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OZET

Gilinlimiizde gorilme sikligr rolatif olarak artmis olan plasental yapisma
anomalileri (PYA) tiplerine gore ciddi komplikasyonlara yol agmakta, dogum oncesi
invazyon varligmmin belirlenmesi ve tipinin agiklanmasi dogumu gerceklestirecek
hekim acisindan biiyiik Onem tagimaktadir. Yakin bir ge¢cmise kadar plasenta
degerlendirilmesi yalnizca ultrasonografi (USG) ile saglanirken teknolojik gelismeler
ile doppler USG ve manyetik rezonans goriintileme (MRG) bu patoloji grubunda
kullanilmaya baglanmistir. Bu prospektif, kesitsel ve tanimlayici ¢aligmanin amaci,
eski sezaryenlerde plasenta yapisma anomalisi varligini preoperatif gri skala ve

doppler USG ile tespit edip histopatolojik tani ile karsilagtirmaktir.

Bu amagla Ocak 2013-Temmuz 2013 tarihleri arasinda, Yildinnm Beyazit
Universitesi Tip Fakiiltesi Ankara Atatiirk Egitim Arastirma Hastanesi Kadin
Hastaliklar1 ve Dogum boliimiine bagvuran, daha dncesinde en az bir kez sezaryen
(C/S) olan ve bu gebeliginde de C/S planlanan, yaslar1 20 ile 39 arasinda (ortalama
yas: 29,3) degisen, gebelik haftas1 30,4-39,6 hafta arasindaki (ortalama hafta: 37,07)
toplam 104 olgu calisma kapsamina alinmig, preoperatif plasenta yapisma anomalisi
varliginin belirlenmesi amaciyla Radyoloji Anabilim Dali’nda gri skala ve doppler
USG ile incelenip, boliimiimiizce intraoperatif plasental yatak biyopsisi alinarak

histopatolojik inceleme ile karsilastirilmisgtir.

Hastalarin isim, protokol numarasi, yasi, gebelik haftasi, boyu (cm), kilosu
(kg), viicut kitle indeksi (BMI), gravidasi, paritesi, yasayan ¢ocugu, soygecmis ve
O0zgecmis Oykiisli, sigara kullanma durumu, C/S ve kiiretaj disinda gecirilmis
operasyon, intrauterin 6liim, abortus, ektopik gebelik, kiiretaj, mol gebelik, antenatal
takibi, kullandig1 ilaglari, erken membran riiptiiri (EMR), 6nceki dogum sekilleri,
dogum endikasyonu, fetal prezentasyonu, plasenta lokalizasyonu, intraoperatif plasenta
yapisma anomalisi durumu, postoperatif komplikasyon olup olmadigi, gri skala ve
doppler USG bulgulari, patoloji sonucu, bebek agirligi (gr), 5. dakika APGAR skoru
ve bebek cinsiyetleri tespit edildi.

Calismaya dahil edilen hastalarin hig¢birinde plasenta yapigsma anomalisi

bulunmadig i¢in istatistiksel anlamda gebelerin kaydedilen diger bulgularinin PYA ile



iliskisi olup olmadigi hakkinda degerlendirme yapilamadi. Belki de bizim
calismamizda plasenta yapigsma anomalisi goriilmemesinin nedeni yapilan cerrahi
teknige, bireysel yara iyilesmesi gibi faktorlere baglanabilir. PYA’nin risk faktorleri
ortaya konabilmigse de anormal plasentasyona neden olan mekanizmalar halad net

degildir. Bu amagla daha genis serilerle yapilmis ¢calismalara ihtiyag¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: Gebelik, Sezaryen, Plasental Yapisma Anomalileri

vi



ABSTRACT

The placental adhesion disorders whose incidence was relatively increased can
cause several complications according to its types. Therefore, prenatal detection of the
invasion and its type is very significant for the physician who will assist the birth. So
far, placenta was the only tool used to detect these pathology but nowadays
technological developments like doppler USG and MRI can be used. The aim of this
prospective, descriptive, cross-sectional study is to detect placental adhesion disorders
in recent cesarean sections with gray scale and doppler USG and to compare the results

with histopathological diagnosis.

The study was performed in Yildirnm Beyazit University Medicine Faculty
Ankara Atatiirk Education and Research Hospital between January 2013 and July
2013. The patients were selected from 20-39 aged woman (mean age: 29,3) whose
gestational week is 30,4 -39,6 (mean week 37,07) and who had at least one C/S in her
priory births and plans C/S in coming birth. Totally 104 case were included in the
study. In order to detect adhesion disorders gray scale and doppler USG were
performed in radiology department and then intraoperative bed biopsy were taken for

histopathological investigations and the results were compared.

Patients’ name, protocol number, age, gestational week, height (cm), weight
(kg), BMI, gravid, parity, number of living children, past history, family history,
smoking status, operation except C/S and curettage, obstetric history (intrauterine ex,
ectopic pregnancy, curettage, mol pregnancy, birth indications, placenta localizations,
intraoperative placental adhesion defects, postoperative complications, gray scale and
doppler USG findings, baby weight (gram) Apgar score in 5. minute, baby sex were all
detected.

None of the patients had placenta adhesion defects so that statistically no
evaluation can be found between the findings of the patients with the placenta adhesion
anomalies. The absence of placenta adhesion defects in our study can be explained
with the surgery technique and factors like individual wound healing process.
Although the risk factors of PYA are detected mechanisms concluding to abnormal

placentation are not yet clear. In the aim of this larger studies are needed.

Key Words: Pregnancy, Cesarean Section, Placental Adhesion Anomalies.
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SIMGELER VE KISALTMALAR

: Plasental Yapisma Anomalileri
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: Erken Membran Riiptiirii
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1. GENEL BiLGILER
1.1. PLASENTA ve FONKSiYONLARI

Canli tiirlerindeki evrimin en 6nemli 6zelligi, gelisime paralel olarak daha
karmagik ve miikemmel tiirlerin ortaya ¢ikmasidir. Memeliler gibi kompleks tiirler dis
ortamda yasayabilecek olgunluga erisinceye kadar gebelik iriinlerini muhafaza
edebilecekleri sistemler gelistirmislerdir. Plasenta bu anlamda fertilize olmus ovumun
geliserek olgunlagsmasini saglayan ana organdir. Plasenta sayesinde gebelik iiriinii
yasaminin en karanlik, karmagik ve en hizli degisime ugradigi donemi kendisi i¢in en
uygun olan ortamda gegcirir. Plasenta ile ilgili sorunlarin oldugu durumlarda bu
korunakli ortam, zarar verici bir ortam haline dontisebilir. Dogum Oncesi siirecte, fetiis

bir anlamda parazittir; gelismesine olanak saglayan yapi ise plasentadir (1).

Miyadda insan plasentasit genellikle diskoid yapida bir organdir, 15-20 cm
capindadir, merkezde yaklagik 3 cm kalinliktadir ve ortalama agirligi 500 gramdir. Bu
veriler belirgin sahsi farkliliklar gosterir ve dogum seklinden bariz olarak etkilenir

2.,3).

Makroskopik olarak organ iki ylizeyden veya tabakadan olusur: umblikal
kordun bagl oldugu koryonik tabaka ve maternal endometriyum ile baglanan bazal
tabaka. Bu iki tabaka arasinda, bazal tabakadan gecgerek ilerleyen endometriyal spiral
arterler vasitasi ile gelen anne kani ile dolan bir bosluk bulunur. Bu bosluk koryon ve
bazal tabakalarin plasentanin kenarlarinda birlesmesi ile smirlandirilmis olup diiz
koryon kenarindan koryonik keseyi tamamlayacak sekilde devam eder. Plasenta, bazal
tabakadaki kivrimlardaki septalar ile 10 ila 40 loba inkomplet olarak boliinmiistiir.
Septalarin maternal dokularin trofoblast invazyonuna direnmesi ile olustugu
diistiniilmektedir ve anne kaninin organ ic¢inde bdliimlendirilmesinde yardimcidir.
Plasentanin fetal komponenti koryonik tabakanin i¢ ylizeyinden koken alan ve plasenta
kavitesine dogru yonlenen dallanmis villoz agac benzeri yapilar igerir. Siklikla, her
villoz dallanma tek bir kok villiisten koken alir ve plasentanin fonksiyonel iiniteleri
olan terminal villiisler olusana kadar dallanir. Bu yapi, trofoblastin epitel kilifin1 ve
umbilikal arterin ve venin dallarini igeren mezensimal bir gévdeyi icerir. Tekrarlayan

dallanmadan dolay1 aga¢ yapi1 siklikla lobiil olarak tanimlanir. Bunlardan tek bir



plasental lob i¢inde iki veya li¢ tane olabilir. Her lobiil ayr1 bir maternofetal degisim
birimidir. Miyada dogru villoz agaclarin devamli olarak olgunlasmasi ile plasenta
kavitesi dolar ve intervilloz mesafe olarak adlandirilan dar bogluklar agi sekline
doniigiir. Anne kani ile bu kanallar ag1 igerisinde dolasir. Villiisler i¢inde dolasan fetal
kandan gazlarin ve besin maddelerinin alig verisi saglanir, daha sonra bazal tabakadan
gecerek uterin venlere ulasir. Bundan dolayi, insan plasentasi memeliler arasinda villoz
hemokoryal tip olarak smiflandirilir (4,5). Hemokoryal terimi, dogrudan
sinsityotrofoblast yatagindaki maternal kan nedeniyle hemo ve koryon (plasenta)

nedeniyle koryodan tiiretilmistir.

Plasenta nisbeten kisa bir hayat siiresi i¢inde hizli bir biiylime, farklilasma ve
olgunlagsmadan gecen dikkate deger bir organdir. Anne ve fetiis arasindaki bir ara yiiz
olarak basaril1 bir gebelik i¢in anahtar rolii oynar.

Plasentanin fonksiyonlari su sekilde 6zetlenebilir (1):

1)Fetiise gerekli oksijen ve besin maddelerinin saglanmasi,

2)Atiklarin ve karbondioksitin fetiisten uzaklastirilmasi,

3)Endokrin etkisi ile annede gebelik ve dogum ile iliskili hormonlarin

salgilanmasi,
4)Fetiis reddinin 6nlenmesi (immiinolojik fonksiyon),

5)Gebeligin saglikli olarak devami igin spiral arterlerdeki degisimlerin

olusturulmasi,

6)Fetiisiin zararli etkilerden korunmasi.
1.2. PLASENTANIN GELISIiMI

Insan plasentasmin gelisimi, fetiisiin embriyolojisi kadar merak uyandiricidir.
Fetiis intrauterin donem boyunca plasentaya akciger, karaciger ve bobrek fonksiyonlari
acisindan bagimlidir. Plasenta, bu fonksiyonlarini anne ile olan essiz anatomik iligkisi
ile basarir. Plasenta, anne ile fetiisii, uteroplasental damarlardan ¢ikan maternal kanla
dolayl etkilesimle birbirine baglar. Bu kan dis yiizeydeki sinsityotrofoblastlar1 besler

ve boylece villlisun i¢ kismindaki bag doku icinde yer alan fetal kapiller kan ile besin



ve gaz degisimi saglanir. Fetal ve maternal kan, bu hemokoryal tip plasentada
karismaz. Fetal kaynakli ekstraembriyonik diiz koryon ve maternal desidua parietalisin
anatomik ve biyokimyasal yakinligi araciligiyla anne ve fetiisii birbirine baglayan
parakrin sistem vardir. Bu durum, fetiis ile anne arasindaki olaganiistii iletisim ile
gebelik iirlinliniin annenin immiinolojik sistemi tarafindan kabul edilmesi i¢in 6nemli

bir diizenlemedir (6).
1.2.1. Plasentanin Embriyolojik Gelisimi

Plasenta fetiise ait bir organdir. Hem anne hem de fetiisden kaynaklanan
komponentler, plasentanin yapisinda rol oynamaktadir. Insan plasentasmin olusumu
morula evresindeki farklilasan ilk doku olan trofoektoderm ile baslar. Plasentanin

embriyolojik gelisimini 3 evre halinde siniflayabiliriz.
1.2.1.1. Prelakiiner Evre

Koitus sonrasi 8. giine kadar gecen evredir. Plasentanin olusumu, blastokistin
endometriyuma implantasyonuyla (insanda 6-7. giinlerde) baslar. Implante olan
blastokist zona pellusidadan kurtulmustur ve yaklasik olarak 107-256 hiicre iceren
yassilasmis bir vezikiil seklindedir. Blastokistik kaviteyi dis taraftan cevreleyen,
baslangigta tek sira halindeki hiicrelerden olusan tabakaya trofoblast, icteki hiicrelere
ise embriyoblast (i¢ hiicre kitlesi) denir. 6. giinde, blastokist i¢ hiicre kitlesine yakin
bolgedeki (embriyonik kutup) trofoblastlar (polar trofoblastlar) araciligiyla
endometriyal epitele yiizeyel olarak tutunur. Endometriyal epitele baglanma ve
invazyonu takiben, blastokistin implante olan embriyonel kutbundaki trofoblastik
hiicreler (polar trofoblastlar) iki sirali hal alir. Iki tabakanin disinda maternal doku ile
direkt olarak  ylizlesen trofoblastik  hiicrelerin  kaynagmasi ile olusan
sinsisyotrofoblastlar bulunur. Sitotrofoblastlar, icte yer alan, maternal dokularla temas

etmeyen, mitotik olarak aktif hiicrelerdir (2,7,8).

Maternal doku ile heniiz daha iligkisi olmayan blastokistin duvarinin geri kalan
hiicreleri gecici olarak kaynagsmaz ve sitotrofoblast olarak adlandirilir. Mitotik olarak
aktif olmayip, sitotrofoblastlardan gelisen sinsisyotrofoblast ise tek niikleuslu

sitotrofoblastlarin kaynasmasi ve hiicre zarlarinin kaybolmasi ile olusan ¢ok niikleuslu



bir hiicre kitlesidir ve dis kisimda yer alir (7. giin) (7,8).

Sinsisyotrofoblast, blastokistin endometriyum igine gdomiilmesi i¢in maternal
dokular1 parcalayan proteolitik enzimler salgilar. Bdylece, sinsisyotrofoblastlarin
parmaga benzer uzantilar1 endometriyum iginde derinlere invaze olur ve blastokist

endometriyal stroma i¢ine gdmiilmeye baslar (8).

Ddéllenmenin 7’nci ve 8’inci giinlerini kapsayan bu doneme prelakiiner donem

denir.
1.2.1.2. Lakiiner Evre

Lakiiner donem dollenme sonrasi 8. giinden itibaren baglar. 8. giinden itibaren
sinsisyotrofoblastin igerisinde siviyla dolu kii¢iik vakuoller ortaya ¢ikmaya baslar ve
bu vakuoller birleserek lakiinalar1 meydana getirir ve lakiiner sistemi olusturur.
Lakiinalar maternal kan ve endometriyal glandiiler sekresyonlarla doludur (9).
Lakiinleri bolen sinsityal plak ve lameller, trabekiil olarak adlandirilir. Bu olaylarin
gozlenmesi plasentasyonun lakiiner ve trabekiiler evresinin basladigin1 gosterir. Bu
donem dollenme sonrast1 8-12. giinlere denk gelir. Gebelik ilerledikce
sinsisyotrofoblastik tabaka tiim blastokist yiizeyini kaplar. I¢ yiizeyi ise bolgesel olarak
sitotrofoblast tabakasi ile kaplanir. 12—13. gilinlerde endometriyum epitelinin dejenere

oldugu bolge fibrin plak ile kapatilir (10,11).

Daha sonra implantasyon kutbunda kalinlasan trofoblast kismi plasentaya
doniisiir. Buna karsilik daha ince olan kisimda ayni yapisal degisiklik goriiliirken, daha
sonralar1 gerileyerek diiz koryon ve membranlara doniisiir. Lakiina olusumu

blastokistin trofoblastik ortiisiinii {i¢ tabakaya ayirir:
a-Blastokistik kaviteye karsilik gelen primer koryonik plak,
b-Trabekiller ile birlikte lakiiner sistem,
c-Endometriyumla kars1 karsiya olan trofoblastik kabuk.
Primer koryonik plak bazi yerlerde iki veya ii¢ katmanli sitotrofoblastik

tabakadan olusur. Lakiine dogru, sitotrofoblast sinsisyotrofoblast ile ortiiliidiir.

Mezenkimal hiicreler dollenmenin 14. giiniinde sitotrofoblastik tabakanin i¢ ylizeyine



dogru yayilir. Bunlar dallanarak ekstraembriyonik mesoderm denilen gevsek bir ag
yapisina doniisiir. Primer koryonik plagin altinda lakiiner sistem mevcuttur. Laki{inalar
birbirinden trabekiil (sinsisyotrofoblast plakalar1) ya da septalarla ayrilmislardir.
Déllenmenin 12. giiniinde sitotrofoblastik hiicreler trabekiiller tarafindan isgal edilir.

Birkag giin i¢inde trofoblast trabekiil uzunlugu boyunca uzanir (7,10).

Trabekiiliin periferal uglar1 birbirleriyle birleserek trofoblastin en dis tabakasini
(trofoblastik kabugu) olustururlar. Sinsityotroblast lakiinalarin alt kisminda olup bunu
arada sirada kesintiye ugrayan sitotrofoblast takip eder. Endometriyumun
derinliklerine hizli ilerleyisi ve sitotrofoblastin proliferatif aktivitesi, invazyonun
ilerlemesinde ve implantasyon alaniin genislemesinde gorev alir. Hormonal aktivite
ve mekanik bir uyaran gelismelere paralel olarak endometriyal stroma hiicrelerinde

proliferasyona ve biiylimeye yol acar ve desidual hiicreleri olusturur (8,10).

Doéllenmenin 12. giiniinde bazal sinsisyotrofoblastlarin invaziv aktivitesi,
maternal endometriyal damar duvarlarinin biitiinliigiinii kaybetmesine yol acar. Bu
nedenle maternal kan hiicreleri sizarak lakiinalara dolar. Gelisimin ilk basamaklari
boyunca lakiinalardaki anne kan basinci diisiiktiir. Invazyonun endometriyumun
derinliklerine inmesiyle uterin spiral arterler erode olur, intralakiiner kan basinci artar

ve lakiinalar i¢inde gercek anlamda maternal dolasim baglar (10,11).
1.2.1.3. Erken Villiis Evresi

Lakiiner evre sonunda embriyo endometriyum i¢ine tamamen gomilmiistiir ve
tizeri uterus epiteli ile kapanmistir. Bu evrede sitotrofoblastlar kolonlar seklinde
sinsisyotofoblastlar1 yararak ilerlemeye baslarlar (12. giinden itibaren) ve yaklasik 14.
giinde ilerledikleri kolonun ucundaki sinsisyotrofoblastlar1 delerek maternal stroma ile
temas ederler. Dista sinsisyotrofoblasttan icte de sitotrofoblastlardan olugan bu yapilar
uzunluk ve capga artarak primer villiislar1 olusturur. Sekonder villiisler, dollenmenin
15. giinlinde primer koryonik plagin ekstraembriyonik mezensiminden koken alan
mezengim hiicrelerinin villiislerde goriilmeye baslamasi ile olusur. Yaklagik 21. giin,
villiis mezensiminde mezensimal hiicrelerden farklilasan hemanjiyoblastik prekiirsor

hiicrelerin olusturdugu endotel hiicreler gozlenir. Villiis mezensiminde ilk fetal



kapillerlerin olusmastyla birlikte yap1 tersiyer villiis adim alir. Intervilloz fetal dolasim

maternal kan ile fetal kan akiminin birbirinden plasental bariyer ile ayrilmasi ile baglar.

Hemokoryal plasentalarin iki ana 6zelligi vardir; fetal ve maternal dolagimlar
birbirinden tamamen ayridir ve maternal kan direkt olarak trofoblastlar ile temas

halindedir.
Plasental bariyeri olusturan tabakalar;

a. Hem villis ylizeyini hem de intervilloz aralii kaplayan, kesintisiz

sinsisyotrofoblast tabakasi,
b. Birinci trimestirde tam, daha sonra kesintili olan sitotrofoblast tabakasi,
c. Trofoblastik bazal membran,
d. Villiis bag dokusu,

e. Fetal endotelyum (8,12).

