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OZET

18 — 24. Gebelik Haftalarindaki Plasenta Lokalizasyonunun Maternal

Faktorlerle iliskisi ve Gebelik Sonuclarim Ongérmedeki Etkisi

Amag: Bu calismanin  amaci, 2. Trimesterde yapilan ayrintili
ultrasonografilerdeki plasenta lokalizasyonun maternal faktorlerle iligkisi olup
olmadigin1 belirlemek ve gebelik sonuglart ile obstetrik komplikasyonlari

ongormedeki etkisini incelemektir.

Yontem: Calismaya, Ankara Yildirim Beyazit Universitesi Atatiirk Egitim ve
Arastirma Hastanesi’nde 2016-2018 yillar1 arasinda dogum yapmis 18-45 yas arasi
753 hasta dahil edildi. Gebelerin 18-24. gestasyonel haftalarda yapilan obstetrik
ultrasonografilerindeki plasenta lokalizasyonlar1 retrospektif olarak incelendi.
Plasenta yerlesim yerleri on {iist, 6n alt, arka {list ve arka alt olarak gruplandirild.
Ardindan plasenta lokalizasyonlarinin, maternal faktorler ve gebelik sonuglariyla

iligkisi incelendi.

Bulgular: Maternal yas, gravida ve parite sayisinin artmasinin, plasentanin
arka alt lokalizasyonunu arttirdig1 tespit edildi (p<0,05). Sigara icen hastalarda
plasentanin daha sik uterusun 6n duvarina lokalize oldugu goriildii (p<0,05). Asagi
yerlesimli plasentasyonlarda primer sezaryen orami yiiksek uterin yerlesimli
plasentasi olan gebelere gore daha yiiksek oldugu saptandi (p<0,05). Calismamizda,
plasenta lokalizasyonu ile dogum agirlig1, preterm dogum, preeklampsi gibi obstetrik

komplikasyon oranlar1 arasinda anlamli bir iligki tespit edilmemistir.

Sonug: Maternal faktorler, plasentanin uterustaki lokalizasyonunu
etkileyebilir. Plasentanin ikinci trimesterdeki lokalizasyonu da bazi gebelik
sonuglarinmt (6rnegin dogum seklini) 6ngdrmede yardimei olabilir. Ancak bu konuda
daha fazla sayida hastanin oldugu ¢ok merkezli prospektif randomize kontrolli

caligmalar yapilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Plasenta konumu, gebelik sonucu, 2. Trimester
ultrasonografi, obstetrik komplikasyonlar



SUMMARY

The Relation of Placenta Location in 18" - 24™ Gestational Weeks and
Maternal Factors and Prediction of Pregnancy Outcomes According to

Placenta Location

Objective: The purpose of this study was to evaluate the relationship of the
second trimester placenta location and maternal factors and to predict pregnancy

outcomes according to placenta location.

Material and Methods: 753 patients aged between 18-45 years who made
delivery between 2016-2018 in Ankara Yildirnm Beyazit University, Atatiirk
Education and Research Hospital were included in the study. The second trimester
placenta location was retrospectively evaluated by medical records. Placenta
locations were grouped as high Anterior, anterior inferior, high posterior and
posterior inferior. Then the relation of placenta location with maternal factors and

pregnancy outcomes were examined.

Results: Positive correlation was found between maternal age, gravidy and
parity number and posterior inferior location of placenta (p<0.05). Placenta was more
frequently localized to the anterior wall of uterus in smokers (p<0.05) It was found
that primary cesarean rate were higher in inferior placentations compared with high
placentations (p<0.05). In our study, no significant relationship was found between
placental location and birth weight, preterm delivery and obstetric complications

rates such as preeclampsia.

Conclusion: Maternal factors may affect the location of the placenta. The
location of the placenta in the second trimester may help predict some pregnancy
outcomes like way of delivery. However, multicenter prospective randomized
controlled trials with more patients should be performed.

Keywords: Placental Location, Pregnancy Outcome, Second Trimester

Ultrasonography, Obstetric Complications
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1.GIRIS VE AMAC

Maternal morbidite ve mortalite, iilkelerin saglik sisteminin en iyi
gostergesidir ve gelismis llkeler ile az gelismis ve gelismekte olan iilkeler arasinda
gok blyuk farklar mevcuttur. Maternal morbidite, bir kadinin gebelik, dogum ve
dogumdan sonraki 42 giin igerisinde gebelige bagli olarak annede ortaya ¢ikan her
tirlii saghik sorununu kapsayan bir tammlamadir. Maternal mortalite ise bu ii¢
donemde gebelik durumunun ya da gebelik siirecinin siddetlendirdigi bir nedenden
kaynaklanan anne 6limudir. Bu tanimlamaya kaza sonucu ya da tesadiifen meydana

gelen Oliimler dahil degildir.

Dunyadaki maternal liimlerin yaklasik %99’u az gelismis veya gelismekte
olan Ulkelerde olmaktadir (Sekil 1). Maternal mortalite oranlarimin yiiksek oldugu
bolgelerde, kadinlar geng yaslarda ¢ocuk dogurmaya baslamakta, sik araliklarla ve
cok sayida dogum yapmaktadir. Bu da yasam boyu maternal mortalite risklerinin

artmasina neden olmaktadir.

Antenatal veya perinatal bakimin ana amaci fetomaternal morbidite ve
mortaliteyi miimkiin olan en diisiik seviyeye indirmektir. Ulkelerin genel gelismislik
diizeyleri, saglik hizmetlerinin seviyesi, organizasyonu ve sosyal devlet anlayislari,
iilke capinda maternal mortalite oranlar1 iizerine etkilidir. Diinyada gergeklesen
maternal Sliimlerin biiyiik cogunlugu Asya ve Afrika iilkelerinde gerceklesmektedir

ve Ozellikle 19 yas alt1 addlesan gebeliklerinde daha siktir (1).

Birlesmis Milletler kurumlar aras1 verilerine gére 2000 yilindan 2017 yilina
kadar, diinyadaki anne O6lim orani yiizde 38 diislis gostererek, 100.000 canl
dogumda 342 6liimden 211’e geriledi (2). Bu oran yillik ortalama ytizde 2,9 oraninda
azalma anlamina gelir. Her y1l hamilelik ve dogum komplikasyonlarindan len kadin
sayist 451.000°den 2017 yilinda 295.000’e diismiistiir. Yine de her giin diinyada
800’den fazla kadin hamilelik ve doguma bagli komplikasyonlar nedeniyle hayatin
kaybediyor.



Maternal mortalitenin en sik nedenleri: kanama, enfeksiyonlar, gestasyonel
hipertansiyon, preeklampsi, dogum komplikasyonlar1 ve giivenli olmayan kosullarda
kirtaj olup, bu nedenler anne dlimlerin hemen hemen %75’ini olusturmaktadir (3).
Maternal kardiyak hastaliklar, vendz tromboemboli de diger onemli morbidite
sebepleri olarak siralanabilir (4,5). Uygun gebelik takibi ile bu hastaliklarin erken
tan1 ve tedavisi amaglanmakta olup ne yazik ki yapilan genis arastirma ve
calismalara ragmen bu hastaliklar i¢in kesin tarama ve Ongorii testleri halen
bulunmamaktadir. Bu nedenler disinda olumsuz obstetrik sonuglar ile iligkili
epidemiyolojik iki ana faktor; erken dogum ve plasenta olusum sorunu veya plasenta

yetmezligidir.

2018 yilinda Diinya genelinde 2,5 milyon yenidogan bebek hayatini kaybetti.
Yenidogan 6liimlerinin % 75’1 hayatlarinin ilk haftasinda olurken; yilda yaklagik 1
milyon yenidogan ilk 24 saatte hayatin1 kaybetmektedir (6). Neonatal mortalitenin en
sik nedenleri: Preterm dogum, gebelik ve dogum ile iliskili komplikasyonlar (dogum

asfiksisi, intrauterin gelisme geriligi gibi), enfeksiyonlar ve dogumsal defektlerdir

(6).

Maternal ~morbidite ve mortaliteyi ilgilendiren gebelige bagh
komplikasyonlarin plasenta ile iliskisi uzun zamandan beri bilinmektedir (7,8).
Gebelige bagli hipertansif hastaliklarin aslinda plasental patolojiler oldugu
bilinmesine ragmen, plasental lokalizasyon ile kotii gebelik sonuglarinin iliskisi,

literatiirde beklenenden daha az iizerine diisiilmiis bir konu gibi goriinmektedir.

Uterus i¢indeki implantasyon alani ve sonu¢ olarak plasenta yerlesimi,
plasental kan akiminin ve dolayisiyla gebelik basarisinin 6nemli belirtecleridir.
Neonatal mortalitenin en sik nedenlerinden olan preterm dogum sebepleri arasinda
bas1 ¢eken nedenler ise ablasyo plasenta, siddetli preeklampsi ve eklampsi gibi
gebelige bagli plasental kaynakli maternal hastaliklar ve enfeksiyonlardir. intrauterin
gelisme geriligi (IUGG) ve diisik dogum agirhigi (DDA) da neonatal morbidite ve
mortalitenin dnde gelen sebeplerindendir (9). Uterus kan akiminin uterusta esit
oranda dagilmamasi nedeniyle, plasenta yerlesimi plasental kan akiminin belirleyici
faktorudir. Plasentasyon sorunu veya plasenta yetmezligi fetal gelisim kisithihigi,

preeklampsi, intrauterin fetal kayip ve yenidoganda norolojik hasara yol acabilir.



IUGG’nin erken taninmasi gebeligin dogru yonetimi i¢in sart olup, intrauterin
fetal Olim gibi katastrofik sonuglarin engellenmesi agisindan hayati Onem
tasimaktadir. Ancak IUGG taramasi amaciyla kullanilmak {izere maternal serum
belirtecleri ya da Doppler ultrasonografi (USG) gibi yontemler ileri siiriilmiisse de
heniiz normal popiilasyonda tarama i¢in faydali olabilecek bir biyokimyasal belirteg

bulunmamaktadir.

Fetal anatominin ikinci trimesterdeki degerlendirilmesi sirasinda plasentanin
implantasyon yeri belirtilse de, bu yerlesim alanlarinin gebelik sonuglariyla iliskisi
cok fazla degerlendirilmemistir. Khong ve ark. 1986 yilinda Preeklampsi ve SGA
(Small for Gestational Age) gelisiminin, plasentadaki trofoblast migrasyonu ve uterin

dokulardaki degisikliklerle iliskili oldugunu gostermistir (10).

Kofinas ve ark. 1989 yilinda yaptiklari ¢alisma ile unilateral yerlesimli
plasental1 olgularda preeklampsi ve IUGR gelisme riskinin, santral yerlesimli
plasentali olgulara gore yaklasik 3 kat daha fazla oldugunu tespit etmislerdir (11).
1991 yilinda Leiberman ve ark. ise plasenta previa gibi plasentanin alt uterin segment
yerlesimli oldugu olgularda preeklampsi goriilme riskinin daha az oldugunu

gostermislerdir (12).

Plasental lokalizasyon ile gebelige bagli hipertansif hastaliklarin yakindan
iligkili oldugunu isaret eden bu caligmalarin ardindan, 1996 yilinda yaptiklar:
prospektif calisma ile Gonser ve ark. da lateral yerlesimli plasentanin gebelikte
preeklampsi gelisimi ile yakindan iliskili oldugu sonucuna ulasmislardir (13).
Plasenta previa ile komplike gebeliklerin normal implante olmus plasentali
gebeliklerden daha az hipertansif hastalik riskine sahip oldugu ve asagi yerlesimli
plasentalarin ise artmis postpartum kanama riski ile iligkili oldugu bildirilmistir
(12,14). Magann ve arkadasglari1 2007 yilinda yayinladiklart c¢aligmalarinda
plasentanin yerlesim yerinin gebelik sonuglar1 lizerine etkisi oldugunu bildirmislerdir

(15).

Bu bilgiler 1s181inda, bu ¢alisma ile amacimiz, 18-24. gebelik haftalarinda
rutin gebelik kontrolii i¢in bagvuran hastalarda yapilan ultrasonografilerdeki plasenta
lokalizasyonunun maternal faktorlerle iliskisinin aragtirilmasi ve dogum sonuglarina

etkisinin degerlendirilmesidir. Boylelikle 2. Trimesterde yapilan ultrasonografinin,



obstetrik  komplikasyonlar ve yenidogan sonuglarina iliskin  Ongoriilerde
bulunmasinin miimkiin olup olmadiginin arastirilmas: hedeflenmistir.
Bolgelere Gore Anne Oliim Oranlart
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2. GENEL BILGILER

Plasenta, anne ile fetiis arasinda iletisimi ve transportu saglayan, fetiisiin
biiyiime ve gelisimi igin yasamsal 6nemi olan bir organdir. insan plasentasinin
maternal dokularin igerisindeki kusursuz dogasi, embriyo i¢in korunakli bir ortam
olusturmasina da imkan saglar. Plasenta ile ilgili patolojilerde ise fetus igin

olusturulmus bu korunakli ortam, zararlh bir ¢cevreye doniisebilir.

