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OZET

Plasental invazyon Acisindan Riskli Ongoriilen Gebelerde Tam Kan Sayiminda
Notrofil Lenfosit Oraninin ve Ortamala Platelet Hacmi Degerinin Erken Déonem
Belirteci Olarak Prediktif Degeri

Son yillarda sezaryen dogum sayilarinin artmasi nedeniyle plasenta invazyon
anomalileri hizla artmaktadir. Plasenta invazyon anomalileri maternal ve fetal yagsami
tehdit eden mortaliteyi ve morbiditeyi artiran bir sorundur.

Amag: Plasenta invazyon anomalisi agisindan yiiksek riskli ongdriilen
gebelerde tespit edebilecegimiz bir erken donem belirteci saptamay1 amacladik.

Materyal ve metod: 1 Ocak 2018- 31 Aralik 2021 tarihleri arasinda plasenta
previa nedeniyle klinikte yatist yapilan, prenatal donemde ultrasonografi ve Pelvik
MRI degerlendirmesi olan plasental invazyon anomalisi diisiiniilen gebeler, plasental
invazyon anomalisi diisiiniilmeyen plasenta previasi olan gebeler ve kontrol grubu
olarak daha dnceden miikerrer sezaryen ile dogum yapmis toplam 117 hasta olmak
lizere li¢ ayr1 grubun birinci ve liglincli trimester tam kan sayimi parametrelerinin
(WBC, HGB, HCT, PLT, PLT/WBC, NEU, LYM, NEU/LYM, RDW, MPV)
karsilastirilmast planlandi.

Bulgular: Bu ¢alismada cerrahi olarak ve patolojik olarak plasenta invazyon
tanist almis hasta grubunda nétrofil/lenfosit oran1 (NLR) birinci trimesterda diger
gruplara nazaran anlamli olarak yiiksek oldugu gosterilmistir (p<0,001). Diger tam
kan sayimi parametrelerinde gruplar arasinda anlamli fark tespit edilmemistir.

NLR degeri i¢in yaptigimiz ROC analizine gore plasental invazyon tanisinda
ilk trimesterde 2,12 ve istiinde % 92,11 spesifite ve % 48,1 sensitivite, liclincli
trimesterde 3,3 ve iistliinde ise % 86,84 spesifite ve % 64,56 sensitivite saptanmistir.

Sonu¢: Daha Onceden sezaryen ile dogum yapmis ve invazyon agisindan
riskli ongoriilen gebelerin birinci trimester tam kan sayimlarinda ytliksek bulunan
NLR degerinin plasenta invazyon agisindan risk belirlemede anlamli oldugu
gosterilmistir ve buna istinaden ilk trimesterde erken donem belirteci olarak
kullanimimin gebeligin yakin takibi ile ilerde fetomaternal morbiditenin ve
mortalitenin 6nlenmesi agisindan anlamli olabilecegi ve ongoriide kullanilabilecegi
kanisindayiz. Bu konuda prospektif ve daha biiyiik hasta gruplarinda calisiimasina
ithtiyag¢ vardir.

Anahtar kelimeler: Plasenta Akreata, Plasenta Inkreata, Plasenta Perkreata, Plasenta

Adezyon Bozukluklar1 (PAD), Plasenta invazyon anomalisi, Plasenta akreata
spektrumu (PAS), Tam kan sayimi
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ABSTRACT

Due to the increase in the number of cesarean deliveries in recent years,
placental invasion anomalies have been increasing rapidly. Placental invasion
anomalies are a problem that threatens maternal and fetal life, increasing mortality
and morbidity.

Objective: We aimed to determine an early period marker that we can detect
in pregnant women who are predicted to be at high risk for placental invasion
anomaly.

Material and method: Pregnant women who were hospitalized in the clinic
due to placenta previa between January 1, 2018 and December 31, 2021, and who
were thought to have placental invasion anomaly, who had ultrasonography and
Pelvic MRI evaluation in the prenatal period. Pregnant women with placenta previa
whose placental invasion anomaly is not considered. And as the control group, the
patient who gave birth by repeated cesarean section before. It was planned to
compare the first and third trimester complete blood count parameters (WBC, HGB,
HCT, PLT, PLT/WBC, NEU, LYM, NEU/LYM, RDW, MPV) of three separate
groups, a total of 117 patients.

Results: In this study, it was shown that the neutrophil/lymphocyte ratio
(NLR) in the patient group diagnosed with surgical and pathological placental
invasion was significantly higher in the first trimester compared to the other groups
(p<0.001). There was no significant difference between the groups in other complete
blood count parameters.

According to the ROC analysis we performed for the NLR value, 92.11%
specificity and 48.1% sensitivity in the first trimester in the diagnosis of placental
invasion, and 86.84% specificity and 64.56% sensitivity in the third trimester were
found to be 3.3 and above.

Conclusion: It has been shown that the high NLR value in the first trimester
complete blood counts of pregnant women who have given birth by cesarean section
before and who are considered to be risky for invasion has been shown to be
significant in determining the risk of placental invasion.

We believe that it can be meaningful in terms of prevention and can be used
for prediction. There is a need for prospective studies on this subject in larger patient
groups.

Keywords: Placenta Accreta, Placenta Increta, Placenta Percreta, Placenta Adhesion

Disorders (PAD), Placenta invasion anomaly, Placenta accreta spectrum (PAS),
Complete blood count
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1. GIRIS

Plasenta akreata spektrumu onemli mortalite ve morbidite ile iliskili hayati
tehdit eden bir invazyon anomalisidir (1). Desidua bazalisin kismi ya da tam yoklugu
sonucu bariyer gérevini gorememesi ve bunun sonucunda plasentanin myometriuma
invazyonu ile olusmaktadir (2).

Plasental invazyon anomalileri; trofoblastik invazyon derecesine gore akreata,
inkreata ve perkrata olmak iizere lice ayrilir (3). Koryonik villuslar myometriumu
dogrudan isgal etmeden myometrium yiizeyine tutunmussa plasenta akreata (%80),
myometriumu kismi invaze etmis ise plasenta inkreata (%]15), tam invaze etmis ve
serozaya bazen de pelvik dokulara, mesaneye invazyonu varsa plasenta perkreata
(%5) adin1 alir (4).

Plasenta akreata spektrumu (PAS); plasenta akreata, inkreata, perkreatay:
genel olarak tamimlayan bir terim olarak kullanilmaktadir. Siddetli hemorajik
kanama, iriner sistem yaralanmasi, sivi yiikklenmesi, histerektomi, masif kan
transfiizyonu, dissemine intravaskiiler koagiilasyon, akut respiratuar distres
sendromu (ARDS), ¢oklu organ yetmezligi, sekonder cerrahi operasyon ve oliime
sebep olabilen; son yillarda hizla sayisi artan obstetrik patolojik bir durumdur (3,5).
Plasenta akreata spektrumuna (PAS) bagli anne oliimlerinin %3 - %10 arasinda
degisebilecegi Dbildirilmektedir (6). Plasenta perkreata; trofoblastik dokunun
myometrium ve uterusun serozasini agip bazen de mesaneye ve parauterin dokulara
kadar ulasan en siddetli formudur (7).

Postpartum histerektominin en énemli ve sik nedenlerinden biri plasentanin
invazyon anomalileridir (8).Geg¢irilmis sezaryen sayilarinin giiniimiizde hizla artmasi
ile beraber ileri maternal yas ve plasenta previanin olmasi plasenta akreata
spektrumunun goriilme insidansin1 artirmaktadir (9). PAS icin diger risk
olusturabilecek durumlar; gegirilmis uterin cerrahiler ile iliskili olup, tiitiin ve sigara
kullanimi, konjenital uterin anomaliler, multiparite, submiik6z leiyomyom, yardimeci
tireme teknikleri, ¢ogul gebelikler, kiiretaj Oykiisii, Asherman sendromu diger
nedenlerdendir (10,11). Uterin cerrahi dykiisii olmayan plasenta previa hastalarinda
plasenta invazyon anomalisi goriilme orant %1-5 olup, bir sezaryen Oykiisii olan

kadinlarda %11-25, iki sezaryen Oykiisii olan kadinlarda %35-47, ii¢ sezaryen %40,



dort ve dortten fazla sezaryen Oykiisii var ise bu oran %67 ye kadar ¢ikmaktadir
(12,13).

Literatiirde artan sezaryen oranlariyla birlikte plasenta akreata spektrumunun
son 50 yil i¢cinde yaklasik 10 kat yiikseldigi, 6zellikle plasentanin myometrium ve
uterus serozasini asip cevre dokulara invazyonuyla meydana gelen plasenta
perkreatanin hizla artmig oldugu goriilmektedir (14-15).

Calismamizin amaci; plasenta invazyon anomalisi agisindan yiiksek riskli
ongoriilen gebelerde tespit edebilecegimiz bir erken donem belirteci sayesinde

maternal ve fetal mortalite ve morbiditeyi azaltmaya caligmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. PLASENTA

Plasenta; gebeligin devamini saglayan, endometrial dokunun ve koryonun
kaynasmasiyla meydana gelen fetiis ile anne arasinda hormonal ve metabolik iligkiyi
ve transportu saglayan endokrin bir organdir. Dogumu baslatan olaylara da ayni
zamanda Onciiliik eden extraembriyonal bir dokudur. Plasenta memeliler arasinda
villoz hemokorial tip olarak siniflandirilmistir. Maternal dolagim direk trofoblastlarla
iligkilidir, fetal dolasim ile maternal dolasim birbirinden ayrilmistir (16). Plasentanin
baslica islevleri agagidaki gibi 6zetlenebilir:

1. Anneden fetiise besinlerin ve oksijenin, fetustan anneye ise metabolik
artiklarin ve karbondioksitin aktarilmasi,

2. Gebelik boyunca anne fetiis arasindaki iletisimin saglanmasi ve plasentanin
hormonal destegiyle gebeligin devamu,

3. Immunolojik fonksiyonlari ile fetiisiin yabanci cisim olarak algilanmasinin
ve reddinin 6nlenmesi,

4. Uterusun vaskiilarizasyonunda gorev alan spiral arterlerdeki degisimlerin
olusturulmasi,

5. Fetiisii dis etkilerden fizyolojik bariyer etkisi ile korumasi (17).

2.2. PLASENTANIN HiSTOEMBRiYOLOJISi

Fertilizasyonun ger¢eklesmesiyle birlikte zigot fallop tiipiin i¢inde 3 giin
boyunca boliinmeye devam eder ve 4. giin sonunda morulaya doniisiip uterusa ulasir.
Hiicreler arasinda siv1 birikerek erken blastokist olusur. Fertilizasyondan 4 ile 5 giin
sonraki donemde 58 hiicreli blastula, embriyoya doniisecek 5 hiicre ile trofoblastlari
olusturcacak olan 534 hiicreye ulasir. Fertilizasyondan 6 veya 7 giin sonra embriyo
uterus duvarina implante olur. Bu implantasyon ise 3 asamaya ayrilir (18):

- Apozisyon - blastokistin endometrial dokuya tutunmasi,

- Adezyon - blastokist ile uterus epiteli arasinda artmus fiziki temas,



- Invazyon - sinsitiyotrofoblastlar ile sitotrofoblastlarin endometrium,
myometriumun {igte birlik i¢ kismina ve uterus damar yapisina penetrasyonu ve
invazyonu.

Implantasyonun basarili olmasi igin, korpus luteumdan salinan dstrojen ve
progesteron ile uygun sekilde hazirlanmis bir endometrium gerekir ve bu yapiya
desidua denir. Olusan blastokistin i¢ hiicre tabakasindan embriyo, dis hiicre
tabakasindan ise fetusa ait membranlar ve plasenta meydana gelir (18).
Endometriumla etkilesim sirasinda blastokist yaklagik 100 ile 250 hiicreden olusur.
Blastokist apozisyon ile endometrium epiteline gevsek bir sekilde tutunur.
Blastokistin endometriuma bagarili  bir ekilde tutunmasi hiicre adezyon
molekiillerinin (CAMs) ekspresyonundaki degisimleri gosterir. CAM ailesinin 4
liyesinden biri olan integrinler, hiicrelerin hiicre dis1 matriks proteinlerine
yapigmasina aracilik eder (19). Blastokistin endometrial dokuya basarili bir sekilde
penetre olmast ve hiicrenin farklt ekstraselliler matriks proteinlerine
baglanabilmesindeki ¢ok c¢esitlilik integrin reseptorlerinin farkli diizenlenmesi ile
olasidir (20). aVB3 ve a4VP1 integrinleri endometrium epiteli {lizerinde ortaya
¢itkmasi blastokistin tutunmasinin 6nemli bir isaretidir. Anormal bir sekilde a’VB3 iin

aci8a ¢ikmasi infertilite ile bagdastirilmistir (20).

2.2.1. Desidua

Gebelik boyunca islevsel bir tabaka olan desidua, gebelik sonlaninca
uterustan ayrilir. Gebelik sirasinda hizla yiikselen progesteron - dstrojen seviyesi ve
blastokist implantasyonunun sagladigr uyaranlarla, sekretuar endometriumun
desiduaya doniistimii gerceklesir (21). Endometriumda bulunan bag dokusu hiicreleri
(stromal hiicre) Ostrojen ve progesteron etkileri ve ayni zamanda implante olmus
blastokistten salinan uyaranlarla genisler. Lipid ve glikojenden zengin soluk boyanan
bliylik ve yuvarlak desidual hiicrelere doniisiir. Gebelikte endometriumda ki hiicresel
ve vaskiiler degisikliklere desidual reaksiyon denir. Desidua da bulunan hiicreler
sentez Ozelligi kazanirlar. Desidua icerisinde bulunan enzimler damar endotel
yapisini eriterek fetusun beslenmesi i¢in kanin gecisini saglar. Fizyolojik, endokrin,
biyokimyasal etki ile molekiiler diizeyde gerceklestigi diisliniilen bu mekanizmanin

tam olarak nasil olustugu ac¢iklanamamistir (22).



Trofoblastik invazyonda gorev aldigi disiiniilen kollajen tip 4, laminin,
fibronektin, heparan siilfat, proteoglikanin hiicrenin dis matriksinde goriilmesi
desidual hiicrelerden kaynaklandigini gostermektedir. Lenfosit proliferasyonu fetusa
kars1 olusan antikorlar1 engelleyerek, desiduada gelisen embriyoyu negatif etkilerden
korumaktadir (22).

Desidua anatomik yerlesime gore 3 sinifa ayrilir.

1. Desidua Bazalis: Plasentanin maternal kismi olan ve embriyonun
dogrudan altinda kalan desidua kismi trofoblast invazyonu ile degisime ugrar ve
desidua bazalis adin1 alir (22).

2. Desidua Kapsiilaris: Biiyliyen embriyoyu saran ve embriyoyu uterus
boslugunun diger kismindan ayiran boliimdiir (22). Gebeligin ikinci ayinda c¢ok
belirgindir ve desidual hiicrelerden olusmaktadir. i¢ kisimda bulunan bu bolge-
koryon leva-avaskiiler, ekstraembriyonik fetal doku ile baglantilidir (23).

