla riippumattomina.

Tutkimuspopulaatio (yhden sikion raskaudet) (n = 827) voidaan jakaa synnytystavan mukaan
saannollisiin alatiesynnytyksiin 38,0 % (n = 314), elektiivisiin sektioihin 15,7 % (n = 130),
kiireellisiin sektiothin 30,8 % (n = 255), hitdsektioihin 5,8 % (n = 48) ja operatiivisiin

alatiesynnytyksiin 9,7 % (n = 80), jotka tissé rajatussa aineistossa olivat kaikki

imukuppisynnytyksia.
40 % 38%
35 9% Saannollinen
alatiesynnytys
30 %
M Elektiivinen sektio
25 %
20 % Kiireellinen sektio
15 %
10 % B Hatasektio
(1)
> % @ Operatiivinen
0% alatiesynnytys

Synnytystapa

Kuva 1. Vuotaneiden synnyttiijien jako synnytysmuodon mukaan.



Taulukko 1. Vuotaneet potilaat vuosina 2003, 2006 ja Lukumaara
2009. (%)
Ika
< 25 vuotta 126 (15)
25-35 vuotta 528 (64)
> 35 vuotta 173 (21)
Raskaus
Pariteetti
0 468 (57)
1 243 (29)
>2 116 (14)

Raskauden kesto (puuttuvat tiedot; n=1)

< 34 raskausviikkoa 30 (4)

34-36 raskausviikkoa 50 (6)

37-42 raskausviikkoa 746 (90)
Synnytyksen kdynnistdminen 260 (31)
Aiempi sektio 118 (14)
Istukan kasinirroitus 91 (11)

Vastasyntyneen paino

<2500¢g 48 (6)
2500-4 000 g 720 (87)
>4000g 59(7)

Yleisimmat tunnetut vuodon syyt téssd tutkimuksessa olivat repedmaét (cervix, kohtu ja muut) ja
atonia. Merkittdvéssd osassa (16 %) synnytyksid vuodon syitd oli useampi. Istukkaperdiset syyt
(irtoamattomuus, ablaatio) olivat kolmanneksi yleisin vuodon syy. Hyytymishéiri6 oli harvinainen
syy. Yli puolella synnyttdjistd oli kuitenkin véhintddnkin osatekijand vuotoon jokin muu syy tai

vuodon syy oli tuntematon.
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Taulukko 2. Vuodon syyt (osalla synnyttdjistd useampi syy). Lukumaara (%)
Atonia 203 (25)
Istukan irtoamattomuus 95 (11)
Cervixin laseraatio 22 (3)

Ablaatio 17 (2)
Uterusruptuura 14 (2)

Jokin muu repedama 183 (22)
Tiedossa oleva hyytymishairio 6 (1)

Muu syy vuotoon / tuntematon syy 438 (53)
Useampi kuin yksi syy 136 (16)

Viimeisimmaksi toimenpiteeksi, jolla potilaan vuoto saatiin hallintaan, tehtiin 10 %:lle kaavinta
(n=80), 1,3 %:lle embolisaatio (n =11), 0,8 %:lle laparotomia (n = 7), 0,6 %:lle hysterektomia
(n=15)ja 0,2 %:lle ligeeraus (n = 2). Kaikkiaan hysterektomioita tehtiin aineiston potilaille
seitsemén. Lopuilla potilailla vuoto saatiin toisenlaisin keinoin hallintaan. Aineiston potilaista 3 %
(n=27) joutui synnytyksen jilkeiseen tehohoitoon. Maksimimaéra tehohoitopdivid oli seitsemin
(n=1). Tehohoidossa olleista 44 % selvisi yhdellad tehohoitopdivilld. Keskimaarin kotiutus

synnyttdjilla tapahtui 4,42 pdivan kuluttua synnytyksen jilkeen.