2.1. PLASENTANIN HIiSTOEMBRiYOLOJiSi

Embriyo, fertilizasyondan sonraki ¢ gun tuba uterinada gelisimine devam
ederken devaminda dordiincli giinde, morula evresinde iken uterusa ulasir.
Fertilizasyondan sonraki besinci giinde embriyo, i¢ ve dis hiicre katmam olan ve
icerisinde s1vi dolu bosluk bulunan blastokist halini alir. Blastokistin i¢ ve dis hiicre
katmanindaki hiicreler ¢ogalmaya devam ederek, fertilizasyondan sonra yaklagik
altinc1 giinde, uterusun anterior ya da posterior yiiziine implante olur. Implantasyon
icin blastokistin migrasyonu, apozisyonu, adhezyonu ve penetrasyonu gereklidir. Bu
slirecte implantasyona uygun hale gelmis endometriumun olusmasi gerekir ki bu
yapitya desidua denir. Blastokistin i¢ hiicre katmanindan embriyo gelisirken, dis

hiicre katmani plasenta ve fetal membranlart olusturur.

Blastokist, fertilizasyon gerceklestikten 5 giin sonra uterin kaviteye ulasir ve
implantasyon baslar. Implantasyon, fertilizasyondan sonra yaklasik 6-7 gin

icerisinde olur ve 3 asamada gergeklesir (16):

1. Apozisyon: Blastokistin, uterin kavitede endometrium epiteline tutundugu
evredir. Bu evrede blastokist 107-256 hiicreden meydana gelen bir yap1 halindedir.
Blastokist bu evrede endometrium epiteline embriyoblastlarin bulundugu embriyonik
polden gevsek¢e tutunmaktadir. Trofoblastlarin apikal membrami, endometrium

epiteline yaklasir.

2. Adezyon: Bu evrede blastokist, endometriumun glandler epiteline tutunur.

Endometriyal glandiiler epitelin ufak ¢ikintilar1 ile blastokistin dig ylizeyindeki



sinsityotrofoblastlarin membranlarindaki gukurcuklar i¢ ice gecerek kenetlenir.
Boylelikle adezyon gerg¢eklesmis olur. Adezyon, menstruel siklusun 20-21.
giinlerinde, blastokist ile endometrium gland hiicreleri arasindaki lokal parakrin
faktorler araciligiyla gergeklesir. (17). Hlcre adezyon molekdlleri (cellular adhesion
molecules= CAMs)  blastokistin endometrium gland hiicrelerine basar1 ile
tutunmasinda rol oynar. Bu molekiiler ailenin bir bileseni olarak integrinler de
hicrelerin  ekstarselliler matriks proteinlerine adezyonunda goérevlidir(18).
Implantasyon sirasinda epitel (zerinde agiga ¢ikan Integrinler, blastokistin
endometriyuma tutunmasi Ve reseptivitesinin bir bulgusudur(19). Bu asamanin
sonunda trofoblastlarin damarlar1 invaze etmedigi Epiteliokoryal Plasentasyon

olusur.

3. Invazyon: Blastokistin adezyondan sonra endometriumun igine yol aldig1
asamadir. Embriyonik trofoblastik hiicreler once stromaya ulasir, daha sonra
maternal vaskiiler yataga invaze olur (20,21). Trofoblastlar stromaya ulasirken,
desidual reaksiyon olusmaya baslar. Maternal vaskiiler yataga ulasan trofoblastlar

damarlara invaze olarak, hemokoryal plasenta olusumunu baslatir.
DESIDUA:

Gebeligin etkisiyle degisime ugramis endometrium tabakasina Desidua adi
verilir (22). Hemokoryal tipteki plasentanin gelisimi, trofoblastlarin desiduayi infiltre
etmesine baghdir. Sekretuar endometrium tabakasinin desiduaya degisimine

Desidualizasyon denir ve blastokistten sekrete edilen maddeler araciligiyla olur.

Desidua yerlesim yerine gore 3 kisima ayrilir. Blastokist implantasyon
alaninin altinda kalan desidua kismi trofoblast invazyonu ile degiserek desidua
bazalisi olusturur (diger adi desidua plasentalistir). Blastokist biiylidiik¢e etrafini
sararak blastokisti uterus boslugundan ayiran tabaka desidua kapsiilaristir. Bu
tabakanin igerde kalan bélimiinde damarsal yap1 bulunmamaktadir ve Koryon Leave
ad1 verilir. Desiduanin {igiincii tabakasi uterin kavitenin geri kalan kismim orter ve
ad1 desidua parietalistir. Desidua kapsiilaris ile desidua parietalis bazi bolgelerde

birleserek desidua veray1 olusturur (Sekil 2).



Gebeligin erken ddnemlerinde, gebelik kesesinin uterin kaviteyi tamamen
kaplamamas1 nedeni ile desidua kapsiilaris ile desidua parietalis arasinda bir bosluk
bulunmaktadir. Gestasyonel kese 14-16. Gebelik haftalarinda uterin kaviteyi
dolduracak kadar blyimesi ve desidua kapsularis ile desidua parietalisin

birlesmesiyle uterin kavite fonksiyonel olarak kapanmis olur.

Myometrium

Decidua basalis
Chorionic villi
Vitelline sac

Decidua capsularis

A /. | ( -'.
———— Decidua parietalis ————— ) :
. >~ Chorionic cavity —8M8M8M ——————~——
Myometrium - (extraembryonic celom)

Uterine cavity

Cervix

vagina )
Cervical mucous plug

Desidua bazalis ve desidua parietalis tabakalar1 3 béliime ayrilir: Zona kompakta (ylizeyel

Sekil 2. Desidua’nin bolimleri: Desidua Bazalis, Desidua Kapsularis, Desidua

Parietalis

Desidua bazalis ve desidua parietalis tabaklar1 ti¢ boliime ayrilir: Zona
Kompakta (ylzeyel tabaka), zona spongioza (orta bolumde olup icerisinde kiguk
damarlar icerir) ve en alt kissmda bulunan zona bazalis. Fonksiyonel tabaka ise
kompakt tabaka ve spongioz tabakanin birlesiminden olusur Bazal tabaka gebelik

sonlandiktan sonra endometriyuma doniisiir.

Blastokistin endometriuma implantasyonundan doguma kadar gergeklesen
olaylar, fetusun trofoblastlari ile annenin endometrium desidua’st arasinda uyum
icerisindeki etkilesim ile olur. Anne ve fetusun iki farkli immiinolojik sistem halinde
bir arada olusu, fetus ve gebenin dokularimin endokrin, parakrin ve immdinolojik
olarak degisimi ile olur. Plasenta, gebeligin devamini saglayan hormonal cevreyi

olusturur ve dogumu baslatan olaylara onctlik eder.

Plasenta gelisimi, dokularin morfolojik goriiniimiine gore bes evre olarak

smiflandirilir (Sekil 3).



[lk evre konsepsiyon sonrasi birinci- sekizinci giinler arasi donemdir ve
prelakiinar evre olarak adlandirilir. Blastokist, altinci giinde embriyonik kutuptan
endometriuma tutunur. Implantasyon icin embriyonik kutbun secilmesine apozisyon
adr verilir. Eger blastokist rotasyon yaparak embriyonel kutup disinda bir bolgeden
implante olursa anormal kord insersiyonlar1 olusur. Sonraki ginlerde trofoblastik
hiicreler ¢ogalip endometriuma invaze olarak ¢ift kath hal alir. Bu gift katli yapinin
ic katmani sitotrofoblastlardan, dis katmani ise sinsityotrofoblastlardan meydana
gelir. Sinsityotrofoblastlar, sitotrofoblastlarin flizyonu ile meydana gelir (23).
Sinsityotrofoblastlar, maternal doku ile temas halindedir ancak sitotrofoblastlar
degildir. Sinsityotrofoblastlar, endometriumun derin tabakalarina dogru ilerleyerek
sitotrofoblastlar ile maternal doku arasinda bariyer vazifesi yaparak trofoblastik
kabuk adin1 alir (24).

Ikinci evre, lakiiner evredir. Konsepsiyon sonrasi sekizinci- on tigiincii giinler
arast donemdir. Sinsityotrofoblastik hticre kitlesi icerisinde kugluk vakuolar
bosluklar olusarak lakiin adim alir. Lakinler arasinda bant seklinde
sinsityotrofoblastlardan olusan yapilara trabekiil ad1 verilir. Blastokist, konsepsiyon
sonras1 12. ginde lakinar ve trabekular sistem tarafindan sarilarak endometriuma
gobmuilur. Bu donemde sitotrofoblastlar, trabekilar sinsityotrofoblastik hiicre

kiimeleri igerisinde ilerleyerek trofoblastik kabuga ulasir.

Erken villoz evre, konsepsiyon sonrasi 13-28 giinler arasi evredir. Bu
donemde sitotrofoblastlarin invaze ettigi trabekiiller primer villisleri olusturur.
Primer villiislerin dis hiicre tabakasi sinsityotrofoblastlardan, i¢ hiicre tabakasi ise
sitotrofoblastlardan meydana gelir. Embriyonik mezensim, konsepsiyon sonrasi 14.
ginde blastokist kavitesini kaplayarak ekstraembriyonik mezoderm adimni alir.
Mezordermal hicrelerin trabektller boyunca primer villUslerin icine goéclp bu
yapilar1 sekonder villiislere doniistirmesine sekonder villoz evre adi verilir.
Sekonder villiis en dista sinsityotrofoblast, bir altinda sitotrofoblast tabakasindan ve

en icte mezenkimal dokudan olusur.

Konsepsiyon sonrast 18-20. glnlerde villls icerisinde ilk fetal kapiller
yapinin ortaya ¢ikmasiyla trabekiilar yapi, tersiyer villiis adimi alir ve boylelikle

plasentasyonun son evresi olan tersiyer villoz evre baslamistir. Kapiller yapilarin



artmasiyla besinci gestasyonel hafta baslarinda plasentanin fetal kapiller ag1 tam

olarak gelismis olur.

Plasentanin fetal yiizii gelisirken invaziv ekstravilloz sitotrofoblastlar da
maternal doku ile iletisime gegerler. Endovaskiiler ekstravilloz sitotrofoblastlar
maternal spiral arterlere ulasirlar ve lakiinler maternal dolasimla birlesip maternal
kanla dolar. Yiksek direngli diisiik akimli periferik vaskiiler yapilar olan spiral
arterler, plasental dolasim i¢in daha elverisli olan diisiik direngli, yiiksek akimli genis

tiibiiler yapilara doniistiiriiliir.

ST AT ety W R
d d12-14 A d15-2 f d1R-dam

Sekil 3.  Erken Plasenta Gelisiminin evreleri; a,b: Prelakiiner evre, c: Lakiner evre

d: Primer villoz evre e:sekonder villoz evre, f: Tersiyer villoz evre



2.2. PLASENTADA MATERNAL VE FETAL KAN DOLASIMI

Plasentanin anatomisi On planda fetal kapiller yatak ile maternal kan
arasindaki vaskiiler iligkilere dayanir. Plasentanin fetal yiiziiniin altindan fetal
koryonik damarlar gegmektedir ve amniyon zartyla kapli durumdadir. In situ plasenta

kesiti amniyon, koryon, koryonik villus ve intervilloz alanlar, desidual (bazal) tabaka

ve miyometrium’dan olusmaktadir.
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Sekil 4. A: Gebe kadinda normal plasental yerlesim, B: Amniyon, Koryon ve
Desidua Vera’dan gegen histolojik kesitin mikroskopik gortntisti

2.2.1. Fetal Dolasim
Fetal kan, oksijenden fakir halde iken, plasentaya iki adet umblikal arter

araciligryla taginir. Umblikal kordun plasentaya birlesme noktasinda umblikal
damarlar amniyon zarinin altinda dallamirlar. Oksijenden zengin olan kan ise,

plasentadan fetuse bir adet umblikal ven araciligiyla doner.

Koryonik tabakada plasentanin fetal yiiziinde seyreden umblikal damarlara,
koryonik damarlar denir. Koryonik arterler, her zaman koryonik venlerin zerinde
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seyrederler ve bu iliskileri ayirt edici 6zellikleridir. Koryonik arterler plasentada ya
1isinsal dallanma paterni olusturur ya da damar c¢ap1 degismeksizin plasentanin kenari
boyunca seyrederler. Her iki sekilde de kotiledonu kanlandiran end arterleri
olustururlar. Trunkal arterler ise koryonik tabakayi gegip, yiizey arterleri perfore
eder, her biri bir kotiledonu kanlandirmaktadir. Koryonik tabakaya penetre oldukca
damar duvarmin diiz kas ¢apinda daralma olur ve arter ve venlerde dallanma arttikga

diz kas damar gapr artar.

Fetal hayatin 10. Haftasina kadar umblikal arterde diyastol sonu akim
olusmamustir (25). Ancak 10. Haftadan itibaren end-diyastolik akim olusur ve bu
akim gebelik slresince devam eder (26). Bu durum Klinik pratikte fetal iyilik halinin

degerlendirilmesinde Doppler ultrasonografi ile dl¢lilmesinde kullamlir.

2.2.2. Maternal Dolasim

Maternal-plasental dolasimin intervilloz alandaki akim mekanizmasini
degerlendirmek, fetal dolasimi1 anlamak i¢in anahtar rolii olusturur. Bu noktada kanin
maternal dolasimi terk edisini, sinsityorofoblastlar ile tasinmasini, maternal

venlerden geri doniisiinii de agiklamak gerekir.