Gebelik haftasi ilerledik¢e iki dolasim arasindaki bariyer mesafe degisiklik
gosterir.  Sinsisyotrofoblastlarin kalinligr ortalama 20 pm’den 3,5 pum’ye iner.
Sitotrofoblastlar devamliligini yitirir ve miyadindaki bir plasentada villiis yiizeyinin
ancak %20’sinde bulunur. Ortalama villiis ¢ap1 kiiciiliir, yeni olusan villiisler yiizeye
daha yakindir. Bu degisiklikler 1. trimestirde 50-100 um olan materno-fetal difiizyon
mesafesini miyadinda bir gebelikte yaklasik 4-5 pm’ye indirir. Biitiin bu degisiklikler

fetiisiin artan metabolik gereksinimlerini karsilamaya yoneliktir (1).
1.3. VILLUSLERIN TEMEL YAPI ve iCERIGI

Villoz agaglar lakiinalar arasindaki trabekiillerden kademeli olarak yeniden
sekillenme ve lateral dallanma sonucunda ortaya ¢ikar. Plasental villiislerin yiizeysel
tabakasin1  sinsisyotrofoblastlar olusturur. Intervilloz alandaki anne kam bu
sinsisyotrofoblastlar ile temas halindedir. Burada sinsisyotrofoblastlarin tiim villiis
agacinin yiizeyini ve intervilloz aralig1 timiiyle kaplayan kesintisiz bir sinsityal tabaka
bulunmaktadir. Ancak gebelik ilerledikge Ozellikle koryonik tabaka ve trofoblastik
kabugun ylizeyinde sinsisyotrofoblastlarda fokal dejenerasyon gelisir (7,8).

Sinsisyotrofoblastlarda olusan fokal dejenerasyon birka¢ giin icinde fibrinoid ile



kapatilir. Sinsisyotrofoblastlarin altinda degisik sayida sitotrofoblast hiicreleri
(langhans hiicreleri) bulunabilir. Trofoblastik tabakanin iki komponenti merkezde
lokalize villiis stromasindan bazal membran ile ayrilir. Plasenta villiisu ortada villoz
stroma ve onu ¢evreleyen sito-sinsisyotrofoblast hiicrelerinden meydana gelir. Villoz
stroma, fetal mesoderm kokenlidir ve stromada fetal damarlar, damarlar1 ¢evreleyen
kontraktil hiicreler, bag doku hiicreleri ve degisken sayida fetal makrofajlar (hofbauer
hiicreler) bulunur. Villiisiin trofoblastik oOrtiisii plasental transfer ve sekretuar
fonksiyonlar i¢in ana bolgedir. Villoz sitotrofoblastlar stem hiicreleri gibi davranarak
prolifere ve diferansiye olur ve sinsisyumla birlesir. Sitotrofoblast proliferasyonu
oksijen miktarini diizenler. Cok yonlii fonksiyonlarina karsilik sinsisyotrofoblastlar
yapisal olarak mozaik benzeri parcalar igerir. Epitelyal tabakalar ya da vaskiilo-
sinsisyal membranlar; gaz ve suyun difiizyonu ile glukoz tasinmasinda gorevli baglica
bolgelerdir. Kalin sinsisyal segment; proteo-hormonlar ve plasental proteinlerin
sekresyonu, steroid hormonlarin metabolizmasi ve maternofetal protein transferinden
sorumlu alanlardir. Sinsisyal diigimler ve ¢ikintilar olduk¢a heterojendz yapilardir.
Intervilléz alana ¢ikint1 yapan niive birikimi ile karakterizedir. Bunlarin ¢ogu villiis
ylizeylerinin tanjansiyel kesitleri sonucu olusur. Ancak yine de niikleuslarin birikimi

ile karakterize sinirli sayida gercek sinsisyotrofoblastik biiylime de mevcuttur (7,13).

Villiis damarlarinin endoteli bir filtre gibi gorev yaparak makromolekiillerin
transferini sinirlar. Endoteli ¢evreleyen hiicrelerin (perisitler ve diiz kas hiicreleri)
vaso regiilasyonda aktif rol aldiklar1 diistiniiliir. Hofbauer hiicreleri insan plasentasinda
gebelik boyunca bulunan fetal makrofajlardir. Gebeligin ilk yarisinda ¢ok sayida, iri
sitoplazmik vakuollere sahiptir. Gestasyonun ileri donemlerinde vakuollerin sayist ve
boyutu azalir, intrasitoplazmik graniiller belirginlesir (7,8). Histokimyasal olarak
sitoplazma igi lipid ve makrofajlara 6zgii fenotipik belirteclerle karakterizedir. Gebelik

ilerledikge, sayilar1 ve olgunluk durumlari artar.
Hotbauer hiicrelerinin bazi1 gorevleri sunlardir:
1-Stromada makrofaj gorevi geregi savunma yapmak,

2-Diger mezensimal hiicreleri indiikleyerek ya da inhibe ederek villiis

stromasinin sekillenmesini saglamak,



3-Direkt ve indirekt olarak anjiogenezi yonlendirmek,
4-Kollajen iiretimini dolayl1 olarak tesvik etmek,

5-Plasental s1v1 akisini kontrol etmek.
1.4. PLASENTAL ve FETAL MEMBRANLAR
1.4.1. Koryon Frondosum, Koryon Leave, Koryon Plak ve Bazal Plak

Implante olan blastokistin trofoblastlar1 iki béliime ayrilir; birincisi
implantasyon kutbu, ikincisi implante olan kismi cevreleyen anti-implantasyon
kutbudur. Ik villiislarn gériilmesi ile bazal koryon, plasentanin dnciisii olan koryon
frondozumu olusturur. Postkoital 3. haftanin sonunda anti-implantasyon kutbunda
villiislerde dejeneratif degisiklikler baglar. Villiislerin dejenere olmasiyla beraber,
intervilloz aralik da ortadan kalkar. Dejenere olmus villiis kalintilarinin bulundugu bu
ilk plak ile trofoblastik kabuk kaynasarak cok katli lameller yap1 seklinde olan diiz
koryonu (koryon leave) olusturur. Diiz koryonun karsi kutbunu olusturan koryon
frondozum, koryonik kesenin %70’ini olusturur ve gelismenin 16. haftasina kadar

izlenir (8).

Koryon plagin gelismesi, primer koryonik plagin olusmasi ile baglar. Bu olay
postkoital 8. giinde implante olan blastokistin sinsisyotrofoblastinda ilk lakiinalar
goriiliir goriilmez olusur. Ekstraembriyonik mezensimin gelisip blastokist kavitesinin
sitotrofoblast ylizeyini kaplamasiyla primer koryonik plak; mezensim, sitotrofoblast ve
sinsisyotrofoblasttan olusan {i¢ tabakali seklini alir. Primer koryonik plak tabakalari
miyada kadar aynen kalir. Ancak pek ¢ok odaktaki doku dejenerasyonunu takiben
fibrinoid depolanmasi bu mimariyi bozar, koryonik plagin ylizeyi boyunca ve
icerisinde bulunan fibrinoid depolarma langhans fibrinoidi denir. Gebeligin
ilerlemesiyle, ¢cok sayida ufak ve biiyiik villiisler fibrinoide tutunurlar. Cevrelerindeki
kanin koagiile olmast ve fibrinoide doniigmesiyle langhans fibrinoid tabakasi igine
daha derinden katilirlar. Buna dahil olan villiislerin orjinal langhans hiicreleri, sinsisyal
tabakalarinin dejenerasyonu sonucunda c¢ogalirlar. Daha sonra, X hiicrelerine

doniiserek fibrinoid igine gog¢ ederler (8).

Miadinda koryonik plagin tabakalari, su sekilde 6zetlenebilir:



1-Amnion epiteli,

2-Kompakt tabaka,

3-Amnion mezodermi,

4-Siingerimsi tabaka,

5-Koryonik mezoderm,

6-Primer sitotrofoblast,

7-Homojen langhans fibrinoidi,

8-Kalint1 sinsisyotrofoblast ya da retikiiler langhans fibrinoidi.

Bazal plak; intervilloz araligin maternal yiiziinii olusturur. Ekstravilloz
trofoblast (EVT), gebelige 0zgii endometriyal stroma, fibrinoid, dejenere olmus

villiislerin ve maternal damarlarin kalintilar1 gibi yapilardan olugmus belirgin bazal

plak oldukca kompleks bir yap1 olusturur (8).
Olgun bazal plak tabakalari:

I-Rohr’un fibrinoid tabakasi: intervilloz aralia bakan bazal plagin bu i¢
ylizeyinin bazi bolgelerinde, yiizeyi orten, dejenere olmus sinsisyotrofoblast kalintilari

bulunur.

2-Sinsisyotrofoblast tabaka: sinsisyotrofoblastik seridin iizerine oturdugu ve
yer yer yirtilmis, rudimenter bir bazal lamina tarafindan trofoblasttan ayrilan, kollajen
fibril ve fibroblastlardan olusmus, siirekli olmayan bir bag dokusu tabakasidir. Bu

tabaka sadece sinsisyumun bulundugu alanlarda bulunur.

3-Heterojen doku tabakasi: sitotrofoblast, Rohr’un fibrinoid pargalari, gevsek
diizenlenmis bag dokusu, daginik desidual hiicreler, hiicre artiklari, ortiilmiis villiisler
ve gOmiilmiis hiicre kolonlar1 olmak tiizere bir seri degisik elemanin ortaklasa

olusturdugu tabakadir.

4-Nitabuch fibrinoid tabakasi: bir ag seklinde ve lamelli bir yap1 halindedir.

Yer yer siirekliligi kesilir ve Rohr fibrinoidi ile kaynasabilir.



5-Bazal plagin dip tabakasi: dogum esnasinda plasentanin, plasental yataktan
ayrilmasi, genellikle Nitabuch hatti boyunca olmaz; daha derinden olur. Bu nedenle
bazal plagin tabanina baz1 dokular eklenir ve bazal plagin dip tabakasini olusturur. Bu
tabakay1 olusturan elemanlar, desidua hiicreleri ve endometriyumun stromal diger

elemanlaridir.
1.4.2. Desidua

Desidualizasyon; sekretuar endometriyumun desiduaya doniisiimiidiir, 6strojen
ve progesteron etkilerine ve trofoblast invazyonu sirasinda implante olan blastokistten
salimanan faktorlere baglidir. Progesteron etkisinde olan endometriyal sikliisiin 23.
giintinde ilk kez goriiliir ve endometriyal stroma hiicrelerinin biiylimesi ve epiteloid bir
karakter kazanmalar1 ile tanimlanir. Hemokoryal plasenta olusumunun fonksiyonudur.
Desidua, implantasyondan sonra degisik konumda, farkli yapt ve fonksiyonda

olmasina bagli olarak 3 alt grupta incelenir (8).

1-Desidua bazalis: koryon frondozumdan gelisen plasentanin karsi yoniindeki
maternal doku kompleksini olusturur. Desidua bazalis gebelikte ¢ok Onemli
fonksiyonlar1 olan maternal plasentay1 olusturur. Plasentasyon esnasinda trofoblastik
invazyonu durduran, immiinolojik bariyeri kuran, gebelikten sonra da endometriyumu

yenileyebilme dinamizmine sahip olan ¢ok énemli bir yapidir.

2-Desidua kapsiilaris: embriyo taslaginin uterus liimenine bakan tarafindaki

diiz koryona kars1 siirlayici maternal dokuyu olusturan yapidir.

3-Desidua paryetalis: gebelikle birlikte uterus liimenini kaplayan epitelyum ve
onun altindaki lamina proprianin degismesiyle olusan desidua kismudir. Uterus
limeninin plasentasyon digindaki alanlarini doser. Fetiisiin biiylimesine bagli olarak
uterus boslugunun kapanmasiyla desidua kapsiilaris ve desidua paryetalis yapisirlar.
Gebeligin son ii¢ ayinda desidua kapsiilaris tamamen ortadan kalkar, amnion ve diiz

koryon ile desidua paryetalis kaynasir (8).
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1.4.3. Plasental Septalar

Fibrinoid ve cesitli hiicrelerden meydana gelmis, bazal plaktan intervilloz
araliga dogru uzanan, hi¢cbir zaman koryonik plaga ulagsmayan ve plasental villoz
agacin tam bolmeyen diizensiz yapilardir. Plasental septalar 6-8. haftalardan itibaren

belirir (8).
1.5. PLASENTANIN ANORMAL GELISIiMi

Plasenta gelisiminde sorunlar ortaya ¢ikarsa anne ve fetilis agisindan olumsuz
sonuglar dogabilir. Plasentay1 etkileyen patolojiler fetlisii de etkilemektedir. Bu
nedenle erken gebelik doneminde noninvaziv tekniklerin kullanimiyla antenatal taninin
konulabilmesi onemlidir. Birgok implantasyon anomalileri ve plasental patolojiler
USG, MRG ve doppler USG kullamlarak gériintiilenebilir. Ozellikle perinatal &liim,
fetal distres ve serebral hipoksinin oldugu iddia edilen obstetrik davalarda plasental

inceleme 6nem kazanmaktadir (9).
1.6. PLASENTADA MAKROSKOBIK ANORMALLIKLER
1.6.1. Gelisimsel Anormallikler

1.6.2. Fonksiyonel Villis Kitlesini Azaltan Lezyonlar (Perivilloz Fibrin
Depolanmast, Infarkt, Maternal Yiizey Infarkt)

1.6.3. Hematom Kitlesi ve Trombiisler (Retroplasental Hematom Kitlesi,
Subamniotik Hematom Kitlesi, Marjinal Hematom Kitlesi, Yaygin Subkoryal

Trombozis, Intervilléz Trombiis)
1.6.4. Fonksiyonel 6nemi olmayan ¢esitli anormallikler (8)
1.6.1. Gelisimsel Anormallikler
1.6.1.1. Ekstrakoryal Plasenta

Plasentanin fetal yiiziinde yer alan koryonik tabaka, maternal tarafta yer alan
plasental bazal tabakadan daha kiiciik olmasindan kaynaklanan bir gelisimsel

anormalliktir. Plasentanin periferik yiizeyi oOrtiilemez. Eger villiisten membrandz
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koryona ge¢is yassilasmig bir plasental membran halkasi ile oluyorsa buna
‘sirkummarjinat’, eger bu halka plasentanin kenarindan katlanarak yiikseliyorsa
‘sirkumvallat’ tip denir. Her iki anormallikte komplet ya da parsiyel olabilirken, bir
alanda sirkummarjinat diger alanda sirkumvallat olabilir. Koéti gelismis koryon
frondozum, diisikk intra-amniotik basing, ovumun asir1 derecede yiizeyel
implantasyonu, erken gebelikte marjinal hemoraji ve genetik faktorler gibi teoriler
bulunmakla birlikte patogenezi bilinmemektedir. Plasenta ekstrakoryalisin klinik
onemi hakkinda da farkli fikirler vardir. Bazilari klinik 6nemi olmayan bir anatomik
varyant olarak diislinlirken, digerleri diisiik insidansinda artig, antepartum kanama,
prematiir dogum ve perinatal 6liime yol agtigin1 iddia etmektedirler. Sirkummarjinat
formlarin klinik 6nemi olmadigt su an i¢in aciktir. Sirkumvallat plasentalarda
antepartum kanama riskinin (hem ablasyo plasenta, hem de fetal kanamaya bagli) yani

sira preterm dogum, perinatal mortalite ve konjenital malformasyon riski de artar

(14,15).
1.6.1.2. Membranoz Plasenta (Plasenta Membranasea)

Bu anomali; plasental villiislerin dis ylizeyinin tiimiiyle ya da biiyiik kisminin
membranlarla kapli olmasidir. Oldukg¢a nadir goriiliir. Oncesinde gelisen endometrit,
kotii gelismis desidual kan akimi, endometrial hiperplazi ve blastokistin asir1 derecede
derin implantasyonuna bagli gelisir. Bu anomali fetiis i¢in 6nemlidir, ¢ilinkii plasenta
membrandz plasenta previaya veya akretaya yol agcarak hemen tiim vakalarda gebeligin
erken donemlerinde abortus ya da erken doguma yol agan antepartum kanamalara

sebep olabilir (16).

Fetiis yalnizca erken dogum degil, ayn1 zamanda gestasyonel periyoda gore de
belirgin diisiik dogum agirlik riskine sahiptir. Vakalarin tigte birinde de plasenta

inkreta vardir (8).
1.6.1.3. Aksesuar Lob (Siiksentriat Lob)

Ana plasentanin komsulugunda degisik boyutlarda bir ya da daha fazla
aksesuar lob vardir. Aksesuar lob ana plasental dokuya dar bir koryonik doku isthmusu

ile tutunmus olabilir. Ancak genellikle sadece bir membranla iligkilidir. Genellikle
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klinik énemi yoktur. Ikiz plasentalarinda siiksentriat loblarmn 2 kat daha fazla oldugu
belirtilmistir (17). Bazen lob ana plasentanin ayrilmasindan sonra uterusta kalarak

subinvolusyon ve postpartum kanamaya yol agar (8).
1.6.1.4. Tek Fetiis ile Cogul Plasentalar

Plasentada neredeyse birbirine esit biiyiikliikte iki lob koryonik doku k&priisii
ile birbirine bagli olabilecegi gibi birbirinden olduk¢a ayrik olarakta bulunur. Bu
durum bilobiile plasenta, plasenta bipartita ya da ¢ift yonlii plasenta olarak tanimlanir.
Gobek kordonu genellikle iki lobun arasina sikismistir ve siklikla velamantoz tiptedir.
Bu anomali yaklagik 350 dogumda bir goriiliir (18). Tek klinik 6nemi ilk trimestir

kanama insidansinda artis yapmasidir (8).

Uc ya da daha fazla loblu plasenta nadirdir ve bu durum multilobiile plasenta

olarak isimlendirilir.
1.6.1.5. Halka Sekilli Plasenta

6000’de 1°den daha az dogumda goriiliir. Plasenta aniiler sekildedir ve bazen
plasenta dokusu tam bir halka olusturur. Oldukg¢a az goriilen bu anomali ‘kusak’ ya da
‘anniiler’ plasenta olarak da bilinir. Bu durum, muhtemelen gestasyonun erken
donemlerinde diizenli villoz atrofinin normal progesinin distorsiyonu sonucu gelisir.
Antepartum ve postpartum kanama insidansi artarken, fetiis siklikla gestasyonel

periyoda gore diisiik dogum agirligindadir (8,19).
1.6.1.6. Pencereli Plasenta (Plasenta Fenestrata)

Disk seklindeki plasentanin orta kismi yoktur. Patogenezi bilinmeyen son
derece nadir bir anomalidir. Bazen plasentanin merkezinde gercek bir bosluk vardir,
genellikle eksiklik sadece villiis dokudadir ve koryonik alan saglam kalir. Klinik
onemi kayip olan dokunun uterusta kaldigi diislinlilerek anneye gereksiz uterin

eksplorasyon yapilmasidir (8).
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1.6.2. Fonksiyonel Villiis Kitlesini Azaltan Lezyonlar (Perivilloz Fibrin

Depolanmasi, Infarkt, Maternal Yiizey Infarkt)

1.6.3. Hematom Kitlesi ve Trombiisler (Retroplasental Hematom Kitlesi,
Subamniotik Hematom Kitlesi, Marjinal Hematom Kitlesi, Yaygin Subkoryal

Trombozis, Intervilloz Trombiis)
1.6.4. Fonksiyonel Onemi Olmayan Cesitli Anormallikler

Subkoryonik fibrin plaklar, septal kistler ve makroskobik olarak goriilebilen

komplikasyonlarin bir 6nemi yoktur (7).

Kalsifikasyon, uzun siirmiis ya da anormal gebeliklerde komplikasyonsuz term
gebelere gore daha sik goriilmemistir. Ayrica kalsifikasyonun herhangi bir fetal
komplikasyonla da iligkisi gosterilememistir. Nedeni bilinmemekte olup genellikle ilk
gebeliklerde goriiliir. Kalsiyum tuzlari plasentanin her yerinde depolanabilmekle
birlikte, bazal tabakadaki maternal yiizeyde daha yaygin bulunurlar. Siklig1 kiigiik anne
yasli, sosyoekonomik diizeyin iyi olmasi ve yaz aylarinda dogum yapan kadinlarda
artar. Plasental kalsifikasyon sigara i¢enlerde gebeligin erken donemlerinde olusur (7).
Kalsifikasyonlar sonografi ile goriilebilir, fakat neonatal sonuglar1 Ongormede

kalsifikasyon derecesinin siniflandirilmasi yararlt bulunmamstir (20-23).
1.7. PLASENTA PREVIA

Tanimm: Plasenta previa kelime anlami olarak plasentanin 6nde gelmesi
demektir. Plasental doku internal os’un iistiine ya da ¢ok yakinina implante olmustur.