3. Desidua pariyetalis: Uterusunun geri kalani1 desidua parietalis ile
ortilidir (16).

Gebeligin erken haftalarinda gebelik kesesinin uterus boslugunu
dolduramamasi nedeniyle desidua kapsularis ile desidua pariyetalis arasinda bir
bosluk vardir. 14. ile 16. Hafta arasinda bu bosluk kapanir. Desidua kapsiilaris ve
paryetalisin birlesmesiyle desidua vera meydana gelir (23).

Zona kompakta (yiizeyel tabaka), zona spongioza (orta tabaka) ve zona
bazalis; desidua bazalis ve desidua pariyetalisin 3 farkli tabakasidir. Kompakt tabaka
ve spongioz tabakanin birlesmesiyle fonksiyonel tabaka meydana gelir. Gebelik
siresince aktif olan bazal tabaka ise gebeligin sona ermesiyle endometrium dokusuna
doniistir.

Implante olmus blastokiste ait plasentanmn islevsel boliimii olan koryonik
villuslar, dordiinci haftanin bitimiyle desidua bazalisin siniislerine invaze olarak
fetus ile anne arasindaki transporta izin veren zengin vaskiiler yapiya doniisiirler
(24).

Plasentanin olusumu plasentaya ait dokularin morfolojisine gore 5 asamada
gerceklesir.

Prelakiiner evre: Fertilizasyon sonra 1. ve 8. giinler aras1 donemdir. 6.giin

sonunda embriyonik kutuptan endometriuma tutunarak apozisyon yapan blastokist;



rotasyon embriyonel kutup haricinde bir yerden implante olur ise anormal kord
insersiyonlart olusmaktdir. Endometriuma tutunan giin sonunda olusan morula
evresindeki dig hiicre grubu olan trofoblastlar embriyoya ait plasental yapiyi
meydana getirir. Fertilizasyon sonras1 2. haftada trofoblastlar endometriuma
tutunarak iki tabakaya ayrisirlar. I¢ hiicresel tabakaya sitotrofoblastlar ad verilirken,
sitotrofoblastlarin fiizyonu ile olusan dis hiicre tabakasina ise sinsityotrofoblastlar
denir (25).

Lakiiner evre: Bu evre 8. ve 13. Giinler arasin1 kapsar. Sinsityotrofoblastlar
icinde vakiiolar bosluk olusturarak lakiinleri meydana getirirler.

Erken villoz evre: Fertilizasyon sonrasi 13-18. Giinler arasi donemi
kapsayan bu evrede sitotrofoblastlarin invaze ettigi trabekiiller tarafindan primer
villiisleri olusturur.

Dis hiicre tabakasi sinsityotrofoblastlardan, i¢  hiicre tabakasi
sitotrofoblastlardan olusan primer villiislerin sekonder villiislere doniismesi
mezodermal hiicrelerin trabakiiller boyunca primer villlislerin i¢ine ge¢mesiyle
olusur.

Tersiyer villoz evre: 18.-20. Giinler arasinda villiisler i¢cinde fetal kapiller ag
olusur. Bu trabekiiler yapilar fetusa ait dolagimin basladig tersiyer villiise doniistirler
ve plasentasyonun son evresine ulasirlar. 5. gebelik haftasinda damarlanma geligmis
olur (26).

Plasentanin fetal bolimii gelisirken, sitotrofoblastlar matarnal taraf ile
etkilesime gecerler. Maternal spiral arterlere ulasan endovaskiiler ekstravilloz
sitotrofoblastlar ve lakiinler anneye ait kanla dolarlar.

Intervilléz bosluktaki maternal kan, fetal -maternal baglantmin asil birimidir
ve 10-14. gebelik haftas1 gercek maternal kan akimini olusturur (27). Anneden fetusa
gececek olan kan oncelikle intervilloz bolgeye girer sonrasinda sinsityotrofoblastlara
taginir. Koryonik villus ve intervilloz alan fetiis i¢in akciger, renal fonksiyon,

gastrointestinal sistem gorevi goriir (23).



2.3. PLASENTA PREViA

2.3.1. Tanim

Ucgiincii trimester kanamalarmin en sik nedeni olan plasenta previa (PP), 20.
Gebelik haftasindan itibaren plasentanin internal servikal osu tam olarak kapatmasi
veya yakinia yerlesmesi olarak tanimlanir. Plasenta previa (PP) goriilme sikligi
literatlirde %0.3 ile %0.6 arasinda olup; son yillarda sezaryen sayilarinin artmasiyla
birlikte hizl bir artis géstermektedir (28).

20. gebelik haftasi itibariye, agrisiz vajinal hemoraji ile basvuran tiim gebeler
On tani olarak plasenta previa olarak diisiiniiliip, plasenta yerlesimini ultrasonografi

ile belirlemeden dijital muayene kesinlikle yapilmamalidir (29).

2.3.2. Epidemiyoloji

PP insidansinin giinden giine artmasinin nedeni, diinyada sezaryen dogum
sayillarinin artmasiyla iligkilendirilmistir. Literatiirde plasenta previa prevelansi
yaklagik 1000 dogumda 4 olarak bildirilmis olup diinya genelinde bu oranlar bolgesel
olarak farklilik gostermektedir (28,30).

2.3.3. Risk Faktorleri

- Gecirilmis PP oykiisii: Onceki gebeliklerinde PP &ykiisiiniin olmas1 %4-8
oraninda riski artirmaktadir (31).

- Gegcirilmis sezaryen oykiisii: PP riski bir kez sezaryen olmus gebede
%0.65, ikinci sezaryen sonrasi %]1,5,li¢lincii sezaryen sonrast %2,2 ve dordiincii
sezaryen sonrasi %10 olarak bildirilmistir.

- Cogul Gebelikler: Cogul gebeliklerde PP goriilme orani arasindaki iligki
tam olarak aydinlatilamamis olup yapilan bir calismada ikiz dogumlar, tekil
dogumlara gore %40 oraninda daha fazla PP riski bildirilmistir. Dikoryonik ikiz
gebeliklerde PP goriilme sikligi, monokoryonik ikiz gebeliklere gore 3,3 kat, tekil
gebeliklere gore 1,5 kat daha yiiksektir.

- Tleri maternal yas: Etki mekanizmasi tam olarak bilinmemekle birlikte
myometrium igindeki vaskiiler yapilarda sklerotik etkilerin artmasi ile buna bagh

plasentanin beslenmesinin bozulmasi PP riskini artirdig diistiniilmiistiir. 35 yas tizeri



kadinlarda 4 kat, 40 yas lizeri kadinlarda 9 kata kadar bu riskin arttig1 izlenmistir. 20-
29 yas araliginda hi¢ dogum yapmamis kadinlarda PP 9%0.03, 40 yas istiindeki
birden fazla dogum yapmis kadinlarda %0.25 olarak izlenmistir (32-34).

- Multiparite: Literatiirde yapilan bir ¢alismada PP goriilme oran1 hi¢ dogum
yapmamis kadinlarda 90,02 iken, dogum yapmis kadinlarda %0,5’dir (35).

- intrauterin cerrahi girisim:(36)

- Tiitiin, sigara, kullanimi: Tiitiin, sigara kullanimi olan gebelerde PP
goriilme orani yaklasik 2 kat daha fazladir. Karbonmonoksit hipoksemisinin ve
nikotinin uterus tizerinde vazokonstriiksiyon etkisiyle plasentanin yanit olarak
hipertrofiye ugramasi, myometrium icerisindeki damarlarda inflamatuar ve
sklerotiketkiler olusturmasi ile PP riskini artirir (37).

- Kokain kullanimi: PP i¢in bagimsiz risk faktorlerinden biridir (38).

- Fetus erkek cinsiyet: Literatiirdeyapilan ¢alismalarda; erkek cinsiyet PP
olgularinda anlamli olarak daha sik goriilmektedir (39).

- Gegirilmis uterin arter embolizasyonu ya da ablazyonu

- Infertilite tedavisi: Yardimci iireme teknikleri randomize olmayan
calismalarda 6 kat daha fazla PP riski oldugu bildirilmistir (40).

- Tekrarlayan gebelik kaybi ve kiirtaj

- Etnik koken: PP goriilme oran1 Asya kokenli gebelerde, beyaz irka gore
daha sik goriilmektedir (41).

- Yiiksek rakim: Oksijen diisiikliigline bagli plasentanin verdigi yanit
hipertrofi ve boyutlarin1 artirmak olup plasenta previa goriilme sikliginda artis
izlenmistir (42).

- AFP Yiiksekligi: MSAFP yiiksekliginin 2 MoM’un iizerinde olmasi
plasenta previa goriilme sikligini arttirmaktadir (43).

- Uterin anomaliler: Uterin kavite i¢erisinde septum ya da submiik6z myom
varliginda plasentanin fundusa migrasyonu engellenip 8,5 kat daha fazla PP

gelisimine yol agabilir (44).

2.3.4. Patogenez

Plasenta previa patogenezi halentam olarak aydinlatilamamis olup

arastirilmaktadir. Birgok hipotez One siiriilmiis olsa da en ¢ok desteklenen goriis;



Onceki uterin cerrahi veya gebelik sonrasinda skar dokusunda anormal damarlanma
ve hipoksik alanin defektif desidualizasyonu ve fazla trofoblastik invazyona sebep
oldugudur.

Sezaryan Oykiisii ya da intrakaviter uterin cerrahi geciren kadinlarda uterus
superior segmentinde suboptimal endometrial bolgelerin, trofoblastlarin uterus alt
segmentine dogru migrasyonuna oOnciililk etmesidir. Diger hipotez plasentanin
hipetrofiye ugrayip boyutunu artirmasina yol agacak ¢ogul gebelikler ya da azalmis
uteroplasental perfiizyondur (45,46).

2.3.5. Kanama Patofiyolojisi

Plasenta previanin en sik goriilen semptomu olan vajinal kanamanin bir¢ok
nedeni olabilir. Bu durum maternal, fetal kayiplara yol acabilen bir kliniktir.
Plasentanin alt segmente dogru ilerleyip servikal osu kapatmasiyla, uterus uyum
saglama amagli genisleyerek servikal agilmaya sebep olabilir. Ayni zamanda
plasentada ayrilma da olabilir. Alt uterin segmentteki kas liflerinin zayif olmasi

nedeniyle vazokonstruksiyon saglanamaz ve hemoraji artabilir (47).

2.3.6. Klinik

Plasenta previanin en sik goriilen klinik bulgusu spontan agrisiz vajinal
kanamadir ve genellikle tekrarlayici niteliktedir. Gebeligin 2. trimester sonunda
agrisiz vaginal kanama sikayetle bagvuran tiim gebelerde plasenta previa
diistiniilmelidir. Plasenta previa vakalarinin yaklasik %10-20 sinde uterin
kontraksiyon ile birlikte kanama izlenmekte bu durum da plasenta dekolman ile
karigabilmektedir (48).

30. gebelik haftasindan 6nce meydana gelen kanamalar hastalarin {igte birini
olusturur. Anne ve fetusun mortalite ve morbidite orani, transfiizyon ihtiyact daha
yiiksektir. 30-36. gebelik haftalar1 aras1 ise diger iicte birlik kismi olusturur ve geri
kalan vakalar 36. gebelik haftasindan sonra goriilmektedir. Hastalarin %10’u kanama

olmadan gebeligi terme ulagir (48).



2.3.7. Tam

20. gebelik haftasindan itibaren vajinal kanama sikayeti ile gelen gebelerde
Oon tan olarak plasenta previa ve plasenta dekolmani diisliniilmelidir. 2. ve 3.
trimestera ulasmis daha Once ultrasonografisi olmayan hasta; vajinal kanama ile
bagvurdugunda vajinal tuse Oncesi mutlaka ultrasonografi ile plasentanin
prezentasyonu belirlenmelidir. Ciinkii elle yapilan nazik muayene bile plasenta
previa hastalarinda ciddi vajinal kanamaya sebep olabilir (43).

Plasenta previa totalis disinda, transabdominal ultrason ile plasenta previa
tanist yanlis pozitiflik orant %25°tir (49). Plasenta previa varlifinda ya da tanidan
emin olunamadiginda mutlaka transabdominal usgden daha iistiin olan transvajinal
ultrason ile goriintiileme yapilmalidir (50). Transabdominal ultrasonun PP tanisinda
%96 dogruluk pay1 olup, transvajinal ultrasonografi veya transperineal ultrasonografi
goriintlileme olarak daha iistiindiir.

22. gebelik haftasina kadar plasenta yerlesimi hakkinda yorum yapmaktan
kacinilmalidir, bunun sebebi 24 haftanin altindaki gebeliklerin yaklasik %30’unda
plasenta agag1 yerlesimlidir. 24. gebelik haftasinda bu durum %15’e diiser ve terme
yakin %3 olarak bildirilmistir (51). Plasentanin posteriorda, fetus basinin plasentanin
kenarlarin1 golgelemesi, mesanenin dolu, transabdominal ultrasonografi ile uterus
lateral taraflarinin goriintiilenemedigi durumlarda 20. gebelik haftasi1 civarinda
plasenta previa yanlis negatiflik oran1 %7 olarak bildirilmistir (52,53).

TV-USG ile renkli doppler bakilarak vasa previa ve diger damar anomalileri
ekarte edilmelidir. 3 boyutlu ultrasonplasenta invazyon anomali tanisi igin etkili bir
diger secenektir (54).

Manyetik rezonans ile goriintiileme (MRG); maternal obezite de, plasentanin
posteriordan servikal osu kapattig1 vakalarda ve daha ¢ok plasenta akreata spektrumu
(PAS) tanisinda kullanilmaktadir.

Plasenta previa maternal morbidite ve mortalitenin en sik nedenlerinden biri
olup, kanamaya bagli hipovolemik sok, masif kan transfiizyonuna, sepsis,
tromboemboli, sezaryen histerektomiye sebep olabilir. Fetusun erken dogumuna
bagli prematiirite de bebekte hayati tehlike ve komplikasyonlara neden olmaktadir

(55,56).
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2.3.8. Plasenta Previa Ile Iliskili Durumlar (57-61)

- Plasenta previa akreata

- Preterm eylem ve erken membran riiptiiri(EMR): %40 oraninda PP
vakalarinda gorildiigi bildirilmistir (62).

- Malprezentasyon

- Vasa previa ve diger damar anomalileri: Bu damarsal patolojilerin
goriilme siklig1 nadirdir ancak varliginda PP ile iligkili olma ihtimalleri yiiksektir.

- intrauterin Gelisme Geriligi (IUGR): Yapilan bircok ¢alismada plasenta
previa ile IUGR arasinda baglanti oldugunu ortaya koysa da bazi ¢alismalar bunu
desteklememektedir.

- Konjenital Anomaliler: Belirgin bir anomali ya da sendromla iligkili
olmasa da; PP vakalarinda anomali goriilme sikligi, minimal bir artis gdstermektedir
(63).