Maternal kan, arteryel basing sayesinde koryonik villuslardan gectikten sonra,
bazal tabaka i¢indeki vendz golciiklerden gegerek uterus venlerine katilir. Bu sekilde
maternal kan, arteryel basing araciligiyla plasentayr geg¢mis olur. Spiral arterlerin
trofoblastlara invazyonu, akim hizi diisiik uteroplasental damarlar olugsmasini ve

gebelik slresince artan uterin kan akimina adapte olmasim saglar.

Anatomik olarak siklikla spiral arterler uterus duvarina dik seyrederken spiral
venler ise paralel seyreder. Bu sayede, uterin kontraksiyonlarla venlerin kapanmasi
kolaylasirken, maternal kamn intervilldz aralia sikismasi engellenir. Intervilloz
alana olan arteryel acikliklarinin sayisi, sitotrofoblast invazyonu ile giderek azalir.
Termdeki insan plasentasina ulasan spiral arterler etraf villuslar1 kan akimi
araciligiyla sularlar (27). Gebeligin 30. haftasindan sonra desidua basalis venoz
pleksus araciligiyla myometrium dokusundan ayrisarak dogumda plasental ayrilma

bolgesinin olugsmasini saglar.
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Umbilikal — }— Umbllikal arter

van

;— Umbilikal kordon

Koryonik labaka

Desidual septum

Sekil 5. Termdeki plasenta kesitinin semasi: Umblikal arter oksijensiz fetal kam
plasentaya tasimakta, umblikal ven ise oksijenlenmis kani fetiise

tasimaktadir. Plasenta loblar1 birbirinden desidual septalarla ayrilmistir.

Uterin kontraksiyon aninda hem i¢e hem disa olan kan akimi kisitlanmir. Uterin
kontraksiyonlar sirasinda vendz kan akimimin arteryel kan akimindan daha fazla
olmasina bagli intervilloz alan kanla dolar ve plasental kalinlik artar (28). Boylelikle,
uterin kontraksiyonlar sirasinda kan akimi azalmasina ragmen, kan hacmi
artmaktadir. Doppler ultrasonografi incelemelerinde spiral arterlerdeki diyastolik
akim hizinin, uterin kontraksiyonlarla azaldigi goriiliir. Bu bilgiler 15181nda,
intervilloz — araliktaki kan akimim diizenleyen faktorlerin, arteryel kan

basinci,intrauterin basing ve kontraksiyon paterni oldugu anlagilabilir.

Maternal kandan fetal kana gecen maddeler Once sinsityotrofoblastlardan
sonrasinda sinsityotrofoblastlardan son olarak fetal kapiller duvardan gecer. Bu
kompleks gebelik boyunca ¢esitli maddelerin aktif ve pasif transportunu saglayan ve
transfer hizim ayarlayan bir bariyer islevi goriir. Sinsityotrofoblastn,  fetal
yizindeki fetal kapillerler intervilléz alandan fetal kana veya tersi yonde olacak

transport icin gereklidir.
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2.3. PLASENTANIN FONKSIYONLARI
1. Fetusun ihtiyaci olan oksijen (O2) ve diger besinlerin saglanmasi
2. Fetusten atiklar ve karbondioksitin (CO2) uzaklastiriimasi

3. Endokrin etkisi ile salgiladigi hormonlar ile annenin gebelik ve dogum

stirecine hazirlanmasi
4. Fetal dokunun bir yabanci cisim olarak reddinin engellenmesi

5. Fetusun gevre zararli etkenlere karsi korunmasi (29)

2.3.1. Plasentanmin Gegirgenligi ve Zarda Diffiizyonla Gegis

Plasentanin baglica gorevi, anne kanindan fetus kanina besinlerin ve
oksijenin, fetus kanindan anneye atik iiriinlerin difflizyonunu saglamaktir. Gebeligin
ilk aylarinda, plasenta yeterince gelismediginden, kalindir ve dolayistyla gecirgenligi
de azdir. Plasenta yeterince biiylimeyip yiizey alan1 da genislemediginden iletisi de
kisithidir. Gebeligin ilerleyen donemlerinde plasentanin ylizeyi yeterince genisler ve
diffiizyon tabakalar1 incelmis olur. Bu sayede plasental gegirgenlik ve diffuizyon

artar.

2.3.2. Plasenta Zarlarinda Oksijenin Diffiizyonu

Plasentadan oksijenin diffiizyonu, pulmoner zarlardaki ile hemen hemen ayni
mekanizma ile olmaktadir. Maternal siniislerden oksijenin fetal kana transportu basit
diffizyon yoluyla olmaktadir. Oksijen (O2), basing gradienti araciligiyla anne
kanindan fetal kana geger. Gebeligin sonuna dogru maternal siniislerde PO, degeri
50 mmhg civarindadir. Fetal kanin PO degeri is plasentada oksijenizasyon sonrasi
ortalama 30 mmHg’dir. Bu durumda plasental oksijen diffizyonuna ait ortalama

basing gradienti yaklasik 20 mmHg dur.

Fetal kanin PO degeri 30 mmHg olmasina ragmen, oksijen tasima kapasitesi

anne kanina esit diizeydedir. Bunun i¢in etkili 3 temel mekanizma mevcuttur:
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1. Fetuste dogumdan 6nce sentezlenen fetal hemoglobin bulunmaktadir. Fetal
hemoglobin egrisi anne hemoglobinine gore sola kaymis durumdadir (Sekil 6). Bu da
fetal hemoglobinin anne hemoglobinine oranla aynt PO, degerinde %20-50 daha

fazla oksijen tagtyabilecegini isaret eder.

2. Fetal kandaki hemoglobinin konsantrasyonu anneninkinden yaklagik %50

daha fazladir. Bu da fetuse oksijen tasinmasinda etkili belki de en 6nemli faktordiir.

3. Akcigerlerde CO2- Oz degisimini saglayan Bohr etkisi,fetal kanda oksijen
tasinmasini saglayan bir diger 6nemli etkendir. Hemoglobin, diisiik PCO> degerinde
yuksek PCOz’dekinden daha fazla oksijen tasiyabilir. Plasentaya giren fetal kanda
bulunan yiksek miktarda CO2’nin biiyiik kismui fetal kamindan anne kanina diffiize
olur. Boylece fetal kanin Oz baglama kapasitesi artarken, anne kaninda bu kapasite
azalir. Boylece anne kanindaki oksijen hemoglobinden ayrilirken, fetal kandaki
hemoglobinde oksijen artar. Bohr kaymasi, fetal kanda anne kaminda olanin ters
yoniinde hareket eder. Bu durum, Bohr etkisini ayni akcigerlerde oldugu gibi iki kat

daha 6nemli hale getirir ve bu duruma Cifte Bohr Etkisi denir.

Bu 3 faktor yardimiyla, plasentadan ayrilan fetal kanin PCO2 degeri 30
mmHg olmasina ragmen, fetus plasentadan ihitiyacindan fazla miktarda oksijen

alabilir.
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Sekil 6.  Fetal Hemoglobin / Anne Hemoglobini O; saturasyon egrisi
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2.3.3. Plasenta Zarlarinda Karbondioksit Diffiizyonu

Fetal dokularda olusturulan karbondioksitin tek atilim yolu plasenta
araciligryla anne kanmna iletimdir. Fetal kanda PCO; orammin anne kanindan 2-3
mmHg daha fazla olusu, zardan yeterli miktarda CO2’nin diffiizyonunu saglar.
Karbondioksit plasenta membranlarinda daha fazla ¢6ziindiiglinden oksijene oranla

20 kat fazla diffiize olabilir.

2.3.4. Plasenta Zarlarinda Besinlerin Diffiizyonu

Fetuse gerekli diger metabolik maddeler de fetal kana diffiizyon yoluyla
gecer. Gebeligin ilerleyen donemlerinde fetusiin artan glukoz ihtiyaci, plasental
villuslarda bulunan trofoblast hiicrelerince kolaylastirilmis  difflizyon ile
saglanmaktadir. Bu sekilde hiicre zarlarindan tasiyict molekiillerle glukoz
tasinmasina ragmen, fetal kandaki glukoz diizeyi anne kanindakinden %20-30 daha

azdir.

Yag asitlerinin hiicre zarlarindaki ¢oziiniirliikleri daha fazla oldugundan anne
kanindan fetal kana diffiizyonu da daha yavastir. Bu ylizden fetus beslenmek
amaciyla glukozu kullamr. Potasyum, sodyum, kloriir gibi diger maddeler de

diffiizyon yoluyla taginir.

2.3.5. Atiklarin Plasenta Yoluyla Atilmasi

Fetuste olusan diger atik tirtinler de CO2 gibi diffuzyonla fetal kandan anne
kamna diffize olur. Ure, kreatinin, nitrojen, iirik asit gibi atik maddelerin
konsantrasyonu fetal kanda daha yiiksek oranda oldugundan, fetusten bu maddelerin

atilmasi diffiizyon gradienti ile gerceklesir.

2.3.6. Plasentanin Gebelikte Endokrin Etkisi

Gebelikte plasenta, insan koryonik gonadotropini, 6strojen, progesteron,
insan koryonik somatommatropini gibi gebeligin devamini saglayan hormonlari

salgilar.
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Doéllenmis ovumda erken evrelerde sinsityotrofoblastik hiicrelerden HCG
hormonu salgilanir. Bu hormon ovulasyondan yaklasik 8-9 giin sonra kanda
oOlgiilebilir diizeydedir. Bu salgi hiz1 ovulasyondan 10-12 hafta sonra en Ust diizeye

ulasip, 16-20 haftada oldukga diisiik bir degere inip gebelik boyunca sabit kalir.

2.3.6.1. HCG’nin Islevleri

HCG hormonunun en 6nemli gorevi, menstruel siklusun sonunda korpus
luteumun bozulmasini Onlemektir. Korpus luteumdan ostrojen ve progesteron
salgilanmasin1 saglar. BoOylece uterus endometriyumu desidual hiicre niteligini
devam ettirerek fetal dokularin geligsimi i¢in gerekli ortami saglar. Korpus luteum
7-12. Haftalara kadar 6strojen ve progesteron salgilayarak gebeligin devamni saglar.
13. Haftadan sonra korpus luteum kiigiiliitken plasentanin kendisi gerekli dstrojen ve

progesteron salgisini yapar.

2.3.6.2. Plasentadan Salgillanan Ostrojen

Plasental Ostrojen ve Progesteron da sinsityal trofoblastik hiicrelerden
salgilanir. Plasental 6strojen salgisinin, overden yapilan salgidan fark: tiimiiniin, fetal
ve adrenal dokulardaki androjenik steroid bilesiklerden salgilanmasidir. Gebelik
stresince salgilanan Ostrojen, anne uterusunun, meme duktal yapilarimin ve dis
genital organlarinin gelismesini saglar. Ayrica Ostrojenler pelvik ligamentleri
gevsetip, simfizis pubisi daha elastik ve doguma elverigli hale getirir. Gebelik
stiresince salgilanan strojen, embriyonun erken donemlerinde de hiicre cogalmasina

ve bilyliimeye katki saglar.

2.3.6.3. Plasentadan Salgilanan Progesteron

Progesteron gebeligin baginda korpus luteumdan orta miktarlarda sonradan
ise Plasenta tarafindan asirn miktarlarda salgilanir. Progesteronun gebelik (zerine

ozgil etkileri sunlardir:

1. Progesteron, endometriumda desidual hiicrelerin gelismesini saglar. Bu

hiicreler ise erken evrelerde embriyonun gelisimini uyarir.
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2. Progesteron gebe uterusunda kontraksiyonlar1 azaltarak, spontan abortlar

engellemis olur.

3. Implantasyondan énce, morula ve blastokistlerin gelisimi igin gerekli besin

maddelerinin uterus ve fallop tiiplerinden salgilanmasini uyarir.

4. Anne meme dokusunun laktasyona hazirlanmasinda strojene destek olur.

2.3.6.4. Insan Koryonik Somatomamotropini

Bu hormonun plasentadan salgilanmasi gebeligin yaklasik 5. haftasinda

baslar. Bu hormonun bilinen etkileri sunlardir:

1. Bir¢ok hayvansal calismada bu hormonun meme gelisimi ve laktasyonu
uyardig@i saptanmistir. Bu etkisi nedeniyle bu horman ilk énce human-plasental
laktojen denilmis ancak sonradan eksojen verildiginde insanda laktasyonu

arttirmadig tespit edilmistir.

2. Bu hormon, biiyime hormonuna benzer =zayif etkilerle protein
depolanmasini saglar. Kimyasal yap1 olarak da bllylme hormonuna benzerdir, ancak
biiytimeyi hizlandirabilmek igin, growth hormon’a gére 100 kat fazla miktarlarda

kullanilmalidir.

3. Annede insiilin duyarlihigini azaltarak, glukoz kullanimimin azalmasina
neden olur. Bu sekilde fetuse biiylik miktarda glukoz saglamir. Ayrica anne yag
depolarindan da yag asitlerini serbestler. Boylece hem anne hem fetus beslenmesinde

onemli bir metabolik hormon olma 6zelligi gosterir.