Bu anormalligin dort derecesi oldugu kabul edilmektedir:
1.7.1. Total Plasenta Previa
Internal servikal os tamamu ile plasenta ile kapldir.
1.7.2. Parsiyel Plasenta Previa

Internal os kismen plasenta ile kapldir.
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1.7.3. Marjinal Plasenta Previa
Plasentanin kenari internal os’un sinirindadir.
1.7.4. Alt Yerlesimli (Low-Lying) Plasenta

Plasenta alt uterus segmentine, kenari internal os’a gelmeyecek, ancak c¢ok

yakinda olacak sekilde implante olmustur (24).

Plasenta previanin derecesi biiyiik oranda, muayenenin yapildig1 zamandaki
servikal dilatasyona bagldir. Ornegin 2 cm dilatasyondaki asagi yerlesimli bir
plasenta, 8 cm’lik dilatasyonda parsiyel plasenta previa haline gelebilir, ¢linkii dilate
olan serviks plasentay1 agiga ¢ikarmigtir. Tam tersine servikal dilatasyondan dnce total
gibi gorlinen plasenta previa, 4 cm dilatasyonda, serviks plasenta sinirlarinin 6tesine
dilate oldugu icin parsiyel hale gelebilir. Plasentanin kenariyla internal os arasindaki
degisen bu iligkiyi belirlemek i¢in yapilan vajinal muayene agir hemorajiye neden

olabilir (24).

Hem total hem de parsiyel plasenta previada, bir dereceye kadar plasental
ayrilma olmasi, alt uterus segmentin ve servikal dilatasyonun olusumunun kag¢inilmaz

bir sonucudur. Bu ayrilma pargalanmis kan damarlarinda kanamayla iliskilidir (24).

Insidans: Iyasu ve arkadaslar1 (1993), Ulusal Hastane Taburcu Takibi’nin
1979°dan 1987’ye kadarki analizlerinde, dogumlarin %0,5’inde (200°de 1) plasenta
previa komplikasyonu oldugunu tespit etmislerdir. Prentice Kadin Hastanesi’nde
Frederiksen ve arkadaslari (1999) 93.500’e yakin gebeligin %0,55’inin (180°de 1)
previa ile komplike oldugunu bildirmislerdir. Crane ve arkadaslar1 (1999) Nova Scotia
sehrindeki yaklasik 93.000 gebelikle insidans1 90,33 (300°de 1) olarak bulmuslardir.
Parkland Hastanesi’nde insidans, 12 yil igerisindeki 160.000’den fazla dogumda
%0,26 (390°da 1) olmustur (24).

[statistikler, tartisilmis olan nedenlerin kesin olarak tanimlanmamasi ve
saptanmamasi ag¢isindan dikkat ¢ekici bicimde benzerdir. Cevaplanmasi zor bir soru
da, uterusun alt segmentinde implante olmus ama kismen dilate olan servikal os’tan

uzak olan ayrilmadan kaynaklanan agrisiz kanamanin plasenta previa mi, yoksa
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plasental erken ayrilma olarak mi siiflandirilacagidir. Belli ki her ikisi de dogrudur

(24).

Etiyoloji ve Risk Faktorleri: Embriyonun normalde yerlesmesi gereken
yerden daha asagi yerlesmesinin nedeni tam olarak bilinmemektedir. C/S ve
miyomektomi operasyonlari, kiiretaj ve enfeksiyon dykiisi, ileri yas, multiparite, cogul

gebelik, prezentasyon anomalileri, kokain ve sigara kullanimai riski arttirir (25).

Ileri anne yas1 plasenta previa riskini arttirir. Parkland Hastanesi'nde 1988-
1999 yillar1 arasinda gergeklesen 169.000’in iizerindeki dogumda plasenta previa
insidans1 her bir yas grubu ile birlikte belirgin olarak artmaktadir. U¢ noktalari, 19
yasinda ya da daha gen¢ kadinlarda 1500°de 1, 35 yas ve iistiinde ise %1 dir.
Frederiksen ve arkadaglart (1999), plasenta previa insidansinin 1976’da %0,3’ten
%0,7’ye yiikseldigini bildirmislerdir. Bu durumu obstetrik niifusun yas grubunun

ileriye dogru kaymasina baglamislardir (24).

Multiparite plasenta previayla iligkilidir. 5 ya da daha fazla pariteli 314 kadinla
ilgili olarak yapilan ¢alismada Babinszki ve arkadaslari (1999), %2,2 olan plasenta
previa insidansinin daha diisiik pariteli kadinlarla karsilastirildiginda belirgin olarak
artmig oldugunu bildirmiglerdir. Parkland Hastanesi’ndeki 3 veya daha fazla pariteli

169.000°den fazla kadinda insidans, 175°de 1°di (24).

Gegirilmis sezaryen dogum Oykiisii, plasenta previa olasiligini arttirir. Nielsen
ve arkadaslari(1989) gecirilmis sezaryen dogum oOykiisii olan Isvecli kadinlarda
plasenta previa insidansini bes kat artmis olarak bulmuslardir. Parkland’da insidans en
az bir eski sezaryeni olanlarda 400°de 1’den 200°de 1’¢ ¢ikarak iki kat artig
gostermistir. Miller ve arkadaslar1 (1996), Los Angeles Sehir Kadin Hastanesi’ndeki
15.000’in tstiindeki dogumda, dnceden C/S dogumu olan kadinlarda previada ii¢ kat
artisa atifta bulunmuslardir. Insidans, énceki C/S dogum sayisi ile birlikte artmaktaydi;
iki tane eski sezaryeni olanlarda %]1,9, {i¢ ya da daha fazla olanlarda ise %4,1°di. Eski
sezaryenle birlikte previa, histerektomi insidansini arttirmaktadir. Frederiksen ve
arkadaslar1 (1999), plasenta previa olup da ilk sezaryenini olanlardaki %6 ile
karsilagtirildiginda  tekrarlayan C/S  olan kadinlarda %25 histerektomi hizi
bildirmislerdir (24).
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Plasenta akreta (PA) plasenta previali gebeliklerin %5’inde komplike olur ve
genis epidemiyolojik ¢alismalarda plasenta previa i¢in en giiclii risk faktoriiniin daha
onceki C/S oldugu gosterilmistir (26-29). Tek bir C/S plasenta previa insidansinin
%0,5’ten %S5’e yiikselmesine neden olabilir. C/S oranlar artik¢a plasenta previalarin
artmasi, plasenta previalarin artmasi ile de plasenta akretalarin artmasi dolayisiyla
stirpriz degildir. Bilinen plasenta previasi olan kadinda daha 6nceden C/S varsa %11,
yoksa %3 oraninda PA goriilmektedir. Daha 6nceki C/S’lerin sayist arttikca PA riski
de artmaktadir. Plasenta previasi olan kadinlardan 2 kez C/S ge¢irmis olanlarda %40
oraninda 3 kez C/S gec¢irmis olanlarda %61 oraninda PA geligmistir. Hesaplara gore
sayet C/S oranlar1 son yillardaki gibi giderse Birlesik Devletler’de 2020 yilinda C/S
orant %56,2’lere ulasacak bu oran da yillik 6236 plasenta previaya, 4504 plasenta

akreataya, 130 maternal 6liime neden olacaktir (30).

Williams ve arkadaslar1 (1991b), sigara ile baglantili olarak plasenta previanin
goreceli riskinin iki kat arttigimi tespit etmislerdir. Karbonmonoksit hipoksemisinin,
kompansatuar plasental hipertrofiye yol actigi teorisini ortaya koymuslardir. Bu
bulgular Handler ve arkadaslar1 (1994) tarafindan teyid edilmistir. Inflamatuar ya da
atrofik degisikliklerin bir sonucu olan desidual vaskiilarizasyon defektinin, plasenta

previa olusumuyla muhtemelen baglantili oldugu da diisiiniilmektedir (24).

Bir¢ok ¢alisma gebelikte sigara igiciligi ile plasenta previa arasindaki iliskiye
deginmistir ve odd oranlar1 1,28-7,42 arasinda degismektedir (31-34). Prenatal sigara
iciciliginin hangi mekanizma ile plasenta previayi indiikledigi spekiilatiftir. Sigara icen
kadinlarin daha genis ve agir plasentaya sahip oldugu ve plasentanin c¢ap-kalinlik
oraninin daha fazla oldugu one siiriilmektedir (35). Ayrica sigara igicilerin
plasentasinin daha genis ve ince olmasinin alt uterin segmenti invaze eden daha genis

alanin olmasina neden oldugu diistiniilmektedir (35).

Buna ragmen sigara ve plasenta previa arasindaki iligkinin epidemiyolojik
kriterlerden doz-cevap iligkisine bagli olup olmadig1 hakkinda net bir tutum yoktur. 2
milyon dogumun incelendigi popiilasyon bazli bir ¢aligmada Monica ve Lilja plasenta
previa i¢in etki degerlendirmesinin odd orani sigara dozunun artmasiyla arttigini ortaya
koymustur (Calismada giinde 10’dan az sigara icen anneler ile 10°dan fazla sigara igen

anneler karsilastirilmistir. 10°dan az sigara icen annelerde odd orami=1,40, CI 1,26-
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1,57, 10°’dan fazla sigara icen annelerde odd orami=1,72, CI 1,53-1,94) (34). Diger
arastirmacilar benzer sonuglar bulmuslardir (33). Buna ragmen bazi yayinlarda
prenatal sigara igiciligi ile plasenta previa arasindaki doz-etki iligkisinin

degerlendirilmesi yapilamamistir (31).

Klinik Bulgular: Plasenta previada en karakteristik olay, genellikle ikinci
trimestirin sonuna veya daha sonrasina kadar goriilmeyen, agrisiz vajinal hemorajidir
(24). Ik kanama genellikle 32-34 hafta arasinda olur, olgularm %50’sinde 36. hafta
oncesinde, %2’sinde ise 40. haftada meydana gelir (36). Kanama c¢ogunlukla
kendiliginden durur ve 6ngoriillemeyen bir zamanda tekrarlayabilir beraberinde uterus
kontraksiyonlar1 olabilir. Plasenta previa olgularinin %35’inde fetiiste prezentasyon
anomalisi saptanir (37). Bununla birlikte baz1 diisiikler, gelisen plasentanin bdyle
anormal bir yerlesimde bulunmasi nedeniyle olabilir. Plasenta previada kanamanin
baslangici, olaysiz bir prenatal seyir izlemis kadinlarda siklikla uyar1 vermeden, agrisiz
bicimde baslar. Neyseki baslangictaki kanama nadiren 6ldiiriicii olacak kadar ¢oktur.
Genellikle spontan olarak kesilir ve sadece tekrar edebilir. Baz1 olgularda, 6zellikle
plasentanin servikal os’un yakininda ama {izerinde olmayacak sekilde implante oldugu
durumlarda, kanama dogum eyleminin baslangicina kadar goriilmeyebilir ve
goriildiiglinde plasenta erken ayrilmay1 taklit ederek hafif hemorajiden agir hemorajiye

kadar degisiklik gosteren klinik tablolara yol agabilir. (24).

Plasenta internal os’un iizerinde lokalize oldugunda, alt uterus segmentinin
sekli ve internal os’un dilatasyonu kagiilmaz bigimde yapisik plasentanin yirtilmasi
ile sonuglanacaktir. Kanama alt uterus segmentindeki miyometriyal liflerin kontrakte
olmamasi ve dolayisiyla parcalanmis damarlarin daralmamasi sonucunda artacaktir

(24).

Alt uterus segmentinde plasental implantasyon alaninindaki hemoraji
plasentanin dogurtulmasindan sonra devam edebilir, ¢linkii alt uterus segmenti, uterus
korpusuna gore daha zayif kontrakte olmaya egilimlidir. Kanama hassaslagmis
serviksin alt uterus segmentinin, 6zellikle yapisik kalan plasentanin manuel olarak

¢ikarilmasi sonrasi olusan laserasyonlarinin sonucunda da olabilir (24).
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Tami: Plasenta previa tanmisi ultrasonografi ile konulur. Transvajinal USG
transabdominale gore daha degerlidir. Bir grup arastirmaci, plasenta previa da dahil
plasental anormallikleri goriintiilemek i¢in MRG’yi kullanmislardir. Kay ve Spitzer
(1991) boyle bir teknolojinin olumlu niteliklerini tartismiglardir. Yakin gelecekte
bunun rutin degerlendirme icin ultrasonografik goriintiilemenin yerini alacagi

diistiniilmemektedir (24).
Perinatal Morbidite ve Mortalite

Preterm dogum, plasenta previa ile ilgili gebe takibi ve tedavi uygulandig:
halde perinatal 6liimlerin baslica nedenidir. Yaklagik 93.000 dogumla ilgili yaptiklar
calismada Crane ve arkadaslar1 (1999) %47 preterm dogum bildirmislerdir. Bununla
birlikte preterm dogumun komplikasyonlarindan dolayr olan mortalite, plasenta
previasi olmayan annelerden dogan benzer gestasyonel yast olan infantlarla
karsilastirildiginda artmamustir. Her ne kadar bazi aragtirmacilar tarafindan plasenta
previa ile konjenital malformasyonlarin birlikte goriilme sikligimin artmis oldugu
gosterilmigse de, Crane ve arkadaslar1 (1999) bunu teyit eden ilk ekip olmugslardir.

Aciklanamayan nedenlerle fetal anormallikler 2,5 kat yiiksek bulunmustur (24).

Previa ile baglantili olarak fetal biiylimenin kisitlanip kisitlanmadigi agik
degildir. Brar ve arkadaslar1 (1988) insidansin yaklasik 9%20’si oldugunu
bildirmiglerdir. Tersine Crane ve arkadaglar1 (1999), gestasyonel yas1 arttirdiklarinda
insidansta bir artis tespit etmemislerdir. Wolf ve arkadaglar1 (1991), plasenta previali
179 kadinda yaptiklar1 olgu kontrol ¢aligmasina gore biiyiime kisitliligi insidansini her

iki grupta %S5 olarak bildirmislerdir (24).

Yonetim: Antenatal bakimda, kanama sikayeti olan olgular hastaneye
yatirtlmalidir. Annenin genel durumu degerlendirilir, kanama nedeniyle acil dogum
gerekmiyorsa takibi devam etmelidir. Perinatal mortaliteyi belirleyen ana faktor
dogum haftasidir (36). Bu nedenle dogumun miimkiin oldugu kadar geciktirilmesi
amaglanir. Erken dogum riski nedeniyle hastaneye yatirilan gebelere fetiisiin akciger
matiirasyonu i¢in kortikosteroid uygulanmalidir (RCOG,2004). Ayrica Rh uyusmazlig
olan ve vajinal kanamasi olan gebelere profilaktik anti-D immiinoglobiilin yapilmasi

onerilmektedir (RCOG,2002). Otuzaltinc1 gebelik haftasin1 tamamlayan olgularda
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dogum gergeklestirilebilir. Genel anlamda plasenta previa C/S endikasyonudur. Ancak
marjinal veya alt segmente uzanan plasentalarda fetiis bas1 angaje olmus ise erken
amniyotomi ile vajinal dogum da denenebilmektedir (38). Gebenin genel durumuna

gore dogum karar1 verilmelidir.
1.8. PLASENTAL YAPISMA ANOMALILERI (PYA)

PA giiniimiiz patolojik tanilarindandir. Diger plasental hastaliklardan farkli
olarak (yillardir bilinen mol hidatiform gibi) PA ilk kez 20. yy’da tanimlanmstir.
1937°de Irving ve Hertig plasenta akretay: ‘altta yatan uterin duvarin tamamina ya da
bir boliimiine anormal yapigsmadir’ seklinde tanimlamistir (39). Bilinen bir gercek su ki
18. ve 19. yy’da giinlimiizdeki birgok patolojik lezyon bilinirken PA patolog ve
anatomistlerce bilinmiyordu. Bu bulgular da 1930’lara kadar plasenta akretanin
olmadigin1 veya nadir oldugunu gosterir. Bu agidan bakacak olursak ve plasenta
yapisma anomalilerinin dogumda yol agtigi komplikasyonlar1 diisiiniirsek plasenta

akretanin bu kadar gec fark edilebilecegi ihtimali yoktur.

Gortintlileme tetkikleri olmadan once plasental invazyon derinligi klinik olarak
net belirlenemiyordu ve PA terimi tiim anormal plasental yapismalara verilen isimdi.
Plasenta akreta da 3’e ayrilmisti; total, parsiyel, fokal. Histerektomi materyalinin
mikroskopik incelenmesinde PA ¢ok nadiren komple oldugundan dolayr ve manuel
ayrilma genel plasental anatomiyi bozdugundan dolay1r bu subklasifikasyon nadiren

kullanilmistir (40).

Son 50 yil i¢inde PA bat1 iilkelerinde 2500 dogumda bir olacak sekilde 10 kat
artmistir (29,30,41-45).

Yiiksek USG kalitesi ve renkli doopler inceleme ile su anda ilk trimestirda
miyometriyuma anormal trofoblastik invazyon varlig1 gosterilebilir. Plasenta
akretalarin ¢ogu 2. ve 3. trimestirda tan1 almakla beraber bu patolojinin dogal evrim

stireci ile ilgili ¢cok az bilgi bulunmaktadir.
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Tamm ve Patofizyoloji:

Cogu durumda plasenta implantasyon alanindan, fetiisiin dogumunu takiben
birkac¢ dakika icinde spontan olarak ayrilir ancak desidual siingerimsi tabaka boyunca
fizyolojik ayrilma hattinin olmamast durumunda bir ya da daha fazla kotiledon, bozuk
desidua bazalise hatta miyometriyuma sikica baglidir. PYA desidua bazalis defektine
bagl plasentanin anormal invaziv implantasyonudur. Literatiirde ‘PA’ terimi plasental
invazyonun tiim dereceleri i¢in kullanilmakta olup anormal plasentasyon terimi ile
ayni anlama gelmektedir. Anormal plasentasyon postpartum donemde maternal
morbidite ve mortalitenin Onemli sebeplerindendir. Plasentanin miyometriyuma
anormal sekilde yapismasi miyometriyumun koryonik villiis tarafindan invazyonu ile
olmaktadir. Anormal plasental implantasyon veya plasental invazyon nadirdir fakat

dogumun 3. evresinde potansiyel hayati tehdit eden bir komplikasyondur.
Plasenta invazyon derecesine gore 3 tipe ayrilabilir;
1.8.1. Plasenta Akreta
Plasental villiis miyometriyuma yapisik fakat invaze olmamistir.
1.8.2. Plasenta Inkreta
Plasental villiis miyometriyuma invaze olmustur.
1.8.3. Plasenta Perkreta

Plasental villiis miyometriyumda penetrasyon ve uterin seroza dtesine yayilim

gostermistir (46).

PA, koryonik villiisun desidua penetrasyonu yaptiglr ii¢ antitenin en hafif
seklidir. Plasenta perkreta ise en agir plasenta implantasyon anomalisi olup
miyometriyuma, uterin serozaya, siklikla da komsu organlara invazyon vardir (47,48-
51). Anormal yapisiklik tiim kotiledonlar1 kapsayabilir (total PA) veya az sayida ya da
birkag¢ kotiledonu kapsayabilir (parsiyel PA). Tek bir kotiledonun tamami veya bir

kismi yapisabilir (fokal PA). Histolojik tan1 yalnizca plasenta ile konamayabilir ve
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histopatolojik dogrulama i¢in uterusun tamaminin veya miyometriyumun kiiretaji

gerekir (52).