- Ammiotik Sivi Embolisi: Literatiirde genis bir kesim {izerinde yapilan
kontrollii kohort ¢aligmasinda plasenta previa ile amniotik s1vi embolisi arasinda

giiclii bir baglant1 oldugu bildirilmistir (57).

2.3.9. Yonetim

Plasenta previa goriilen gebelerde, rutin kontroller sirasinda plasenta
invazyon anomalilerini tespit etmek, dogum zamanlamasii planlamak, oncesinde
deneyimli bir ekip organize etmek, anneye ve bebege elverisli sartlar saglanamiyor
ise yogun bakim iinitesi ve yenidogan iinitesi olan donanimli bir merkeze sevketmek
hastaya acil miidahale gerektirecek obstetrik aciller (agri, kanama, lekelenme,
kasilma) hakkinda bilgi vermek; morbidite ve mortaliteyi en aza indirgeyebilir.

Plasenta previali gebeler de yonetim her vakada bireysellestirilmesi gereksede

genel olarak ti¢ farkli klinikle gelen hastalarda yonetimi sdyle 6zetleyebiliriz:

2.3.9.1. Asemptomatik plasenta previa

28. Gebelik haftasindan sonra aylik kontrolllerle plasentanin servikal osa
uzaklig1 ultrasonografi ile degerlendirilmeli, plasenta invazyon anomalileri agisindan

taranmalidir. Ikinci trimesterda plasenta internal osa 20 mm den yakinsa; 32. haftada
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plasenta ile serviks uzakligi tekrar Olgiilmelidir. Plasentanin servikse uzakligr 20
mmden kisaysa 36. haftada tekrar degerlendirilmelidir.

Vajinal tuseden kaginilmali, koitus yasaklanmali ve kanitlanmamis olsa da
fiziksel aktivite, agir kaldirma, uzun siire ayakta kalma kisitlanmalidir (64).

Herhangi bir semptomu olmayan plasenta previali olgularin ayaktan yada
yatarak tedavisi tartigmali olup, gebeligi boyunca asemptomatik plasenta previali
gebelerin acil operasyon gerektirecek masif hemoraji oaranlar1 diistik izlenmistir.

Preterm dogum igin risk faktorii olan serviks uzunlugunun 25 mm den kisa
olmasi, ardisik bakilan TV-USG de serviks boyunun kisalmasi, acil bir durumda
hastaneye ulagma siiresinin uzun olmasi erken hospitalizasyon gerektirebilir (65).

36. haftada yapilan ultrasonografide plasenta servikal osu kapatmakta veya
servikal osa 20 mm den daha yakin ve ek risk faktorleri yok ise (preeklampsi, PAS,
IUGR vs.) 36-38. haftalarda sezaryen planlanmalidir (66). 37. gebelik haftasindan
once planlanan dogumlarda ilk kortikosteroid dozunun verilmesi Onerilmektedir.
Asemptomatik gebelerin dogum oOncesi hastaneye yatis1 tartigmalidir. Literatiirde
asemptomatik PP vakalarinin acil sezaryen olma olasilig1 oldukea diisiik izlenmistir.

Amerikan Kadin Dogum Uzmanlar1 Koleji (ACOG) ve Maternal-Fetal Tip
Dernegi (SMFM); komplikasyon olmayan PP olgularinda 36+0/37+6 haftada

sezaryen onermektedir (67,68).

2.3.9.2. Aktif kanamal plasenta previa

En sik goriilen obstetrik acillerden biri olan aktif kanayan plasenta previa da
annenin hemodinamik olarak stabil hale getirilmesi, hemodinamik instabilite devam
ediyor ise acil sezaryan agisindan hizlica degerlendirilmesi gerekir.

Annenin vital bulgular1 degerlendirilmeli, anne hemodinamik olarak instabil
ise oncelik hipovolemik sok diisiiniilmelidir. Oncelikle anneye her iki koldan genis
damaryolu acilmali sonda takilmali ve kan {irtinii gelene kadar kristalloid sivi
verilmelidir.

Non-strees test (NST ) ile fetus kalp atim hiz1 degerlendirilmelidir.

Kanama miktar1 Olciilmelidir. Kanama miktarlar1 bilinen dogum pedleri,

kompress, kaplarla Olciilebilirken; tiim kanamali malzemeler tartilip, kuru
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agirligindan ¢ikarilir. Aradaki fark gram olarak, kan hacmine mililitre cinsinden
yakindir (69,70).

Laboratuar testi olarak tam kan sayimi, pihtilagsma faktorleri ve en dnemlisi
kan hazirlig1 i¢in croos match gonderilmelidir. Plasenta dekolman1 ya da hemorajik
sok tablosu diisiiniiliiyor ise mutlaka fibrinojen dahil protrombin zamani, aktive
parsiyel tromboplastin zamani ¢aligilmalidir.

Hemodinami agisindan annenin hemoglobin degeri anne ve fetusun kalp atim
hizi, annenin kan basinci, solunum sayisi, saturasyon ve saatlik idrar ¢ikisi esas
alinmalidir. Hastaya miidahale sirasinda mutlaka anneye ve aileye bilgi verilmelidir,
riskler hakkinda konusulmali ve histerektomi onam1 dahil risk onamlar1 alinmalidir.

Ek bir hastalig1 olmayan saglikli bir gebede akut hemoraji; ani hipotansiyon
ya da hematokritte ani bir diisiise neden olmayabilir. Sivi replasmani sonrasi
hipotansiyonun, tasikardinin diizelmemesi, hemoglobin degerinin 10 mg /dl altinda
kalmas1 halinde transfiizyon diisiiniilmelidir. Oncelik hazirlanabiliyorsa cross match
edilmis kan grubuna uygun eritrosit siispansiyonu olsa da zaman kisitliysa 0 Rh
negatif kan verilebilir. Hasta kanamaya devam ediyorsa 1 eritrosit siispansiyonu, 1
trombosit, 1 taze donmus plazma siralamasiyla replasman yapilmalidir.

Traneksamik asitin plasental gecisi olmasi sebebiyle gebelerde tavsiye
edilmez ancak herediter kanama bozuklugu olan hastalarda, gebelik sirasinda ya da
sonrasinda kullanilabilecegi bildirilmistir (71). Literatiirde yapilan ¢aligmalarda
kanama miktar1 500 ml’den fazla olan plasenta previali gebelerin yarisi1 destek
tedavilerle stabilize edilmis ve gebelik siirelerinin 17 giin uzadig1 gorilmiistiir (72).

Yeterli destek ve kaynagin saglanamadigi durumlarda masif hemoraji
nedeniyle hemodinamik instabilitesi olan gebelere anti-sok giysiler kullanilabilir
fakat bu giysiler fetiis yasiyor ise fetoplasental dolasimi bozabilecegi ve bu durumun
fetlisa etkileri bilinmedigi i¢in 6nerilmemektedir (73).

Tokoliz: Erken dogum tehditi ile bagvuran hastalarda dogumu geciktirmek ve
akciger matiirasyonu igin verilen kortikosteroid dozunu tamamlamak i¢in tokolitik

ajanlar baglanabilir. Aktif kanama var ise tokoliz kontrendikedir (74).

Aktif kanamal plasenta previa da sezaryen endikasyonlari

1- Aktif travay
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2- Tedaviye yanit vermeyen hemodinamik instabilite

3- Annede stabilite saglanacak siirenin yeterli olmamasi

4- 34, haftay1 asmis belirgin vajinal kanama olan gebelerde neonatal faydalar
tartismal1 olup, kanamanin tekrarlamas1 muhtemeldir.

Dogumun kararlagtirilmas: vakaya gore bireysellestirilmelidir. 34. gebelik
haftas1 sonras1 aktif hemorajisi olan gebelerde kortikosteroid siiresinin tamamlanmasi
icin dogum geciktirilmemelidir (68).

34 haftanin altinda olan gebelerde 24 saat iginde dogum planlaniyorsa
noroprotektif etki agcisindan magnezyum siilfat tedavisi verilebilir ancak bu tedaviyi

vermek i¢in dogum ertelenmemelidir (74).

2.3.9.3. Kanama sonrasi stabil hale gelen gebelerin yonetimi

Ozellikle 34 haftadan kiiciik gebeliklerde hasta ve fetus stabil duruma
geldikten sonra, fetusun gelisimini saglamasi i¢in anneyi riske atmadan takip
oOnerilebilir. Literatiirde yeterli kanita dayali veri olmayip; 114 plasenta previa olgusu
olan 3 randomize g¢alisma mevcuttur. Hemodinamik stabilite saglandiktan sonra
akciger maturitesini saglamak amaciyla 23+0 ve 33+6 haftalar arasinda
kortikosteroid tedavisi uygulanir. 34. gebelik haftasindan itibaren 36+6 ya kadar;

oncesinde tedavi almamis gebelere kortikosteroid tedavisi uygulanir (74).

2.4. Plasenta Akreata Spektrumu(PAS)
2.4.1. Tanmim

Plasenta akreata ilk defa 1937 yilinda Irving ve Hertig tarafindan 18 vakadan
olusan bir klinik ¢aligmada tanimlanmistir. Klinik olarak “plasentanin uterusa kismi
ya da tamamen anormal bagliligi”, histolojik olarak “tam ya da kismi desidua
bazalisin yoklugu” olarak tanimlanmistir (75). FIGO (Uluslararast Jinekoloji ve
Obstetrik Federasyonu) plasenta akreata, inkreata ve perkreatayi, plasenta akreata

spektrum (PAS) bozukluklar1 olarak adlandirmay1 6nermislerdir (76).
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2.4.2. Epidemiyoloji ve Patofizyoloji

Glinlimiizde sezaryen sayilarinin artmasi sebebiyle artig gosteren PAS; 2019
da yaklagik 5.8 milyon dogumu kapsayan 70001 PAS vakasi olan ¢alismada
prevelansi %0.17 olarak bildirilmistir (27).

Literatiirde PAS etiyolojisi, patofizyolojisi ve klinik siire¢ hakkinda bir¢cok
calisma yapilmis ve bir¢ok kavram oOne siirlilmiistiir. Bu calismalar; baslica risk
faktorleri olan sezaryen dogum Oykiisli ve gegirilmis uterin cerrahiler disinda baska
bircokfaktoriin de etkili olabilece8ini gostermistir. En yaygin hipotez; uterusun
onceki operasyonlara bagli olusan kanlanmas1 azalmis skar hattinda; normal plasenta
olusumunu saglayan desidualizasyonun saglanamamasi ve ekstravilloz trofoblastlarin
uterusa tutunma c¢abasiyla myometriuma bazende ¢evre dokulara, komsu organlara
invaze olmasiyla meydana gelmesidir (77,78). Bu hipotez plasenta akreata spektrumu
olan hastalarin biiylik bir kesimi olan sezaryen dogum, kiiretaj ya da myom
operasyonu gegirmis hastalarla desteklenir.

Diger bir hipotez ise trofoblastlarin skar bolgesinde biiyliime faktorleri
vasitastyla anjiogenezisi uyarmasi ve desiduada invazyon olusturmasidir (78).

Bikornuat uterus, adenomyozis ve submiikoz myom gibi nadir goriilen
vakalarda endometriumda goriillen mikroskopik defektler normal endometrial dokuya
karismasiyla, plasenta invazyonuna neden olabilir. Bu teori de primigravidlerde
goriilen plasenta invazyon anomalilerini agiklayabilir (78).

Patologlar tarafindan yapilan smiflamada; trofoblastlarin myometriuma
invazyon derinligine gore PAS {i¢ alt gruba ayrilmistir (77,78).

Yapilan retrospektif bir ¢alismada goriilme sikliklari ise su sekildedir (27).

- Plasenta akreata (vera, kreta ya da adherenta)(%63): Villuslarin
myometriumu invaze etmeden endometriuma tutunmast,

- Plasenta inkreata (%15): Villuslarin myometriumu derinlemesine invaze
etmesi,

- Plasenta perkreata (%22): Villuslarin myometriumu tam kat invaze edip
serozay1 kapsadig1 bazende pelvik organlar ve dokulara invazyonu.

Plasenta akreata spektrumu i¢in histopatolojik tani altin standarttir. Bununla
birlikte; klinik olarak ayni hastada akreata, inkreata, perkreata ayni anda bulunabilir

ve klinik ile histopatolojik tani arasinda ¢eligkiler olusmasina yol agmistir (79).
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Uterin cerrahi gegirmemis gebelerde plasenta invazyon anomalileri nadirende
olsa izlenmistir ancak etyoloji aydinlatilamamaistir (80).

Plasenta akreata spektrumu; atoni nedenli histerektominin en sik nedeni olup,
operasyon sirasinda kan kayb1 yaklasik 3000-5500 ml izlenmektedir. PAS nedeni ile
yapilan histerektomilerde mortalite oran1 yapilan c¢aligmalarda %7 olarak

bildirilmistir (81,82).

2.4.3. Risk Faktorleri

Plasenta akreata spektrumunun gelisimi agisindan en Onemli risk faktori
plasenta previa Oykiisiiniin olmasidir. 723 vakada sezaryen dogum yapan kadinlarda
PAS goriilme oranlart ilk sezaryen dogumda %3, ikinci sezaryen dogumda %11,
liciincli sezaryen dogumda %40 ve dort ve dortten fazla sezaryen dogumda %67ye
varmaktadir (10).

Diger risk faktorleri; kiiretaj Oykiisi, skar gebelik, endometrial ablazyon,
myomektomi, Asherman sendromu, kornual gebelikte kornual rezeksiyon, ileri anne
yas1, multiparite, yardime1 lireme teknikleri, uterin arter embolizasyonu, kemoterapi,
radyasyon, endometrit, rahim i¢i arag, plasentanin elle halas yapilarak ¢ikarilmasi,
gecirilmis akreata Oykiisli, ¢ogul gebelikler, yapisal uterin anomalilerde bicornuat
uterus, adenomyozis, submiikoz myomlar, myotonik distrofi risk faktorlerindendir

(83,84).

2.4.4. Tam

Plasenta invazyon anomalilerinde prenatal tani; sezaryen sirasinda maternal
kan kaybi ile ilgili olmasi sebebiyle 6nem arz etmektedir. Plasenta invazyon
anomalilerinin prenatal tanis;; masif hemoraji, eritrosit replasman ihtiyaci,
peripartum histerektomi ve intraoperatif ve post-operatiferatif komplikasyonlar, anne
Olimii gibi feto-maternal morbiditeyl ve mortaliteyi azaltan cerrahi planlamay:
saglamaktadir (85). Bununla birlikte mesane ve iireter yaralanmast gibi
komplikasyonlar1 6nlemek agisindan da prenatal tani olduk¢a dnemlidir (86).