2.3.7. Plasentanin immiinolojik Ozellikleri

Anneye ait faktorlerle iligkili immiinolojik hadiselere en yatkin olan 2 doku:
intervilloz araliktaki anne kani ile temasta olan sinsityotrofoblast ve anne desiduasi
ile temas halinde olan amnyokoryon yapisidir. Doku greftlerinin reddini kontrol

altinda tutan genlere: Histokompatibilite Genleri ad1 verilir.
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Hucre yizeyinde bulunan MHC (Major Histacompatibilite) antijen Urunleri,
hiicrenin konak¢iya ait olup olmadigini anlamak i¢in 6dnem tasir. MaternoFetal
bileskede 6nemli bir 16kosit toplulugu olan uNK (Uterin Dogal Oldiiriicii Hiicreler)
icin HLA-C (Insan Lékosit Antijeni) ve HLA-E ile birlikte ektravilloz trofoblastlara
0zgu klasik olmayan bir HLA-G icerdigi de gosterilmistir.

HLA-G’nin varsayilan gorevi, invaziv trofoblastlart uNK’lardan korumanin
yanminda plasental enfeksiyonun da simrlanmasidir. HLA-G, HLA-E ile birlikte
bulunmakta bu sayede KIR’lar (Killer hiicre Immunglobulin benzeri reseptor)
tarafindan yakalanmasina imkan saglanmaktadir. Bu da uNK baskilanmasina neden
olmaktadir. HLA-C allellerinin de KIR’lar ile birliktelik 6zelliklerine gore |,
ekstravilloz trofoblastin uterus invazyonu ya desteklenecek ya durdurulacaktir. Bu

faktorlerin preeklampsi gelisiminde rol oynayabilecegi diisliniilmektedir.

Immiinolojik olarak sorumlu tutulan diger koruyucu mekanizmalar: lokal
kompleman sisteminin inaktive eden proteinler ve T-helper-1’den T-helper-2’ye
dogru sekretuar fenotipe dogru olan lenfosit degisikligi ve fetal zarlarin anneye 6zel

immiin sistemini diizenleyen hiicrelerin apoptozunu kolaylastiran mekanizmalardir.

Stress, iskemi ya da plasental enfeksiyonlar enflamatuar yaniti tetikler.
Enflamasyonun tetiklendigi bu gibi durumlarda ise ortaya c¢ikan kompleman
aktivasyonu nekroza neden olur ve plasentadaki kontrolsiiz kompleman aktivasyonu
fetal kayip ile sonuglanabilir. Buna benzer sekilde, antifosfolipid antikor sendromu
gibi durumlarda da , ortaya ¢ikan antifosfolipid antikorlar, tekrarlayan fetal kayiplara
neden olabilmektedir. Bu antikorlarin bazilarinin trofoblast ylizeyinde agiga ¢ikan
fosfotidilserini  hedefledigi  diigiiniilmektedir. Plasentanin bazi1 patojenlerle

enfeksiyonu sirasinda da belirgin kanama ve nekroz tanimlanmistir (30).

2.4. PLASENTAL PATOLOJILER iLE PERINATAL MORTALITE
VE MORBIDITE iLiSKiSi

2.4.1. Plasenta Yerlesim Anomalileri

Plasenta Previa, fetusun viabilite simirimi astiktan (yaklasik 24. Gebelik

haftasindan) sonra plasentanin uterus alt segmentine kismen veya tam olarak
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yerlesmesidir. Ilerlemis anne yasi, cogul gebelik, yiiksek parite ve gecirilmis
sezaryen sayisi, onceki gebelikte plasenta previa Oykiisii, plasenta previa sikligini

arttirir.
Plasenta Previa’nin 4 farkli evresi vardir:
1. Plasenta previa totalis: Internal os plasenta ile tamamen kapatilmistir.
2. Plasenta previa parsiyalis: Internal os plasenta ile kismen kapatilmigtir.

3. Plasenta previa marjinalis: Plasentanin sinir1 internal osun kenarindadir,

fakat osu Ortmez.

4. Asag yerlesimli (inferior) plasenta: Plasenta kenarinin yeri internal osa

ulagsmaz fakat osun ¢ok yakindadir.

Sekil 7. Plasenta Previa’min evreleri: 1. Asagi Yerlesimli, 2. Plasenta Previa
Marjinalis, 3. Alt segmenti asimetrik olarak kapatan, 4. Alt segmenti

simetrik olarak kapatan

Plasenta previa antepartum donemde goriilen kanamalarin O6nemli bir
nedenidir. Gegirilmis sezaryen sayisi ile iligkili olarak artan plasental yapisma
anomalisi riski, kanama nedeniyle histerektominin 6nemli  bir nedenini
olusturmaktadir (31,32). Ayrica ekstrakoryal, membranéz ve halka seklinde gibi
plasentamin diger varyasyonlar1 da maternal antepartum hemorajiye yol agabilir.
Bilobar, multilobar plasentalarda da fetal damarlarin riiptiirii olabilir. Bu baglamda
plasentanin yerlesme anomali ve varyasyonlar1 maternal ve perinatal mortalite ve

morbidite agisindan énemle incelenmelidir.
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2.4.2. Asag Yerlesimli Plasentanin Morbiditesi

Asag1 yerlesimli plasenta ve plasenta parsiyalis olarak isimlendirilen
plasentasyonlar ilerleyen gebelik haftalarinda daha ¢ok normale donme egilimi
gosterirler (33). Anterior plasenta previa’min posterior plasenta previa’ ya gore
dizelmesi daha muhtemeldir (34). 2019 yilinda yapilan 3586 hastay1 iceren bir
sistematik meta-analiz ¢alismasinda, gruplar arasinda homojenite olmamakla birlikte,
on duvarda ve alt yerlesimli plasentasyonlarin daha sik olmak iizere, asag1 yerlesimli
plasentalarin biiyiikk cogunlugunun ilerleyen gebelik haftalarinda fundusa dogru yer
degistirdigini gostermistir (35). Gegirilmis sezaryen Oykiisii, plasentanin yerlesim

yonu ve internal os’a mesafe prognozu belirlemede énemlidir (37).

Asagi yerlesimli plasentanin morbiditesi, plasenta previa i¢in olandan daha
azdir ve plasental kenar ile servikal os arasindaki mesafe arttik¢a bu oran diiser (38).
Plasentas1 asag1 yerlesimli olan gebeliklerde postpartum kanama sikliginin (>1000
ml) daha fazla oldugu gosterilmistir (4). Plasental ucun internal servikal 0s’a uzaklig
1-10 mm olan ve 11-20 mm olan 53 kadmin gebelik sonuglarini Karsilagtiran bir
calismada antepartum kanama: 29’a karsi yuzde 3, postpartum kanama: 21’e karsi
yuzde 10, preterm dogum: 29’a kars1 yiizde 3, sezaryen dogum: 75’¢ kars1 ylizde 31
oldugu bildirilmistir (40). Plasenta previa yuzde 4-8 oraninda sonraki gebeliklerde
tekrarlanir (41).

2.4.3. Plasental infarkt

Uteroplasental yetmezligin en rahat gozlenebilen belirtisidir. Normal ve
uzamis gebeliklerde 1/4 oraninda goriilebilir. Ayrica gestasyonel hipertansiyon
(GHT) sistemik lupus eritematozis (SLE) ile birlikte de goriilebilir. infarktin
biiylikliigliyle maternal hastaligin siddeti dogru orantilidir. Plasenta hacminin
%5-10’u gibi kiguk oranlarda bir infarkt bile perinatal komplikasyonlarla iliskili
olabilir. Plasental infarktin santral yerlesimli olmasi ve 3 cm’den biiylik olmasi
komplikasyon olasiligini arttirir. Infarkt ile iliskili olarak intrauterin gelisme geriligi,
fetal hipoksi, gestasyonel hipertansif hastaliklar, intrauterin fetal 6lim ve neonatal

mortalite ve morbidite riski artar.
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2.4.4. Plasental Agirhk

Plasenta agirliginin 10 persentil alt1 ve 90 persentil {istii olmas1 maternal ve

fetal hastaliklar1 diisiindiirtir.

10 persentil alti: Gestasyonel ya da Maternal Hipertansiyon, uteroplasental

yetmezligi diisiindiirebilecekken,

90 persentil listli: Maternal Diabetes Mellitus, Rh uyusmazligi, Maternal veya

Fetal anemiye isaret edebilir.

Bu baglamda plasentanin postpartum incelenmesi bize plasental patolojilerle

iliskili obstetrik komplikasyonlar hakkinda bilgi verebilir.

2.4.5. Retroplasental Hematom

Retroplasental hematom gebeliklerin %4’ini komplike eder. Preeklempside
sikhigr 3 kat artmaktadir. Maternal sigara kullammu, ileri anne yasi ve akut
koryoamniyonitis vakalarin yarisina eslik eder. Kiigiik ¢apli hematomlarda eslik eden
preeklempsi, SLE, infarkt gibi faktorlerin varligi perinatal sorun olup olmayacagini
belirler. Ancak plasental volimin %30’undan fazlasim1 kaplayan hematomlar

perinatal mortalite ile direkt iliskilidir (36).

2.4.6. Koryoamniyonit

Akut koryoamniyonitis ¢ogunlukla transservikal yoldan mikroorganizmanin
membranlara ulasarak enfekte etmesidir. Plasentalarin %20’sinde izlenmektedir.
Koryoamniyonit ile iligkili olabilecek komplikasyonlar: preterm dogum, fetal ve
neonatal enfeksiyonlar, intrauterin hipoksi, diisiik Apgar skoru ve respiratuar
distress’dir.  Ayrica koryoamniyonit ile iligskili mikroorganizmalar prostaglandin

salimmini uyararak erken doguma sebep olabilirler (42).

2.5. PLASENTASYON BOZUKLUKLARI

Fetal hipoksinin kaynaklandigi yer ile iliskili olarak farkli etiyolojik

nedenlerle komplike hale gelen gebeliklerin plasental villuslarin incelenmesi
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sonucunda preplasental, uteroplasental ve postplasental hipoksi olarak

smiflandirmasi yapilmaktadir.

Preplasental hipokside, intervill6z alana giren maternal kan hipoksiktir ve bu
hipoksi anne, plasenta ve fetusu etkilemektedir (43). Periferal plasental villuslarda
artmig anjiogenesis ile kisa fakat dallanmus terminal kapiller yapi izlenir (44).
Maternal anemi, siyanotik kalp hastaliklar1 ve yiiksek irtifada yasama bu sinifa dahil
edilebilir.

Uteroplasental hipokside, maternal kan normal oksijen diizeylerine sahiptir ve
intervilloz alana gelen mevcut duruma uyum saglanmig fakat yeterli oksijen
diizeylerinden yoksun kan akiminin doppler ultrason ile degerlendirilmesinde tespit
edilen diyastol sonu akim (Preeklampsi ve IUGR) goriiliir. Bu durumda plasental

villuslarda dallanmis fetal damarlar tespit edilir (43).

Postplasental hipoksi, annede normoksemi, fetusta hipoksi, plasentada ise
normalden yiiksek oksijen basincinin oldugu bir “plasental hiperoksi” durumudur.
Sorunun, intervilloz alanin distalinde oldugu diisiiniilmektedir. Terminal villuslarda
fetal damarlar diiz, az gelismis ve direnci yiiksektir. Diastol sonu akimin azaldigi

veya gozlenmedigi [UGR olgular1 bu duruma 6rnek olarak gosterilebilir

2.5.1. Plasentasyon Bozuklugunda Ortaya Cikan Maternal ve Fetal

Durumlar

Plasental infarktlar ve kan akimimin azalmasi plasental islevlerde bozulmaya
sebep olur. Bu olaylarin neticesinde Intrauterin Gelisme Geriligi (IUGR)
gorilmektedir. Sonuc olarak perinatal donemde o6lii dogum, hipoksi, asidoz ve
neonatal hipoglisemi, polistemi, aspirasyon ile uzun donemde mental ve davrams
bozukluklari gorilir. Neonatal morbidite sebepleri arasinda: RDS, IVK, BPD, NEK

ve konviilziyonlar yer alir. Morbiditelerin ana nedeni ise preterm dogumdur.

Preeklamptik olgularda spiral arterlerin dalgali kan akimi nedeniyle iskemi
reperfizyon tipi doku hasar1 ortaya cikar. Bununla iligkili uterin arter direncinin
artmasi, vazokonstriksiyona artmis sensitiviteye ve kronik plasental iskemiye neden

olur. Oksidatif stres ile maternal dolasima serbest O radikalleri, oksijenize lipidler,
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sitokinler ve VEGF-1 (vaskiler endotelyal growth faktor-1) salinir. Bu anormallikler
neticesinde endotel fonksiyon bozuklugu, vaskiler gecirgenlik artisi, trombofili ve

hipertansiyon gelisir.

Plasentasyon bozuklugu, preeklampsi ile birlikte bir¢ok olumsuz gebelik
sonucu ile de iligkilidir. Bunlar ikinci trimesterde fetal 6liim, plasenta dekolmant,
preeklampsi, erken membran riiptiiri ve preterm dogumdur. Preeklampside,
trofoblastik invazyonda ve spiral arterlerde gebelige 6zgili yeniden yapilanmada
sorun vardir. Ancak patogenezde bu faktOrlere ek olarak, vaskiler, cevresel,

immiunolojik ve genetik faktorlerin de eslik etmesinin gerektigi diisiiniilmektedir.