PA i¢in risk faktorleri ortaya konabilmisse de anormal plasentasyona neden
olan mekanizmalar net degildir. Memeliler i¢in insan plasentas1 yiliksek invazivligi ve
konseptusun kendini tamamen maternal uterin desidua ve endometriyuma gémmesiyle
neredeyse tamamen farklidir (2,53). implantasyon esnasinda sitotrofoblastlar dallanan
villiisleri olusturur ve maternal desidual stromayr delerler. Bu hiicreler
nonproliferatiftir ve genellikle EVT olarak adlandirilirlar. Bu hiicreler primer olarak
intertisyel EVT’ler ve endovaskiiler EVT’lere doniigiir ve uterus miyometriyumun en
i¢ tabakalarina kadar ilerlerler (54). Uterus miiskiiler tabakasinin en ylizeyel katmani
spiral arterlere dontiserek gebelik dis1 endometriyumundaki uterus bezlerini ¢evreleyen
bazal arterleri igeririr (2,55). EVT hiicreleri plasenta alaninda ilk kez spiral arterlerin
icinde ve cevresinde goriilmektedir. Bu hiicreler lateral olarak ilerleyerek mid-
gestasyonda plasenta periferine ulasir. Plasental yatagin santral bolgesinde derinlik
degisimleri maksimumken invazyon progresif olarak perifere dogru devam eder (54).
Insan plasentas1 ayrica bazal ve spiral arterlerin remodellingi ile de karekterizedir ki bu
olay damarlarin elastik laminalarini kaybetmeleri ve ¢esitli vasoaktif bilesiklere cevap
verebilmeleriyle olur (55). Hem endovaskiiler hem de interstisyel EVT invazyonu
uterus dolasiminin terminal boliimiinitin fizyolojik degisimi ile iliskilidir. Béylece bu
hiicreler plasentasyonda, primitif plasentay1 uterus duvarina baglayarak ve plasenta
gelisimindeki vaskiiler degisiklikleri modiile ederek ¢cok dnemli bir role sahip olurlar.
Desiduanin total ya da parsiyel kaybi1 plasenta akretanin histolojik karekteristigidir ve
genellikle uterus skar bdolgesine olan implantasyonlarda net goriilebilir (40).
Bu vakalarda desidua yerini genellikle gevsek bag dokusuna birakir ve plasental
villisler miyometriyal liflerden genellikle ince ve irregiiler olan hatta ¢ogu zaman da
olmayan nitabuch tabakasi ile ayrilir. Miyometriyum lokal olarak incelmis olabilir ve
lifler fibr6z doku depositlerinin artmasit ve infilamatuvar hiicre infiltrasyonu ile
dejenaratif degisiklikler gosterebilir fakat invaziv villiisler morfolojik olarak genellikle
normaldir (40). PA’ya neden olan endometrit, elle ¢ikarma, uterin anomaliler gibi
diger predispozan faktorler de teorik olarak az gelismis desidua ile iliskili olabilir fakat
bu fenomen i¢in elimizdeki kanitlar yetersizdir. Tiim vakalarda desidua ve bazalis

tizerindeki normal ylizeyel hat bozulur ve dogum sonrasi plasental ayrilma onlenir.
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Plasenta akretadaki anormal plasentasyonu aciklayacak birka¢ faktdr oOne
stiriilmiistiir. En eski goriis trofoblast fonksiyonundaki primer defektin uterus
miyometriyumuna asirt invazyonudur (40,56,57). Diger bir hipotez de uterus skar
alanindaki normal desidualizasyon hatasina bagli olarak gelisen sekonder basalis
defektinin anormal derin trofoblastik invazyona yol agmasidir (40,58-60). Cerrahi
sonras1 skarlagsma islemindeki anormal vaskiilarizasyon ile beraber sekonder lokalize
hipoksinin hem bozuk dezidualizasyona hem de asir1 trofoblastik invazyona yol agmasi
son savunulan hipotezdir (61). Plasenta akretada maternoplasental aralikta bulunan
EVT, normal plasentada bulununan dev sinsityal hiicrelerden daha farklidir (57, 62,
63). Ozellikle patolojik ¢alismalarda bircok EVT’nin sitotrofoblastik farkliliklar
gosterdigi bulunmustur. Bu farkliliklar genelde hipertrofiktir ve sayilar1 arttikga
implantasyon alaninda kalinlasma olarak goriiliir. Artan sayitya ek olarak EVT’nin
PA’da birlikte olmasi daha yaygindir (63). Buna ragmen implantasyon alaninda
ortadaki trofoblastik hiicrelerde proliferatif indeks ve apoptozis oranlari normal

implante plasenta ve PA arasinda farklilik géstermemektedir (63,64).

PA sitotrofoblastik hiicrelerindeki EGFR (epidermal growth factor receptor) ve
erbB-2 (lower staining for EGF), VEGFR-2 (vasculer endotelial growth factor 2) ve
endotelyal hiicre tirozin kinaz receptor tie—2’nin kontrol grubuyla karsilastirildigi
calismalar mevcuttur (65-68). PA’da, villoz sitotrofoblastlar ile (invazyon kapasitesi
yoktur) invaziv EVT’ler arasindaki hiicresel reseptor ekspresyon farkliliklarinin

yorumlanmasi zordur.

Daha onceki C/S’ye bagli artan previa insidansi (26-29) onceki alt uterin
segment skarina bagli olarak endometriyumun biyolojik disfonksiyonunu
desteklemektedir. Biz, insan gebeliklerinde uterus bezlerinin implantasyondan
intervilloz dolasima kadar fetal niitrisyonda hayati 6neme sahip oldugunu biliyoruz
(69,70).

[lk trimestirda, fetoplasental gelisme endometriyal bezlerin histiotropik (hiicresel
diizeyde) beslenmesi sayesinde saglanan diisiik O, ¢evre ile desteklenmektedir. Ilk
trimestir sonuna dogru intrauterin ¢evre, maternal arteryel intervilloz dolasimin
baslamasi ve hemotropik beslenmeye gecis ile radikal bir degisim gostermektedir

(71,72). Intraplasental O, konsantrasyonundaki artis da olaya eslik ederek plasental
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dokularda yaygin villoz remodelling yer almaya baslar (73-75). insan implantasyonu
transforme uterus endometriyum hiicreleri ile blastokist trofoektoderm arasindaki
iliskiye dayanir. Bir¢ok diizenleyici molekiilin de normal desidiializasyonda,
trofoblastik adezyonun kontroliinde, invazyonda ve penetrasyonun yonlendirilmesinde
rol aldig1 gosterilmistir (76). Bu bulgular uterin skara takiben olusan desidual hasarin
hem erken implantasyonda EVT doku migrasyon derinligi iizerinde negatif etkisi

vardir hem de blastokistin skar dokusuna yapismay1 tercih etmesine neden olur.

Normal trofoblastik invazyon ve plasentasyon i¢in; VEGF, PIGF, SFH-1 (77)
salgilanmas1 ve bu maddelerin salinimi regiile eden oksijen gerilimi arasindaki

dengeye ihtiya¢ oldugu genel olarak bilinmektedir (78,79).

Hipoksi EVT proliferasyonunu ve VEGF messenger RNA ekspresyonunu
tetiklerken normal O,’nin inhibitdr etkisi vardir. Interstisyal EVT proteazlar
ekstraselliller matriksi degrade eder ve hiicre migrasyonunu tetikler. Matriks
metalloproteinazlar1 gibi doku inhibitorleri ve bir¢ok koagiilasyon proteazlarinin
aktivitesi ile desidua EVT’lerin asir1 yayilimini engellemektedir (80). Tseng ve
arkadaslar1 (81) plasenta akretada sinsityotrofoblast VEGF ve EGFR ekspresyonun
artmig oldugunu gostererek plasenta akretanin trofoblastik popiilasyonda biiyiime-
anjiogenez ve invazyon ile iliskili faktorlerin anormal ekspresyonu sonucu olustugunu
desteklemektedir. Son olarak Wehrum ve arkadaglar1 (61) maternal serbest VEGF
diisiik diizeylerinin plasenta previada interstisyel EVT hiicrelerinin metastatik fenotipe
doniismelerinde ve asirt miyometrial invazyona yol a¢malarinda etkili oldugunu
gostermislerdir. Multiniikleuslu dev hiicrelerin (MNGC) plasenta previa-akretali
kadinlarin bazal desidualarinda azaldigi da gosterilmistir (57,61). EVT lerin invazyon
fenotipini kaybetmeleri ile ilgili diger bir mekanizma da MNGC’lere sinsityal tip
fizyondur (68). MNGC’lerce salginan VEGF’ nin plasentada implantasyon esnasinda
desidua ve plasentada vaskiilarizasyonu koordine eden ve baslatan sinyallerden biri
oldugu diisliniilmektedir(82). Bu bulgular VEFG’nin EVT motilite ve invazivliginin

patolojik programlanmasinda 6nemli role sahip oldugunu desteklemektedir (61).

Tiipte plasentanin erken gelisimi ve plasentasyon uterustakinin aynist gibidir
(83-85). Yetersiz kan akimina bagl tubal plasentasyon genellikle membrandzdiir (84).

Tubal gebelikler ile iligkili en yaygin histolojik bulgular (83); tubal endoepitelin kronik
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degisiminin tubal implantasyondaki roliiniin, uterin C/S skarmin alt segment
implantasyonu ve bunu takip eden plasenta previa olusumundaki roliine benzer role
sahip oldugunun kanitidir. Plasenta akretada goriilen higbir trofoblastik degisiklik tubal
implantasyonu takiben goriilmemistir ve bu da bize tubal progesin daha az trofoblastik

doku fonksiyonuna bagli oldugunu gosterir (84).

Bu veriler plasenta akreta EVT’lerinde goriilen morfolojik degisikliklerin
cevresel oldugunu ve yiiksek vaskiilarize derin endometriyum ile EVT’ler arasinda

uzamig, anormal iliskinin bir sonucu oldugunu desteklemektedir.

Bu defisitli uterin skar ile beraber miyometriyumun komple kaybi, gebeligin ilk
yarisinda uterin riiptiire neden olan plasenta perkretaya yol agabildigi gosterilmistir
(86-90). Her ne kadar bu durum plasentasyonun nadir bir komplikasyonu da olsa
plasenta perkretaya bagli uterin riiptiir mekanizmasi ektopik plasentasyondaki tubal
rliptiir ile benzerdir. Bu bulgular uterin plasentasyon modiilasyonunda yiizeyel
endometriyumun roliinii vurgulamaktadir. Yiizeyel endometriyumun, trofoblastik asiri
invazyonuna bagli sekonder disfonksiyonel desidualizasyonunda da 6nemi biiyiiktiir.
C/S’yi takip eden sekretuar fazda endometriyuma I6kosit yerlesimi (91); plasenta
akretadaki plasental yataktaki anormal desidiializasyon ve trofoblastik degisikliklerinin

uterin skara sekonder oldugunu desteklemektedir.

Insan embriyosu relatif olarak hipoksik bir ortamda gelisim gésterir ve invitro
calismalardan elde edilen veriler de oksijen geriliminin sitotrofoblastlarin prolifere
olup olmamasina ya da invazyon yapip yapmamasina karar vererek plasental gelisimi
regiile ettigini géstermektedir (78). Embriyolar daha az vaskiilarizasyon ve daha diisiik

oksijen geriliminden dolay1 uterus skar bolgelerine implante olmay1 tercih edebilirler.
Etiyoloji:

PYA icin risk faktorleri iyi tanimlanmakla beraber, dogru etiyoloji tam olarak
bilinmemektedir. Normal gebeliklerde koryonik villiisler uterin desiduanin spongidz
tabakasina implante olmaktadir. Desidua bazalis tabakasinin iistiinde dogal bir yarilma
alan1 bulunmaktadir. Bu tabaka dogumda plasenta ve kontrakte miyometriyumun

ayrilmasina olanak tanimaktadir. Dogumdan sonra miyometriyal kontraksiyon
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plasental yataga giden vaskiiler yapilar biizerek postpartum hemostazi saglamaktadir.
Defektif implantasyonla birlikte bu islemlerde bozulma, plasentanin ayrilamamasina
ve bunu izleyen hemorajiye sebep olur. Histolojik olarak anormal plasentasyon,
Nitabuch tabakasinin eksikligi veya olmamasi ile iliskilendirilmistir. Bu tabaka ismini
plasentanin vaskiiler gelisimi iizerinde ¢aligmalar yapan Alman bir doktor olan Raissa
Nitabuch’ten almistir (92). Yaptifi calismalarda plasentanin bazal tabakasi
proksimalinde koyu bir tabaka oldugunu ve bu tabakanin ekstraselliiler ya da fibrin
materyalinden olustugunu tanimlamistir. Bu tabaka koryonun, desidua’dan ayrildig:
sinir hattin1 olusturmaktadir. Trofoblastlar normalde de miyometriyum tabakasini istila
etmektedirler. Uterus duvar iki grup ekstravilloz sitotrofoblast tarafindan invazyona
ugrar; interstisyel trofoblastlar miyometriyal dokuya invazyon gdsterirken,
endovaskiiler trofoblastlar maternal spiral arterlerin yeniden big¢imlenmelerini
saglarlar. Bu islemler gebeligin 9. ile 12. haftalar1 arasinda olmaktadir ve normal

gebelik siirecinde 6nemli basamaklardir (93).

Desidua tabakasinin yetersizligi anormal plasentasyon gelismesine sebep
olmaktadir. Plasenta previa’li olgularda diger risk faktorleri olmasa dahi anormal
plasentasyon insidansi artmistir. Uterin kavitenin diger segmentlerine kiyasla alt uterin
segmentin proksimali daha az oranda desidual doku igerir (62). Benzer sekilde C/S,
uterin kiirtaj ya da histeroskopik cerrahi, miyomektomi operasyonlari, endometriyal
ablasyon ve uterin arter embolizasyonu lokal desidual defektlere sebep olarak anormal
plasentasyona zemin hazirlamaktadir. C/S 6ykiisii bulunan ve plasentanin anterior ya
da santral yerlesimde oldugu vakalarda posterior yerlesimli olanlara gére anormal
plasentasyon riski 4 kat artmistir. Bunun sebebinin skar bdlgesindeki

desidualizasyonun bozulmasina bagli oldugu diistiniilmektedir (47).

Anormal plasentasyon asir1 trofoblast invazyonuna bagli olarak da gelisebilir.
Primer invaziv trofoblastik hiicreler mononiiklear tiptedir daha sonra bu hiicreler,
diisiik invaziv potansiyeli olan multiniiklear dev hiicrelere doniisiirler. Multiniiklear

hiicrelerin gelisimindeki anomali patolojilere neden olmaktadir (27).

Plasenta previalilardan alinan orneklerin yaklasik yarisinda trofoblastik dev
hiicre infiltrasyonlu miyometriyal spiral arterioller goriiliirken, normal implante

olanlarin sadece %20’sinde bu degisiklikler goriilmiistiir (57).
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Anormal plasentasyonlu olgularda plasental-miyometriyal bileskede dev
hiicrelerin az bulunmasi halinde ya bu trofoblastlarin kendisinde defekt bulundugunu

ya da diger diizenleyici faktorlerde defekt oldugunu diisiindiiriir (57).

Diger bir hipotez ise uterin skar bolgesindeki oksijen farkliliklarinin bu duruma
neden oldugu yoniindedir. Embriyonun nispeten hipoksik ¢evrede gelisimi

sitotrofoblastlarin proliferasyonuna veya artmis invazyonuna neden olmaktadir (27).
Epidemiyoloji:

Gelismis tilkelerdeki PA oranlarindaki hizli artis C/S oranlarindaki artis ile
aciklanabilir. Ilk PA vakasi Pfannestiel ve Kerr tarafindan 20 y1l énce tanimlanmigtir
ve C/S tekniginde oOnemli degisikliklerin olmasina yol agmustir (41,42). Bu
degisiklikler ile teknik daha giivenli hale gelmis ve tiim diinyada yaygin kullanilabilir
bir hal almistir. Kan transflizyonu, antibiyotikler ve uterotonikler de 20. yy ikinci
yarisindan itibaren yayginlasarak C/S’nin hem elektif hem de acil sartlarda giivenli bir
operasyon olarak gerceklestirilmesini saglamistir. Operasyonun kadin ilireme sistemine
minimal etkisi vardir ve bir¢ok kadin bir veya daha fazla C/S’den sonra tekrar gebe
kalmaktadir. Son 20 yilda degisen C/S oranlari; indirekt olarak artmis maternal obezite
oranlarini, ilk gebelikteki ileri anne yasini, artmis ¢ogul gebelik prevelansini, elektif
istemli C/S oranlarini, obstetrik yan etkilerinin azaldigina dair hekim Ongoriilerini,
vajinal dogum gibi egitim ve deneyim gerektirmeme seklindeki Ongoriileri
yansitmaktadir (30,43,44). Sonug olarak Birlesik Devletler ve Biiyilik Biritanya’daki
yillik C/S oranlar1 son 20 yilda artarak son 10 yilda %32-33’e ulagsmistir. PA
insidansindaki degisiklikler C/S insidansindaki degisiklikleri yansitmakla beraber bu
oranlar farkl {ilke ve kiiltiirlerdeki gebelikler arasindaki siirenin ve dogum oranlarinin

degisik olmasina bagli olarak birkag yillik gecikme gosterebilir.
Insidansi:

Son yillarda, ¢ogul gebelik, ileri yas gebelik ve C/S ile yapilan dogum
oranlarindaki artig, plasenta perkreta gibi plasental implantasyon bozukluklarinin
insidansinda artmaya sebep olmustur (94,95). Insidans1 son 50 yilda 10 kat artmistir.

1930 ile 1950 arasinda 1/30000, 1950 ile 1960 arasinda 1/19000, 1980°de 1/7000 ve
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glinlimiizde 1/2500 oraninda insidansa sahiptir (ACOG (2002) tarafindan kabul edilen
siklik).

Birlesik Devletler’deki genis calismalarda prevelans 1:540-1:2500 dogum
seklindedir (29,96). Bu o0lglim araligmin bu kadar farkli olmasinin nedeni
klinikopatolojik tanimlamalar ve bolgesel C/S oranlarinin farkli olmasi ile alakalidir.
PA altin standart tanisi mikroskopik tanidir fakat postpartum hemoraji genelde

histerektomi olmadan kontrol altina artik alinabilmektedir.

Plasenta previa ile yakindan iligki gostermekte olup previasiz vakalarda
%0,004 iken previa ile birlikte %9,4’e varmaktadir. Mortalitesi %7 oranindadir. PYA
postpartum histerektomilerin en sik nedeni iken obstetrik histerektomilerin %50—
65’inin nedeni akretadir. Retrospektif ¢alismalarda anormal plasentasyonlu olgularin
%75’inin PA (vera), %18’inin plasenta inkreta, %7 sinin ise perkreta seklinde dagilim
gosterdigi saptanmustir (144).

Risk Faktorleri:

En iyi tamimlanmis risk faktorleri dnceki C/S dogumlar ve plasenta previadir
(98,99). Bununla beraber grandmultiparite, kiiretaj, Asherman sendromu,
histeroskopik cerrahi, miyomektomi, endometriyal ablasyon ve uterin arter
embolizasyonu gibi girisimler riski arttirir. Ileri anne yas1 bagimsiz bir risk faktoriidiir
(27). 35 yasindan biiyiik maternal yas PA riskini 3,2 kat arttirmaktadir. Buna ragmen
bu risk artis1 biiyiik olasilikla multiparite ve dnceden gecirilen uterus cerrahisi ile
alakalidir. Daha 6nceki C/S ve intrauterin cerrahi prosediirler PA i¢in en 6nemli 2 risk

faktortdiir (26-29,39,40,47,58,96,100,101).

Yapilan ¢aligmalar, 6nceki C/S dogum sayisinin artmasiin anormal plasenta

gelisim riskinin arttirdigin1 gostermistir (27).

Anormal plasenta gelisim riski, dnceki C/S ve plasenta previa ile birlikte

belirgin dlgiide artmaktadir (27).

Plasenta previa’li hastalarda risk %35 artmistir. Multipl eski C/S dykiisii bulunan

olgularda (4 ve lizeri cerrahide risk %10) artmistir. Uterus ve endometriyal kaviteye
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yonelik tiim invaziv girisimler; kiirtaj, histeroskopik cerrahi, miyomektomi,
endometriyal ablasyon ve uterin embolizasyon islemleri risk faktorleri arasindadir.
Hem plasenta previa hem de eski C/S dykiisii bulunanlarda 4 ve {izeri C/S sayis1 varsa

risk %67’ye kadar ¢cikmaktadir.

PA i¢in endometrit, plasentanin elle ayrilmasi, miyomektomi, histeroskopik
cerrahi, IVF prosediirleri, endometriyal rezeksiyon, uterin arter embolizasyonu,
kemoterapi, radyasyon, bikornu uterus, adenomyozis, submiikdz fibroidler, miyotonik
distrofi de risk faktorleri icinde sayillmistir (26,27,40,45,58,102-104). C/S
insidansindaki bu hizli artis nedeni ile diger risk faktorlerinin PA olusumundaki pay1
cok azalmistir. Dahasi adenomiyozis gibi jinekolojik durumlar gebelik Oncesinde
nadiren taninabildiginden ve yanlis kantya neden oldugundan bir¢ok klinisyen plasenta

akretanin normal yapiya sahip uterusta da olusabilecegini 6ne siirmektedir.