Literatiirde yapilan bir kohort calismada; plasenta akreata tanist alan 99
gebenin 62°sine prenatal ve 37 hastaya ise intrapartum tan1 konulmustur. Dogum

Oncesi tani alan grup, daha az eritrosit replasmani almis ve daha az kan kaybi
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olmustur (87). Prenatal rutin gebelik takiplerinde klinik anamnez, ultrasonografi ile
stiphelenilen PAS’1n kesin tanis1 ancak histopatolojik tani ile konur (88). PAS i¢in
oncelikli tarama yoOntemi ultrasonografidir (89). Sezaryen Oykiisii ve plasenta
previasi olan gebelerde USG; plasenta invazyon anomalileri tanisi i¢in sensitivitesi
%80 ve spesifitesi %95°tir (90). 1. trimesterda PAS bulgular1 ultrasonografide
goriilebilir. Rutin gebelik kontrolleri sirasinda yapilan ultrasonografide plasenta
previa goriilen, dnceden uterus cerrahisi gecirmis gebeler, gebeligin 18-24. Haftalar1
arasinda TA-USG ve TV-USG ile detayli degerlendirilmelidir. 18-24. gebelik
haftalar1 arasinda, invazyon anomalilerinin tanisi %90’a yakin konulabilir, yapilan
calismalarda vakalarin yarist ile 2/3 iinde tam1 konulamamistir. TV-USG, PAS
tanisinda TA-USG’den daha iistiindiir (91).

2.4.5. PAS 1n 1.Trimester USG Bulgular:

PAS’in USG bulgulari 1. trimesterin 6-9. haftasi ile 11-14. haftas1 arasinda
cesitlilik gosterebilir (92). Sezaryen dogum oykiisii olan kadinlarda 1. trimester de alt
uterin segmentte veya skar hattina yerlesmis bir gebelik kesesi plasenta akreatanin
tipik bir belirtecidir (93). Literatiirde dogum sirasinda teyit edilmis ya da patolojisi
kanitlanmis PAS goriilen 68 gebede yapilan bir ¢alismada; hepsinin 1. trimester USG
muayenesinde asagi yerlesimli plasenta izlendigi kaydedilmistir. Plasenta akreata
spektrumu olan gebelerin yaklasik %28 inde 1. trimester sonlarinda asag yerlesimli
gestasyonel kese izlenir. Bunun nedeni; gebeligin ilerlemesiyle kese biiyiliyerek
fundusa dogru yer degistirebilir (94). Gebeligin ilk haftalarinda, plasental lakiinler,
plasenta ile myometrium arasindaki eko kaybi1 bulgulari izlenebilir (95).

Gegirilmis sezaryen Oykiisii olan, alt uterin segmente yerlesmis gebelik kesesi
olan hastalarda; skar hatt1 i¢ine yerlesmis gestasyonel kese, plasenta-myometrium ile
mesane -uterus arasinda diizensiz goriinim ve myometriumun incelmis olmas1 PAS
icin risk faktorleridir (96). Abort ile skar gebelik ayrimi i¢in transvajinal prob hafif
bir baskiyla ilerletilir, kese hareket ediyorsa gebelik kayb1 olarak diisiiniiliir (sliding
organs sign)(97). Ayrica skar gebeliklerde renkli doppler USG ile gestasyonel kese
cevresinde cepersel kan akimi izlenir. 1. trimesterde renkli doppler USG de i¢inde
kan akimi olan ya da olmayan hipoekoik alanlarin goriilmesi PAS tanisi ig¢in

belirteglerden biridir (98).
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Bladder

Sekil 1. USG goriintiisii

2.4.6. 2. ve 3. Trimester USG Bulgular:

Vaskiiler Bosluklar (Plasental Lakiin): Normal plasenta yapisinda da
bulunabilen dairesel ve icinde kan akimi olan vaskiiler bosluklardan ziyade, ince,
lineer, sonolusent diizensiz bosluklar olan vaskiiler lakiinler (giive yenigi goriiniimii)
en duyarh bulgudur. Yapilan baz1 ¢alismalarda; dortten fazla genis, diizensiz lakiin
varliginda %100 plasenta akreata orani bildirilmistir (92). Yapilan ¢caligmalarda; PAS
tanisi i¢inplasental lakiin varligi duyarlilig1 ve pozitif prediktif degeri en yiiksek olan
belirte¢ oldugunu bildirmislerdir. Pozitif prediktif degeri %73 ile %100arasinda,
negatif prediktif degerleri %88 ile %100 arasinda olup c¢aligmalara gore
degismektedir (99).

Ekosuz Alan: Genellikle mesane posteriorunda goriilen; plasenta ve
myometrium arasindaki ekosuz alanin incelmesi veya kaybidir. Villuslarin
myometriuma asir1 derecede invazyonu nedeniyle hipoekoik goriiniim kaybolur. Bu
belirteg, USG probunun baskisiyla ya da dolu mesane nedeniyle goriilemeyebilir.
Gebeligin son haftalarinda ya da plasenta posterior yerlesimli ise bu belirte¢
izlenemeyebilir (78). Bir meta-analizde bu belirtecin PAS tanist i¢in duyarlilig
akreata, inkreata, perkreata icin sirasiyla %75-92-88 olarak bulunmustur. Ozgiilliik
ise strastyla %92-77-71 olarak bulunmustur (100).
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Uterus - mesane serozasi: Mesane ve uterus arasindaki beyaz hiperekojen
cizgisinin kaybolmasi PAS 1n en giivenilir bulgularindan biridir. Bu goriintii uterusa
komsu bosluklarda artmis vaskiilariteye baglhidir (92,101).

Myometriumun incelmesi: Plasenta ile myometrium arasindaki kalinligin 1
mm den az olmasidir. Plasental lakiinler ile birlikte izlendiginde sensitivitesi %100,
pozitif prediktif degeri %73 ve spesifitesi %79 lara ulasmaktadir (102).

Fokal ekzofitik Kitle: Mesane igine plasental dokunun protriide olmasi,
plasenta perkreataya isaret eder (103).

Anormal damarlanma: Vill6z damarlarin myometriumu asip seroza mesane

ve komsu organlara dogru uzanmasidir (103).

2.4.7. Renkli Doppler USG Bulgular:

Invazyon varhiginda iki boyutlu USG ye ek olarak kullamilabilir. Plasental
lakiinler igerisinde yiiksek hiz ve diigsik empedansta tiirbiillan akim goriilmesi,
mesane-uterus arayiiziinde vaskdilarite artigi, diffiiz ya da bolgesel plasental kan
akimi tani kriterleridir (104). Doppler USG nin PAS tanisi i¢in sensitivite oran1 %82
iken pozitif prediktif degeri %87 olarak bildirilmistir (105).

2.4.8. MRI (Manyetik Goriintiileme)

USG ile birbirine yakin oranda tan1 koyma 6zelligi olan MRI, yiiksek maliyet
ve kullanilabilirlik nedeniyle secilmis hastalardatavsiye edilmektedir. Ornegin; USG
ile plasental yerlesimin ve invazyonun degerlendirilemedigi vakalarda; plasenta
posterior yerlesimli, myomektomi sonrasi gelisen PAS ve cogul gebeliklerde (106).
Literatlirde yapilan arastirmalarda parametrial tutulumun 6ngoriilmesinde MRI ile
goriintlilemenin daha {stiin oldugu bildirilmistir (107). Kontrast madde olarak
kullanilan godolinyumun ABD’de hayvan modelleri iizerinde yapilan ¢alismalarda
fetal mental retardasyon izlenmesi nedeniyle gebelikte  kullanilmasi

onerilmemektedir (108).
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Sekil 2. MRI goriintiisii

2.4.9. Laboratuar Bulgular

Literatiirde PAS tanis1 i¢in gestasyonel haftaya gore farklilik gosteren farkli
belirtegler calisilmistir (109). Serolojik tarama icin PAS tanisinda hala etkili bir
belirteg bulunamamuistir. Bunaragmen yakin zamanda yapilan bir ¢alismada plasenta
invazyon anomalilerine neden olan revaskiilarizasyon, enflamasyon ve invazyonu
diizenleyen hiicre dig1 matris proteinlerinde diizensizlik tespit edilmistir. Ayrica
gebeligin ilk haftalarinda, insan koryonik gonadotropin (hCG) ve serbest alt birimi
olan B-HCG’nin daha diisik ve gebelikle ilgili plazma protein A’nin (PAPP-A)
yiksek oldugu izlenmistir. 14-22. Gebelik haftalarinda ise B-HCG ve alfa-
fetoperotein (AFP) PAS olgularinda daha yiiksek goriilmiistiir (110). Calismalar
devam etmekte olup andploidiler ya da preeklampsi gibi durumlarda tarama yapilan
belirtegler gibi, invazyonanomalilerinin de USG ile kombinasyonuyla bu belirtecler
PAS tanisinda etkili olabilir.

Plasenta perkreata olgularinda gebelik sirasinda mesaneye invazyona bagl
hematiiri izlenebilir. Literatiirde yapilan bir ¢alismada; 54 hastay1 igeren plasenta
perkreata vakasinda hastalarin 17’sinde idrarda eritrosit izlenmistir (111). Mesanede
olusan mikroskopik invazyona bagli normal izlendigi diisiiniilmiistiir. 12 hastaya

operasyon Oncesi sistoskopi yapilmis ancak normal izlenmistir.
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2.4.10. Klinik acidan Plasenta Akreta Spektrumunda Prenatal Yonetim
2.4.10.1. Prenatal yonetim

PAS teshisi konulan gebeler mutlaka pelvik cerrahide uzman olan kadin
dogum doktorunun oldugu, yogun bakim iinitesi ve yenidogan yogun bakim
tinitesine sahip olan multidisipliner yaklasim sergileyebilecek bir merkeze
yonlendirilmelidir. Bu merkezler perinatolog, onkolog, jinekolojik cerrahide uzman
doktorlar, deneyimli kalp-damar cerrahisi, iirolog, yogun bakimda uzmanlasmis
aneztezistler, yeni dogan uzmanlari, girisimsel radyolojiyi iceren birekibi
kapsamalidir (112).

700 gebeyi kapsayan ve 11 ¢alismay1 igeren bir meta-analizde PAS 6n tanisi
olan gebelerde, tan1 almayan gebelere gore kan kaybinda azalma (yaklasik 0,9 L) ve
daha az eritrosit replasmani (yaklasik 1,5 iinite ) oldugu izlenmistir (113).

Dogum planlanmadan 6nce gebe ve esi ile masif hemoraji riski, kan
transfiizyonlari, histerektomi gereklili§i, yogun bakim {initesine alinabilecegi ve
diger olusabilecek morbidite etkenleri konugulmalidir. Dogum 6ncesi mutlaka anemi
tablosu diizeltilmelidir.

Erken dogum riski olan gebelerde 23.-34. Haftalar arasinda fetus akciger
maturasyonunu saglamak i¢in betametazon yapilmalidir.

Hastaya wvajinal tuse yapilmamali ve cinsel birliktelik ve orgazmdan
sakinmasi soylenmelidir. Gebeligin 3. trimesterinde yatak istrahati onerilmeli agirlik
kaldirma ve agir egzersizlerden kaginmasi onerilmelidir.

Gebede Rh uyusmazlig var ise kanamasi olmasi halinde anti immun globulin
yapilmalidir. Olas1 bir kanama, sanci, su gelisi durumunda hastaneye ulasim
imkanlar1 konusulmali hizli bir sekilde ulagim saglanabilmesi i¢in uygun bir ortam

hazirlanmalidir.

2.4.11. Anestezi

PAS olgularinda genel anestezi tercih edilirken; planlanan PAS vakalarinda
epidural anestezi uygulanabilir, gereklilik halinde genel anesteziye gegilebilecegi
sOylenmelidir (36). Gebeye iki koldan genis damar yolu kateter agilmali gerektiginde

hizl1 transflizyon yapilabilmelidir. Masif kanama, masif kan transfiizyonu, cerrahi,
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dogum sonrasi tromboemboli riskini artirir bu nedenle operasyon sirasinda pndmatik

kompresyon aletleri ya da varis ¢oraplari kullanilmalidir (103).

2.4.12. Bilgilendirilmis Onam Formu

Dogum ile ilgili, siddetli kanama, iiriner sitem yaralanmalar1 ve riski, kan
tirlinleri replasman ihtiyact ve transfiizyona bagl olusabilecek komplikasyonlar,
mesane ve bagirsak yaralanmalari, histerektomi riski, yogun bakim ve yenidogan

initesi ihtiyac1 agisindan riskler anlatilmalidir (103).

2.4.13. Kan Hazirhig ve Tlaclar

Cerrahi operasyon Oncesi gebede cross match ¢alisilmali, eritrosit
siispansiyonlari, kriyopresipitat, trombosit ve taze donmus plazma kullanima hazir
hale getirilmelidir.

Antifibrinolitik olan traneksamik asit plazminojenin fibrini yikmasin
engelleyerek, pthtilasmay1 artirmaktadir. Operasyon sirasinda 1-5 dakika igerisinde 1
gr intravendz yavas puse yapilir ve kanama devam ediyorsa yarim saat sonra tekrar
yapilabilir. Kanama kontrol altina alindiktan 24 saat sonra tekrar kanama olursa bir
kez daha tekrar verilebilir. Yan etkilerde belirgin bir artig gostermeyen traneksamik
asitin hemorajiye bagli anne 6liimiinii azalttig1 bildirilmistir (114).

Rekombinant faktor 7a (FVIIa) son zamanlarda kanama kontrolii agisindan
arastirilmaktadir. Sistemik bir etki olusturan bu faktoriin mekanzimasi, endotelyal
yaralanmanin meydana gelmesiyle subendotelyal kollajen ve doku faktorleri
olusmakta doku faktériine baglanan FVIlasonucunda lokal fibrin birikir. Yiiksek
maliyet ve sistemik etkisinden dolay: arteryal tromboz riskini artirmasi nedeniyle
tercih edilmemektedir (115).

Kandaki fibrinojen degerinin 200 mg /dl altinda olmas1 masif kanamay1 isaret

eder (116).
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2.4.14. Sistoskopi ve Ureter Kateterizasyonu

Operasyon oOncesinde sistoskopi rutin olarak Onerilmemektedir (117).
Ozellikle plasenta perkreata olgularinda mesane invazyonu, parametrial invazyon
diisiiniiliiyor ise tireter kateteri ve ii¢ yollu foley sonda kullanilabilir (103).

Hasta low litotomi pozisyonunda hazirlanmalidir.

2.4.15. Stabil Plasenta Akreta Spektrumu Olan Gebelerde Dogum

Zamanlamasi

Amerikan Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Uzmanlar1 Koleji (ACOG); PAS
olan gebelerde kanama riskini en aza indirmek ve neonatal gelisimin en uygun
zamanlama acisindan 34 0/7-35 6/7 gebelik haftalar1 arasinda sezaryen histerektomi
onermistir (89). Bu hastalarin biiyiik ¢ogunlugu preterm eylem, hemorajiyada erken
membran riiptiirii klinigiyle dnceden bagvururlar. Aktif kanamasi olan gebelere
betametazon uygulanip beklenmeden dogum gergeklestirilmelidir. Betametazon
standart tedavi klavuzlaria gore uygulanir (12). Genel goriis dogum zamani olarak
maternal mortalitenin arttig1, fetus agisindan matiirasyonun yavasladigi 36. gebelik
haftasin1 ge¢memesidir. Fetiis akciger maturasyonu testleri yapilmasina gerek

goriilmemektedir.