2.5.2. Plasental Hipoksi

Hipoperflizyon, anormal plasentasyonun hem nedeni hem de sonucu olarak
ortaya ¢ikabilir. Bu durum, yetersiz plasental perflizyon ile preeklampsi arasindaki
nedensellik iliskisine de drnek teskil eder. Oregin vaskiiler yetmezlik ile seyreden
hastaliklarda (hipertansiyon, diabet, sistemik lupus eritomatozus, bobrek hastaliklari,
trombofililer) anormal plasental yerlesim ve preeklampsi sikliginda artis oldugu
goriilmektedir. Plasentamin total hacminin arttigi ancak plasental perflizyonun
yetersiz kalabilecegi gestasyonel trofoblastik hastalik, hidrops fetalis, DM, ikiz
gebelikler gibi obstetrik durumlarda da preeklampsi riski artmaktadir. Hipoksi,

anormal plasentasyon neticesinde ortaya ¢ikmaktadir.

Plasental perflizyonda yetersizlik, hipoksi ve iskemi durumlarinda,
plasentadan maternal dolasima salinan faktorlerin etkisiyle olusan maternal
endotelyal disfonksiyon preeklampsinin karakteristik sistemik bulgularini agiga
cikarmaktadir. Oksidatif stres artisinin plasental kaynakli nedeni; spiral arterlerin

remodelling’inde ortaya ¢ikan hipoksi ve reperfiizyon hasaridir.

2.6. PLASENTANIN PREEKLAMPSIi PATOGENEZINDE ROLU

Preeklampsinin etyolojisini agiklamak i¢in bazi ozellikleri tasiyan gebelerin
gestasyonel hipertansif hastaliklara karsi daha duyarli olduklarin1 anlamak gerekir.

Bunlardan en bilinenleri:
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1. Tlk kez koryon villuslari ile karsilasan gebeler

2. 1kiz gebelik ve Mol hidatiformda oldugu gibi ¢ok fazla koryon villusu ile

karsilasan gebeler

3. Onceden endotel hiicre aktivasyonu ya da enflamasyonu olanlar, DM,

bobrek ya da kardiyovaskiiler hastaligi olanlar

Fetus, preeklampsi gelismesi i¢in elzem degildir. Koryonik villuslar
zorunludur ancak uterus igerisinde yerlesmesi sart degildir. Ornegin Worley ve
arkadaglar1 18. gebelik haftasindan biiyiik dis gebeligi olan kadinlarda preeklampsi
sikhgim % 30 olarak bildirmistir (45). Tetikleyen nedeni takip eden siregte
preeklampsiye yol acan olaylar zinciri: vaskiler endotelyal hasar, vazospazm,
plazmanin transiidasyonu ile iskemik ve trombotik sekele neden olan anormallikler

seklindedir.

2.6.1. Anormal Trofoblastik invazyon

Normal implantasyonda, endovaskiiler trofoblastlarla invazyona ugrayan
uterusun spiral arteriolleri, yaygin bir yeniden yapilanma siirecine girer. Ancak
preeklampside, inkomplet trofoblastik invazyon olabilir (88). Bu sekilde yiizeyel
invazyonda, desidual damarlar, endovaskiiler trofoblastlar ile kaplanmir. Derin
myometrial arterioller endotelyal tabakalarin1 ve muskuler dokularin1 kaybetmezler.
Ortalama dis ¢aplari normal plasental damarlarin yarisi kadardir (87). Spiral
arterlerdeki defektif trofoblastik invazyonun siddeti ile hipertansif hastaligin siddeti

arasinda genellikle pozitif korelasyon vardir (86).

Spiral arteriollerin limenlerinin anormal sekilde daralmasi, plasental kan
akiminmi azaltmakta oldugu diisiiniilmektedir. Antianjiogenik faktorlerin azalmasi,
endovaskiiler yapilanmada bozukluga yol agabilir (46). Azalmig perfiizyon ve
hipoksik bir cevre, sistemik inflamatuar yaniti baslatan plasental debirisn ya da
mikropartikiillerin ortaya c¢ikmasini saglar. Duyarli kadinlarda, gestasyonel
hipertansiyon, preeklampsi, preterm dogum, fetal biiylime kisitliligi ve plasenta

dekolmaninda anormal plasentasyonun rol oynadig diistiniilmektedir.
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2.6.2. Endotel Hicre Aktivasyonu

Inflamatuar hadiselerin, hatali plasentasyona neden olan degisiklikleri bir¢ok
yolla siirdiirdiigii diisliniilmektedir. Olaylar zinciri, iskemik degisikliklere ya da bir
uyariya bagl salgilanan plasental faktorlere yamit olarak baslar. Endotel hiicre
disfonksiyonunun, maternal dolasimda bulunan I6kositlerin asir1 aktivasyonu
nedeniyle meydana geldigi disiiniilmektedir. Tumor nekrozis faktor-alfa ve
interlokin gibi sitokinler preeklampsi ile iligkili oksidatif strese katkida

bulunmaktadir.

2.7. PLASENTANIN FETAL BUYUME KISITLILIGI iLE ILiSKiSi

Biiytime kisitliliklari, Brosens ve arkadaslari tarafindan erken plasentasyon
defektine bagl bir obstetrik sendrom olarak tammmlanmstir. Inkomplet trofoblastik
invazyon gibi implantasyon bozukluklarinin, hem fetal biiyiime kisitliligi hem de
gestasyonel hipertansif hastaliklarla iliskili oldugu gosterilmistir (47). Plasentasyon
bozukluklarinin, plasenta yerlesim bdlgesindeki hipoperfiizyonun hem neden hem de
sonucu oldugu diisiiniilmektedir (90). Bu bozukluklar, hipertansiyon ile birlikte ya da

bagimsiz olarak fetal biiyiime kisitliligina yol agarlar.

Anormal trofoblastik invazyonun nedeni multifaktoryeldir, hem vaskiler hem
de immiinolojik etiyolojiler one siiriilmiistiir. Greer ve arkadaslari, kronik villitin
plasental hipoperfiizyon, fetal asidemi, fetal bitylime kisitliligi ve sekelleriyle iliskili
oldugunu bildirmistir (48).

2.8. PLASENTANIN PRETERM EYLEM ILE ILISKIiSi

Preterm eylem, servikal dilatasyon ve efasman ile uterin kontraksiyonlarin
erken donemde aktiflesmesi neticesinde olur. Stresle indiiklenen preterm dogum i¢in
potansiyel bir mekanizma saglayan, plasental- adrenal- endokrin eksen ve maternal

psikolojik stres arasinda bir iligki vardir.

Maternal ve fetal stres etkisiyle, plasental kokenli kortikotropin releasing
hormon (CRH) diizeylerinin erken salinmasi ve kortizol ve Ostriol diizeylerinin

prematiir ylkselmesi, uterin sessizligin erken kaybina neden olmaktadir. Ostrojen
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seviyelerindeki erken yiikselme, myometrial sessizligi bozar ve servikal

olgunlagmay1 hizlandirr.

Plasenta hormonal mekanizmalar1 etkisiyle preterm eylem ile dogrudan
iliskilidir. Ayrica gestasyonel hipertansif hastaliklarin olusumundaki gibi, plasental

hipoksi ve enfarktiis de preterm dogum igin risk olugturmaktadir (91).

2.9. SIGARANIN ETKILERIi

Sigara kullanimu ile iligkili olarak en iyi belgelenmis reprodiiktif sonug, fetal
biiyiimenin  kisitlanmasidir.  Sigara  kullanan annelerin  bebekleri, sigara
kullanmayanlara gore daha zayiftir (49). Sigara, diisiik dogum agirhigi riskini iki kat,
fetal biiyiime kisitliligr riskini iki ya da ti¢ kat arttirmaktadir. Sigara kullaniminin
preeklampsi riskini arttirdigi bazi ¢alismalarda belirtilmistir (50,51,52). Ayrica
sigara kullanimi, spontan diisiikler, plasenta previa ve ablasyo plasenta riskinde artis
ve preterm eylem ile de iliskilidir. Sigara igcmenin plasenta previa riskini
arttirmasinda, karbon monoksit hipoksemisini telafi etmek igin plasental hipertrofi
gelismesi ve ylizey alanlari artmig olan plasentalarin servikal os’lar1 kapatmasinin
daha muhtemel oldugu ileri siiriilmistiir (89). Gebeligin erken donemde sigara
kullaniminmin villuslardaki hipoksinin tetikledigi apoptoz ve anjiogenez ile iligkili

oldugu bilinmektedir (53).
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3.GEREC VE YONTEMLER

3.1. CALISMAYA DAHIL EDILME KRITERLERI VE HASTA
SECIiMi

Calismamiz tek merkezli retrospektif kohort calisma olarak planlandi.
Calisma baslatilmadan dnce Ankara Yildirrm Beyazit Universitesi Tipta Uzmanhk
Egitimi Etik Kurulu’'ndan onay alindi. Calismaya, Ankara Yildirnm Beyazit
Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum
Klinigi’nde 2015-2018 yillar1 arast dogum yapan 753 hasta dahil edildi. Calismaya
dahil edilme kriterleri; anne yagimin > 18 olmasi, tekil gebelik olmasi ve 20-24 hafta
arasinda yapilan ayrintili ultrasonografinin ve dogumunun hastanemizde yapilmis
olmasi olarak belirlendi. Calismadan dislanma kriterleri; anne yasinin < 18 olmasi,
annenin gebeligin ayrintili ultrasonografisini yaptirmamis ya da baska merkezde
yaptirmis olmasi, takipte hastanemizde devam etmemis veya dogumunu dis
merkezde yapmasi olarak belirlendi. Calismaya dahil edilen klinigimizde dogum
yapan toplam 753 hasta ile yapilan ¢alismanin gruplandirilma ve akis semasi1 Tablo

7’de gosterilmektedir.

Calismaya dahil edilen tiim gebelerin yas, gravida, parite, Rh uyusmazligi
olup olmamasi, sigara kullanimi, kronik hastalik, onceki gebelik Oykiisii gibi
maternal faktorleri kaydedildi. Calismaya dahil edilen gebelerin tuminin 20-24
gebelik haftalar1 arasindaki ayrintili ultrasonografik Sl¢timlerinin Voluson V730
Expert (General Electric, ABD) ultrasonografi cihazi kullamlarak tek arastirmaci
(Dr. Al) tarafindan yapilmis olmasina dikkat edildi. Ayrica bu hastalarim dogum
sonrasinda: dogum sekli, sezaryen olanlarin endikasyonlari, dogum anindaki gebelik

haftasi, dogum agirligi, fetal cinsiyet ve obstetrik komplikasyonlar kaydedildi.

Calisma grubunda dagilimi degerlendirirken, maternal yas 35’in Ustl ve alt1
olarak siniflandirildi. Gravida sayis1 5’in izerinde olanlar, parite sayis1 3’0n tzerinde
olanlar, en az 2 defa (tekrarlayan) diisiik yapmis olanlar ayri ayr1 kendi icinde

gruplandirilarak  incelendi. Maternal hastaliklar, sik goriilen hipotiroidi,
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hipertansiyon, diyabetes mellitus, kardiyak hastaliklar ve diger kronik hastaliklar
olarak gruplandi. Dogum anindaki gebelik haftasina gore, 37 haftanin alti, 37- 41
hafta arasi ve 41 haftanin iistii olarak gruplara ayrildi. Dogum agirligi, 2500 gram’in
alt, 2500- 4000 gram aras1 ve 4000 gram {istli olarak ayr1 ayr1 degerlendirildi.
Sezaryen endikasyonlar1 tek tek degerlendirildikten sonra, en sik olan gegirilmis

sezaryen Oykdsii (eski c¢/s) ve diger endikasyonlar olarak ikiye ayrildi.

3.2. ISTATISTIK ANALIZi

Arastirma kapsaminda, ¢calisma grubunda bulunan annelere ait 6zelliklerin ve
dogum ile ilgili degiskenlerin dagilimini belirlemek i¢in yiizde-frekans analizi
kullanildi. Calisma grubunda bulunan annelerin yas, dogum haftasi ve dogum kilosu
degerlerini incelemek icin ise ortalama, standart sapma, en biiyiikk ve en kiigiik
degerler hesaplanarak incelendi. Arastirmada 30’dan biylik Orneklem genisligi
saglandigindan, merkezi limit teoremine gore verilerden olusturularak Orneklem
dagilimin normal dagilacagi varsayildi. Bu dogrultuda, parametrik testlerin
kullamlmast miimkiin oldu (54).