70 %
60 %
50 %
40 %
30%
20%
10 %
0%

58,3%

1-3 vrk:tta

B 4-7 vrk:tta

Sairaalahoidon kesto

Kuva 2. Synnyttijien sairaalahoidon kesto.
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Taulukko 3. Hoidossa kaytetyt ladkkeet ja Lukumaara
verituotteet. (%)

Ladkkeelliset hoidot

Oksitosiini (puuttuvat tiedot, n = 4) 461 (56)
Cytotec (puuttuvat tiedot, n = 3) 134 (16)
Nalador (puuttuvat tiedot, n = 3) 60 (7)

Verituotteet (puuttuvat tiedot, n = 3)

Punasolut 343 (42)
Trombosyytit 33 (4)
Jaaplasma 56 (7)

Vuotoméddran mukaan tehtiin jako kolmeen eri luokkaan: 1000-1999 ml (n = 684), 20002999 ml
(n = 85), 3000 ml tai enemmén (n = 58).

800 -
700
600
500
400
300
200
100

1000-1999 ml
& 2000-2999 ml

B 3000 ml tai enemman

Vuotomaara

Kuva 3. Vuotaneiden potilaiden lukumiira jaettuna vuotoluokkiin.
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Havaitsimme, ettd didin 1114 (yli 35 vuotta) on merkitystd vuotomaaradn. .- rippumattomuustesti, p=0,03-

Yli 35 vuoden idlld on yhteys runsaampaan verenvuotoon.

Taulukko 4. Aidin idn vaikutus vuodon mairaan.

Aidin ik
Alle 35-vuotias | yli 35-vuotias Kaikki
Vuodon maara 1000-1999 ml 80,0 % 20,0 % 100,0 %
2000-2999 ml 81.2% 18,8 % 100,0 %
3000 ml tai enemman 65,5 % 34,5 % 100,0 %
Kaikki 79,1 % 20,9 % 100,0 %

J00.0% Vuodon maard
[11000-1999 ml
7 2000-2993 ml
B8 3000 ml tai enemmin
B0,0% 5 /%
B 50,0%
£
[
@
wn
2
o
40,0%
20,0%
0% ey R
Alle 35-vuctias yli 35-vuctias
Aidin ik3

Kuva 4. Aidin ifin vaikutus vuodon méiriin.
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My®6s raskausviikot (<34+0, 34+0 -36+6, >37+0) korreloivat vuodon mééran kanssa rishers exact test,
p=0,000. Ennen 37. raskausviikkoa synnytténeilld néyttdisi olevan todennidkoisempéd saada suurempia

vuotoja kuin tiysiaikaisesti synnytténeilla.

Taulukko 5. Raskausviikkojen vaikutus vuodon maaraan.

Raskausviikko
<34+0 34+0 - 36+6 >37+0 Kaikki
Vuodon maara 1000-1999 ml 3.1% 53 % 91,7 % 100,0 %
2000-2999 ml 59 % 59 % 88,2 % 100,0 %
3000 ml tai enemman 6,9 % 15,5 % 77,6 % 100,0 %
Kaikki 3,6 % 6,1 % 90,3 % 100,0 %

100,0% Vuodon maira
[11000-1999 ml
59 2000-2999 ml
B =000 ml tai enemman
B0,0%T
5 g00%—
B .
[
@
w
2
o
40,0%
20,0%
0%

= — I
<34+ 3440 - 3646 =37+

Raskausviikko

Kuva 5. Synnytyksen kiynnistymisen hetkelli meneillisin olevan raskausviikon vaikutus
vuodon méariin.
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Havaitsimme myds didin raskautta edeltdvalla BMI:114 olevan merkitystd vuotomaériin ,,.
riippumattomuustesti, p=0,027 (puuttuvat tiedot, n = 46). Synnyttdjistd 58 %:1la BMI oli alle 25. Ne, joiden

raskautta edeltdvd BMI on alle 25, ndyttdvit vuotavan enemmaén.