2.4.15.1. Peripartum sezaryen histerektomi

Gilinlimiizde hizla artan sezaryen dogum oranlar1 nedeniyle plasenta invazyon
anomalileri sezaryen histerektomilerin en sik nedenidir (118). Fertilite arzusunu
tamamlamis veya aktif kanamasi olup hemodinamisi stabil olmayan hastaya sezaryen
histerektomi Onerilir. Subtotal histerektomiden ziyade servikal invazyonlara baglh
kanama olmasi nedeniyle hastaya miimkiinse total histerektomi yapilmalidir (119).
Beklenmeyen veya sezaryen sirasinda  karsilasilan  plasental invazyon
bozukluklarinda acil sartlar altinda sezaryen histerektomi yapildiginda ¢ok daha
yiiksek maternal morbidite ve mortaliteye yol agmaktadir (34).

Batin eksplorasyonu agisindan orta hat cilt kesisi veya Cherney kesigi onerilir
ancak invazyon ve komplikasyon olasiligi diisik ise Pfannenstiel kesi de

diisiiniilebilir (117).
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Operasyon Oncesi ya da sirasinda plasentanin lokalizasyonunu belirlemek,
plasentayr kesmeden uterusa girilmesini saglar. Plasentanin bitim noktasindan
yaklasik en az iki parmak yukarisinda dikey bir histeretomi insizyonu agilir.

Plasenta ve myometrium arasinda mesafe birakmak bebegi cikartirken
uterusun  genislemesiyle plasentanin  yirtilmasin1  engeller  (103). Bebek
dogurtulduktan sonra kordon klemplenir, kesilir ve serbest siiturla baglanir. Plasenta
uterus i¢in birakilarak kesi hizla kapatilir ve trandelenburg pozisyonuna alinarak
histerektomiye baslanir. Oksitosin, plasentanin dekole olmasina ve kanamada artisa
sebep olabileceginden rutin Onerilmez. Plasentanin biiylik bir kismi ¢ikmissa ve
masif kanama var ise uterotonik ilaclar baslanmalidir (117).

PAS goriilen gebelerde yapilan histerektomide olas1 komplikasyonlar; masif
hemoraji, pelvik hematom, mesane ve iireter yaralanmalari, bagirsakyaralanmalari,
masif kan kaybi, dissemine intravaskiiler koagiilasyon (DIC), ileus fistiil olusumu ve
sepsistir (120). Plasenta perkreata olgularinda mesane ile plasenta arasindaki ayrimin
invazyon nedeniyle bariz ayirt edilememesi nedeniyle mesane yaralanmasi en sik

goriilen komplikasyondur (121).

2.5. PLASENTA AKRETA SPEKTRUMUNDA KONSERVATIF
YAKLASIM

Fertilite arzusu olan kadinlarda uterus koruyucu konservatif yontemler son
yillarda popiiler calismalar haline gelmistir. Yapilan caligmalar histerektomi yapilan
hastalarda, overlerin beslenmesinin ve endokrin fonksiyonlarin1 bozabilecegi ve
ovaryen Yyetmezlige neden olabilcegini gostermistir (122). Uterus endokrin
fonksiyonlar1 olan bir organdir. Ayn1 zamanda histerektomi, uterusa komsu organlara
da zarar verebilir ve pelvik taban lizerinde uzun vadede olumsuz etkileri olabilir.

Reproduktif donemde kadinlar histerektomi sonrasi cinsel kimligini kaybetme
korkusu ve endokrin fonksiyonlarin bozulmasi nedeniyle siklikla psikolojik ¢okiintii
yasarlar. Sadece fiziksel degil psikolojik boyutlar1 da olan histerektominin cinsel
islev bozuklugu, iiriner disfonksiyon ve depresyona neden olabilecegini bildiren
caligmalar mevcuttur (123).

Hasta hemodinamik acidan stabil ise ve secilmis konservatif tedaviye uygun

vakalarda uterus koruyucu cerrahi planlanabilir. Gebeye ve esine olusabilecek
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kanama, enfeksiyon, relaparotomi, histerektomi, iiriner ve bagirsak yaralanmalari ve
hatta 6liim dahi riskler paylasilmalidir ve onam alinmalidir. Uterus igine yerlestirilen
bakri balon, plasental yatak siitlirasyonlari, medikal tedavi, aorta kompresyon, argon
151n koagiilasyonu gibi yontemlerle kanama miktarinin azalttigini bildiren yayinlar
mevcuttur (3,88).

Konservatif tedavi uygulanmis PAS olan vakalarda retrospektif bir ¢aligmada
96 kadin taranmis ve 8’inde uterin sinesi ve amenore izlenmistir. Literatiirde bulunan
3 vaka serisinde; vakalar 9,21 ve 30 dogum yapmis kadin1 igermekte olup; %20 sinde
sonraki dogumlarinda plasenta akreata tekrar izlenmistir (124-126).

- Plasentanin yerinde birakilmasi: Yiksek fundal insizyonla fetus
dogurtulduktan sonra kordonun baglanarak plasentanin uterus i¢inde birakilmasidir.

Plasenta yerinde birakilarak, histerektomi yapilmayan PAS olan 60 gebede
yapilan bir ¢alismada 26 gebenin 22 sinde ek tedavi verilmeden bagar1 saglanmistir. 4
gebede ise bu yontem basarili olmamis ve masif kanama, enfeksiyon sebebiyle
relaparotomi yapilarak histerektomi yapilmistir (121).

Plasentanin emilimi 6 aya kadar siirebilir. Nadiren sekonder laparotomi ve
histerektomiye neden olan sepsis ve koagiilopati gelisebilir (127,128).

Plasental rezorbsiyonu hizlandirma amagli ek tedaviler uygulanmistir. Bunlar;
embolizasyon, damar ligasyonu, internal iliak arter balon okliizyonu, metotreksat,
kalan plasental dokularin histereskopik olarak rezeksiyonu gibi yontemlerdir (129).
Dogum sonras1t 2 ay boyunca haftalik B-HCG takipleri yapilir ancak bu diisiis
plasentanin rezorbe oldugu anlamima gelmez bu nedenle ultrason goriintiileme ile
takip onerilir. Takiplerde pelvik agri, kanama, 1s1 artist durumlarinda pelvik ultrason
bakilmali, enfeksiyon agisindan laboratuar testleri, vajinal kiiltiir istenmelidir (125).

- Metotreksat adjuvan tedavisi: Uterus i¢inde birakilan plasentanin hizli
rezorbsiyonu icin bazi goriisler metotreksat tedavisini onermistir (130).Metotreksat
tedavisi etkinligi ve giivenirliligi kanitlanmamis olup daha fazla ¢alismaya ihtiyag
vardir.

Metotreksat tedavisi ile B-HCG disiisii ve doppler ile goriintillemede
uteroplasental dolasimin vaskiilarizasyonun daha hizli azaldigi goriilmistiir (131).
Bir vaka serisindePAS tanisi olan 24 gebede pospartum metotreksat tedavisi verilmis

ve %33,3’liinde plasental dogum (%55 ve %45’inde dilatasyon ve kiiretaj ile)
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gerceklesmistir (131). Metotreksata bagli yan etkiler ndtropeni, mediiller aplazidir.
Bu yan etkiler yerinde birakilan plasentada enfeksiyon riskinide artirarak
komplikasyona yol agabilir (128,129).

- Radyolojik girisimsel islemler: PAS olgularinda radyolojik girisimsel
islemler hakkinda ¢ok az wveri bulunmaktadir (132,133). Devaskiilarizasyon
postpartum hemorajide kullanilan bir yontem olup; bilateral uterin arter veya
hipogastrik arter ligasyonu, balon okliizyonu, iliak arter embolizasyonu gibi
radyolojik islemler yapilabilir. Histerektomi Oncesi embolizasyonun kanama
miktarin1 azaltabilecegi ve profilaktik devaskiilarizasyonun sekonder kanamayi
Onleyebilecegi, plasentanin rezorbsiyonunu artirabildigini gosteren calismalar
literatiirde mevcuttur. Buna ragmen bu radyoloji girisimsel islemlerin PAS
olgularinda daha az etkili oldugu gorilmistiir (132-135).

[liak arterlere balon kateterlerin yerlestirilmesi islemi embolizasyon islemine
gore komplikasyon orani oldukga yiiksektir ve bu nedenle tartismalidir. Literatiirde
bulunan iki vaka sunumunda hastalardan birinde popliteal digerinde eksternal
artertrombiisii izlenmistir. Bagka bir vakada ise iliak arter riiptiirii gelismis ve iliak

arter trombozuyla iligkili oldugu diisiiniilen iskemik sinir hasar1 vakasi bildirilmistir.

2.6. PLASENTANIN HIiSTERESKOPIK REZEKSiYONU

Dogum sonrasinda uterus igerisinde kalan plasental pargalarin
histereskopiyontemiyle rezeke edilmesi ile birlikte plasentanin rezorbsiyonunu
hizlandirp pelvik agriyr azaltmasi hedeflenmistir. Ancak bununla ilgili yeterli veri

heniiz bulunmamaktadir (136).

2.7. BEKLENMEYEN PAS OLGULARINDA YAKLASIM

Dogum oncesi invazyon anomalisi agisindan siiphelenilmediginde, rutin
gebelik takipleri olmayan gebelerde ya da bilinen risk faktorleri olmadiginda kanama
riski olduk¢a yiiksektir(87,137). Vajinal dogum sonrast plasentanin uterustan
ayrilmadiglr ya da plasenta ciktiktan sonra kanamanin devam ettigi vakalarda da
invazyon anomalileri diisiiniilmelidir (138). Sezaryen sirasinda ise batina girildikten
sonra uterus ylizeyinde damarlanma artisi, plasentanin alt segmente yerlesmis olmasi,

mesaneye ya da g¢evre dokulara uzanmis damarlanma alanlari izleniyorsa PAS
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Oncelikle diisiiniilmelidir. Sezaryen ya da normal dogum sirasinda PAS’dan
tipheleniliyor ise plasentayr zorla c¢ikartmayr denemek masif kanamaya yol acip
maternal mortalite ve morbiditeye sebep olabilir.

Sezaryen sirasinda karsilasilan PAS olan vakalarda gebe stabil ise iki Oneri
bulunmaktadir (112).

- Invazyonun histeretomiden énce fark edilmesi durumunda, masif hemoraji
yoksa, anne ve bebek stabil ise anestezi ekibine haber verilmeli, uygun yardim
gelene kadar beklenmeli, batin i¢ine sicak kompresler koyulmalidir.

- Invazyonun histeretomiden sonra farkedilmesi durumunda yani plasenta
traksiyonla uterustan ayrilmiyor ise invazyon anomalisi diisiiniilir. Bu durumda
histerektomi yapilmaldir. Histerektomi yapilamiyor yeterli ekip ve ekipman yok ise
hastanin transferi diisliniilmelidir. Aktif kanama mevcut ise plasental invazyon
alanindan uzak bir histeretomi ile fetus ¢ikarilmali, plasenta uterus i¢inde birakilarak
insizyon hatt1 siiture edilmeli ve uygun sartlar saglanana kadar beklenmelidir.

Post operatif bakim: Yetiskin yogun bakim iinitesinde yeri hazir
bulundurulmalidir. Masif sivi replasmani ya da akut transfiizyon nedeniyle hastalarda

pulmoner 6dem geligebilir ve ventilasyon gereksinimi olabilir (111).

2.8. OVERYAN ARTER LIGASYONU

Ovaryan arterler aortanin retroperitoneal dallarindan olup infindubulopelvik
ligament i¢inde seyreder. Gebelik siiresince uterusun kanlanmasinin %5-10 luk kismi
ovaryan arterler tarafindan saglanir. Ovaryan arterler ile uterin arterlerin anastomoz
yaptig1 utero-overyan ligament ile overlerin birlesim yerinden ligasyon ya da
klempleme yapilir (139).

Anatomiye hakim olan bir cerrah tarafindan kolaylikla yapilabilir. Bilateral

ovaryan arter ligasyonu hemorajiyi durdurmada etkili yontemlerden biridir (139).

2.9. INTERNAL iLIAK (HIPOGASTRIK) ARTER LIGASYONU

Internal iliak arter ligasyonu 1893 yilinda John Hopkins Hospital’de serviks
kanseri nedeniyle kanama kontrolii agisindan ilk defa Howard Kelly tarafindan
yapilmustir (140). Sonrasinda Mengert ve arkadaslar1 ¢aligmalar yapmis; esas olarak

Burchell bu yontemi gelistirmistir. Yapilan caligmalarda peripartum kanama
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kontroliinde; bilateral iliak internal arterlerin ligasyonu pelvik kan akimin1 %49 ve
nabiz basincint %85 azalttigi bildirilmistir (141).

Internal iliak (hipogastrik) arter ve dallar1 pelvik organlarin kanlanmasini
saglamaktadir. Aorta abdominalis, 4-5. lomber vertebra seviyesinde sag ve sol olmak
tizere ikiye ayrilir ve common iliak arter adim1 alir. Common iliak arter sakroiliak
eklemin 6niinde internal ve eksternal iliak artere ayrilir. Internal iliak arter pelvisin
kanlanmasini saglayan en 6nemli vaskiiler yapidir (142).

Bilateral internal iliak arter ligasyonu deneyimli bir cerrah tarafindan
yapilmalidir. Ligasyon sirasinda olusabilecek komplikasyonlar; internal iliak arter
yerine common iliak arterin ya da eksternal iliak arterin baglanmasi, internal iliak
venin yaralanmasi, lireter yaralanmasi ya da baglanmasi, alt ekstremite sinir hasari,

ileus, retroperitoneal hematomdur (143).
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3. MATERYAL ve METOD

Plasenta invazyon anomalisi agisindan yiiksek riskli dngoriilen gebelerde
tespit edebilecegimiz bir erken donem belirteci saptamayr amacladigimiz bu
calismada Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum
Kliniginde 1 Ocak 2018- 31 Aralik 2021 tarihleri arasinda plasenta previa nedeniyle
yatisi yapilan, prenatal donemde ultrasonografi ve Pelvik MRI degerlendirmesi olan
plasental invazyon anomalisi diisiiniilen 38 gebe, plasental invazyon anomalisi
diisiiniilmeyen plasenta previasi olan 38 gebe ve kontrol grubu olarak daha 6nceden
miikerrer sezaryen ile dogum yapmis plasenta previasi olmayan 41 gebe, toplamda
117 hasta olmak tizere ii¢ ayr1 grubun birinci ve ligiincii trimester tam kan sayimi
parametrelerinin (WBC, HGB, HCT, PLT, PLT/WBC, NEU, LYM, NEU/LYM,
RDW, MPV) karsilastirilmas1 planlandi.Ayrica gruplar arasinda yas, egitim durumu,
viicut kitle indeksi, obstetrik Oykiileri, yogum bakim ihtiyaclari ve histerektomi
durumlar kryaslanda.