Calismada, yas, gravida, parite, dogum haftas1 ve dogum kilosu
degiskenlerini plasenta lokalizasyonuna gére anterior/ posterior seklinde 2 ana grup
halinde karsilastirmak ig¢in bagimsiz Orneklem t testi kullanildi. Plasenta
lokalizasyonuna gore 6n asagi / 6n yukari / arka asag1 / arka yukari yerlesim seklinde
4 grup halinde karsilastirmak igin ise tek yonlii varyans analizi kullanildi. Varyans
analizinde farkin kaynagim belirlemek igin Post-Hoc testlerinden Scheffe testi
uygulandi. Plasenta yerlesimini 6n yukari/ arka yukar1 ve asagi yerlesimli olanlar
seklinde ii¢ grup halinde kiyaslamak iginse One Way Anova testi ve Post-Hoc
testtlerinden Tukey testi kullanildi.

Calismamizda, annelerin yas, gravida, parite, abort sayisi, sistemik hastalik,
sigara icme durumu gibi maternal faktorlerin plasenta lokalizasyonuna olan etkisi
arastirlldi. Ayrica prezentasyon, dogum sekli, sezaryen olanlarin endikasyonlari,
dogum haftasi, dogum kilosu, fetal cinsiyet, Rh uyusmazhgi ve obstetrik
komplikasyon gibi dogum sonuglarina etkisi arastirildi. Bu degiskenlerin arasindaki
iligkileri incelemek icin ise ki-kare analizi uygulandi. Ki-kare analizini

gergeklestirebilmek icin, sayica az olan bazi gruplar birlestirilerek (6rnegin
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gestasyonel hipertansiyon+ preeklampsi gibi) analize dahil edildi. Giiven aralig1 %95
olarak belirlendi, p<0,05 degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
Istatistiksel islemler SPSS 25.0 kullanilarak gergeklestirildi.

CALISMA GRUBU

Calismaya dahil edilen
hasta sayis1
n:753

A

On Duvar Yerlesimli Arka Duvar Yerlesimli
Plasenta Grubu Plasenta Grubu
n:381 n:372

y 4 y

On Ust On Alt Arka Alt Arka Ust
Yerlesimli Yerlesimli Yerlesimli Yerlesimli
Plasenta Grubu Plasenta Grubu Plasenta Grubu Plasenta Grubu
n:366 n:15 n:25 n:347
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4.BULGUL AR

Calismamiza dahil edilen 753 hasta 6ncelikle anneye ait faktorler yoninden

incelenerek gruplandirildi.

4.1. BETIMSEL BULGULAR

Tablo 1. Calisma Grubunda Bulunan Annelere Ait Ozelliklerin Degerlendirmesi

n %

Yas 18 -45 ort:28,92 753 100
1 183 24,3
2 253 33,6
Gravida 3 187 24,8
4 77 10,2

5 ve lzeri 53 7,0
0 211 28,0
S 1 324 43,0
2 166 22,0

3 ve lzeri 52 6,9
Abort sayist . 138 183
2 ve daha fazla 52 6,9
Yok 518 68,8
Hipotiroidi 101 13,4

Maternal Kardiyak Hastalik 21 2,8
Hastalik Diger Kronik Hastaliklar 84 11,2
DM 14 19

Hipertansiyon 15 2,0
. Yok 712 94,6

Sigara

Var 41 54

Calisgma grubundaki annelerin yaslar1 18 ile 45 arasinda degismektedir.
Calismadaki yas ortalamasimin 28,92 oldugu gorilmektedir. Annelerin gravida
dagilimi incelendiginde: %24,3’0nun ilk gebeligiyken; %7’sinin 5 ve daha fazla
gravidasinin oldugu goriildii. Annelerin %43’0nin 1, %22’sinin iki ve %6,9’unun 3
ve daha fazla pariteye sahip oldugu belirlendi. Abort sayis1 bir olan annelerin orani

%18,3 ve iki ve daha fazla abortu olan annelerin oram ise %6,9’dur (Tablol).
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Annelerin %68,8’inde maternal hastalik bulunmamaktadir. En sik goriilen
maternal hastalik: Hipotiroidi’dir (%13,4). Annelerin %94,6’s1 sigara kullanmadigim
ifade etmistir (Tablo 1).

Tablo 2*. Calisma Grubunda Bulunan Annelerin Dogum Haftasi ve Dogum Kilosu

Degerlerinin incelenmesi

Degisken N Minimum  Maksimum X Ss
Dogum haftasi 753 31,00 42,28 39,16 1,24
Dogum kilosu (gram) 753 1845,00 4830,00 3356,79 443,22

*X: ortalama Ss: Standart Sapma

Calismadaki annelerin dogum anindaki gebelik haftast 31,00 ile 42,28
arasinda degismektedir, dogum haftasi ortalamasi: 39,16+1,24 olarak hesaplanmistir.
Dogumdaki yenidoganin agirligi: 1845,00 ile 4830,00 gram arasinda degismektedir
ve yenidoganlarin dogum kilosu ortalamasi: 3356,79+443,33 gram olarak
kaydedilmistir (Tablo 2).

Tablo 3. Calisma Grubunda Bulunan Annelerin Dogum ile Ilgili Ozelliklerinin

Degerlendirilmesi

n %
Dosum kil <2500 11 15
osum KIoSH 2500-4000 678 90,0
(Gram)
>4000 64 8,5
<37 HF 22 2,9
Dogum haftasi 37-41 HF 667 88,6
>41 HF 64 8,5
Verteks 720 95,6
Makat 26 3,5
Prezentasyon Transvers 3 04
Oblik 3 0,4
Ayak 1 0,1
, NVYD 430 57,1
Dogum sekli
C/s 323 429
. Kiz 379 50,3
Fetal cinsiyet
Erkek 374 49,7
RH . Yok 696 924
maziigl
Hyusmaziig Var 57 7.6
Toplam 753 100,0
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Dogum kilosu <2500 gram olan (diisiik dogum agirlikli fetus) gebeliklerin
orant %1,5; 2500-4000 gram olan (normal dogum agirlikli fetus) gebeliklerin oram
%90 ve >4000 gram olan (iri fetus) gebeliklerin orani ise %8,5°dir.

Annelerin %88,6’sinin dogum haftas1 37-41. gebelik haftalar1 olup miad
gebeliklerdir. Gebeliklerin igerisinde dogumda verteks prezentasyon olanlarin orani
%95,6; makat prezentasyon orani %3,5; transvers prezentasyon orani %0,4; oblik
prezentasyon orani %0,4 ve ayak prezentasyon orani ise %0,1 idi. Toplamda
gebeliklerin %4.4°U verteks dis1 prezentasyon olarak degerlendirildi. Normal vajinal
yolla dogum yapanlarin oran1 %57,1 ve sezaryen (c/s) olanlarin orant %42,9 oldugu
gorilmektedir. Fetal cinsiyet oram incelendiginde, %50,31 kiz ve %49,7’si ise erkek
idi. Calisma grubunda yer alan annelerin %92,4’linde RH uyusmazlig1 yoktu (Tablo
3).

Tablo 4. Calisma Grubunda Bulunan Annelerin Obstetrik Komplikasyonlarinin

Degerlendirilmesi
n %
Yok 693 92,0
GDM 18 2,4
Obstetrik PREEKLAMPSI 9 1,2
komplikasyonlar GHT 17 2,3
Fetal Olim 5 0,7
Diger komplikasyonlar 11 15
Toplam 753 100,0

Calisma grubunda yer alan annelerin %92’sinde obstetrik komplikasyonlar
bulunmamaktadir. Obstetrik komplikasyon gorilen toplam 60 hasta, calisma
grubunun %8’ini olusturmaktadir. En sik goriilen obstetrik komplikasyon %2.4
oraninda ortaya ¢ikan Gestasyonel Diabetes Mellitus (GDM)’dir. Bunu sirasiyla
Gestasyonel Hipertansiyon (GHT) (%2.3) ve Preeklampsi (%1.2) takip etmektedir.
Gestasyonel Hipertansiyon ve Preeklampsi birlikte degerlendirildiginde 26 hastayla
(%3.5) galisma grubundaki en biyik komplikasyon oranini olusturmaktadir.
Calismaya dahil edilen 5 hastanin (%0.7) gebeligi fetal 6liim ile sonuglanmustir.
Calisma grubundaki 11 hastada ise diger komplikasyonlar goriilmiis olup, bunlar

plasenta dekolmam (2), uterin atoni (2), gebeligin indiikledigi dermatolojik
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hastaliklar (2), gebelik kolestaz1 (2), akut pankreatit (1), pulmoner tromboemboli
(2)’dir (Tablo 4).

Tablo 5. Caligma Grubunda Bulunan Dogum Sekli ve Sezaryen Olan Annelerde

Endikasyonlarin Degerlendirmesi

f %
Normal Vajinal Yolla Dogum 431 57,2
Eski C/S 206 274
Malprezentasyon 27 3,6
Fetal Distress 35 4,6
Bas Pelvis Uyumsuzlugu 12 1,6
Maternal Hastalik 16 2,1
Plasenta Dekolmani 1 0,1
Sezaryen Kord Prolapsusu 1 0,1
endikasyonlari Makrozomik Fetus 6 0,8
Gegirilmis Uterin Cerrahi 7 0,9
flerlemeyen Eylem 4 0,5
Intrauterin Gelisme Geriligi 1 0,1
Maternal fleri Yas 3 0,4
Preeklampsi 2 0,3
Plasenta Previa 1 0,1
Toplam 753 100,0

Calisma grubundaki gebeliklerin %57.2°si normal vajinal yolla dogum
(NVYD) olup geri kalan %42.8 sezaryen ile dogum yapmustir. Calisma grubundaki
tim gebeliklerin  %27.4°U eski c/s endikasyonu ile sezaryen ile dogurtulmustur.
Dogumlarin %15.4°1 eski c/s dis1 endikasyonlarla yapilan primer sezaryen olarak
degerlendirildi. Primer sezaryenlarin %3,6’s1 malprezentasyon, %4,6’s1 fetal distress,
%1,6’s1 CPD (Bas Pelvis Uyumsuzlugu), %2,1°1 maternal hastalik, %0,1°i plasenta
dekolman, %0,1’i Kord Prolapsusu, %0,8’i Makrozomik Fetls, %0,9’u Gegirilmis
Uterin Cerrahi, %0,5’i ilerlemeyen Eylem, %0,1’i Intrauterin Gelisme Geriligi,
%0,4’0 Maternal ileri Yas, %0,3’U Preeklampsi, %0,1’i ise Plasenta Previa

endikasyonu ile sezaryen yapildig: gorildu (Tablo 5).
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Tablo 6. Calisma  Grubunda Bulunan Annelerde Plasenta Lokalizasyon

Durumlarinin Incelenmesi

n %
_ On Duvar 381 50,6
Plasenta lokalizasyonu
Arka Duvar 372 49,4
Toplam 753 100,0

Caligma grubunda plasenta lokalizasyonu 6n duvar olan annelerin oram
%50,6 ve arka duvar olanlarin orami %49,4’dlr. Plasenta lokalizasyonu 6n st
yerlesimli olan annelerin oran1 %48,6; arka {ist yerlesimli olanlarin oran1 %46,1; arka
alt yerlesimli olanlarin oram %3,3 ve On alt yerlesimli olanlarin oran1 %2’dir (Tablo

6, Tablo 7).

Tablo 7. Calisma Grubunda Bulunan Annelerde Plasenta Lokalizasyonunun

Gruplandirilmasi
n %
On Duvar Yerlesimli On Ust 366 48,6
Plasenta On Alt 15 2
Arka Duvar Yerlesimli Arka Ust 347 46,1
Plasenta Arka Alt 25 3,3
Toplam 753 100

4.2. PLASENTA LOKALIiZASYONU {iLE ANNEYE AiT
DEGISKENLER ARASINDAKI ILISKIiLERIN INCELENMESI

Tablo 8*.Plasenta Lokalizasyonuna Gore Yas, Gravida ve Parite Degerlerinin

Ortalamalarinin Karsilastirilmast

Desisk Plasenta N % Ss
1 n
calsie lokalizasyon P
C 381 29,00 5,08
Yas 0,67
372 28,84 5,34
. 381 2,48 1,31
Gravida 0,67
372 2,44 1,24
. 381 1,13 1,00
Parite 0,44
372 1,08 0,90

*X: Ortalama Ss: Standart Sapma
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Plasenta lokalizasyonu ©0n ve arka olarak iki ana grup halinde
degerlendirildiginde yapilan karsilastirmada; yas, gravida ve parite ortalamalarinin
plasenta lokalizasyonuna gore, anlamli bir farklilik géstermedigi belirlendi (p>0,05)
(Tablo 8).