Sigaranin plasenta previa ile olan yakin iliskisinden dolay1r PA igin bir risk
faktorii olmasi olasidir. 371 plasenta previa vakasinin incelendigi bir analizde vakalar
PA var/yok seklinde siniflandirilmistir ve gozlemciler lojistik regresyon modeline gore
plasenta previa-akreta kombinasyonunda prenatal sigara igiciliginin Onemli bir

prediktor olabilecegini ortaya koymuslardir (105).
Komplikasyonlar:

Plasentanin miyometriyuma yapisma anomalisi olan hastalarda, postpartum
komplikasyonlar artmigtir. Bu hastalarda hemorajiye bagli hayati tehlike riski artmustir.
Cok sayida kan transflizyonu yapilmasina ve histerektomiye ihtiya¢ duyulabilinir.
Diger olast onemli komplikasyonlar ise; i¢ organ hasari, disemine intravaskiiler
koagiilopati, pulmoner 6dem ve uzamis entiibasyondur. Ek olarak pelvisteki diger
visseral yapilara invazyon varsa ileri cerrahi gerektirebilen bir durumdur. Ozellikle
mesane invazyonu ile beraberlik gosteren plasenta perkreta, koagiilopatiye meydan
verecek kadar masif maternal kanamaya neden olabilmekte, %9,5 maternal morbidite
ve %24 perinatal mortalite oranlar1 ile potansiyel olarak hayat1 tehdit edebilmektedir
(50,94). Baska bir seride de olgularin %38’inde 20 {initeden fazla eritrosit
siispansiyonu  kullanilmistir  (106).  Sistotomi en sik goriilen intraoperatif

komplikasyondur (%6-21). Ureter hasar1 olgularin %2-5’inde goriiliir. Reoperasyon
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olgularin %12-33’iinde gerekir (106, 107). Genis bir seride relaporotomi olgularinin
2/3’iinde postoperatif hematom, 1/3’linde komsu organ hasar1 nedeniyle yeniden opere
edildigi bildirilmigtir. Olgularin ortalama %7-13’linde eriskin yogun bakim iinitesi

destegi gerekmistir (108).
Perioperatif Degerlendirme
Prenatal Tan:

Cabalar, antepartum donemde plasentanin miyometriyuma dogru biiyiimesini
daha iyi tanimaya yoneliktir. Erken tani cerrahlara preoperatif planlamada ve

konsiiltasyon firsati olabilmesi agisindan biiyiik yarar saglar (109).
Plasenta Yapisma Anomalileri ve Biyolojik Teknikler:

Anormal plasental gelisim acisindan maternal kan analizinin yapilmas1 hipotezi
one siiriilmektedir. Kreatin kinaz artmigs AFP gibi bir¢ok biyolojik faktorler (110-112)
geemiste plasental disfonksiyonu yansitmada kullanilmistir fakat bu hipotezler
dogrulanmamistir. Plasenta anomalilerinde son zamanlarda 3 tane biyolojik marker
veya teknik tanimlanmistir; hiicreden arindirilmis fetal DNA, plasental mRNA ve
DNA mikroarray (113). Antenatal tanida artmis maternal serum kreatinin kinaz, alfa
fetoprotein ve B-human koryonik gonadotropin diizeyleri 6nemli olmakla beraber rutin
kullanimlar1 i¢in c¢alismalar devam etmektedir (27). Maternal kanda biyolojik
markerlerin taninmasi konservatif tedavi uygulanacak hastalarin moniterizasyonunu da

kolaylastirabilir (114).
Plasenta Yapisma Anomalileri ve USG Bulgular:

Plasental invazyonun prenatal tamis1 USG’deki karakteristik bulgulara
dayanarak konur. Ultrason bu amag¢ icin gilivenilir bir metod olarak rapor edilmistir.
Buna ragmen plasental invazyon i¢in sadece yliksek riskli olanlarda tarama
onerilmektedir (115-117). Plasental invazyon tanis1i erken gestasyon haftasinda
konabilir (118). Plasental invazyona eslik eden bazi USG ozellikleri dokiimente

edilmistir.
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1) Retroplasental Sonolusent Zon: Plasenta ve miyometriyum arasinda net
berrak bir zon oldugu kabul edilmektedir (119). Bu alan 12. haftada belirginlesir ve
desidua basalis damarlarinin gelisimi ile iliskili bulunmustur. Plasenta akretada
calismalarda bu miyometriyum ve plasenta arasindaki sonolusent zonun obliterasyonu
gosterilmis (120-122) olsada izole olarak bu bulgunun sensivitesi diisiiktlir ve yanlis

pozitiflik oranlar1 %50 civarinda rapor edilmistir (123).

2) Vaskiiler Lakiinler: Ik kez 1988°de Kerr de Mendonga tarafindan plasenta
akretada miyometriyum ve plasenta boyunca multipl vendz yapilar oldugu One
stiriilmiistiir (123). Daha sonra yapilan gézlemlerde bu yapilar genis irregiiler golciikler
olarak tanimlanmustir (Isvigre peyniri goriiniimii). Bu sonografik bulgu plasenta akreta
i¢in en yiiksek pozitif prediktif degere sahip bulgu olarak rapor edilmistir. Ikinci ve
ticiinci trimestirda bu bulgunun sensitivitesi %79 iken pozitif prediktif degeri %92’dir
(121,124,125). Lakiinlerin varligi ayn1 zamanda DIC, masif transfiizyon ve yogun

bakim ihtiyaci ile de iligkili bulunmustur (126).

3) Miyometriyal Incelme: Retroplasental miyometriyumun progresif incelmesi
plasental dokunun peritoneal seroza ve cevre visseraya Ozellikle de mesaneye
yapistiginin bir gostergesidir. 1 mm’den kiigiik segmental miyometriyal incelme
plasental yapisikligin bir bulgusudur. Genis plasental lakiinler ile miyometriyal
incelme bulgusunun sensitivitesi %100, spesifitesi %72-79, pozitif prediktif degeri

%73’lere varmaktadir (127,128).

4) Mesane Cizgisinin Bozulmast: Incelmis miyometriyum dokusuna bagli
olarak miyometriyal dokunun kayb1 ve vezikouterin araligin bozulmasi da PYA i¢in
bir gosterge olmakla beraber uterus ile mesane arasindaki irregiileriteyi fark etmek

bazen kolay olmamaktadir (121,122).

5) Ekzofitik Kitlelerin Varligi: Baz1 vakalarda ekstrauterin plasental parankim
varlig1 plasenta perkreta tanisini dogrulamaktadir. Gri skala ultrasonun kullanimi PA
tanisinda %87-95 sensitiviteye, %76-98 spesifiteye ve %82-93 pozitif prediktif degere
sahiptir (99,129). PA tanist konulurken ilk trimestirde ultrasonografinin kullaniminin

tan1 acisindan pozitif prediktif degeri net degildir (130).
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6) Renkli Doppler Inceleme: Invazyon varliginda plasenta yapisma
anomalilerinin tamisinda renkli doppler daha yiiksek spesifiteye sahiptir. Plasenta
akretada plasentadan ¢evre dokulara yayilan tiirbiilan kan akim paterni rapor edilmistir
(131). Diger tan1 kriterleri fokal ve difiiz plasental lakiiner akim, vezikouterin seroza
interfaz hipervaskiilaritesi, devamli retroplasental vendz kompleks ve retroplasental
doppler vaskiiler bulgularinin kaybidir (132). Dopplerin tani1 sensitivitesi %82 iken,
pozitif prediktif degeri bir ¢aligmaya gore %87 dir (133).

7) U¢ Boyutlu Doppler: Tiim vezikouterin interfazim iceren iceren bazal
goriintiide bir¢cok damarmn bulunmasi, birbirinden ayirt edilemeyen kotiledon ve
intervilloz kan akimi, kaotik dallanma, lateral goriintiilerde damarlar {i¢ boyutlu

USG’de PA ig¢in rapor edilmis bulgulardir (130,134).
Plasenta Yapisma Anomalileri ve MRG Bulgulari:

MRG, USG’ye gore plasental invazyonu ve posterior plasenta yapisma
anomalilerini gostermede daha {istiin bir yontemdir. MRG yumusak doku ¢6ziiniirliigii
en yiiksek olan ve iyonizan radyasyonu igermeyen bir modalitedir. Fakat MRG, rutin
kullanimda degil sadece USG bulgulari net olmayan hastalara Onerilmektedir
(130,135-138). Plasenta akretay1 diisiindiirecek MRG bulgulari; uterin kontiirde
bombelesme, plasenta i¢inde heterojen sinyal yogunlugu, T2 agirlikli sekanslarda koyu
intraplasental bantlar, pelvik yapilara direkt plasental invazyonun goriilmesi ve
mesanenin c¢adirlagsmasidir (125). Ayrica MRG mesane mukozasinin intakt oldugu
durumlarda plasental dokunun derin miyometriyal invazyonunun gosterilmesi
acisindan da kiymetli bir tanm1 aracidir ve parametriyal invazyon tanismin da sadece
MRG ile miimkiin oldugu 6ne siiriilmiistiir (139). MRG’nin PYA tanisinda degisik
sensitivite ve dngdrii degerleri bildirilmistir. Bir ¢calismaya gore sensitivite ve spesifite
sirayla %88 ve %100 olarak bildirilmistir (138). Diger bir ¢aligmada ise %33
sensitiviteden bahsedilmektedir. PYA spektrumunun tanisinda MRG ile USG’nin
hangisinin daha iistiin oldugu bilinmemektedir (140). Sunda siiphe yoktur ki deneyim
ile MRG sensitivitesi artmaktadir fakat MRG’nin maliyet yont ve USG’ye gore kisith

kullanim alani rutin pratikte MRG’nin kullanimini sinirlandirmaktadir.
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Fetiiste gadolinyum bazli kontrast maddelerin yarilanma 6mrii bilinmediginden
gebelerde kontrast madde kullanimi tartismalidir. Gadolinyum tabanli kontrast
maddeler plasental membranlar1 gegmekte ve amnion sivisi i¢inde dolagmaktadir.
Kontrast madde fetiis tarafindan yutulmakta ve yeniden emilmektedir. Bazi
calismalarda farelerde yiiksek dozda gelisim geriligi yaptig1 bildirilsede fetiise olan
etkileri kesin bilinmemektedir (141). Gebelerde gadolinyum tabanh ilaglar C
kategorisinde olup riskleri Ongorillemez. Yarar1 zararindan daha fazla olacag:
distliniilen durumlarda, bazi merkezlerde konrastli dinamik MRG incelemesi
yapilmaktadir. Bu grup kontrastli MRG ile plasenta-miyometriyum ayriminin daha iyi
yapilabilecegini belirtmektedir. Baz1 merkezlerde ise islemden sonra dogum yapilacak
ya da gebelige son verilecek olgularda dinamik kontrastli MRG tetkiki yapilmaktadir.
PYA tanisinda kontrastli ve kontrastsiz MRG’yi karsilastiran calisma yoktur
(138,141).

Histopatolojik Tani:

Histopatolojik tan1 defektif desidualizasyon ve trofoblastlarin miyometriyum
derinliklerine invazyonu ile karakterizedir. Her ne kadar bir¢ok calismada histolojik
tan1 altin standart kabul edilse de klinik bakis agisindan incelendiginde ayni hastada
plasenta akreta-inkreata ve perkretanin yan yana bulunabildigi ve bu durumun (6rnegin
ylizeyel invazyon olan bdliimden biyopsi yapildiginda) klinik—cerrahi tablo ile
histopatolojik tan1 arasinda ¢eliskiye yol agabildigi bilinmektedir (142). Biitiin bunlarin
sonucunda literatiirdeki olgu sunumlariin 6énemli bir kisminda sadece klinik tani ile

yetinilmistir.
Klinik Yo6netim:

PYA olgularinda basarili yonetimin sirr1 erken tani ve iyi planlamada gizlidir.
Rutin antenatal taramada eski C/S’li ve/veya plasenta previa kuskusu tasiyan tiim
olgularda deneyimli bir obstetrik doppler USG kullanicisi tarafindan yapilacak USG
ile PYA olasiligi degerlendirilmelidir. Tan1 konulan olgularda takip ve dogumu
deneyimli 3. diizey merkezlerde gerceklestirilmesi Onerilmelidir. 34. haftadan sonra
bilhassa kanamal1 olgularda hospitalize edilerek takip tavsiye edilir. Dogumun, masif

kan transfiizyonu agisindan gerekli tim hazirliklar ve multidisipliner yaklasim ig¢in
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gerekli organizasyon yapildiktan sonra perkreta diisiiniilen olgularda 35. haftanin,
akreta diigiiniilen olgularda 37. haftanin bitiminde yapilmasi onerilmektedir (142,143).
Litotomi pozisyonu secilmeli, santral vendz kateter takilmali, kroslanmis eritrosit
suspansiyonu ve taze dondurulmus plazma ve yeterli ekartor diizenegi hazir olmalidir.
Asagi ve lateral yerlesimli plasentalarda parametriyal invazyon olasilig1 nedeni ile pre-
operatif iireteral kateterizasyon oOnerilmektedir (142,143). Operasyon en deneyimli
cerrahi ve anestezi ekibi tarafindan yapilmalidir. Ciddi sorun beklenen perkreta gibi
olgularda tirolog, pelvik rekonstriiktif cerrah ve kalp damar cerrahina en azindan kolay

ulasilabilir durumda olunmalidir.

PYA olgularinda definitif tedavi total histerektomidir. Ancak plasentanin
yerinde birakilip birakilmamasina gore baslica iki tipe ayirabilecegimiz ekstirpatif ve
non-ekstirpatif konservatif tedavi yontemleri de vardir. Annenin fertilite arzusu kadar,
patolojinin derecesi ve var ise kanama ve diger komplikasyonlarin ciddiyeti ve nihayet
ekip ve kurumun deneyim ve olanaklar1 hangi tedavi metodunun secilecegini
belirleyen etmenlerdir. PYA 6nceden tahmin edilse bile, derecesi ¢ogu kez operasyon
esnasinda belirlenecektir. Tanm1 kesinlesip tedavi segenekleri berraklasincaya kadar
kanama olasiligin1 minimuma indiren bir yol izlemek esastir. Bu sebeple batin
gobekalti-listii median insizyon ile agilarak fundusa yakin tercihen median insizyon ile
plasentaya diismeden uterus acilarak bebek dogurtulur ve kordon plasentaya 2 cm
mesafeden baglanir. Bir sonraki adim uterus duvarinda anormal damarlanma olup
olmadiginin degerlendirilmesi ve mesane flebinin dikkatli keskin ve kiint disseksiyon
ile vajinaya kadar indirilmeye c¢alisilmasidir. Bu esnada karsilasilan perpendikiiler
vaskiiler olusumlar ve ciddi kanama genellikle plasenta perkreta habercisidir. Klinik
olarak perkreta oldugu diisiiniilen olgularda en uygun segenek nonekstirpatif yaklagim
yani proksimal pelvik damarlara miidahale ile kanama kontrolii saglayarak plasentay1
insitu birakmak ve mesane uterus On duvarindan ayrilamiyor ise histerektomi
yapmadan operasyona son vermektir. Proksimal kanama kontrolii girisimsel radyolojik
yontemlerle (intravaskiiler balon, embolizasyon) veya cerrahi yontemlerle (bilateral
hipogastrik ligasyon (BHL), bilateral uterin arter ligasyonu(BUAL)) saglanabilir.
Ancak radyolojik yontemlerin de ciddi morbiditesi oldugu bilinmelidir (142,144).
Ayrica BHL ve BUAL larinin da anastomozlardaki kan akimini arttirarak daha fazla

kanamaya neden olabilecegi iddia edilmistir (142). Uterin arter siitiiriinlin O’Leary

34



teknigi ile uterus duvar1 ve uterin venleri de igine alacak bir mass siitiir seklinde ve
tireteri direkt gozlem altinda tutarak miimkiin oldugunca proksimalden atilmasi serviks
ve alt segment kanlanmasinin miimkiin oldugunca azalmasini saglayacaktir.
Nonekstirpatif konservatif yaklagim fertilite arzusu nedeniyle mesanesi kolayca
ayrilabilen akreta olgularinda da uterusu korumak amaciyla uygulanabilir. Bu sekilde
tedavi edilmis 167 PYA olgusunu retrospektif olarak irdeleyen ¢ok merkezli bir
calismada olgularin %78,4’linde yontemin basarili oldugu, buna karsin olgularin

%10,8’inde erken, yine %10,8’inde de ge¢ histerektomi yapildig1 bidirilmigtir (145).

Nonekstirpatif konservatif yaklasim secildiginde glinimiizdeki yaygin egilim
cogu kez birlikte hipogastrik ve/veya uterin arteri cerrahi veya radyolojik olarak
oblitere etmektir (145-150). Perkreta olgularinda bu yaklasim ile % 30’lara varan geg
kanama, sepsis, dissemine intravaskiiler koagiilasyon gibi komplikasyonlar bildirilmis
(144,145,147,151) olmasina ragmen, nonekstirpatif konservatif yaklagim ile mesane
kismi rezeksiyonunu da igeren ve %7 civarinda mortaliteyle seyreden bir C/S,
histerektomiye oranla morbidite ve mortalitesi daha diisiik olan bir se¢enektir. Akreta
olgularinda plasentayr yerinde birakmanin histerektomi olasiligini %85°ten %15’lere
indirdigi bildirilmistir (145,147). Konservatif yaklagim sonras1 fertilitenin irdelendigi
bir bagka calismada da gebelik arzulayan toplam 14 olgudan 12’sinde (%86) toplam 15
gebelik elde edildigi bunlardan sadece 2’sinde rekiirren PYA (%13) gorildiigi
bildirilmistir (148).

Tedaviye methotreksat eklenmesinin bariz bir yarari gosterilememistir. Buna
karsin intraumbilikal methotreksat uygulanan bir olguda nefrotoksisite ve takiben
maternal kayip bildirilmistir (145). Baz1 olgularda spontan atilimi s6z konusu olsada
cogu kez plasenta 5-6 aylik bir siirecte yavas yavas rezorbe olmaktadir (145,150).
Mesane flebi kolayca indirilebildigi takdirde definitif tedavi olarak C/S histerektomi
uygulanabilir. Tercihen histerektomi plasenta c¢ikartilmadan insitu birakilarak
yapilmalidir. Histerektomi 6ncesi ciddi kanamanin 6nlenmesi amaciyla hipogastrik ve
proksimal uterin arter ligasyon/embolizasyonu uygulanmasi bir¢oklar1 tarafindan
onerilmekle beraber tartigsmalidir (145-150). Bu girisimlerin ciddi morbidite nedeniyle
yarardan ¢ok zarara yol agtigi ve bilhassa alt yerlesimli plasentalarda ya kanama

kontroliinii saglayamadig1 ya da masif nekroza yol actig1 ileri stiriilmiistiir (142,144).
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PA olgularinda uterin arterlerin selektif embolizasyonunun %23 oraninda basarisizlikla
sonuglandig1 ve iskemi, ndropati, tromboz, uterin nekroz ve anevrizma gelisimi gibi

komplikasyonlarin olgularin %11’inde goriildiigii bildirilmistir (152).

Fertilitesini korumak isteyen ve operasyon esnasinda perkreta izlenimini
vermeyen veya plasentanin kismen ayrildigi ve kanama ile karsilasilan olgularda
plasentanin ekstirpasyonunu igeren konservatif bir yaklasim uygulanabilir. Bu
olgularda BHL ve/veya BUAL plasenta ¢ikartilmadan oOnce yapilabilir. Plasenta
cikartildiktan sonra plasental yataktan goriilen sizinti tarzinda kanamalar igin basit
krater siitiirleri yaninda B-Lynch ve Cho siitlirleri gibi kompresyon siitiirleri ve
Blakemore Sengstaken veya Bakri balon kateterleri kullanilabilir (153,154). Anterior
yerlesimli perkreta olgularinda proksimal irrigasyon kontroliiniin proksimal BUAL ve
BHL yaninda gerekirse abdominal aortun aski sutiirii veya klempi ile saglandig1 bir
seride lokal segmental rezeksiyon ile birlikte sentetik yama ile primer tamir kullanilmig
ve bu sekilde insitu birakilan plasentaya ait komplikasyonlardan korunulabilecegi

bildirilmistir (143).
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2. MATERYAL METOD

Calismamizda, Ocak 2013 - Temmuz 2013 tarihleri arasinda, Yildirim Beyazit
Universitesi Tip Fakiiltesi Ankara Atatiirk Egitim Arastirma Hastanesi Kadin
Hastaliklar1 ve Dogum bdliimiine basvuran, daha 6ncesinde en az bir kez C/S olmus
olup bu gebeliginde de C/S planlanan, yaslar1 20 ile 39 arasinda (ortalama yas: 29,1)
degisen, gebelik haftas1 35,1-39,6 hafta arasindaki (ortalama hafta: 37,8) toplam 104
olgu caligma kapsamina alimmis olup, preoperatif plasenta yapisma anomalisi
varhiginin belirlenmesi amaciyla Radyoloji Anabilim Dali’nda gri skala ve doppler
USG ile incelenip, boliimiimiizce intraoperatif plasental yatak biyopsisi alinarak
histopatolojik inceleme ile karsilagtirnlmigtir. Bu calisma prospektif, kesitsel ve

tanimlayict bir caligmadir.
Plasenta Yatak Biyopsisi Orneklerinin Alinmasi ve Degerlendirilmesi:

C/S esnasinda plasenta ve zarlar ¢ikarildiktan sonra plasenta ve zarlarin en son
ayrildig1 yerden makas veya bistiiri ile gorerek veya palpasyonla yaklasik 1-1,5 cm’
boyutlarinda biyopsiler alindi. Biyopsi alinmasi esnasinda herhangi bir komplikasyon
gelismedi. Plasental yataktan alinan ornekler %10’luk formalinde 24 saat tespit
edildikten sonra parafin takibe alindi. Parafin blokta 5 mikron kalinlikta hazirlanan
kesitler hematoksilen eozin ile boyandiktan sonra uterin duvara yapisma anomalileri

acisindan 151k mikroskobisi ile degerlendirildi.