Taulukko 6. Lahto-BMI:n vaikutus vuotomaariin

BMI ennen raskautta
BMI 25 tai
BMI alle 25 enemman Kaikki
Vuodon maara 1000-1999 ml 56,5 % 43,5 % 100,0 %
2000-2999 ml 58,4 % 41,6 % 100,0 %
3000 ml tai enemman 75,5 % 24,5 % 100,0 %
Kaikki 58,0 % 42,0 % 100,0 %

80,0%- Vuodon maard
[11000-1999 ml
59 2000-2999 ml
B =000 ml tai enemman
G0,0%=
i)
£
[
@
3 40,0%
| .
o
20,0%
E:. :.:;R RIS
0% Y I

BMI alle 25 BMI 25 tai enemman

BMI ennen raskautta

Kuva 6. Aidin raskautta edeltivin BMI:n vaikutus vuodon méiriin.
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Magann ym. (22) tutkimuksen mukaan yli 18 minuuttia kestdvi kolmas vaihe on merkittava
verenvuodon riskitekijd. Néin ollen tutkimme ja havaitsimme my®os, ettd yli 18 minuuttia kestévalla
kolmannella vaiheella oli merkitystd vuotomaariin ;. riippumattomuustesti, p<0,001. Analyysiin otimme
sadannollisesti ja operatiivisesti alateitse yhden sikion synnyttdneet (puuttuvat tiedot, n =2). Ne
synnyttdjit, joiden synnytyksen IlI-vaihe kesti yli 18 minuuttia, ovat yliedustettuina suuremmissa

vuotoluokissa.

Taulukko 7. lll-vaiheen pituuden vaikutus vuotomaariin

lll-vaiheen pituus
alle 18
minuuttia yli 18 minuuttia Kaikki
Vuodon maara 1000-1999 mi 76,4 % 23,6 % 100,0 %
2000-2999 ml 53,8 % 46,2 % 100,0 %
3000 ml tai enemman 40,7 % 59,3 % 100,0 %
Kaikki 71,7 % 28,3 % 100,0 %

20 0%~ Vuodon masard
[11000-1999 ml
9 2000-2999 ml
B8 3000 ml tai enemman
B0,0%=
il
£
=
a
o 40,0%
| .
o
20,0%
o . &I X

|
alle 18 minuuttia yli 18 minuuttia

lll-vaiheen kesto

Kuva 7. Synnytyksen III-vaiheen keston vaikutus vuodon méirain.
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4. POHDINTA

Tutkimuksen tarkoituksena oli keriti tietoja ja 10ytdd vuotoon vaikuttavia tekijoitd vuosien 2003,
2006 ja 2009 synnyttdjistd, joilla synnytyksenjilkeinen verenvuoto oli yli 1000 ml. Jaoimme
vuotaneet synnyttdjit vuotoméérien mukaan kolmeen eri kategoriaan. Yhteys runsaampaan
verenvuotoon 1dydettiin synnyttd;jilla, joilla 3.vaiheen kesto ylitti 18 minuuttia, didin ik oli yli 35

vuotta, synnytys oli ennenaikainen tai 4idin BMI ennen raskautta oli alle 25.

Tutkimassamme aineistossa yleisimmiksi verenvuodon syiksi ilmoitimme atonian (25 %) ja
synnytyskanavan repedmit (22 %). SuCW:n (6) tutkimuksessa atonia ilmoitetaan ylivoimaisesti
yleisimmaéksi syyksi (80 %). Néin suuren eron selittdvina tekijinéd on todenndkdisesti se, etti
tutkimassamme aineistossa oli varsin harvoin selkedsti kirjattu verenvuodon syy. Vain osassa

epikriisejd oli ylipdatdédn kirjattu merkittdva verenvuoto diagnoosiksi.

My0s tissd tutkimuksessa sektioita oli huomattava médré, kokonaissektioprosentti oli 52,3 %.
Elektiivisid sektioita oli 15,7 %, kiireellisid sektioita 30,8 %, ja hitisektioita 5,8 %. Tays:ssa
yleinen sektioprosentti on 15 %. Al-Zirgi ym. (19) havaitsivat tutkimuksessaan, ettd hitisektio
kolminkertaisti ja elektiivinen sektio kaksinkertaisti verenvuodon riskin verrattuna
alatiesynnytykseen. Aineistossamme synnytystavalla ei ollut tilastollista merkittdvyyttd suhteessa

verenvuodon maarain.