Tablo 9. Plasenta Lokalizasyonu ile Maternal Hastalik, Gravide ve Parite ve Abort

say1s1 Arasindaki iliskinin Incelenmesi

Plasenta genel lokalizasyon

p
On Arka
n 251 267
Yok
° %  659% 71,8%
e n 54 47
Hipotiroidi % 14.2% 12.6%
. n 9 12
Maternal Kardiyak Hastalik % 2.4% 3.2% .
HastaIgg Diger kronik hastaliklar } v 33 |
% 13,4% 8,9%
n 8 6
B % 2,1% 1,6%
. . n 8 7
Hipertansiyon % 2.1% 1.9%
1 n 96 87
% 25,2% 23,4%
» n 122 131
% 32,0% 35,2%
. n 94 93
Gravida 3 % 24.7% 25 0% 0,70
4 n 38 39
% 10,0% 10,5%
5 ve Uzeri n 31 22
% 8,1% 5,9%
0 n 108 103
% 28,3% 27, 7%
1 n 159 165
0, 0, 0,
par 6T %
2 % 22,0% 22,0%
3 ve Uzeri n 30 22
% 7.9% 5,9%
1 n 65 73
0, 0, 0,
Diistik sayisi : 692'2 & 752’3/0 0,41
2 ve daha fazla % 30.1% 24.7%
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Calisma grubunda plasenta lokalizasyonu ©n duvar olan annelerin
%65,9’unda maternal hastalik yoktu, %14,2’sinde hipotiroidi bulunmakta olup en sik
gortlen maternal hastalikti. %2,4’linde kardiyak hastaliklar, %2,1’inde diabetes
mellitus ve %?2,1’inde hipertansiyon, %13,4’iinde diger kronik hastaliklar
bulunmaktadir. Plasenta lokalizasyonu arka duvar olan annelerin %71,8’inde
maternal hastalik yoktu, %12,6’sinda hipotiroidi bulunmakta olup bu grupta da en sik
goriilen maternal hastalikti. %3,2’sinde kardiyak hastaliklar, %1,6’sinda DM ve
%1,9’unda hipertansiyon, %8,9’unda diger kronik hastaliklar bulunmaktadir.

Plasenta lokalizasyonu 6n duvar olan annelerin %65,9’unda arka duvar olan
annelerin ise %71,8’inde maternal hastalik bulunmamaktaydi. Plasenta lokalizasyonu
on duvar ve arka duvar seklinde iki ana grup olarak degerlendirildiginde, Plasenta
lokalizasyonu ile maternal hastalik (var/yok) arasinda anlamli bir iligki
bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 9).

Plasenta lokalizasyonu 6n duvar olan annelerin %25,2’sinde bir, %32’sinde
iki, %24,7’sinde U¢, %10’unda dort ve %8,1’inde bes ve daha fazla gravida gozlendi.
Lokalizasyonu arka duvar olan annelerin %23,4’iinde bir, %35,2’sinde iki, %25’inde
U¢, %10,5’inde dort ve %5,9’unda bes ve daha fazla gravida gozlendi. Plasenta
lokalizasyonu 6n duvar/ arka duvar seklinde iki grup halinde degerlendirildiginde,
plasenta yerlesimi ile gravida sayisi arasinda anlamli bir iliski bulunmamistir

(p>0,05).

Plasenta lokalizasyonu ©On duvar olan annelerin %28,3’iinde sifir,
%41,7’sinde bir, %22’sinde iki ve %7,9’unda ¢ ve daha fazla parite gozlendi.
Lokalizasyonu arka duvar olan annelerin %27,7’sinde sifir, %44,4’(nde bir,
%22’sinde iki ve %5,9’unda (¢ ve daha fazla parite gozlendi. Plasenta lokalizasyonu
on duvar/ arka duvar seklinde iki grup halinde degerlendirildiginde, plasenta

yerlesimi ile parite sayisi arasinda anlaml bir iliski bulunmamistir (p>0,05).

Plasenta lokalizasyonu 6n duvar olan annelerin %30,1’inde arka duvar olan
annelerin ise %24,7°sinde 2 ve daha fazla abort bulunmakta idi. Plasenta
lokalizasyonu (6n duvar/arka duvar) ile tekrarlayan diisiiklerin sayisi arasinda
anlaml bir iliski tespit edilmedi (p>0,05).
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Tablo 10. Calisma Grubundaki Annelerin Sigara kullanimi ile Plasenta

Lokalizasyonu Arasindaki iliskinin Incelenmesi

OnDuvar  Arka Duvar P
n 354 358
Sigara Var
% 92,9% 96,2%
Kullanimu 0.045
Yok n 27 14
% 7,1% 3,8%

Plasenta lokalizasyonu 6n duvar olan annelerin %7,1’i arka duvar olan
annelerin ise %3,8’i sigara kullanmakta idi. Bu verilere gore, plasenta yerlesiminin
uterusun On ya da arka duvarinda olmasi ile sigara kullanma durumu arasinda
anlamli bir iliski bulundugu goriilmektedir (p<0,05). Sigara kullanan gebelerde
plasenta yerlesiminin 6n duvarda olma oraminin anlamli sekilde daha yiiksek oldugu

gorilmektedir (Tablo 10).

Tablo 111. Calisma Plasenta Lokalizasyonunun Onceki Sezaryen Oykiisii ile fliskisi

Plasenta genel lokalizasyon

OnDwar ArkaDuvar
93 113
Eski C/S 6ykusu olanlar
% 45,1% 54,9%
Sezaryen 6ykusi 0,066

Digerleri n% 288 259

52,7% 47,3%

Calisma grubundaki annelerin onceki sezaryen oykiileri

degerlendidirldiginde, eski c¢/s Oykiisii olanlarin %54.9’unda plasenta sonraki
gebelikte arka duvara yerlesirken, %45,1’inde 6n duvara yerlestigi goriilmiistiir. Eski
C/S oykust olan hastalarda plasenta yerlesimi daha c¢ok arka duvara lokalize
olmaktadir.Ancak fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05) (Tablo 11).
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4.3. PLASENTA LOKALIiZASYONU IiLE DOGUMA AiT
DEGISKENLER ARASINDAKI ILISKILERIN INCELENMESI

Tablo 12. Plasenta Lokalizasyonuna GoOre Dogum Haftast ve Dogum Kilosu

Degerlerinin Karsilastirilmasi

Plasenta

Degisk N X S
esisien lokalizasyon X s P
On Duvar 381 39,21 1,18
Dogum haftasi 0,25
Arka Duvar 372 39,11 1,30
On Duvar 381 3338,34 434,00
Dogum kilosu (gram) 0,24
Arka Duvar 372 3375,69 452,28

Plasenta yerlesimi On duvar ve arka duvar olarak iki ana grup halinde

degerlendirildiginde, dogum haftas1 ve dogum kilosu (gram) ortalamalar1 arasinda

anlaml bir farklilik gorulmedi (p>0,05) (Tablo 12).

Tablo 123. Plasenta Lokalizasyonunun Dogum Sonuglart ve Obstetrik

Komplikasyonlarla Iliskinin incelenmesi

Plasenta lokalizasyonu

p
On Duvar Arka Duvar
N 364 356
Verteks
% 95,5% 95,7%
Prezentasyon 0,91
N N 17 16
Diger
% 4,5% 4,3%
N 232 199
NVYD
5 . % 53,8% 46,2%
Dogum sekli 0,28
) N 56 60
Primer C/S
% 48,2% 51,7%
N 189 190
Kiz
L % 49,6% 51,1%
Fetal cinsiyet 0,69
N 192 182
Erkek
% 50,4% 48,9%
N 354 342
YOK
RH . % 92,9% 91,9% 0.61
uyusmazligi ,
yusmazie N 27 30
VAR
% 7,1% 8,1%
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N 351 342

Obstetrik Yok
i % 92,1% 91,9% 0,92
komplikasyonlar
I N 30 30
(Tumda) Var
% 7,9% 8,1%
Obstetrik Var N 13 13
komplikasyonlar % 3,4% 3,5% 0.5
(Preeklampsi + N 368 359 ’
Yok
Gestasyonel HT) % 96,6% 96,5%
9 13
<37 HF
% 2,4% 3,5%
< N 343 324
Dogum haftasi 37-41 HF 0,42
% 90,0% 87,1%
N 29 35
>41 HF
% 7,6% 9,4%
5 6
<2500
% 1,3% 1,6%
< : N 347 331
Dogum kilosu (Gram) 2500-4000 0,63
% 91,1% 89,0%
N 29 35
>4000
% 7,6% 9,4%

Calisma grubundaki annelerden plasenta lokalizasyonu 6n duvar olan
annelerin %95,5’inde arka duvar olan annelerin ise %95,7’sinde dogumda fetuslerin
verteks prezentasyon oldugu goriilmektedir. Plasenta lokalizasyonu ile fetal

prezentasyon arasinda anlamli bir iligki tespit edilmedi (p>0,05) (Tablo 13).

Plasenta lokalizasyonu 6n duvar olan annelerin %48,2’sinde arka duvar olan
annelerin ise %51,7’sinde dogum seklinin primer sezaryen oldugu gozlendi. Plasenta
lokalizasyonuyla eski c¢/s dis1 (primer sezaryen) oranlari karsilastirildiginda anlamli
bir fark gorulmedi. Plasenta genel lokalizasyonu ile primer c/s oranlar1 arasinda
anlaml bir iliski bulunmadi (p>0,05) (Tablo 13).

Plasenta lokalizasyonu 6n duvar olan annelerin %49,6’simin, arka duvar olan
annelerin ise %51,1’inin fetal cinsiyeti kizdi. Plasenta lokalizasyonu ile fetal cinsiyet

arasinda anlamli bir iliski olmadigi goriildii (p>0,05) (Tablo 13).

Plasenta lokalizasyonu 6n duvar olan annelerin %92,9’sunda arka duvar olan

annelerin ise %91,9’unda RH uyusmazligi gézlenmedi. Plasenta lokalizasyonu ile
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RH uyusmazhig1 goriilme sikligi arasinda anlamli bir iliski yoktu (p>0,05) (Tablo
13).

Plasenta lokalizasyonu 6n duvar olan annelerin %92,1’inde arka duvar olan
annelerin  ise  %91,9’unda obstetrik komplikasyon g6zlenmedi. Plasenta
lokalizasyonu ile Obstetrik komplikasyon meydana gelmesi arasinda anlamli bir
iliski tespit edilmedi (p>0,05) (Tablo 12). Plasenta lokalizasyonu 6n duvar olan
annelerin % 3,4’0 preeklampsi veya gestasyonel hipertansiyon ile komplike olurken,
arka duvar yerlesimli plasentasi olan annelerin ise %3,5’inde preeklampsi veya
gestasyonel hipertansiyon gorildi. Plasenta lokalizasyonu ile preeklampsi veya
gestasyonel hipertansiyon komplikasyonlarimin goriilme sikligi arasinda anlamli bir

iliski saptanmadi (p>0,05) (Tablo 13).

On duvar yerlesimli plasentas: olan annelerin %2,4’iiniin dogum anindaki
gebelik haftasi <37 hafta (hf) , %90’nin gebelik haftas1 37-41 hf ve %7,6’smnin
gebelik haftas1 >41 hf olarak tespit edildi. Arka duvar yerlesimli olan annelerin ise
%3,5’inin dogum amindaki gebelik haftas1 <37 hf, %87,1’inin dogum animdaki
gebelik haftas1 37-41 hafta ve %9,4’liniin dogum anindaki gebelik haftas1 >41 hafta
oldugu goriilmektedir. Plasenta lokalizasyonu ile dogum anindaki gebelik haftasi
arasinda (preterm- term- postterm) anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05)
(Tablo 13).

Plasenta lokalizasyonu 6n duvar olan annelerin %1,3’iinde dogum kilosu
<2500 gram (gr), %91,1’inde dogum kilosu 2500-4000 gr ve %7,6’sinda ise dogum
kilosu >4000 gr idi. Lokalizasyonu arka duvar olan annelerin %1,6’sinda dogum
kilosu <2500 gr, %89’ unda dogum kilosu 2500-4000 gr ve %9,4’{inde ise dogum
kilosu >4000 gr idi. Plasenta lokalizasyonu ile dogum kilosu (diisik dogum agirliklt

— normal — iri fetus) arasinda anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 13).
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Tablo 134. Plasenta Lokalizasyonu ile Fetal Distress Nedeniyle Sezaryen Olma

Durumu Arasindaki Iliskinin Incelenmesi

Plasenta genel lokalizasyon

On Duvar Arka Duvar P
. n 22 13
Fetdist
Sezaryen % 5,8% 3,5% 0.14
endikasyonlari N n 359 359 '
Diger
% 94,2% 96,5%

Plasenta lokalizasyonu 6n duvar olan annelerin %5,8’inin, lokalizasyonu arka
duvar olan annelerin ise %3,5’inin fetal distress nedeniyle sezaryen oldugu
gorilmektedir. On duvar yerlesimli plasentasyonlarda, Fetal Distress ile iliskili
sezaryen oraninin daha fazla oldugu goriilmektedir. Ancak fark, istatistiksel olarak
anlamlh degildir. Plasenta Lokalizasyonu ile Fetal Distress ile iliskili sezaryen oranm

arasinda anlamli bir iliski bulunmadi (p>0,005 (Tablo 14).