Calismaya dahil edilen gebelerin isim, protokol numarasi, yasi, gebelik haftasi,
boyu (cm), kilosu (kg), BMI’lar1, gravidasi, paritesi, yasayan ¢ocuk sayisi, soygecmis
Oykiisti, 6zgegmis Oykiisii, sigara kullanma durumu, C/S ve kiiretaj disinda gegcirilmis
operasyon, intrauterin 6liim, abortus, ektopik gebelik, kiiretaj, mol gebelik Oykiisii,
antenatal takipi, kullandigi ilaglari, EMR, 6nceki dogum sekilleri, dogum endikasyonu,
prezentasyon, plasenta lokalizasyonu, intraoperatif plasenta yapisma anomalisi
durumu, postoperatif komplikasyon olup olmadigi, gri skala ve doppler USG bulgulari,
patoloji sonucu, bebek agirlig1 (gr), 5.dakika APGAR skoru ve bebek cinsiyeti tespit
edildi.
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Gri skala ve renkli/power doppler inceleme USG cihazi (Aplio 500 ) ile 3.5
MHz’lik konveks prob kullamlarak yapildi. Oncelikle gri skala inceleme ile plasenta
lokalizasyonuna bakilip plasental alandaki en ince miyometriyal kalinlik 6l¢iildii. Daha
sonra renkli doppler incelemeye gecilip plasentada lakiin olup olmadig: kontrol edilip
retroplasental kanlanma artis1 ve plasental yapisma anomalisi olup olmadigi
degerlendirildi. USG bulgular1 not edilerek, tiim sonuglar histopatolojik tani ile

karsilagtirildi.

Istatistiksel Analiz: Veriler SPSS 15,0 bilgisayar programinda girilerek analiz
edilmistir. Tanimlayict istatistikler (frekans, ortalama, ortanca, ylizde dagilimi)
kullanilmigtir. Ortalamalar; ortalama =+ standart sapma (SS) seklinde verilmistir.
Calismamizda plasental yapisma anomalisine rastlamadigimiz igin risk faktorleri
degerlendirilememis, Onceden Ongdrdiigiimiiz Ki-kare testleri kullanilamamigtir.
Istatiksel 6nemlilik derecesi (P) <0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul

edilmistir.
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3. BULGULAR

Bu calisma, Yildirim Beyazit Universitesi Tip Fakiiltesi Ankara Atatiirk Egitim
Arastirma Hastanesi Kadin Hastaliklart ve Dogum boliimiine bagvuran, daha dncesinde
en az bir kez C/S olmus bu gebeliginde de C/S planlanan ve preoperatif plasenta
yapisma anomalisi varliginin USG ile incelenmesi i¢in Radyoloji Anabilim Dali’na
yonlendirilen, yaslar1 20 ile 39 arasinda (ortalama yas: 29,1) degisen, gebelik haftasi
35,1-39,6 hafta arasindaki (ortalama hafta: 37,8) toplam 104 kadin hasta ile yapildi.

Bu ¢alismaya dahil edilen toplam 104 hastanin yasi, gebelik haftasi, boyu (cm),

kilosu (kg), BMI’larinin ortalamalar1 ve ortancalari tablo 3.1°de gosterilmistir.

Tablo 3. 1. Calismaya Alian Hastalarin Bazi1 Ozelliklerinin Ortalamasi ve Ortancasi

Ortalama SS Ortanca Minimum-
Maksimum
Yas 29.1 4.4 29 20-39
TGH 37.8 0.8 38.1 35.1-39.6
Boy (cm) 161.1 5.5 160 150-175
Kilo (kg) 77.6 11.7 75.7 54-117
BMI 29.9 4.2 293 21.1-43.5

Calismaya alinan hastalarin yas ortalamasi 29,1+4,4, tahmini gebelik haftasi
ortalamasi 37,8+0,8, BMI ortalamasi ise 29,9+4,2’dir.

Yildirim Beyazit Universitesi Tip Fakiiltesi Ankara Atatiirk Egitim Arastirma
Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Anabilim Dali’nda Ocak 2013-Temmuz 2013
tarihleri arasindaki eski sezeryanlarda plasentanin lokalizasyonu ve miyometrium ile
iligkisinin degerlendirilmesi isimli ¢alismaya alinan hastalarin yas ortalamasi ve

ortancasi Sekil 3.1°de gosterilmistir.
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Calismaya dahil edilen toplam 104 hastanin gravidasi, paritesi ve yasayan

cocuk sayilarinin ortalamalari ve ortancalari tablo 2’de verilmistir.

40,00

35,00 =

30,00

YAS

25,00

20,00

15,00

Sekil 3.1. Hastalarin Yas Ortalamasi ve Ortancasi

Tablo 3.2. Caligmaya Alman Hastalarin Dogum Oykiilerinin Ortalamasi ve Ortancasi

Ortalama SS Ortanca Minimum-

Maksimum
Gravida 2.8 1.1 3 2-8
Parite 1.4 0.6 1 1-4
Yasayan 1.3 0.6 1 0-4

Calismaya alinan hastalarin gravida ortalamasi 2,8+1,1 iken, yasayan cocuk

sayist ortalamasi 1,3+0,6 ve parite ortalamasi 1,4+0,6’d1r.

Gravida ortancasi 3 iken, yasayan ¢ocuk sayist ve parite ortancast 1’dir (Sekil

3.2).
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B Gravida
B Parite

M Yasayan

Sekil 3.2. Hastalar Dogum Oykiilerinin Ortancasi

Tablo 3.3. Calismaya Alinan Hastalarin Bazi Ozellikleri

Say1 (n) Yiizde (n)

Soygecmis Oykiisii

Var 52 50.0

Yok 52 50.0
Ozgecmis Oykiisii

Var 21 20.2

Yok 83 79.8
Sigara Kullanma Durumu

Kullaniyor 15 14.4

Kullanmiyor 89 85.6
Gecirilmis Operasyon

1 103 99.0

1+2 1 1.0
Intrauterin 6liim

Yok 99 95.2

Var 5 4.8
Abortus

Yok 80 76.9

Var 24 23.1

41




Say1 (n) Yiizde (n)

Ektopik gebelik

Yok 103 99.0

Var 1 1.0
D/C

0 96 92.3

1 7 6.7

2 1 1.0
Mol gebelik

Yok 102 98.1

Var 2 1.9
Antenatal Takip

Normal 96 92.3

HT 1 1.0

DM 7 6.7
Kullandigr ilaclar

Var 23 22.1

Yok 81 77.9
EMR

Var 2 1.9

Yok 102 98.1

Calismaya dahil edilen hastalarin soygecmis Oykiisii, 6zge¢mis Oykiisii, sigara
kullanma durumu, C/S ve kiiretaj disinda gegirilmis operasyon, intrauterin Oliim,
abortus, ektopik gebelik, kiiretaj, mol gebelik, antenatal takipi, kullandig: ilaglar1 ve
EMR ozellikleri Tablo 3.3’de verilmistir. %50’sinin soygecmis Oykiisii, %20,2’sinin
0zgecmis Oykiisti bulunmaktadir. %14,4’1 sigara kullaniyor, %1°de dilatasyon kiiretaj
(D/C) ve C/S harig uterin operasyon miyomektomi dykiisii bulunmaktadir. % 4,8’inde

intrauterin 6liim, %23,1’inde abortus, %1,0’inde ektopik gebelik, %6,7’de 1 kez
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kiiretaj olma, %1,0’inde 2 kez kiiretaj olma, %1,9’unda mol gebelik oykiisii
bulunmaktadir. %6,7’sinde antenatal takipte diyabetes mellitus (DM) ve %]1,0’inde
antenatal takipte hipertansiyon (HT) tespit edilmis olup, %22,1’inin diizenli kullandig:

bir ilac1 vardir. Bu hastalarin sadece %1,9’unda EMR geligmistir.

Tablo 3.4. Calismaya Alinan Hastalarin Dogum Ozellikleri

Say1 (n) Yiizde (n)

Birinci dogum (n=104)

NSVYD 10 9.6

C/S 94 90.4
Ikinci dogum (n=37)

NSVYD 2 54

C/S 35 94.6
Uciincii dogum (n=3)

NSVYD 1 333

C/S 2 66.7
Doérdiincii dogum (n=1)

NSVYD - -

C/S 1 100
Dogum endikasyonu

Eski C/S 77 74.0

Miikerrer C/S 26 25.0

Megamiikerrer C/S 1 1.0
Prezentasyon

Verteks 100 96.2

Makat 4 3.8
Plasenta Lokalizasyonu

Anterior 36 34.6

Posterior 23 22.1

Sag yan 13 12.5

Sol yan 10 9.6

Fundal 22 21.2

Hastalarin dogum o6zellikleri, endikasyonlari, prezentasyon sekilleri ve plasenta
lokalizasyonlar1 tablo 3.4’de sunulmustur. Hastalarin ilk dogumlar1 sorgulandiginda

%90,4’liniin C/S oldugu goriilmiistir. Dogum endikasyonlarina bakildiginda ise
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%74,0’lniin eski C/S, %25,5’inin miikerrer C/S ve %1,0’inin megamiikerrer C/S
oldugu goriilmiistiir. Prezentasyon sekillerine bakildiginda 9%96,2’sinin  verteks,
%3,8’inin makat oldugu goriilmiistiir. Plasenta lokalizasyonlar1 incelendiginde
%34,6’sin1n anterior, %22,1’inin posterior, %12,5’inin sag yan, % 9,6’smin sol yan,

%21,2’sinin fundal yerlesimli oldugu tesbit edilmistir.

Hastalarin dogum endikasyonlarina bakildiginda ise %74,0’iintin eski C/S

%25,5’inin miikerrer C/S ve %1,0’inin megamiikerrer C/S oldugu goriilmiistiir (Sekil

3.3).

m Eski C/S
B Mukerrer C/S

= Megamikerrer C/S

Sekil 3.3. Hastalarin Dogum Endikasyonlari
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Tablo 3.5. Caligmaya Alman Hastalarin Intraoperatif Gézlem, Postoperatif Takip ve
Tetkik Sonuglar

Say1 (n) Yiizde (n)

Intraoperatif Plasenta
Yapisma Anomalisi
Yok 104 100
Var - -
Postoperatif komplikasyon
Yok 104 100
Var - -
Doppler USG
Bulgu yok 81 77.9
Subplasental alanda 21 20.2
vaskiilarite artigi

Subplasental alanda 1 1.0
vaskiilarite artis1 ve lakiiner

akim varlig1

Lakiiner akim varlig1 1 1.0
Gri Skala USG
Bulgu yok 94 90.4
Plasental lakiin ve 2 2.0

retroplasental berrak alan

obliterasyonu

Plasental alandaki en ince 8 7.6
miyometriyal kalinligin <1

mm olmasi

Patoloji Sonucu

Plasental yapisma 104 100

anomalisi yok

Plasental yapisma - -

anomalisi var

Hastalarin intraoperatif gozlem, postoperatif takip ve tetkik sonuglari tablo
3.5’te verilmistir. Hastalarin higbirinde intraoperatif plasental yapisma anomalisi
stiphesi, postoperatif komplikasyon ve patoloji sonucunda da plasental yapisma

anomalisine rastlanmamustir.

45



Bu caligmaya dahil olan tiim hastalar doppler USG inceleme ile 6 bulgu
acisindan degerlendirilmistir.

1.Subplasental alanda vaskiilarite artisi,

2.Lakiiner akim varligi,

3.Uterusa seroza dahil plasentadan kopriilesen damar varligi,

4 Mesane-uterus seroza yiizeyinde hipervaskiilarite,

5.Plasentadan mesaneye dogru yayilan damarlar,

6.Plasental doku yiizeyindeki ¢aprazlayan damar varlig1.

Doppler USG’de %77,9 hastada herhangi bir bulguya rastlanmamistir.
%20,2’sinde yalnizca subplasental alanda vaskiilarite artisi, %1,0’inde subplasental

alanda vaskiilarite artis1 ve lakiiner akim varligi, %1,0’inde yalnizca lakiiner akim

varlig1 gortilmiis olup bakilan diger bulgulara rastlanmamustir.

Bu calismaya dahil olan tiim hastalar gri skala USG inceleme ile 6 bulgu
acisindan degerlendirilmistir.

1.Plasental lakiin,

2.Retroplasental berrak alan obliterasyonu,

3.Uterus ylizeyi ile mesane arka duvari arasindaki iligskinin bozulmasi,

4.Plasenta altindaki en ince miyometriyal kalinligin <Imm olmasi,

5.Uterin seroza boyunca yer alan plasentadaki ekojenite i¢eren fokal ekzofitik

kitleler,

6.Plasental doku yiizeyi bozulmasi (diizensizlik ve miyometriyal doku

invazyonu).

Gri skala USG’de %90,4 hastada herhangi bir bulguya rastlanmamustir.
%2,0’sinde plasental lakiin ve retroplasental berrak alan obliterasyonu, %7,6’sinda
plasental alandaki en ince miyometriyal kalinligin <1 mm oldugu goriilmiis olup

bakilan diger bulgulara rastlanmamastir.
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Tablo 3.6. Hastalarin Bebeklerine Ait Ozellikler

Ortalama SS Ortanca Minimum-
Maksimum
Bebek agirhg:
(gr) 3243.1 462.6 3217.5 1704-4885
APGAR
5.dakika 8.9 0.1 9 8-10
Cinsiyet Say1 (n) Yiizde (%)
Erkek 59 56.7
Kiz 45 43.3

Calismaya alman hastalarin  bebeklerinin baz1 06zellikleri tablo 3.6’da
verilmigstir. Bebeklerin agirhigina bakildiginda 1704 gr ile 4885 gr arasinda (ortalama
agirhik: 3243,1+462,6) degistigi, 5. dakika APGAR skorunun ortalamasinin 8,9+0,1
oldugu, bebeklerin cinsiyetine bakildiginda 59’unun erkek, 45’inin kiz oldugu

goriilmiistlir. Hastalarin dogan bebeklerinde de herhangi bir probleme rastlanmamastir.

Hastalarin dogan bebeklerinin cinsiyetine bakildiginda %356,7’sinin erkek,

%43,32’1linilin kiz oldugu goriilmiistiir (Sekil 3.4).

m Erkek
Kiz

K

Sekil 3.4. Hastalarin Dogan Bebeklerinin Cinsiyetleri

Caligsmaya dahil edilen hi¢bir hastada plasenta yapisma anomalisi bulunmadigi
icin istatistiksel anlamda gebelerin diger bulgularinin (yas1, gebelik haftasi, boyu (cm),
kilosu (kg), BMI’lar1, gravidasi, paritesi, yasayan ¢ocuk sayisi, soygecmis Oykiisi,

O0zgegmis Oykisl, sigara kullanma durumu, C/S ve kiiretaj disinda gegirilmis
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operasyon, intrauterin 6liim, abortus, ektopik gebelik, kiiretaj, mol gebelik, antenatal
takibi, kullandig1 ilaglari, EMR, onceki dogum sekilleri, dogum endikasyonu,
prezentasyon, plasenta lokalizasyonu, intraoperatif plasenta yapisma anomalisi
durumu, postoperatif komplikasyon olup olmadigi, doppler USG ve gri skala USG
bulgulari, bebek agirligi (gr), 5.dakika APGAR skoru ve bebek cinsiyeti) PYA ile
iliski olup olmadig1 hakkinda degerlendirme yapilamadi.
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4. TARTISMA

PA giinlimiiz patolojik tanilarindandir ve ilk kez 20. yy’da tanimlanmigtir.
Bilinen bir gercek su ki 18. ve 19. yy’da gilinlimiizdeki bir¢ok patolojik lezyon
bilinirken PA patolog ve anatomistlerce bilinmiyordu. Bu bulgularda 1930’lara kadar
plasenta akretanin olmadigini veya nadir oldugunu gosterir (155). Bu agidan bakacak
olursak ve plasenta yapisma anomalilerinin dogumda yol actig1 komplikasyonlar1 da
diisiindiigiimiizde plasenta akretanin bu kadar ge¢ fark edilebilecegi ihtimali yoktur.
Bu da tanida bir problemin olmadigini o yillar bu patolojiye neden olan sebeplerin az

oldugunu gostermektedir. Bu patolojinin dogal evrim siireci ile ilgili ¢ok az bilgi

bulunmaktadir (155).

PYA ile ilgili yapilan en c¢ok olgu sayisi bulunan c¢alismalardan biri
Gielchinsky ve arkadaslari tarafindan yapilan ¢alismadir. 1990 ile 2000 yillar1 arasinda
310 olgu ile yapilan bu ¢alismada sezaryen Oykiisii, plasenta previa, ileri anne yasi,
gravida ile parite sayisinin artmasi, kiiretaj ile multipl abortus PY A’ nin risk faktorleri
olarak degerlendirilmistir (156). Calismamiza dahil edilen hastalarda plasenta yapisma
anomalisi bulunmadig1 i¢in yas, gebelik haftasi, boy (cm), kilo (kg), BMI, gravida,
parite, yasayan ¢ocuk sayisi, soygeemis Oykiisii, 6zgeemis Oykiisii, sigara kullanma
durumu, C/S ve kiiretaj disginda gecirilmis operasyon, intrauterin 6liim, abortus,
ektopik gebelik, kiiretaj, mol gebelik dykiisii, antenatal takibi, kullandig ilaglar, EMR,
onceki dogum sekilleri, dogum endikasyonu, prezentasyon, plasenta lokalizasyonu,
intraoperatif plasenta yapisma anomalisi durumu, postoperatif komplikasyon olup
olmadigi, doppler USG ve gri skala USG bulgulari, bebek agirligi (gr), 5. dakika
APGAR skoru ve bebek cinsiyetlerinin istatistiksel anlamda PYA ile iligkili risk

faktorleri olup olmadig1 hakkinda degerlendirme yapilamamustir.

Daha onceki C/S ve intrauterin cerrahi prosediirler PA icin en 6nemli 2 risk
faktoridiir (26-29,39,40,47,58,96,100,101). Birlesik Devletlerdeki genis ¢alismalarda
prevelans 1:540-1:2500 dogum seklindedir (29,96). Bu olgiim araliginin bu kadar
farkli olmasinin nedeni klinikopatolojik tanimlamalar ve bolgesel C/S oranlarinin
farkl1 olmasi ile alakalidir. Plasenta akretanin altin standart tanis1 mikroskopik olan

tanmidir fakat postpartum hemoraji genelde histerektomi olmadan kontrol altina artik
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alinabilmektedir.