Hyvin usein synnyttdjille oli annettu verenvuodon tyrehdyttdmiseksi supistavia ladkkeitd, kuten
oksitosiinia tai misoprostolia, selvdsti suurempia méérid kuin rutiinisti kolmannen vaiheen
aktiivisen hoidon aikana, joten ”muu/tuntematon syy” -kategoria siséltdd todennikoisesti useita
synnyttdjid, joiden todellinen vuodon syy oli atonia. Synnytyskanavan repedmien osuus saattoi
tutkimuksessamme olla valheellisen suuri, silld se usein tulkittiin vuodon syyksi, mikéli muuta

ilmeistd syyta ei sairauskertomuksista kdaynyt ilmi.

Havaitsimme, ettid synnytyksen kolmannen vaiheen kestolla oli yhteys verenvuodon maardan. Tama
on myds todettu Bais ym. (15) sekd Magann ym. (22) tekemissa tutkimuksissa. Tutkimuksessamme
20002999 ml vuotaneista 46 %:lla ja yli 3000 ml vuotaneista 59 %:lla synnyttéjistd kolmannen
vaiheen kesto ylitti 18 minuuttia. TAYS:ssa on kéyténtd antaa kaikille synnyttéjille bolus

oksitosiinia (5 IU i.m./i.v) synnytyksen toisen vaiheen jélkeen. Lisdksi kohdun supistamiseksi ja
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istukan irrottamiseksi kétilo voi oman arvionsa mukaan antaa lisdksi misoprostolia (Cytotec®)
rektaalisesti ja vield tarvittaessa metyyliergometriinimaleaattia (Methergin®). Vaginaalisen
synnytyksen ollessa kyseessd kolmannen vaiheen aikaisen vuodon havaitseminen
leikkaussaliolosuhteisiin verrattuna saattaa olla haastavampaa. Hoitohenkilokunta ei valttdmatta
ajoissa huomaa hyytymien kerdantymistd eméattimeen istukkarentention, atonian tai
synnytyskanavan lievien repedmien vuoksi ellei ole ollut aihetta niitd epiilld. Joskus taas vuodon

tyrehdyttdminen vaatii odotettua enemmén toimenpiteité

Aidin idlld oli tdssikin tutkimuksessa yhteys synnytyksen jélkeiseen runsaaseen verenvuotoon. Yli
35-vuotiailla synnyttdjilld oli omassa ikdluokassaan eniten yli 3000 ml verenvuotoja, kun taas alle
35-vuotiaiden keskuudessa oli eniten 2000-2999 ml vuotoja. Myds Ohkuchi ym. (20) mukaan didin
tekemdissa tutkimuksessa jo yli 30 vuoden ién todetaan olevan synnytyskomplikaatioiden itsendinen
riskitekijd. Selittdviksi osatekijoiksi on epdilty atonian, leiomyoomien, etisen tai poikkeuksellisen
matalalla sijaitsevan istukan suurempaa esiintyvyytta tissd ikdryhmaissa (20). Synnyttédjien keski-idn

edelleen kasvaessa voidaan olettaa verenvuotojenkin lisdédntyvén entisestdin.

Yllattdva havainto tissé tutkimuksessa oli raskautta edeltivan BMI:n yhteys verenvuotoihin. 1000—
1999 ml vuotaneista 56,5 %:1la BMI oli raskauden alussa alle 25, 2000-2999 ml vuotaneista 58,4
%:1la. Y1i 3000ml vuotaneista vastaava luku oli 75,5 %. Virheldhteend tutkimuksessa saattoi olla
synnyttdjien raskaudenaikainen hyvin vaihteleva painonnousu. Nopea painonnousu raskauden
aikana altistaa myds raskausajan diabeteksen puhkeamiseen kuten myds sikion suurikokoisuuteen,
jotka jo itsessddn on todettu synnytyskomplikaatioiden ja runsaan verenvuodon riskitekijoksi (10-
12, 14-17). Toisin kuin tissa tutkimuksessa, Liu ym. (29) mukaan ennen raskautta oleva BMI > 24
on yhteydessd synnytyksen jdlkeisen verenvuodon lisddntymiseen. Blombergin (24) tutkimus myds
osoittaa, ettd synnytyksen aikana didin BMI:n ollessa yli 40, riski atoniseen vuotoon lisdéntyi
verrattuna normaalipainoisiin. Niin ikdan Elaine ym. (30) mukaan ensisynnyttdjien BMI:n ollessa
yli 30, riski runsaaseen synnytyksen jidlkeiseen verenvuotoon on kaksinkertainen riippumatta
synnytystavasta verrattuna normaalipainoisiin. Paglia ym. (31) mukaan taas riski runsaaseen