Calismaya 18-45 yas arasi plasenta previasi olan gebeler ve miikerrer
sezaryen ile dogum yapmis hastalar alindi. Postpartum morbiditeyi artirabilecek
uterin kitle(myom), adneksiyal kitlesi olan ve preoperatif bilinen hipertansiyon,
diyabetes mellitus, gestasyonel diyabet, preeklampsi, renal yetmezlik, kronik
karaciger hastaligi, enfeksiyonu, romatolojik hastaligi, immiinolojik hastaligi veya
hematolojik hastalig1 olanlar gibi postpartum morbiditeyi artirabilecek ek sistemik
hastalig1 olanlar ¢aligma dis1 birakildi.

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS (Statistical Package for the Social
Sciences) 25.0 paket programi kullanildi. Kategorik 6lctimler say1 ve yiizde olarak,
stirekli Ol¢limler ortalama ve standart sapma (gerekli yerlerde medyan (ortanca) ve
minimum-maksimum) olarak 6zetlendi. Kategorik ifadelerin karsilastirmalarinda ki-
kare testi kullanildi. Calismada yer alan parametrelerin normal dagilim gosterip
gostermedigini belirlemede Shapiro-Wilk testi kullanildi. Normal dagilim gosteren
parametrelerde ikiden fazla gruplar Oneway ANOVA testi; normal dagilim
gostermeyen parametrelerde ikili grup analizlerinde Mann whitney u testi, ikiden
fazla grup analizlerinde ise Kruskal Wallis testleri kullanildi. Gruplar arasindaki

farkliligin kaynagini belirlemede ise Post Hoc testlerinden Tamhane’s T2 testine
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bagvuruldu. Caligmada yer alan hastalarin saglikli, invazyon olmayan plasenta previa
ve invazyon olan plasenta previa gruplari baz alimarak NLR degerine sensitivite
(duyarhilik) ve spesifite (6zgiilliik) degerleri hesaplandi, ayrica ROC egrisi altinda

kalan alan incelenerek, cut off degeri belirlendi. Tiim testlerde istatistiksel anlamlilik

diizeyi 0.05 olarak alindu.
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4. BULGULAR

Calismamizda Adana Sehir Egitim ve Aragtirma Hastanesi Kadin Hastaliklari
ve Dogum Kliniginde 1 Ocak 2018- 31 Aralik 2021 tarihleri arasinda plasenta previa
nedeniyle yatis1 yapilan, prenatal donemde ultrasonografi ve Pelvik MRI
degerlendirmesi olan plasental invazyon anomalisi diisiiniilen 38 gebe, plasental
invazyon anomalisi diisiiniilmeyen plasenta previasi olan 38 gebe ve kontrol grubu
olarak daha dnceden miikerrer sezaryen ile dogum yapmis plasenta previasi olmayan
41 gebe olmak iizere li¢ ayr1 grup retrospektif olarak incelenmistir.

Calismaya dahil edilen hastalara ait demografik veriler ve ¢alismayla ilgili
parametreler, tablolar seklinde asagida gosterilmektedir.

117 gebeden 40 (% 34,2)’1 ilkokul, 49 (% 41,9)’u ortaokul, 28 (% 23,9)’i de
lise mezunu oldugu tespit edildi. Gebelerin yas ortalamalari 31,3+6,2 yil, VKI degeri
ortalamasi ise 29,5+4,7 idi (Tablo 1).

Tablo 1. Gebelerin tanitici 6zelliklerinin incelenmesi

Frekans (n) Yiizde (%)

Egitim
Ilkokul 40 34,2
Ortaokul 49 41,9
Lise 28 23,9
Orttss Med (Min-Maks)
Yas 31,3462 31 (18-44)
VKI 29,5+4,7 30 (19-46)

Ort: Ortalama, ss: standart sapma, Med: Medyan, Min: Minimum, Maks: Maksimum

Tablo 2’de obstetrik dykiilerine dair bulgular 6zetlendi.

Tablo 2. Gebelik durumuna iliskin bulgular

Orttss Med (Min-Maks)

Gravida sayisi 3,8+1,5 4 (1-10)
Parite sayisi 2,44+1,2 2 (0-6)
Yasayan ¢ocuk sayisi 2,44+1,3 2 (0-6)
Abortus sayis1 0,36+0,9 0 (0-6)
Gegirilmis sezaryen sayisi 1,68+1,2 2 (0-4)
Normal vajinal dogum sayis1 0,76+1,3 0 (0-5)
Gebelik haftasi 35,6425 36,1 (28,6-41)
Yatis siiresi 4,15+£3,4 3 (2-25)

Ort: Ortalama, ss: standart sapma, Med: Medyan, Min: Minimum, Maks: Maksimum
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Gebelerden 15 (% 12,8)’inde yoZun bakim iinitesi ihtiyacina rastlanildi.

Histerektominin de 20 (% 17,1) gebeye yapildigi gozlendi (Tablo 3).

Tablo 3. Gebelerin yogun bakim iinitesi ihtiyaci ve histerektomi bulgularinin incelenmesi

Frekans (n) Yiizde (%)
Yogun bakim iinitesi ihtiyaci
Yok 102 87,2
Var 15 12,8
Histerektomi
Yapilmadi 97 82,9
Yapildi 20 17,1

Tablo 4’de gebelerin laboratuvar degerlerinin birinci ve liglincli trimester ile

delta bulgular1 6zetlendi.

Tablo 4. Gebelerin laboratuvar degerlerinin birinci ve iiciincii trimester ile delta bulgular:

incelenmesi
Birinci trimester Uciincii trimester Delta 6l¢iim”
Orttss Orttss Orttss
Med (Min-Maks) Med (Min-Maks) Med (Min-Maks)
WBC 8,8+2,6 9,94+2,2 1,08+2,8
8,6 (3,6-16,5) 9,7 (4,7-18,7) 1,2 (-7,6-11,6)
Hgb 12,1£1,2 11,0£1,2 -1,02+1,2
12,1 (8,7-14,7) 11,2 (7,9-13,5) -1,1 (-4,8-2,1)
HCT 36,0+3,0 32,8434 -3,24+3,4
36 (26,9-41,5) 33,1 (24,5-40,1) -3,0(-11,8-3,3)
PLT/WBC 30,849,6 25,3+8,0 -5,47+10,1
29,3 (11,15-61,15) 24,4 (10,73-62,27) -5,46 (-45,36-34,88)
PLT 255,94+68,5 241,24+61,8 -14,69+54,16
253 (126-458) 239 (111-411) -20 (-123-108)
Neu 5,77+2,1 6,96+1,7 1,18+2,2
5,4 (1,91-12,9) 6,7 (3,3-14,9) 1,4 (-5,1-10,2)
Lym 2,2+0,8 2,08+0,7 -1,11+0,85
2,08 (0,7-6,49) 2 (0,9-5,9) -0,1 (-2,9-1,6)
NLR 2,77+1,1 3,66+1,5 0,88+1,58
2,6 (1,2-6,36) 3,35(1,4-8,9) 0,9 (-3,4-5,7)
Rdw 14,48+1,8 15,0£2,3 0,5242.3
14,1 (11,9-23,7) 14,2 (11,8-28) 0,3 (-7,8-11,7)
Mpv 9,58+1,3 9,08+1,1 -0,5+1,13
9,5 (7,3-14,5) 9,1(7,1-11,9) -0,4 (-3,7-1,8)

Ort: Ortalama, ss: standart sapma, Med: Medyan, Min: Minimum, Maks: Maksimum

Calisma gruplarini  kargilastirdigimiza gebelerin  egitim, yas ve VKI

degerlerinin gruplar arasindaki dagilim1 homojendi (p>0,05) (Tablo 5).
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Tablo 5. Gebelerin tanitic1 6zellikleri ile gruplar arasindaki farkliliklarin incelenmesi

invazyon negatif ~ Invazyon pozitif

Kontrol grubu Plasenta Previa Plasenta Previa p
(n=41) (n=38) (n=38)
Egitim
flkokul 18 (43,9) 9 (23,7) 13 (34,2)
Ortaokul 11 (26,8) 10 (26,3) 7 (18,4) 0,239°
Lise 12 (29,3) 19 (50,0) 18 (47,4)
Ort+ss Orttss Orttss P
Yas 30,51+5.4 30,45+6,3 33,1146,7 0,101°
VKI 30,1+4,9 29,3+3,9 29,1+5,0 0,608°

* p<0,05, ** p<0,001, c: ki-kare test, d: Oneway Anova test, Ort: Ortalama, ss: standart sapma,
Med: Medyan, Min: Minimum, Maks: Maksimum

Gebelerin Gravida sayis1 (p=0,031), Geg¢irilmis sezaryen sayisi (p<0,001),
Normal vajinal dogum sayis1  (p=0,001), Gebelik haftas1 (p<0,001) ve Yatis siiresi
(p<0,001) bulgular1 agisindan gruplar arasinda anlamli farkliliklar oldugu tespit
edildi. Gruplar arasindaki farkliligin kaynagi incelendiginde;

- Kontrol grubunda yer alan gebelerin gravida sayisi bulgularinin plasenta
previa grubunda yer alan gebelerin bulgularina gore daha az (p=0,027),

- Gebelik haftasi bulgulari kontrol grubunda olan gebelerin, invazyon
olmayan plasenta previa (p<0,001) ve invazyon olan plasenta previa (p<0,001)
grubunda yer alan gebelerin bulgularina gore daha yiiksek,

- Yatis siiresi bulgularinda ise {i¢ grup arasinda kontrol grubunda yer alan
gebelerin en az invazyon olan plasenta previa gebelerin ise en ¢ok oldugu tespit

edilmistir. (p<0,05) (Tablo 6).

Tablo 6. Gebelik durumuna iliskin bulgular ile gruplar arasindaki farkliiklarin incelenmesi

Kontrol (1)  invazyon negatif invazyon pozitif
(n=41) Plasenta Previa Plasenta Previa

2) (3) . Post Hoc p'
(n=38) (n=38) P anlamlilik
Orttss Orttss Orttss
Med (Min-Maks) Med (Min-Maks)  Med (Min-Maks)
Gravida 3.41£1,3 3,74+1,6 4,29+1,6 0,031* 3-1; p=0,027*
sayist 3(2-7) 4 (1-8) 4 (2-10)
Parite sayist 2,24+12 2,34+1.2 2,74+1.3 0,160 -
2 (1-6) 2,5 (0-5) 3(0-6)
Yasayan 2,24+12 2,34+1.2 2,74+1.3 0,186 -
cocuk sayisi 2 (1-6) 2,5 (0-5) 3 (0-6)
Abort sayist 0,17+0,5 0,37+0,7 0,55£1,2 0,165 -
0(0-2) 0(0-3) 0 (0-6)
Gegirilmis 1,980,9 0,97+1,2 2,05£14  <0,001**  1-2; p<0,001**
sezaryen 2 (1-4) 1(0-4) 2 (0-4) 3-2; p=0,001**
sayisl
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Tablo 6 'nin devami

Normal 0,27+0,7 1,37£1,6 0,68+1,3 0,001**  2-1; p=0,001**
vajinal 0 (0-3) 1 (0-5) 0 (0-4)
dogum sayisi
Gebelik 37,1£1,9 34,942,5 34,742,1  <0,001**  1-2; p<0,001**
haftasi 37,6 (31-41) 35,4 (28,6-38,7) 34,6 (29,6-38,7) 1-3; p<0,001**
Yatis siiresi 2,29+0,5 3,76£1,3 6,55+4,9  <0,001**  2-1; p<0,001**
2 (2-3) 3 (3-10) 5 (3-25) 3-1; p<0,001**
3-2; p=0,004**

* p<0,05, ** p<0,001, e: Kruskal wallis testi, f: Post Hoc Tamhane’s T2 test, Ort: Ortalama, ss:
standart sapma, Med: Medyan, Min: Minimum, Maks: Maksimum

Yogun bakim {initesi ihtiyact (p<0,001) ve histerektomi yapilma siklig
(p<0,001) invazyonlu plasenta previa grubunda yer alan gebelerde daha yiiksek idi
(p<0,05) (Tablo 7).

Tablo 7. Gebelerin ek hastalik, yogun bakim iinitesi ihtiyaci, histerektomi ve komplikasyon
bulgularinin incelenmesi

Invazyon negatif invazyon pozitif
Kontrol Plasenta Previa Plasenta Previa
(n=41) (n=38) (n=38) P
n(%o) n(%o) n(%o)
Yogun bakim ox
iinitesi ihtiyact - 2(53) 13(342) <0001
Histerektomi - - 20 (52,6) <0,001**

* p<0,05, ** p<0,001, c: ki-kare test

Gebelerin birinci trimester laboratuvar degerlerinden Neu (p=0,011) ve NLR
(p<0,001) degerlerinde gruplar arasinda anlamli bir farklilik oldugu gozlendi
(p<0,05). Gruplar arasindaki farkliligin kaynagi incelendiginde;

- Invazyon olan plasenta previa grubunda yer alan gebelerin Neu degeri
kontrol grubunda yer alan gebelerin Neu degerine gore daha yiliksek bulunmustur
(p=0,018),

- Invazyon olan plasenta previa grubunda yer alan gebelerin kontrol grubuna
(p<0,001) ve invazyon olmayan plasenta previa (p=0,001) grubunda yer alan
gebelerin oranlaria gore anlamli olarak yliksek olmasindan kaynaklandigi anlasildi
(p<0,05) (Tablo 8).

Ucgiincii trimester laboratuvar degerlerinde gebelerin Hgb (p=0,031), HCT
(p=0,001), Neu (p=0,001), Lym (p<0,001), NIr (p<0,001) ve Mpv (p<0,001)
bulgulari ile gruplar arasinda anlamli bir farklilik oldugu gézlendi (p<0,05). Gruplar

arasindaki farkliligin kaynagi incelendiginde;
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- Kontrol grubunda yer alan gebelerin ii¢lincii trimester Hgb, HCT, Lym ve

Mpv degerlerinde, invazyon olan plasenta previa ve invazyon olmayan plasenta

previa grubunda yer alan gebelere gore daha yiiksek oldugu tespit edilmistir.

- Invazyon olan plasenta previa grubunda invazyon olmayan plasenta grubuna

gore, inazyon olmayan plasenta previa grubunda ise kontrol grubuna gdére Neu ve

NLR degerlerinin daha yiiksek oldugu saptanmistir (Tablo 8).