Gelismis iilkelerdeki PA oranlarindaki hizli artis C/S oranlarindaki artis ile
aciklanabilir. Ik PA vakasi Pfannestiel ve Kerr tarafindan 20 y1l énce tanimlanmistir
ve C/S tekniginde oOnemli degisikliklerin olmasmna yol a¢mistir (41,42). Bu
degisiklikler ile teknik daha giivenli hale gelmis ve tiim diinyada yaygin kullanilabilir
bir hal almistir. Kan transfiizyonu, antibiyotikler ve uterotonikler de 20. yy 2.
yarisindan itibaren yayginlasarak C/S’nin hem elektif hem de acil sartlarda giivenli bir
operasyon olarak degerlendirilmesine yol ag¢mistir. Operasyonun kadin iireme
sistemine minimal etkisi vardir ve bir¢cok kadin bir veya daha fazla C/S’den sonra
tekrar gebe kalmaktadir. Son 20 yilda degisen C/S oranlari; indirekt olarak artmis
maternal obezite oranlarmni, ilk gebelikteki ileri anne yasini, artmis cogul gebelik
prevelansini, elektif istemli C/S oranlarini, obstetrik yan etkilerinin azaldigina dair
hekim Ongoriilerini, vajinal dogum gibi egitim ve deneyim gerektirmeme seklindeki
ongoriileri yansitmaktadir (30,43,44). Sonu¢ olarak Birlesik Devletler ve Biiyiik
Biritanya’daki yillik C/S oranlar1 son 20 yilda artarak son 10 yilda %32-33’e
ulasmigtir. PA insidansindaki degisiklikler C/S insidansindaki degisiklikleri
yansitmakla beraber bu oranlar farkli iilke ve kiiltiirlerdeki gebelikler arasindaki
siirenin ve dogum oranlariin degisik olmasina bagh olarak birkag yillik gecikme

gosterebilir.

PA plasenta previali gebeliklerin %>5’inde komplike olur ve genis
epidemiyolojik ¢alismalarda plasenta previa i¢in en gii¢lii risk faktoriiniin daha 6nceki
C/S oldugu gosterilmistir (26-29). Tek bir C/S plasenta previa insidansinin %0,5’ten
%S35’e yiikselmesine neden olabilir. C/S oranlar arttikga plasenta previalarin artmasi,
plasenta previalarin artmasi ile de plasenta akretalarin artmasi, bir gelisme degildir.
Bilinen plasenta previasi olan kadinda daha onceden C/S varsa %11, yoksa %3
oraninda PA goriilmektedir. Daha onceki C/S’lerin sayis1 arttikga PA riski de
artmaktadir. Plasenta previasi olan kadinlardan 2 kez C/S gecirmis olanlarda %40
oraninda, 3 kez C/S ge¢irmis olanlarda %61 oraninda PA gelismistir. Ayrica C/S
dogumlarinin artigi ile plasenta previa risk artis1 arasinda bir ‘doz cevap’ iliskisi vardir
(157). Artan parite previa riskinde de C/S etkisinden bagimsiz olarak bir doz-cevap

iligkisi vardir. Doz-cevap etkisi ve 1 yildan daha kisa siiren gebelik araliklar1 C/S ve
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anormal plasentasyon arasindaki biyolojik iligskiyi desteklemektedir. Hesaplara gore
sayet C/S oranlar1 son yillardaki gibi giderse Birlesik Devletler’de 2020 yilinda C/S
orant %56,2’lere ulasacak bu oran da yillik 6236 plasenta previaya, 4504 plasenta
akretaya, 130 maternal 6liime neden olacaktir (30). Bizim ¢alismamiza dahil olan
toplam 104 kadin hastanin %74,0’tinlin eski C/S, %25,5’inin miikerrer C/S ve
%1,0’inin megamdiikerrer C/S olmasmma ragmen plasenta previa ve PYA’li olgu

izlenmemistir.

Plasenta akreta icin endometrit, plasentanin elle ayrilmasi, miyomektomi,
histeroskopik cerrahi, IVF prosediirleri, endometriyal rezeksiyon, uterin arter
embolizasyonu, kemoterapi, radyasyon, bikornu uterus, adenomiyozis, submiikoz
fibroidler, miyotonik distrofi de risk faktorleri i¢inde sayilmistir (26,27,40,45,58,102-
104). C/S insidansindaki bu hizli artis nedeni ile diger risk faktorlerinin PA
olusumundaki pay1 ¢ok azalmistir. Calismaya dahil edilen hastalardan sadece birinin
miyomektomi Oykiisii mevcuttu. Fakat bu hastada da PY A bulunmadigi ve tek hastada
miyomektomi Oykiisii oldugu igin geg¢irilmis miyomektomi operasyonu ile PYA
arasinda iligki olup olmadig1 hakkinda degerlendirme yapilamadi. Adenomiyozis gibi
jinekolojik durumlar gebelik Oncesinde nadiren taninabildiginden ve yanlis kaniya
neden oldugundan bir¢ok klinisyen plasenta akretanin normal yapiya sahip uterusta da
olusabilecegini One siirmektedir. 35 yasindan biiyiikk maternal yas plasenta akreta
riskini 3,2 kat arttirmaktadir. Buna ragmen bu risk artis1 biiyiik olasilikla multiparite ve

onceden gegirilen uterus cerrahisi ile alakalidir.

Cerrahi abortlar, intrauterin aletin yerlestirilmesi ve uterin kiiretajlar en yaygin
yapilan prosediirlerdir ve PA ile iliskilidirler (26-29,40,47,58). Bizim c¢aligmamiza
dahil olan kadin hastalarin % 4,8’inde intrauterin 6lim, %.23,1’inde abortus,
%1,0’inde ektopik gebelik, %6,7°de 1 kez kiiretaj olma, %1,0’inde 2 kez kiiretaj olma,
%1,9’unda  mol gebelik Oykiisii bulunmasina ragmen PYA gelismemistir.
Miyometriyum fragmanlar1 (parcalar1) cerrahi terminasyonlarin ve abort nedeni ile
yapilan uterin kiiretajlarin yaklasik 1/3’tinde bulunabilir (104). Gergek su ki bu
durumlarin direkt PA ile iligskisi net degildir (uterus miyometriyum travmasi veya
ylzeysel endometriyum hasar1 (kiiretaji siirlayan) ile C/S veya diger major uterin

cerrahiler arasinda PA acisindan bir karsilagtirma yapilamaz. Su da bir gercektir ki
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daha genis ve derin miyometriyal hasarlar skar dokusunun daha kétii reepitelizasyonu
ile iligkilidir. C/S esnasindaki cerrahi teknigin (tek kat/cok kat siitiiriin ya da kullanilan

slitlir materyalinin) PA ile olan iliskisi de net degildir.

Sigaranin plasenta previa ile olan yakin iligskisinden dolayr PA i¢in bir risk
faktorii olmasi olasidir (sigara icenlerde plasenta previa 250 kat daha fazla). 371
plasenta previa vakasinin incelendigi bir analizde vakalar PA var/yok seklinde
simiflandirilmistir ve gozlemciler lojistik regresyon modeline gore plasenta previa-
akreta kombinasyonunda prenatal sigara igiciliginin 6nemli bir prediktor olabilecegini
ortaya koymuslardir (105). Calismamizdaki kadin hastalarin %14,4’i sigara
kullamiyordu fakat PYA’s1 tesbit edilmedigi i¢in risk faktorii olarak istatistiksel
anlamda PYA ile iliski olup olmadig1 hakkinda degerlendirme yapilamamaistir.

Her ne kadar daha onceden belirtilen risk faktdrlerinin PA riskini artirdigi
sOylense de primer C/S endikasyonunun anormal plasentasyona etkisi halen ortaya
konulmamistir. Ozellikle plasenta akretanin primer elektif C/S sonrasi (ki bu durumda
insizyon kalin bir miyometriyuma yapilir ve kadin dogum eyleminde degildir) ya da
dogum eylemindeki primer sezaryende mi yoksa acil sezaryende mi arttigr (bu

durumlarda miyometriyum daha incedir) net degildir.

Yapilan bir c¢alismada dogum esnasinda endikasyonla yapilan primer
sezaryenlerde, endikasyonsuz yapilan primer sezaryenlere gore PA riski daha diisiik
olarak bulunmustur (158). Bu da PYA temel alindiginda kalin bir miyometriyum
dokusunun kesilmesine baglanilmaktadir (dogumlarda miyometriyum incelir). Ciinkii
doguma giden uterusta biiylik morfolojik, biyokimyasal, molekiiler, immiinolojik
degisiklikler ile aktif kontraksiyon sistemi iki temel sonucu dogurur (159). Dogum
Oncesi uterusa gore dogum esnasindaki uterin aktivite yliksek frekansh yiiksek
amplitiidli kontraksiyonlar olusturur ve miyometriyum ekzojen prostoglandin ve diger
uterotonik ajanlara daha fazla uyarilabilir bir konuma gelerek dogumu baslatir. Ek
olarak serviksin hidroksiprolin igeriginde azalma olarak kollejen liflerin dogum
sonrasindaki sertlikleri azalir, maternal immiin toleransta degisiklikler gdoriiliir (159-
161). Bu uterus aktivasyonunun eksikliginin ileriki gebelikte anormal plasentasyon
icin potansiyel bir risk oldugu diisiiniilmektedir fakat C/S Oncesi ve sonrasi yapilan

vajinal dogumlarin bu riskle iliskisi yoktur (158).
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PA icin risk faktorleri ortaya konabilmigse de anormal plasentasyona neden
olan mekanizmalar net degildir. Memeliler i¢in insan plasentasi yiiksek invazivligi ve
konseptusun kendini tamamen maternal uterin desidua ve endometriyuma gémmesiyle

neredeyse tamamen farklidir (2,53).

Desiduanin total ya da parsiyel kaybi plasenta akretanin histolojik
karekteristigidir ve genellikle uterus skar bdlgesine olan implantasyonlarda net
goriilebilir (40). Bu vakalarda desidua yerini genellikle gevsek bag dokusuna birakir ve
plasental villisler miyometriyal liflerden genellikle ince ve irregiiler olan hatta ¢ogu
zaman da olmayan nitabuch tabakasi ile ayrilir. Plasenta akretaya neden olan
endometrit, elle ¢ikarma, uterin anomaliler gibi diger predispozan faktorlerde teorik
olarak az gelismis desidua ile iligkili olabilir fakat bu fenomen i¢in elimizdeki kanitlar
nadirdir. Tiim vakalarda desidua ve bazalis iizerindeki normal yiizeyel hat bozulur ve

dogum sonrasi1 plasental ayrilma onlenir.

Plasenta akretadaki anormal plasentasyonu aciklayacak birka¢ faktdr oOne
siriilmiistir. En eski gorlis trofoblast fonksiyonundaki primer defektin uterus
miyometriyumuna asirt invazyonudur (40,56,57). Diger bir hipotez de uterus skar
alanindaki normal desidualizasyon hatasina bagli olarak gelisen sekonder basalis
defektinin anormal derin trofoblastik invazyona yol agmasidir (40,58-60). Cerrahi
sonrasi skarlasma islemindeki anormal vaskiilarizasyon ile beraber sekonder lokalize
hipoksinin hem bozuk dezidualizasyona hem de asir1 trofoblastik invazyona yol agmasi

son savunulan hipotezdir (61).

Daha onceki gegirilmis C/S’ye bagh artan previa insidansi (26-29) onceki alt
uterin segment skarina bagli olarak endometriyumun biyolojik disfonksiyonunu
desteklemektedir. Insan gebeliklerinde uterus bezlerinin implantasyondan intervilloz

dolagima kadar fetal niitrisyonda hayati 6neme sahip oldugu bilinmektedir (69,70).

Ilk trimestirde, fetoplasental gelisme endometriyal bezlerin histiotropik
(hiicresel diizeyde) beslenmesi sayesinde saglanan diisik O, ’li ¢evre ile
desteklenmektedir. Ilk trimestir sonuna dogru intrauterin cevre, maternal arteryel
intervilloz dolasimin baslamasi1 ve hemotropik beslenmeye gecis ile radikal bir degisim

gostermektedir (71, 72). Intraplasental O, konsantrasyonundaki artis da olaya eslik
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ederek plasental dokularda yaygin villoz remodelling yer almaya baslar (73-75). Insan
implantasyonu transforme uterus endometriyum hiicreleri ile blastokist trofoektoderm
arasindaki  iliskiye dayanmir. Bircok diizenleyici molekiilin de normal
desidiializasyonda, trofoblastik adezyonun kontroliinde, invazyonda ve penetrasyonun
yonlendirilmesinde rol aldigi gosterilmistir (76). Uterin skar ile olusan desidual hasarin
hem erken implantasyonda EVT doku migrasyon derinligi iizerinde negatif etkisi

vardir hem de blastokistin skar dokusuna yapismay1 tercih etmesine neden olur.

Bu defisitli uterin skar ile beraber miyometriyumun komple kaybi, gebeligin ilk
yarisinda uterin riiptiire neden olan plasenta perkretaya yol acabildigi gosterilmistir
(86-90). Her ne kadar bu durum plasentasyonun nadir bir komplikasyonu da olsa
plasenta perkretaya bagl uterin riiptiir mekanizmasi ektopik plasentasyonda ki tubal
rliptiir ile benzerdir. Bu bulgular uterin plasentasyon modiilasyonunda ytiizeyel
endometriyumun roliinli vurgulamaktadir. Yiizeyel endometriyumun, trofoblastik asiri
invazyonuna bagl sekonder disfonksiyonel desidualizasyonunda da 6nemi biiytiktiir.
C/S’yi takip eden sekretuar fazda endometriyuma lokosit yerlesimi (91); plasenta
akretadaki plasental yataktaki anormal desidiializasyon ve trofoblastik degisikliklerinin
uterin skara sekonder oldugunu desteklemektedir ve sunu sdyleyebiliriz ki bireysel

yara iyilesmesi karakteristikleri anormal plasentasyona predispozan olabilir.

PA riski olan kadinlarda USG primer tarama araci olmustur. Plasenta akretay1
diistindiiren gri skala USG o6zellikleri miyometriyal aralik kaybi veya retroplasental
berrak alan kaybi, miyometriyal kalinlik azalmasi, kaotik intraplasental kan akimi ve

intraplasental lakiinlerdir.
Plasental lakiinler:

Plasental lakiinlerin goriintiilenmesi (plasenta i¢cinde multipl lineer, irregiiler
alanlar) PA ig¢in prediktiftir. Diger tanisal Ozelliklere gore plasental lakiinler PA
tanisinda en yiliksek sensitiviteye sahiptir. Eger USG 15-20. gebelik haftasinda
yapildiysa plasental lakiinlerin sensitivitesi %79 iken, 15-40. gebelik haftasinda
yapildiysa sensitivitesi %93’tiir (121). Invazyon alaninda plasental gélciiklerin olmasi
gerekli degildir (117, 121) ve PA olasilig1 lakiin sayisi1 arttik¢a artmaktadir (117). Bu

lakiinler plasentaya giive yenigi goriintiisii verir ve genelde i¢lerinde tiirblilan akim
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bulundururlar. Lakiinler ayrica irregiiler ve lineer gozilkme egilimindedir (yumusak
kenarli ve yuvarlak olmak yerine). Bu lakiinler standart vendz siniislerin sahip oldugu

yiiksek ekojenik kenarlara sahip degildir.

Her ne kadar bazi otdrler plasental lakiinlerin gériilmesinin PA i¢in bir USG
bulgusu oldugunu o6ne silirsede bu lakiinlerin gelisimindeki ger¢ek mekanizma
bilinmemekedir. Buna ragmen daha dnceden de yayinlandigi iizere bu vakalarda genis
kan akimi1 ve yapisik plasentada yiiksek akim hizi goriilmiistiir (162, 163). Bu durum
da lakiinlerin uzun dénem pulsatil kan akimina bagli doku degisimleri oldugunu ve
yiiksek hemorajik potansiyele sahip kan akim bosluklarini, kanallarin1 olusturdugunu
diisiindiirmektedir  (162). Intrauterin biiyiimenin gerilemesi ve fetal 6liim ile bu
lakiiner degisiklikler arasindaki siki iligki de rapor edilmistir (164). Plasental lakiinalar
yetersiz plasenta gelisimi ve bozulmus plasental degisiklikler ile iligkili olabilir. Fakat
bizim calismamizda toplam 104 kadin hastanin 2’sinde plasental lakiin izlenmistir
fakat bu hastalarda ne intraoperatif plasenta yapisma anomalisi siiphesi olmus ne de

histopatolojik olarak plasenta yapisma anomalisi izlenmistir.
Net (berrak) Alanin Obliterasyonu:

Berrak alanin obliterasyonu uterus ve plasenta arasinda lokalize herhangi bir
ekolusent alanin obliterasyonu olarak tanimlanmaktadir. Bu alan genellikle 12.
haftadan sonra goriiliir ve desidua bazalisin genislemis damarlari ile iliskilidir. Plasenta
akreatada desidua bazalis olmadigindan bu ¢izginin yoklugunun PA tanisini
diisiindiirdiigii one siiriilmektedir. Izole olarak ele almirsa bu bulgularin sensitivitesi
sadece %7°dir (117,121). Buna ragmen diger USG bulgular1 ile beraber
degerlendirildiginde sensitivite %57 (15-20. gestasyon haftalarinda) ile %80 (15-40.
gestasyon haftalarinda) arasinda degismektedir (121).

Callen ve Filly retroplasental berrak alana sahip 27 hastanin hicbirinde plasenta
perkreataya rastlamayarak bulgunun diisiik sensitivitesine vurgu (119) yapmuistir.
Bizim ¢alismamizda da toplam 104 kadin hastanin 2’sinde retroplasental berrak alan
obliterasyonu izlenmistir fakat bu hastalarda intraoperatif plasenta yapisma anomalisi
siiphesi olugsmadigi gibi histopatolojik olarak da plasenta yapigma anomalisi

1zlenmemistir.
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Mesane Sinirinin Bozulmasi

Arka mesane ile uterus arasindaki sinirin bozulmasi durumunda (ki genellikle
aralarinda devamli ekolusent bir ¢izgi vardir), bu durum sanki mesane uterusa
giriyormus gorliinlimiinii ya da mesane uterus arasindaki iliskinin aralikli bozuldugu
goriiniimiinii verir. Bu bulgu PA i¢in diislik sensitiviteye sahip spesifik bir bulgudur
(117, 121). Buna ragmen mesanenin uterusa giriyormus goriintiisii mesaneyi tutan

plasenta perkrata icin spesifik degildir.
Ince Miyometriyum

Daha onceden C/S’i olan ve asagi yerlesimli anterior plasentaya sahip
hastalarda alt uterin segment Ol¢iilmiis ve plasenta akreatali tiim hastalarda
miyometriyumun 1 mm’den daha az oldugu goriilmiistiir (128). Bu bulgunun plasental
lakiinler gibi morbidite ile iligkili yapisik plasenta tanisim1 koymada prediktif oldugu
gosterilmistir (117). Bizim g¢aligmamizda da toplam 104 kadin hastanin 8’inde
preoperatif yapilan USG’de plasental alandaki en ince miyometrial kalinligin <1 mm
olarak Ol¢lilmesine ragmen bu hastalarda intraoperatif plasenta yapisma anomalisi
stiphesi olugmadigi gibi  histopatolojik olarak da plasenta yapigsma anomalisi
izlenmemistir. Ancak bu hastalarin tiimiinde operasyon sirasinda uterin dehissens

oldugu izlenmistir. Herhangi bir hastada postoperatif komplikasyon gelismemistir.
Uterin dehissens

Uterin dehissens intakt seroza tabakasiyla beraber endometriyumu ve
miyometriyumu igeren inkomplet uterin duvar riiptiriidiir (165). Uterin dehissens ¢ok
zor bir goriintli tanisidir. Ciinkii C/S sonrasi uterin inzisyonun normal goriintlisii de

dehissens goriintiisiiyle {ist {iste binebilir.
Renkli/ Power Doppler USG

Cevre dokulara plasentadan yayilan tiirbiilan kan akimimnin ¢ok sensitif oldugu
goriilmiistiir. Renkli doppler power dopplere gore daha aydinlaticidir. Cilinkli renkli
dopplerde akim hizi ve dogas1 da belirlenebilir. Yiiksek hiz ve tiirbiilan akim her

zaman plasenta akreta ile iligkilidir. Plasental damarlar genellikle genistir ve bu bulgu
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sadece renkli doppler ile elde edilebilir (power dooplerle degil). Levine ve arkadaglar
power dopplerin plasenta akreta tamisinda ek bir fayda saglamadigini bulmuslardir
(137). Her ne kadar renk kullanimi vaskiiler alanlarin goriintiisiinii kalitelestirse de gri
skala goriintiilerinin de efektif oldugu gosterilmistir. Yapilan bir ¢aligmada renkli
doppler USG’nin gri skala ile elde edilen bilgilere ek bir bilgi saglamadigi
gosterilmistir (137).

Chou ve arkadaslar1 plasenta previa inkreta/perkreta bulunan hastalarda fi¢
boyutlu renkli doppler sonografi ile alisilmadik uteroplasental vaskiiler ag tespit
etmiglerdir. Neovaskiilarizasyon olarak isimlendirilen bu durumun tanida

kullanilabilecegini rapor etmislerdir (166).