verenvuotoon kaksinkertaistuu synnyttdjilld, joiden BMI on alle 30.

Tassd tutkimuksessa raskausviikolla oli yhteys synnytyksen jilkeisen verenvuodon mééréén.
Raskausviikolla >37+0 synnyttdjien osuus (90,3 %) kaikista vuotaneista synnyttdjistd oli selvisti
suurin. Merkille pantava 10ydos téssé aineistossa oli kuitenkin se, ettd raskausviikolla 34+0 - 36+6

synnyttineistd yli 3000 ml vuotaneiden osuus oli kaikista suurin. Ennenaikaisuuteen tiedetddn
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liittyvdn paljon synnytyskomplikaatioita. Kramer ym. (32) mukaan alle 32. raskausviikolla
tapahtuva synnytys on synnytyksen jélkeisen verenvuodon itsendinen riskitekija. Myos
sektiosynnytyksiin liittyvd verenvuoto oli Magann ym. (16) tekemén tutkimuksen mukaan

suurempaa ennenaikaisilla.

Tutkimuksen hyva puoli oli suuri otoskoko. Vuosilta 2003, 2006 ja 2009 kerdsimme kaikki
kyseisind vuosina synnytténeet (yhteensd 905 synnyttdjid), joilla synnytyksenjdlkeinen vuoto oli yli

1000 ml. Kerdsimme my®ds laajalti informaatiota potilaskertomuksista ndistd synnyttdjista.

Kaikkia keréttyjé tietoja emme téssd tutkimuksessa késitelleet. Tutkimuksen heikkoutena oli se,
ettei tuloksia pystytty vertaamaan alle 1000 ml vuotaneisiin synnyttdjiin. Tdten emme pystyneet
analysoimaan varsinaisia riskitekijoitid. Aineiston keruuvaiheessa huomattiin myds, ettd annettujen
verenvuotoa korvaavien suonensisdisten nesteiden kirjaamisessa oli merkittdvid puutteita ja

vaihteluja, joten ndiden suhteen ei voitu tehda luotettavia arvioi
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5. LOPUKSI

Synnytyksenjilkeisen runsaan verenvuodon riskitekijoiden tunnistaminen on tdrkedd. Vaikka
Suomessa ditikuolleisuus on yksi maailman pienimmistd, verenvuoto on edelleen viime vuosina
ollut toiseksi yleisin kuolemaan johtava syy. Verenvuodosta aiheutuvien komplikaatioiden
vihentdmiselld voidaan myds vaikuttaa pdivystyksellisten hoitotoimenpiteiden ja tehohoitopéivien
médrdin ja sitd kautta myds laajemmin kokonaishoitokustannuksiin ja yksilotasolla eldménlaatuun.
Tamakin tutkimus monien muiden tutkimuksien joukossa vahvistaa sen, ettd synnytyksen
kolmannen vaiheen tehokas hoito on perusteltua. Synnytysverenvuotoja voitaisiin mahdollisesti
myos estdd rohkaisemalla naisia synnyttiméaan mahdollisuuksien mukaan jo alle 30-vuotiaina.
pystytddn vaikuttamaan aina neuvolatasolta erikoissairaanhoitotasolle. Edelleen tarvitaan lisda
tapaus-verrokki - tutkimuksia, jotta riskitekijoitd pystyttdisiin paremmin tunnistamaan, jolloin

massiivisiin synnytysverenvuotoihin olisi mahdollista ennakolta paremmin varautua.
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