Tablo 8. Gebelerin laboratuvar degerlerinin birinci ve iiciincii trimestr bulgularimin gruplar

arasindaki farkhhiklarim incelenmesi

invazyon negatif

invazyon pozitif

Kontrol Plasenta Previa Plasenta Previa Post Hoc o'
(n=41) (n=38) (n=38) i anlamlllﬁ(
Orttss Orttss Orttss
Med (Min-Maks) Med (Min-Maks) Med (Min-Maks)
Birinci
trimester
WBC 8,4+2,7 8,6£2,5 9,5+2,7 0.097 B
7,7 (3,8-16,5) 8,7 (4,5-15,1) 9,3 (3,6-16,5) :
Hgb 12,1£1,3 11,9+0,9 12,1£1,2 0.709 B
12 (8,7-14,1) 12 (9,4-14,7) 12,2 (9,2-14,7) :
HCT 36,5+£3,3 35,7£2,5 35,8+£3,2 0499 R
36,2 (28,6-41,5) 35,7 (29,5-40,9) 36,6 (26,9-41,5) :
PLT/WBC 31,7+9,1 31,4+10,8 29,1488 0.483 .
29,7 (12,2-61,2) 28,7 (15,2-53,4) 28,6 (11,1-50,3) ’
PLT 253,6+69,2 253,2+67,2 261,0+£70,7 0727 B
239 (154-458) 2254 (150-421) 257 (126-420) :
Neu 5,28+1,9 5,52+1,9 6,55+2,2 Lo -
4,6 (1,91-102) 5.4 (2,1-2) 6,55 (2,3-12,9) 0011 3-1;p=0018
Lym 2,41+£0,9 2,24+0,7 1,96+0,6 0114 R
2,19 (1,2-6,49) 2,2 (1,2-47) 2(0,7-3,1) :
NLR 2,28+0,8 2,640,9 3,48+12 <0001+  3Lip<0.001**
2,02 (1,35,1) 2,5 (1,2-5) 3,15 (1,5-6,3) * 3-2; p=0,001**
Rdw 14,6+2,1 14,3+1,5 14,6£1,6 0724 B
13,9 (11,9-23,7) 13,9 (12,3-17,8) 14,4 (11,9-18,4) :
Mpv 9,8+1,4 9,3+1,1 9,6+1,3 0.400 .
9,6 (7,7-14,5) 9,5 (7,3-12,4) 9,5 (7,4-12,9) :
Ugiincii
trimester
WBC 9,5+1,6 9,84+2,3 10,4+2,6 0118 R
9,3 (6,5-15,5) 9,8 (5,9-18,4) 10 (4,7-18,7) :
Hgb 11,4+1,1 10,7+1,3 11,0£1,1 " o -
11,5 (8,3-13.5) 10,9 (8,1-12,6) 10,9 (7.9-12,8) 0031*  1-2,p=0,014
HCT 34,4+3,0 31,4+3,7 32,5429 0001+ 12 p<0,001**
34,5 (27,7-40,1) 32,2 (24,5-37,9) 32,5 (25,9-38,3) : 1-3; p=0,031*
PLT/WBC 27,4+9,0 24.9+7,5 23,5+6,9 0.085 R
25,6 (12,9-62,3) 24,6 (10,7-40,2) 22,9 (11,4-43,3) :
PLT 253,1+62,7 233,9+62,3 235,7+59,8 0230 R
255 (111-411) 238 (113-385) 227 (129-407) ’
Neu 6,29+1,1 6,97£1,6 7,67£2,1 o s
6,1 (4,3-9) 7.1 (33-102) 7,55 (3.6-14,9) 0,001**  3-1;p=0,001
Lym 2,54+0,8 1,87+0,5 1,78+0,5 <0.001%** 1-2; p<0,001**
2,4 (1,2-5,9) 1,9 (0,9-2,9) 1,75 (0,9-3,1) : 1-3; p<0,001**
NLR 2,64+0,9 3,97£1,5 4,46£13 <00opr+ 2L p<000L**
2,5 (1,4-5,5) 3,7 (1,6-8,9) 41 (2,2-7,55) : 3-1; p<0,001**
Rdw 14,2+1,4 15,9+£3,2 15,0£1,7 0067 R
14,1 (11,8-18,1) 14,7 (12,3-28) 14,85 (13-20) :
Mpv 9,7+0,9 8,9+1,0 8,66+0,9 <0.001%* 1-2; p=0,001**
9,7 (7,6-11,9) 8,55 (7,2-11,4) 8,7 (7,1-10,6) : 1-3; p<0,001**

* p<0,05, ** p<0,001, e: Kruskal wallis testi, - Post Hoc Tamhane’s T2 test, Ort: Ortalama, ss:
standart sapma, Med: Medyan, Min: Minimum, Maks: Maksimum
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Gebelerin birinci ve ligiincli trimester arasindaki degisimleri incelendiginde
Delta HCT (p=0,015), Delta Lym (p=0,020), Delta NLR (p=0,019), Delta Rdw
(p=0,004) ve Delta Mpv (p=0,003) degerleri agisindan gruplar arasinda anlamli bir
farklilik oldugu belirlendi (p<0,05). Gruplar arasindaki farkliligin kaynagina
bakildiginda;

- Delta HCT (p=0,013) ve Delta Lym (p=0,048) degerlerin kontrol grubunda
yer alan gebelerde, invazyon olmayan ve invazyon olan previa grubunda yer alan
gebelere gore,

- Delta NLR (p=0,013) ve Delta Rdw (p=0,001) degerlerin invazyon olan ve
invazyon olmyan previa grubunda yer alan gebelerde, kontrol grubunda yer alan
gebelere gore,

- Delta Mpv (p=0,003) degerinde ise kontrol grubunda yer alan gebelerde,
invazyon olmayan ve invazyon olan previa grubunda yer alan gebelere gore anlamli

daha yiiksek olmasindan kaynaklandigi tespit edildi (p<0,05) (Tablo 9).

Tablo 9. Gebelerin laboratuvar degerlerinin delta bulgular1 ile gruplar arasindaki
farkhhklarinin incelenmesi

Invazyon negatif Invazyon pozitif

Kontrol Plasenta Previa Plasenta Previa Post Hoc p'
(n=41) (n=38) (n=38) p’ anlamhihk
Orttss Orttss Orttss
Med (Min-Maks) Med (Min-Maks) Med (Min-Maks)
Delta Ol¢iim*
WBC 107225 12529 0.0722,0 0575 -
1,5 (-7,6-6,89) 1,6 (-6,1-6,2) 0,95 (-6,6-11,6) '
Hgb 20,7£13 1291 3 L1510 0108 -
0,8 (-4.2-2,1) 1,2 (-4,80,7) -1,2(-35-1,1) '
HCT 21531 43540 335228 o
1,8 (-11,3-2,7) -4(-11,8-33) 34(79-17) 015" 1-2,p=0013
PLT/WBC 4395120 6,597 5,68, 03068 -
49 (-454-349)  -57(-232-238) -6,3 (-24,2-11) '
PLT 20,56£553 119,355, 253£49.5 0087 -
12(-107-106)  -285 (-121-108) 235 (-123-79) '
Neu 1.01£2,1 144522 11524 0307 -
1,41 (-4,9-5,59) 1,85 (-3-4,7) 1,05 (-5,1-10,2) '
Lym 0,121,0 2032208 0,17£0.6 P
0,25 (-2,9-1,42) 0,3 (-2,6-1,6) 03(-15-11) 020" 1-2,p=0048
NLR 03612 136:1,8 0.98%1,54 o
0.5 (-2,3-4,0) 1,1 (-2,6-5.7) 11(3436 019" 2-1,p=0013
Rdw 0371, 1,56£2,9 0.45+1 8 .
0,3 (-7.8-2.3) 0.7 (-37-11,7) 02(-26-60) 0004 2-1,p=0,001
Mpv S0.12£1,07 L0.4651,05 -0.96%1,1 A
0.2 (:33-18) 20,45 (2,4-16) 085 (37-12) 2008 1-3,p=0003

* p<0,05, ** p<0,001, e: Kruskal wallis testi, - Post Hoc Tamhane’s T2 test, Ort: Ortalama, ss:
standart sapma, Med: Medyan, Min: Minimum, Maks: Maksimum
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Kontrol grubunda yer alan gebelerin WBC (p=0,009) ve Neu (p=0,004)
degerlerinin ti¢lincii trimester bulgularinin daha yiiksek; HCT (p<0,001), PLT/WBC
(p=0,025) ve Hgb (p=0,002) degerlerinin ise daha diisiik oldugu gozlendi (p<0,05).

Invazyon olmayan plasenta previa grubunda yer alan gebelerin WBC
(p=0,016), Neu (p<0,001), NIr (p<0,001) ve Rdw (p=0,002) degerlerinin tgilincii
trimester bulgularinda anlamli yiiksek; Hgb (p<0,001), HCT (p<0,001), PLT/WBC
(p<0,001), PLT (p=0,039), Lym (p=0,019) ve Mpv (p=0,009) degerlerinin ise
anlamli daha diisiik oldugu gozlendi (p<0,05).

Invazyon olan plasenta previa grubunda yer alan gebelerin WBC (p=0,045),
Neu (p=0,007) ve Nlr (p<0,001) degerlerinin tigiincii trimester bulgularinda anlaml
daha yiiksek; Hgb (p<0,001), HCT (p<0,001), PLT/WBC (p<0,001), PLT (p=0,003)
ve Mpv (p<0,001) degerlerinde ise {i¢iincii trimester bulgularinda anlamli daha diisiik

oldugu saptandi (p<0,05) (Tablo 10).

Tablo 10. Gebe gruplarinda birinci ve ii¢iincii laboratuvar bulgular1 arasindaki farkhliklarin
incelenmesi

invazyon invazyon
Kontrol negatif pozitif
(n=41) pf Plasenta pf Plasenta p
Previa Previa
Orttss Orttss Orttss
WBC
Birinci trimester 8,4+2.7 0,009** 8,642,5 0,016* 9,542,7 0,045*
Ugiincii trimester 9,5+1,6 9,842,3 10,4£2,6
Hgb
Birinci trimester 12,1£1,3 0,002** 11,94+0,9 <0,001** 12,1£1,2 <0,001**
Ugiincii trimester 11,4+1,1 10,7£1,3 11,0+1,1
HCT
Birinci trimester 36,5+3,3 <0,001** 35,7£2,5 <0,001** 35,843,2 <0,001**
Ugiincii trimester 34,4430 31,443.7 32,542,9
PLT/WBC
Birinci trimester 31,7+9,1 0,025* 31,4+10,8 <0,001** 29,1+8,8 <0,001**
Ugiincii trimester 27,449,0 24.9+7,5 23,5+6,9
PLT
Birinci trimester 253,6+69,2 0,949 253,24+67,2 0,039* 261,0+£70,7 0,003**
Ugiincii trimester 253,1+£62,7 233,9462,3 235,7+59,8
Neu
Birinci trimester 5,28+1,9 0,004** 5,52+1,9 <0,001** 6,55+2,2 0,007**
Ugiincii trimester 6,29+1,1 6,97£1,6 7,67£2,1
Lym
Birinci trimester 2,41+0,9 0,421 2,2+0,7 0,019* 1,96+0,6 0,080
Ugiincii trimester 2.,5440,8 1,87+0,5 1,78+0,5
NLR
Birinci trimester 2,28+0,8 0,069 2,6+0,9 <0,001** 3,48+1,2 <0,001**
Ugiincii trimester 2,64+0,9 3,97+1,5 4,46+1,3
Rdw
Birinci trimester 14,6+2,1 0,169 14,3+1,5 0,002** 14,6+1,6 0,136
Ugiincii trimester 14,2414 15,9432 15,0+1,7
Mpv
Birinci trimester 9,8+1,4 0,471 9,3+1,1 0,009** 9,6+1,3 <0,001**
Ugiincii trimester 9,7+0,9 8,9£1,0 8,66+0,9

* p<0,05, ** p<0,001, f: Wilcoxon rankt test, Ort: Ortalama, ss: standart sapma
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Hastalarin birinci trimester NLR ve {i¢iincii trimester NLR degerleri agisindan
kontrol grubu, invazyon olmayan plasenta previa ve invazyon olan plasenta previa
gruplarinda bir esik deger (cut off) olusturabilmek i¢in ROC analizi ve ROC egrisi
olusturuldu.

Birinci trimesterde ROC analizi sonucunda roc egrisi altinda kalan alan %
75,0 olarak hesaplandi. Yani elde elden cut off deger % 75,0 oraninda dogru cevap
vermektedir. NLR degeri i¢in yaptigimiz ROC analizine gore plasental invazyon
tanisinda ilk trimesterde 2,12 ve iistiinde % 92,11 spesifite ve % 48,1 sensitivite
saptanmistir.

Ucgiincii trimesterde ROC analizi sonucun da roc egrisi altinda kalan alan %
76,5 olarak hesaplandi. Yani elde elden cut off deger % 76,5 oraninda dogru cevap
vermektedir. NLR degeri i¢in yaptigimiz ROC analizine gore plasental invazyon
tanisinda ticlincii trimesterde 3,3 ve lstiinde ise % 86,84 spesifite ve % 64,56

sensitivite saptanmistir (Sekil 3; Sekil 4; Tablo 11).

Tablo 11. NLR degeri ile gruplara gore roc curve analizi ile incelenmesi

Birinci trimester NLR Uciincii trimester NLR
AUC 0,750 0,765
95%-ClI (%) 0,662-0,825 0,667-0,838
Cut-off >2,12 >3,3
Spesifite 92,11 86,84
95%-ClI (%) 78,6-98,3 71,9-95,6
Sensitivite (%) 48,1 64,56
95%-ClI (%) 36,7-59,6 53,0-75,0
PPV 46,1 54,1
NPV 92,7 91,1
p <0,001** <0,001**

* p<0,05, **p<0,001
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Sekil 3. Birinci trimester NLR degerlerinin roc curve analizinin incelenmesi
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Sekil 4. Uciincii trimester NLR degerlerinin roc curve analizinin incelenmesi

Birinci trimester NLR degeri cut off degerinden yiiksek olan grupta yogun
bakim {initesi ihtiyaci (p=0,049) ve histerektomi yapilma (p=0,002) siklig1 anlamh
daha yiiksek bulundu (p<0,05) ve bu grupta gebelerin yatis siireleri daha uzun idi
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(p<0,001). Ayrica birinci trimester NLR degeri cut off degerinden yiiksek olan
grupta invazyon olan plasenta previa hastasinin goriilme sikligi da anlamli olarak
daha yiiksek bulundu (p<0,001).

Yogun bakim iinitesi ihtiyaci (p=0,017) ve histerektomi yapilma (p=0,001)
siklig1 tiglincti trimester NLR degeri cut off degerinden yliksek olan grupta anlamli
daha yiiksek idi (p<0,05). Ayrica iiciincii trimester NLR degeri cut off degerinden
yiiksek olan grupta invazyon olan plasenta previa hastasinin goriilme sikligi da
anlamli olarak daha yiliksek bulundu (p<0,001). Gebelerin yatis siiresinin {i¢lincii

trimester NLR yiiksek olan grupta anlamli daha yiiksek idi (p<0,001) (Tablo 12).