Calismamizda preoperatif yapilan renkli doppler USG’de %77,9 hastada
herhangi bir bulguya rastlanmamistir. %20,2’sinde yalnizca subplasental alanda
vaskiilarite artisi, %1,0’inde subplasental alanda vaskiilarite artig1i ve lakiiner akim
varligl, %1,0’inde yalnizca lakiiner akim varlig1 goriilmiistiir. Sonug olarak preoperatif
USG sonuglart ile histopatoloji sonucglart karsilastirildiginda plasental yapigma

anomalisi bulunmamustir.
3 Boyutlu Renkli Power Doppler USG

Renkli power doppler USG uteroplasental neovaskiilerizasyonla beraber
plasenta previa ve perkreatadaki anormal yapiin degerlendirilmesi amaciyla

tanimlanmistir (167,168).

Multiplanar goriintii elde edilebilmesi ile mesaneye protriide olan damarlar

goriilebilir ve mesaneye plasental invazyon agisindan bir fikir verebilir (169).

Teknik, invazyon gercek alaninin uterin seroza ile mesane birlesim yerinin
tizerindeki damarlarin invazyon derinliginin ve genisliginin karakterize edilmesine
yardimci olur (167,168). Bundan dolay1 3D goriintiilleme var olan gri skala teknolojiye
bir yardimc1 iken 2D renkli doppler USG patolojiden bagimsiz ek bilgi verebilir.
Sonugta 3D USG, mesaneye plasental invazyonun yayilim ve derecesini belirlemede
2D tekniklere ek olarak faydali olabilir. Gilinlimiizde 3D’nin tanisal olarak 2D’ye

tstiinliigiinii destekleyen bilimsel kanitlar ¢ok degildir. Buna ragmen 3D USG’nin
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2D’ye avantajinin oldugu bir alan anormal plasentasyon goriintiilemesidir. 2D ile elde
edilemeyecek multiplanar gorilintiiler ile beraber power doppler kullanarak
uteroplasental vaskiilaritenin dinamik degerlendirilmesi 3D USG ile invaziv
plasentasyon durumlarinda daha net ve kesin karar verilmesine 6n ayak olabilir

(168,169).

Bizim calismamizda toplam 104 kadin hasta preoperatif hem gri skala USG
hem de doppler USG ile incelenmistir. Gri skala USG’de %90,4 hastada herhangi bir
bulguya rastlanmamistir. % 2,0’sinde plasental lakiin ve retroplasental berrak alan
obliterasyonu, %7,6’sinda plasental alandaki en ince miyometriyal kalinligin <1 mm
oldugu goriilmiis olup bakilan diger bulgulara rastlanmamistir. Doppler USG’de
%77,9 hastada herhangi bir bulguya rastlanmamistir. %?20,2’sinde yalnizca
subplasental alanda vaskiilarite artisi, %1,0’inde subplasental alanda vaskiilarite artisi
ve lakiiner akim varligi, %1,0’inde yalnizca lakiiner akim varligi goriilmiis olup
bakilan diger bulgulara rastlanmamistir. Ancak sonug¢ olarak calisma hastalarinda
plasental yapisma anomalisi bulunmadigr i¢in gri skala USG ve doppler USG
bulgularinin  spesifite, sensivite  gibi istatistiksel anlamlilik  degerleri

hesaplanamamustir.

Son yaymlarda da plasental invazyonun USG ile ongoriilebilecegi rapor
edilmistir (115-118). Bizim ¢aligmamizda da gri skala ve doppler USG ile yapilan
incelemeler preoperatif olarak plasental yapisma anomalisi diigiindiirmemistir ve daha
once yapilan bu calismalar1 desteklemektedir. Son yapilan bir derleme yayinda
plasenta invazyonun USG ile tayininin sensitivitesi %77-93 arasinda spesifitisi de
%71-97 arasinda degismektedir (116). Plasenta akretanin taninmasinda plasental
lakiinlerin varlig1 en yiiksek sensitiviteye sahiptir, bunu net alanin obliterasyonu ve
posterior mesane-uterus duvart sinirinin bozulmasi izler (121). Renkli doopler
USG’nin kullanim1 tan1 kesinliginde gri skala USG’ye ek bir fayda saglamaz (121). Bu
iki inceleme metodunun prediktif degeri diisiiktiir (146) ve riskli hastalarda tani icin
klinik stiphelenmeye gerek duyulur. Tiim plasental invazyon vakalar1 histolojik olarak
dogrulandigindan ve patologlar antenatal USG’den habersiz oldugundan dolay1 bu
durum sadece mindr bir etki yapmis olabilir. Anormal geride kalmis plasenta ve PA

arasindaki histolojik ayrima giivenin tam olmadigi bilinmektedir. Bunun sonucunda
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klinik ve histolojik insidental farkliliklar olusmaktadir (47,170). Buna ragmen bu tiir
(hatali tanilar) yiiksek dereceli plasental invazyon tanmisinda USG’nin sonuglarini
degistirmemekte ya da ek girisim gerektiren PA sonuglarini etkilememektedir. Zaten
bu tiir tarama programlarinin da yiiksek riskli kadinlarla sinirlandirilmasi gerektigi
diistiniilmektedir (115). Sonug olarak verilerimiz antenatal USG ile plasental invazyon
tanisinin ve derecesinin Ongoriisiiniin olamayacagini gostermemektedir. Yapilan
calismalarda yiiksek dereceli plasental invazyon drnegin plasenta inkreata ve perkreata
tim vakalarda Ongoriilebilir oldugu ve USG sonuglarinda yalanci pozitif durum
olmadig1 (sensitivite ve spesifite %100) gosterilmistir (171). Sunu da not etmekte
fayda var ki diisiik dereceli plasental invazyonu olan bayanlarin (6rnegin PA) cogunun

ek girisime ihtiya¢c duymadigi yapilan ¢aligmalarla gosterilmistir (171).
Diger Goriintiileme Modaliteleri

MRG, gebelerde siipheli invazyon tanisinda yardimci yontem olarak
kullanilmaktadir. USG bu durumdaki hastalar1 degerlendirmede ana yontem olsa da
MRG, USG sonuglar siipheli oldugu veya klinik siiphe yiiksek oldugu durumlarda
kullanilmaktadir. MRG’nin yiiksek yumusak doku kontrasti elde etme ve USG’ye gore
daha genis inceleme alani avantajlar1 vardir. Yapilan bazi g¢aligmalarda plasenta
invazyonunun saptanmasinda sensitivitenin diisilk oldugunu gdosterirken (140), diger
calismalarda ise  oOzellikle hastanin  viicut yapisina bagli  plasentanin
degerlendirilmesinin gii¢ oldugu veya plasentanin arka yerlesimde oldugu durumlarda

MRG’nin oldukga yararlt oldugunu gostermislerdir (172,173).

USG kullanimi daha yiiksek dereceli implantasyon anomalilerinin tespitinde
kisitlt bir role sahip olabilir. Ciinkii plasenta perkretada USG nin ekstrauterin tutulumu
degerlendirebilme 6zelligi kisithdir. Invazyon derinligi tedavi planini etkileyeceginden
MRG daha iyi kontrastlanma o6zelligi ile bu durumlarda kullanilabilir (174). Buna
ragmen USG ile MRG’yi karsilastiran higbir ¢alisma yoktur. Sunda siiphe yoktur ki
deneyim ile MRG sensitivitesi artmaktadir fakat MRG’nin maliyet yonii ve USG’ye
gore kisith kullanim alani rutin pratikte MRG’nin kullanimini sinirlandirmaktadir.
Bizim ¢alismamizda siipheli, kuvvetli ihtimal olan, ancak doppler-gri skala USG ile
degerlendirilip karar verilemeyen vaka olmadigi i¢in preoperatif MRG incelemesi

yapilmamastir.
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Bazal plasenta ve miyometriyum arasinda dogumu takiben kan akiminin
azalmas1 normal plasental seperasyonun sonografik bulgusudur. Postpartum kanama
sonrast uterusun vaskiiler yapis1t miyometriyumda vaskiiler anastomatik(anostomotik)
bir agin varhigin1 desteklemektedir. Bu ag plasental ayrilmay:1 takiben fonksiyonel
olmaktadir. Renkli dopplerde persistan kan akimi plasenta akretay1 (175) ya da mol

hidatiform dogumunu takiben persiste eden trofoblastik tiimori (176) disiindiirtir.

USG ve doppler gebe olmayan kadinlardaki uterus skarlarini incelemek i¢in ve
takip eden gebelikte ilk trimestir anatomik degisikliklerin tespitinde kullanilmistir. Bu
calismalarda PA (90) ve C/S skar ektopik gebeliklerinin (177) patofizyolojisini
anlamaya calisilmaktadir ve yine bu caligmalarla onceki gebelikteki C/S sonras1 (178)
veya miyomektomi sonrasit (179) skar dehissens ve riiptiir riski tahmin edilmeye
calisilmaktadir. Daha 6nceden C/S hikayesi olan kadinlarda USG’de %20-60 oraninda
hasarli uterin skara (177,179), histerosalpingogramda %60 hasarli uterin skara (180)

rastlanilmustir.

Derin miyometriyum tabakalarini iceren skar hasari riski retrofleks uterusu olan
ve multipl C/S’leri olan ve ilerlemis dogumda C/S’si olan kadinlarda artmistir (177,
181). Bu defetkler genis olabilir ve vaskiiler yapilanma ile iligkili olarak jinekolojik
komplikasyonlara (6zellikle ek cerrahi girisim gerektiren asir1 intermens veya mens
kanamalar1) neden olabilir (182). Uterin skarlarin cerrahi olarak onarimi rekiirren C/S
skarindaki ektopik gebeliklerini onleyebilir (183) ve bdylece teorik olarak ilerleyen
gebeliklerde plasenta akretayr da engeller. Uterin skar iyilesme silirecinde arter-ven
anormal vaskiiler iligkilerin olusma potansiyeli vardir (184). Buna ragmen uterin
cerrahiyi takip eden skar diizeyinde vaskiiler yapilanma hakkinda ¢ok az sey
bilinmektedir. Defektli skarlar genelde intakt skarlara gore daha asag: uterusta lokalize
olur ve bu durum cerrahi teknigin iyilesme siirecine olan etkisini gostermektedir. Buna
ragmen tek kat uterin kapama ile ¢ift kat uterin kapamay1 karsilagtiran caligmalarda
mortalite veya agir ya da uzun dénem morbiditeler (6liimciil yapisik plasenta ve skar

rliptiirti gibi) hakkinda net bilgi yoktur (185).

Son yillarda erken gebeligin dogrudan ve komple olarak hasarli C/S skari
lizerine implantasyonunun arttigit yoniinde bir¢cok yaym vardir (186,189).

Caligmamizdaki kadin hastalarin plasenta lokalizasyonlar1 incelendiginde %34,6’sinin
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anterior, %22,1’inin posterior, %12,5’inin sag yan, %9,6’sinin sol yan, %21,2’sinin
fundal yerlesimli oldugu tespit edilmistir fakat PY A’s1 tespit edilmedigi i¢in PYA ile
plasenta lokalizasyonlar1 arasindaki iliski degerlendirilememistir. Her ne kadar alt
uterin segment cerrahi sonrasi giizel iyilesse de bir¢ok C/S vakasinda skar alaninda
cerrahi prosediirden yillar sonra bile hem miyometriyum hem de endometriyumda
onemli kayiplar olabilir. Bu defektler genelde servikal kanal ile iliskilidir ve ‘niche
(oyuk)’ olusumuna yol agar. Bu niche blastokistin implante oldugu ve gestasyonel
sakin uterin kavite diginda olustugu ¢evredir (187). Popiilasyonda yetersiz C/S skarlt
kadinlarin sayisinin fazla olmasina ragmen skar i¢ine gebeligin komple implantasyonu
nadirdir. Bu durum defekt lokalizasyonu ile iligkilidir (defekt genelde implantasyonun
oldugu uterun fundustan uzaktadir). Son vaka yayinlarda yasayan embriyo igeren ilk
trimestir skar gebeliklerinin plasenta previa-akretaya donme olasiliklar1 oldugu
gosterilmistir (189). Boylece sunu sodyleyebiliriz ki iki durum birbiriyle iligkilidir ve

cerrahi olarak indiiklenmis uterin anomaliye sekonder gelismektedir (155).

Onceki C/S dogumlar dogumda asfiksiyi, 1. Dakika Apgar skorunun <7
olmasini, yenidogan yogun bakimda kalisi ve resiisitasyon riskini 6nemli derecede
arttirmaktadir (190). Bizim ¢alismamizda bebeklerin agirligina bakildiginda 1704 gr
ile 4885 gr arasinda (ortalama agirlik: 3243,1+462,6) degistigi, 5. dakika APGAR
skorunun ortalamasinin 8,9+0,1 oldugu goriilmiis olup hastalarin dogan bebeklerinde

de herhangi bir probleme rastlanmamastir.
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5. SONUC

C/S giiniimiizde giivenli uygulanan bir cerrahi prosediir olmasina ragmen yine
de major bir girisimdir ve belirgin bazi komplikasyonlar1 da beraberinde getirmektedir.
C/S operasyonu maternal, perinatal mortalite ve morbiditeyi arttirmaktadir. ‘Bir kez
C/S hep C/S’ diisiincesiyle tekrarlayan C/S sayisinin artisi ile buna bagli goriilen
komplikasyonlarin da artis1 dikkat ¢ekmektedir. Sonug¢ olarak; C/S vajinal doguma
oranla daha yiiksek komplikasyon riski olan bir cerrahi operasyondur. Endikasyonlar
arasinda daha once C/S gegirmis olanlar dnemli bir oranini olusturmaktadir. Cerrahi
sonrasi olas1 komplikasyonlar1 en aza indirmek i¢in yapilacak en uygun davranig anne
ve bebegin saglhigimi tehlikeye atmadan endikasyonlar1 dar tutmak ve bunun dogal
sonucu olarak da tekrarlayan C/S sayisimi diigiirmektir. Anne ve bebege ait risk
faktorlerinin bilinmesi ve hekimin ¢alistigi kurumun imkanlar1 dogrultusunda gerekli
hastalara ileri merkezlere sevkinin saglanmasi komplikasyon ve Olim oranlarinin

azalmasina yardime1 olacaktir.

PYA giiniimiizde maternal mortalitenin 6nemli sebepleri arasindadir. Erken
tan1 ve elektif sartlarda deneyimli ve multidispliner bir ekip tarafindan olgunun
yonetimi mortalite ve morbiditeyi azaltmanin en onemli sartlaridir. En kesin tedavi
total abdominal histerektomi olmakla beraber giiniimiizde plasentay1 insitu birakan
konservatif yaklasimlar diisitk mortalite ve morbidite hizlar1 nedeniyle bilhassa

perkreta olgularinda gittikge daha ¢ok kullanilabilir hale gelmektedir.

Bu patolojinin ortaya ¢ikma olasiligi, gegirilmis C/S operasyonu sayisi ile
korelasyon gosterdiginden, obstetrik baska bir endikasyon yok ise C/S sonrasi normal
dogum fikri hakli gdziikmektedir. VBAC (C/S sonrasi normal dogum) diisiiniilen
hastalarda tiim bu risk/yarar oranlar1 6l¢iiliip degerlendirilmeli, uzun dénem maternal

komplikasyonlar dikkate alinmalidir.

Plasenta previa-akreta modern obstetride en zor tedavi yaklasimina sahip olan
durumlardan biridir. Artan C/S oranlar ile plasenta previa-akreta insidansi da
artmaktadir. Bu durumun prenatal tanisi zordur ve genellikle de dogrulanamaz.
Neonatal ve maternal morbidite ve mortaliteye neden olan bu zor durumlarda

multidisipliner bir takim ile hazirlikli olmak gerekir. Plasenta previa-akretadan
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stiphelenilmesi ile vakalarin preoperatif, intraoperatif ve postoperatif yaklagimlarimin
planlanmasi, mantikli ve dogru zamanda kararlarin verilmesine neden olur. Radyolojik
incelemeler, kan {iriinleri ve hiicre koruyucular i¢in siipheli plasenta previa-akreta
vakalarinin (6zellikle de kan transfiizyonunu reddeden kadinlarin) 3. basamaga sevki
diisiiniilmelidir. Tedavinin temeli C/S histerektomi olmasma ragmen segilmis
vakalarda konservatif yaklagimlar da diisiiniilebilir. Bizim ¢alismamizda da hastalarin
ilk dogumlar1 sorgulandiginda %90,4’tintin C/S oldugu goriilmiistiir. Vajinal dogum
yapmas1 miimkiin olan hastalarin elektif sezeryana ulasim imkanlar1 azaltilmalidir ve
acil C/S girisiminin hem fetiis i¢in hem de anne ic¢in kabul edilemez bir risk

olusturmadigi bilinmelidir ve hastalar bu konuda bilgilendirilmelidir.

Her ne kadar plasenta perkretada mesane tutulumunun kesinligini net ortaya
koymak gereksede cerrahi esnasinda bulunan mesane invazyon derecesini giivenilir
bicimde Ongdrecek ‘altin standart’ bir goriintiileme teknigi yoktur. Sonu¢ olarak
plasental invazyon tanisinda altin standart bir goriintiileme yoktur. Yiiksek riskli

hastalarda tani i¢in klinik stiphenin hayli yiiksek olmasi gerekmektedir.

Biz daha 6nceki gebeliklerdeki C/S skar1 olan uterusun inflamatuar mediatorler
ve hipoksik veya oksidatif strese daha farkli cevap vererek plasental implantasyon
degisikliklerine neden oldugunu diisiinliyoruz. Desidua bazalisin biiyiimesi ve
rekonstriksiyonu veya desiduanin infiltratif trofoblastlar1 icermesi ve modifiye etmesi
daha onceki cerrahi girisimle 6nemli derecede degisebilir. Bu veriler dogum eylemine
girmemis C/S yapilan bayanlardaki artmig plasenta akreta bilgileri ile de koreledir.
Ayrica veriler desiduanin azli§inin plasenta yapisma anomalilerinden de sorumlu
oldugunu desteklemektedir. Benzer olarak bazi caligmalarda da daha 6nceki sezeryan

sonrasi olan vajinal dogumda uterin riiptiir riskinin arttig1 gosterilmistir.

Her ne kadar alt uterin segment cerrahi sonrast giizel iyilesse de bir¢ok C/S
vakasinda skar alaninda cerrahi prosediirden yillar sonra bile hem miyometriyum hem
de endometriyumda 6nemli kayiplar olabilir. Bu defektler genelde servikal kanal ile
iligkilidir ve ‘niche’ olusumuna yol acar. Boylece sunu sdyleyebiliriz ki yapilan cerrahi
ve PYA birbiriyle iligkilidir ve PYA cerrahi olarak indiiklenmis uterin anomaliye
sekonder gelisir. Bir goriis acis1 olarak PYA; 20. yiizyilin iyatrojenik uterin hastalig

olarak degerlendirilebilir.
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Calismamiza dahil edilen hastalarin higbirinde plasenta yapisma anomalisi
bulunmadig1 i¢in istatistiksel anlamda gebelerin diger bulgularmin (yasi, gebelik
haftasi, boyu (cm), kilosu (kg), BMI’leri, gravidasi, paritesi, yasayan ¢ocuk sayisi,
soygecmis Oykiisii, 6zgegmis Oykiisii, sigara kullanma durumu, C/S ve kiiretaj diginda
gecirilmis operasyon, intrauterin 6liim, abortus, ektopik gebelik, kiiretaj, mol gebelik,
antenatal takibi, kullandig1 ilaglari, EMR, 0Onceki dogum sekilleri, dogum
endikasyonu, prezentasyon, plasenta lokalizasyonu, intraoperatif plasenta yapisma
anomalisi durumu, postoperatif komplikasyon olup olmadigi, doppler ve gri skala USG
bulgulari, bebek agirlig1 (gr), 5.dakika APGAR skoru ve bebek cinsiyeti) PYA ile
iliski olup olmadigi hakkinda degerlendirme yapilamamistir. Belki de bizim
calismamizda plasenta yapisma anomalisi goriilmemesinin nedeni daha dnceki yapilan
cerrahi teknige, bireysel yara iyilesmesi gibi faktorlere baglanabilir. Fakat PYA’ nin
risk faktorleri ortaya konabilmisse de anormal plasentasyona neden olan mekanizmalar

net degildir. Bu amagcla daha genis serilerle yapilmis ¢calismalara ihtiyac vardir.
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