Tablo 12. Birinci ve iiciincii trimesterlerde NLR cut off degerine gore diisiik ve yiiksek olan
gruplarda ilgili parametreler arasindaki farkliliklarin incelenmesi

Birinci Birinci Uciincii Uciincii

trimester trimester trimester trimester
NLR Diisiik  NLR Yiiksek p° NLR Diisiikk  NLR Yiiksek p°

(n=41) (n=76) (n=57) (n=60)

n(%) n(%) n(%o) n(%)
i‘l(l‘t’igy‘;‘;b“k‘m R 2 (4,9) 13(17,1)  0,049* 3(5,3) 12(200)  0,017*
Histerektomi 1(2,4) 19 (25,0) 0,002** 3(5,3) 17 (28,3) 0,001**
Calisma grubu

Kontrol 23(56,1) 18 (23,7) 35(61,4) 6 (10,0)
invazyon negatif PP 15 (36,6) 23 (30,3) <0,001** 16 (28,1) 22 (36,7)  <0,001**
invazyon pozitif PP 3(7,3) 35 (46,1) 6 (10,5) 32 (53,3)
Birinci Birinci Uciincii Uciincii
trimester trimester trimester trimester
NLR Diisiik  NLR Yiiksek pb NLR Diisiik  NLR Yiiksek pb
(n=41) (n=76) (n=57) (n=60)
Orttss Orttss Orttss Orttss
Yats siiresi 2,95+1,4 4.8+39 <0,001** 3,1+1,5 5,2+42  <0,001**

* p<0,05, ** p<0,001, c: ki-kare test, b: Mann whitney u test

Invazyon olan plasenta previa grubunda ki hastalarda histerektomi yapilma

siklig1 ile NLR degeri arasinda anlamli istatiksel fark bulunmamistir (Tablo 13).

Tablo 13. Histerektomi sikligi ve NLR degeri arasindaki iliskinin incelenmesi

Histerektomi

Yok (n=18) Var (n=20) Toplam (n=38) p
n(%o) n(%o) n(%o)
Birinci trimester NLR
Diisiik 2(11,1) 1(5,0) 3(7,9) 0.485
Yiiksek 16 (88,9) 19 (95,0) 35(92,1) '
Uciincii trimester NLR
Diisiik 3 (16,7) 3 (15,0) 6 (15,8) 0.888
Yiiksek 15 (83,3) 17 (85,0) 32 (84,2) '

* p<0,05, Ki-kare test
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5. TARTISMA

Plasenta akreata spektrumu (PAS); sezaryen dogum sayilarmin hizli artmasi
nedeniyle peripartum histerektominin en sik endikasyonlarindan biri haline gelmistir
(8). Literatiirde 39244 sezaryen dogumu kapsayan bir c¢alismada 186 hastada
peripartum histerektomi yapilmis ve %38’inde endikasyonun PAS nedenli oldugu
goriilmistiir (144). Son 50 yilda artan sezaryen oranlari nedeniyle PAS izlenen
vakalarda 10 kat artis izlenmistir (145). Plasenta perkrata plasental invazyon
anomalilerinin en ileri formu olup; ilk basta sezaryen olmak {izere gecirilmis uterin
cerrahiler (kiiretaj, myomektomi), plasenta previa, multiparite, ileri maternal yas
baslica risk faktorlerindendir. Postpartum sezaryen histerektomi; Ozellikle acil
durumlarda gergeklestiginde komplikasyon orani oldukga yiiksektir (34).

PAS olgularinda fertilite arzusu mevcut ve hemodinamik olarak stabil ise
cerrahi ya da girisimsel radyoloji ile uterusu koruyucu yontemler planlanabilir (88).

Yapilan caligmalarda; gegirilmis sezaryen operasyonu Oykiisii ve ileri
maternal yas PAS i¢in bagimsiz risk faktorleri olarak izlenmistir (146). Plasenta
previa izlenen vakalarda PAS goriilme riski; bir sezaryen dogum Oykiisii var ise %3,
iki, ti¢, dort, bes veya daha fazla sezaryen dogum Oykiisii olanlarda sirasiyla %11,
%40, %61 ve %67 olarak izlenmistir (86). PAS tanis1 alan gebelerde sezaryen dogum
sirasinda siddetli kanamaya bagli gelisebilen Dissemine Intravaskiiler Koagiilasyon
(DIC), mesane ve bargirsak yaralanmalari, fistiil gelisimi gibi maternal morbidite ve
mortaliteyi olduk¢a artiran komplikasyonlar gelisebilir (147).

Prenatal donemde ultrasonografi ile PAS tanisi konulan gebelerde dogum
zamanlamasi; kan hazirligit da dahil olmak iizere multidisipliner bir planlama
yapildiktan sonra prenatal donemde perkreata diisiiniiliiyor ise 35. haftanin sonunda,
akreata olgularinda ise 37. haftanin sonunda 6nerilmektedir (148). Amerikan Kadin
Hastaliklar1 ve Dogum Uzmanlar1 Koleji (ACOG) komitesi hemorajik morbidite ve
mortalite riski nedeniyle plasenta perkreata olgularinda plasentenin yerinde
birakilarak planli histerektomi yapilmasini O6nermislerdir (145). Ayni zamanda
komite her vakanin bireysellestirilmesi gerektigini de vurgulamaktadir. Peripartum
histerektomi bu vakalar i¢in hayat kurtarict bir secenek olmasina ragmen teknik

zorluklar olmasi, mesane invazyonu gibi nedenlerle annede masif kanamaya ve
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komplikasyonlara neden olabilmektedir (6,149). Son yillarda yeterli veri olmamakla
birlikte PAS olan gebelerde konservatif yaklagimla ilgili c¢alismalar yapilmistir.
Bunun nedeni PAS olgularinin gen¢ yaslarda da artmasi, fertilite arzusu olan
kadinlarda uterusun korunma istegidir.

Tim bunlar géz Oniine alindifinda plasenta previasi olan veya plasental
invazyon agisindan yiiksek riskli diisiindiigiimiiz gebelerin erken tani ve teshisi; anne
ve bebek i¢in mortalite ve morbiditeyi azaltacak ayrica cerrah igin isin giivenliginin
saglanmasina katkida bulunacaktir.

Plasenta normal bir dokudan olugsmasina ragmen plasentayr olusturan
trofoblastik hiicreler ile kanser hiicreleri birtakim ortak 06zellikler gosterir.
Trofoblastlar yiiksek proliferatif, migratuvar ve invazif 6zelliklerinden 6tiirii ps6do-
malign ya da fizyolojik metastaz yapan hiicreler olarak da tanimlanabilir. Plasenta
previa olgularinda ya da invazyon varliginda trofoblastlarin yapist degismedigi halde
ekstraselliiler stimulusu olusturan bu sinyal kaskadinda degisiklikler olmaktadir.
Bunu tetikleyen Nitabuch Tabakasi’nin yoklugu ya da inflamatuar durumlarin oldugu
diistiniilmektedir (150-155).

Tam kan saymmi parametrelerinden kolayca hesaplanabilecek Notrofil
Lenfosit Oram1 (NLR) Sistemik Inflamatuar Cevap (SIR) belirtecidir. Birgok
calismada NLR ve Ortalama trombosit hacmi (MPV) inflamatuar hastalik ve birgok
kanser tiiriinde kullanilabilen giincel prognostik ve sensitif belirteglerdir (156-160).

Literatiirii inceledigimizde plasentanin invazyon anomalileri ve hemogram
parametrelerinin incelendigi calisma sayist sinirhidir. Bu ¢alismamizin amaci tam kan
sayimi parametreleri ile birlikte plasenta previa arasindaki iliskiyi degerlendirmektir.

Periferik kanda tam kan sayimi parametrelerinden hesaplanabilen nétrofil
lenfosit orani (NLR) sistemik inflamatuar cevap belirteci olarak cok sayida
calismada ele alinmistir. Koroner arter hastaligi, diyabetes mellitus, iilseratif kolit,
psoriazis, romatoid artrit, pankreatit gibi inflamatuar durumlarda diagnostik,
prognostik ve hastanin tedaviye cevabin1 degerlendirmede kullanilabilen
belirteglerdir (161-163). Ayrica meme kanseri, gastrik kanserler, kolorektal
kanserler, jinekolojik kanserler ve daha bir¢ok kanser ig¢in de prognostik ve
sensitiftirler (164-168). inflamasyon ve tromboz ile seyreden durumlarda tam kan

sayim1 parametrelerinden biri olan ve trombosit aktivasyonu ile iligskisi oldugu
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diisiiniilen ortalama platelet hacmi degerinin serebrovaskiiler ve kardiyovaskuler
durumlarda ve arteriyel ve vendz tromboz ile iliskili hafif inflamasyon durumlarinda
arttig1, ailevi akdeniz atesi akut atagi ve aktif romatoid artrit gibi yiiksek dereceli
inflamasyonda azaldig1 bildirilmistir (169).

Tasgdz ve arkadaslarinin (170); preoperatif plasenta previa tanisi konulmus
90 hasta, daha Once geg¢irilmis sezaryen veya uterin cerrahi nedeniyle elektif
sezaryen uygulanan 92 hasta ve vajinal dogum yapan 100 hastayla yaptig1 caligmada
hastalardan dogum Oncesi alinan ven6éz kanda tam kan sayimi parametreleri
kiyaslanmistir. Bu ¢alismada NLR degerinin plasenta previa hasta grubunda diger iki
gruba gore anlamli olarak yiiksek bulundugu bildirilmistir. Ayrica bu ¢alismada PLR
degerine bakilmis ve benzer sekilde plasenta previa hasta grubunda anlamli olarak
yiiksek bulunmugtur. MPV degerinde ise anlamli bir fark bulunmadigi bildirilmistir.

Ersoy ve arkadaglarmin(171); 93 plasenta previast olan gebe ve 247 gebe
hastadan olusan kontrol grubuyla yaptigi c¢alismada hastalarin birinci trimester ve
liclincli trimester tam kan sayimi parametreleri kiyaslanmistir. Gruplar arasinda
birinci trimester degerleri arasinda fark ¢ikmazken licilincii trimesterde WBC sayisi,
NEU sayisi, NLR, MPV ve P-LCR degerinde anlamli fark bulundugu bildirilmistir.
Bu anlamli bulunan bes parametreyle ilgili daha sonra 93 plasenta previa hastasindan
plasental invazyon diisiiniilen 6 hasta ve plasental invazyon diisiiniilmeyen 87 hasta
olarak iki grup olusturulmus ve mukayese edilmistir. Yeni olusturulan iki grup
arasinda karsilagtirilan bes parametreden MPV ve P-LCR olmak tizere iki degerde
anlamli fark bulundugu bildirilmis.

Abide Yayla ve arkadaglarinin (172); tamami iiglincii trimesterde kanama
sikayeti ile bagvuran 146 plasenta previa hastasinda tam kan sayimi parametreleri
bakilmistir. 46 hasta plasenta invazyonu olan ve 100 hasta plasenta invazyonu
olmayan seklinde iki grup haline getirilmis. Anlaml fark bulunan dért parametreden
MPV ve NLR plasenta invazyon disiiniilen grupta yiikselmisken, RDW ve PLT
sayisinin azaldigi gorilmis.

Calismamizda:117 gebeden 40 (% 34,2)’1 ilkokul, 49 (% 41,9)’u ortaokul, 28
(% 23,9)’1 de lise mezunu oldugu tespit edildi. Gebelerin yas ortalamalar1 31,3+6,2
yil, VK1 degeri ortalamas ise 29,5+4,7 idi.
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Calisma gruplarin1  karsilastirdigimiza  gebelerin  egitim, yas ve VKI
degerlerinin gruplar arasindaki dagilimi homojendi.

Gebelerin gravida sayis1 (p=0,031), gecirilmis sezaryen sayisi (p<0,001),
normal vajinal dogum sayis1 (p=0,001), gebelik haftas1 (p<0,001) ve yatis siiresi
(p<0,001) bulgular1 agisindan gruplar arasinda anlamli farkliliklar oldugu tespit
edildi. Gruplar arasindaki farkliligin kaynagi incelendiginde;

- Kontrol grubunda yer alan gebelerin gravida sayisi bulgularimin plasenta
previa grubunda yer alan gebelerin bulgularina gére daha az (p=0,027),

- Gebelik haftasi bulgulari kontrol grubunda olan gebelerin, invazyon
olmayan plasenta previa (p<0,001) ve invazyon olan plasenta previa (p<0,001)
grubunda yer alan gebelerin bulgularina gore daha yiiksek,

- Yatis siiresi bulgularinda ise ii¢ grup arasinda kontrol grubunda yer alan
gebelerin en az invazyon olan plasenta previa gebelerin ise en ¢ok oldugu tespit
edilmistir (p<0,05).

Hematolojik parametre bulgularimizda ise; birinci trimester bulgularina
baktigimizda plasental invazyon diisiiniilen grubun NEU ve NLR degerinin anlaml
olarak yiiksek bulundugunu sdyleyebiliriz. Ugiincii trimester bulgularinda ise HGB,
HCT, MPV ve LYM degerleri anlamli olarak diisiik bulunurken NEU ve NLR
degerleri anlamli olarak yiiksek bulunmustur.

Uciincii trimester bulgularimizi diger calismalarla karsilastiracak olursak; her
dort calismada da anlamli olarak bulunan tek farkin NLR degerindeki yiikselme
oldugu goziikmektedir.

Birinci trimester bulgularimizda géze carpan anlamli farkin invazyonu olan
plasenta previa grubunda yiiksek NLR degerinin olmasidir. Bu bize plasental
invazyon agisindan yiiksek riskli 6ngoriilen gebelerin erken donemden itibaren daha

dikkatli takip edilmesini saglayabilecektir.
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6. SONUCLAR

Son yillarda sezaryen dogum sayilarinin artmasi nedeniyle plasenta invazyon
anomalileri hizla artmaktadir. Plasenta invazyon anomalileri maternal ve fetal yagami
tehdit eden mortaliteyi ve morbiditeyi artiran bir sorundur.

Biz bu amagla yaptigimiz ¢alismada plasenta invazyon anomalisi agisindan
yiiksek riskli ongoriilen gebelerde tespit edebilecegimiz bir erken donem belirteci
saptamay1 hedefledik. Bu caligmada cerrahi olarak ve patolojik olarak plasenta
invazyon tanist almis hasta grubunda nétrofil/lenfosit orani(NLR) birinci trimesterda
diger gruplara nazaran anlamli olarak yiiksek oldugu gosterilmistir (p<0,001).
Gruplar arasinda birinci trimester tam kan sayimi parametreleri arasinda anlamli fark
tespit edilmemistir. NLR degeri i¢in yaptigimiz ROC analizine gore plasental
invazyon tanisinda ilk trimesterde 2,12 ve istiinde % 92,11 spesifite ve % 48,1
sensitivite, Uglincli trimesterde 3,3 ve {lstiinde ise % 86,84 spesifite ve % 64,56
sensitivite saptanmistir.

Daha oOnceden sezaryen ile dogum yapmis ve invazyon agisindan riskli
ongoriilen gebelerin birinci trimester tam kan sayimlarinda yiiksek bulunan NLR
degerinin plasenta invazyon agisindan risk belirlemede anlamli oldugu gosterilmistir
ve buna istinaden ilk trimesterde erken donem belirteci olarak kullaniminin gebeligin
yakin takibi ile ilerde fetomaternal morbiditenin ve mortalitenin azaltilmasi agisindan
anlamli olabilecegi ve ongoriide kullanilabilecegi kanisindayiz. Bu konuda prospektif

ve daha biiyiik hasta gruplarinda ¢alisilmasina ihtiya¢ vardir.
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