4.4, PLASENTA LOKALIZASYONU ILE ANNEYE AiT
DEGISKENLER ARASINDAKI iLiSKiLERIN INCELENMESI

Tablo 15. Plasenta Lokalizasyonuna Gore Yas, Gravida ve Parite Degerlerinin

Karsilastirilmasi
Degiskenler  Plasenta lokalizasyonu N X Ss p
On Ust 366 29,08 5,07
Arka Ust 347 28,61 5,25
Yas 0,006
Arka Alt 25 32,00 5,75
On Alt 15 26,93 5,05
On Ust 366 2,5137 1,32
Arka Ust 347 2,3833 1,17
Gravida 0,001
Arka Alt 25 3,2000 1,87
On Alt 15 1,6000 0,74
On Ust 366 1,1557 1,00
_ Arka Ust 347 1,0548 0,90
Parite 0,020
Arka Alt 25 1,4000 0,96
On Alt 15 0,5333 0,74
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Plasenta lokalizasyonu On Ust/ On Alt/ Arka Ust/ Arka Alt olarak ayr1 ayri
incelendiginde yas ortalamasinin anlamli bir farklilik gosterdigi goriilmektedir
(p<0,05). Plasentas1 arka alt yerlesimli olan annelerin yas ortalamasi, On alt
yerlesimli olan annelerin yas ortalamalarindan anlamli olarak daha yiiksek tespit
edilmistir. Bu durum, ilerleyen yasin annelerde arka alt plasenta lokalizasyonun
goriilme olasihigim artirdigini, 6n alt plasenta lokalizasyonun goriilme olasiligini ise
azalttigini isaret etmektedir (Tablo 15).

Calisma grubumuzda plasenta lokalizasyonuna gore gravida ortalamasinin
anlamli bir farklilik gosterdigi tespit edildi (p<0,05). Plasenta lokalizasyonu arka alt
ve On Ust olan annelerin gravida ortalamasi, lokalizasyonu 6n alt olan annelerin
gravida ortalamalarindan anlamli olarak daha yiiksek saptandi. Bu durum, gravida
sayisindaki artigin annelerde arka alt ve 6n Ust plasenta lokalizasyonun gdriilme
olasiligim artirdigini, 6n alt plasenta lokalizasyonun goriilme olasiligini ise
azalttigini gosterdi (Tablo 15).

Plasenta lokalizasyonuna gore parite ortalamasinin da anlamli bir farklilik
gosterdigi  gozlendi (p<0,05). Plasenta lokalizasyonu arka alt yerlesimli olan
annelerin parite ortalamasi, lokalizasyonu 6n alt olan annelerin parite
ortalamalarindan anlamli olarak daha yiiksek saptandi. Bu durum, parite sayisindaki
artisin annelerde arka alt plasenta lokalizasyonun goriilme olasiligim artirdigini, 6n

alt plasenta lokalizasyonun goriilme olasiligini ise azalttigini isaret etti (Tablo 15).

Tablo 16. Plasenta Lokalizasyonu ile Maternal Hastalik, Sigara Kullanma Durumu

ve Abort say1s1 Arasindaki Iliskinin Incelenmesi

Plasenta lokalizasyonu 3 IU

. . Alt
On Ust Arka Ust . P
Yerlesim
n 241 250 27
Yok
Maternal % 65,8% 72,0% 67,5% 0.20
Hastalik Var n 125 97 13 ’
% 34,2% 28,0% 32,5%
n 241 250 27
Yok
% 65,8% 72,0% 67,5%
Maternal C n 54 42 5
Hipotiroidi 0,50
Hastalik % 14,8% 12,1% 12,5%
. n 71 55 8
Diger
% 19,4% 15,9% 20,0%
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n 340 333 39

Yok
i % 92,9% 96,0% 97,5%
Sigara 0,14
Var n 26 14 1
% 7,1% 4,0% 2,5%
1 n 64 66 8
% 69,6% 76,7% 66,7%
Abort say1st 0,50
2 ve daha fazla " 28 20 4
% 30,4% 23,3% 33,3%

Calisma grubumuzda plasenta lokalizasyonu ©On Gst olan annelerin
%34,2’sinde, arka Ust olan annelerin %28’inde ve alt yerlesimli olan annelerin ise
%32,5’inde maternal hastalik vardi. Plasenta lokalizasyonu ile maternal hastalik (var-
yok) arasinda anlamli bir iligki bulunmamaktayd: (p>0,05). Plasenta lokalizasyonu
on Ust olan annelerin %14,8’inde, arka Ust olan annelerin %12,1’inde ve alt
yerlesimli olan annelerin ise %12,5’inde hipotiroidi gorilmistiir. Plasenta
lokalizasyonu ile hipotiroidi goriilme oranlari arasinda anlamli  bir iligki
bulunmamustir (p>0,05) (Tablo 16).

Plasenta lokalizasyonu 6n ust olan annelerin %7,1’i, arka Ust olan annelerin
%4°U ve alt yerlesimli olan annelerin ise %2,5’i sigara kullanmaktadir. Plasenta
lokalizasyonu ile sigara kullanma durumu arasinda On duvar/ arka duvar olarak
degerlendirildiginde anlamli bir iligki oldugu goriilmesine ragmen; alt yerlesimli
gruplar ayr1 olarak degerlendirildiginde anlaml bir iliski saptanmadi (p>0,05). Bu
durum sigara kullantmimin gebelerde plasenta yerlesiminin On duvar olma oranini
arttirdigin1 ancak alt yerlesimli plasenta olusumunu etkilemedigini gésterdi (Tablo

16).

Plasenta lokalizasyonu 6n dst olan annelerin %30,4’0nde, arka Ust olan
annelerin %23,3’Unde ve alt yerlesimli olan annelerin ise %33,3’lnde iki ve daha
fazla diistik gozlendi. Plasenta lokalizasyonu ile tekrarlayan diisiik oranlari arasinda
anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 16).
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Tablo 17. Plasenta Lokalizasyonuna Go6re Dogum Haftast ve Dogum Kilosu

Degerlerinin Karsilastirilmasi

Degiskenler Plasenta lokalizasyonu N X Ss p
On Ust 366 39,22 1,18
Arka Ust 347 39,12 1,30
Dogum haftasi 0,48
Arka Alt 25 38,89 1,27
On Alt 15 39,02 1,18
On Ust 366 3338,04 432,79
Arka Ust 347 3366,82 454,26
Dogum kilosu 0,33
Arka Alt 25 3498,80 412,59
On Alt 15 3345,67 478,63

Plasenta lokalizasyonu 6n ust / 6n alt / arka Ust / arka alt olarak ayr1 ayri
degerlendirildiginde, annelerin dogumdaki gebelik haftasi ve dogumdaki yenidogan
kilosu (gram) ortalamalarinin anlamli bir farklilik gostermedigi goriilmektedir

(p>0,05) (Tablo 17).

Tablo 148. Plasenta Lokalizasyonu ile Doguma Ait Degiskenler Arasindaki Iliskinin

Incelenmesi
Plasenta lokalizasyon
Sadece Sadece  Inferior p
Anterior posterior  olanlar
n 349 332 39
Verteks
%  954% 95,7% 97,5%
Prezentasyon 0,82
n 17 15 1
Diger
% 4,6% 4,3% 2,5%
n 223 191 16
NVYD
%  60,9% 55,0% 40,0%
Dogum sekli 0,02
n 53 53 11
Primer C/S
% 37 % 34% 46%
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n 182 180 17

Kiz
o %  49,7% 51,9% 42 5%
Fetal cinsiyet 0,51
ek n 184 167 23
Erke
%  50,3% 48,1% 57,5%
VoK n 340 319 37
0
%  92,9% 91,9% 92,5%
RH uyusmazligi 0,89
v n 26 28 3
ar
% 7.1% 8,1% 7.5%
n 336 321 36
Obstetrik Yok
komplikasyonlar % 918% 92,5% 90,0% 08
,84
. n 30 26 4
(tam) Var
% 8,2% 7,5% 10,0%
Preeklampsi + n 13 12 1
Obstetrik Gestasyonel HT var o4 3,6% 3,5% 2,5% 0o
. ,94
komplikasyonlar Preeklampsi+ n 353 335 39

GESTHT yok %  96,4% 96,5% 97 5%

Plasenta lokalizasyonu 6n tist yerlesimli olan annelerin %95,4’linde, arka st
yerlesimli olan annelerin %95,7’sinde ve alt yerlesimli olan annelerin ise %97,5’inde
verteks prezentasyon gozlendi. Plasenta lokalizasyonu ile dogumdaki fetal

prezentasyon sekli arasinda anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 18).

Plasenta lokalizasyonu 6n tist yerlesimli olan annelerin %60,9’unda, arka st
yerlesimli olan annelerin %55’inde ve alt yerlesimli olan annelerin ise %40’inda
normal vajinal yolla dogum sekli goruldi. Plasenta lokalizasyonu ile dogum sekli
arasinda anlamli bir iliski tespit edildi (p<0,05). Plasenta lokalizasyonu 0n (st ve
arka st yerlesimli olan annelerde vajinal yolla dogum sekli oram daha yiiksek idi.
Alt yerlesimli plasentasyonlarda daha yiiksek primer sezaryen oranlari tespit
edilmistir (Tablo 18).

Plasenta lokalizasyonu 6n iist yerlesimli olan annelerin %49,7’sinde, arka ust
yerlesimli olan annelerin %51,9’unda ve alt yerlesimli olan annelerin ise %42,5’inde
fetal cinsiyet tayininin kiz oldugu goriildi. Plasenta lokalizasyonu ile fetal cinsiyet

arasinda anlamli bir iliski bulunmamaktaydi (p>0,05) (Tablo 18).
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Plasenta lokalizasyonu on {ist yerlesimli olan annelerin %7,1’inde, arka ust
yerlesimli olan annelerin %8,1’inde ve alt yerlesimli plasentasyonu olan annelerin ise
%7,5’inde RH uyusmazligr gozlendi. Plasenta lokalizasyonu ile RH uyusmazligi

goriilme oranlari arasinda anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 18).

Plasenta lokalizasyonu on st yerlesimli olan annelerin %91,8’inde, arka st
yerlesimli olan annelerin %92,5’inde ve alt yerlesimli olan annelerin ise %90’inda
obstetrik  komplikasyon gorilmedi. Plasenta lokalizasyonu ile  Obstetrik
komplikasyon siklig1 arasinda anlamli bir iliski tespit edilmedi (p>0,05) (Tablo 18).
Plasenta lokalizasyonu On (st olan annelerin %96,4’Unde, arka iist yerlesimli olan
annelerin %96,5’inde ve alt yerlesimli plasentast olan annelerin ise %97,5’inde
Preeklampsi veya gestasyonel hipertansiyon goriilmemistir. Plasenta lokalizasyonu
ile preeklampsi veya gestasyonel hipertansiyon komplikasyonlarinin gelisme durumu
arasinda anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 18).

Tablo 19. Plasenta Lokalizasyonu ile Fetal Distress Nedeniyle Cs Olup Olmama

Durumu Arasindaki Iliskinin Incelenmesi

Plasenta lokalizasyonu

On Ust Arka Ust Alt, . P
Yerlesimli
Fetal n 21 11 3
Sezaryen distress % 5,7% 3,2% 7,5% 0.18
endikasyonlari Diger n 345 336 37 '
% 94,3% 96,8% 92,5%

Sezaryen endikasyonlar1 incelendiginde, plasenta lokalizasyonu ©6n st
yerlesimli olan annelerin %5,7°sinde, lokalizasyonu arka iist yerlesimli olan
annelerin %3,2’sinde ve alt yerlesimli plasentasi olan annelerin ise %7,5’inde fetal
distress nedeniyle sezaryen olma durumu gorilmektedir. Plasenta lokalizasyonu ile
fetal distress nedeniyle sezaryen olma oranlari arasinda anlamli bir iligki
bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 19).
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Tablo 20. Plasenta Lokalizasyonu ile iliskili Faktorler Ozet

YAS

VAR

Matemal yagm artmasi plasentanm
arka alt yerlesim orammi arttinr.

GRAVIDE

VAR

Gravidenn artmasi plasentann
arka alt verlesim oranim arttinr.

PARITE

VAR

Pantenin artmasi plasentamn arka
alt yerlesim oranim arttinr.

TEKRARLAYAN
DUSUKLER

YOK

Tekrarlayan diisiikderile plasenta
verlesim arasindaibiska tespit
edilmed.

MATEFNAL HASTALIK

YOK

Matemal hastaliklarile plasenta
verlesimu arasindaihgk tespit
edilmed.

SIGARA KULLANIMI

VAR

Sigara kullansmm plasentamn én
duvar yerlesim oranini arttmr.

DOGUM HAFTASI

YOK

Plasenta yerlesinu e dogum
haftass arasindaihsk tespit
edilmedi.

DOGUM KILOSU

YOK

Plazenta yerlesimiile dogum
kilosu arasinda ihigki tespit
edilmed:.

PREZENTASYON

YOK

Plasenta yerlesin ile prezentasyor
seklh arasimndaihsk tespit
edilmed.

DOGUM SEKLI

VAR

Plasentanin agag verlesimnde
prmer sezaryen orani daha
yilksektir.

FETAL CINSIVET

YOK

Plazenta yerlesmm ile fetal cinstyet
arasmdailigk tespit edilmeds.

RH UYUSMAZLIGI

YOK

Plasenta yerlesimiile Bh
uyusmazhif arasmda hgka tespit
edilmedi.
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5. TARTISMA

Gebeligin devami i¢in hayati 6neme haiz bir organ olan plasentanin, gebelikle
iliskili birgok komplikasyondan da sorumlu olabilecegi diisiiniilmektedir. Ancak bu
konudaki ¢aligsmalar kisithdir ve halen aydinlatilmamis bir ¢ok nokta vardir (55).
Bizim calismamizda, klinigimizde dogum yapan 753 hasta geriye doniik olarak
taranarak, 2. Trimesterde yapilan ultrasonografilerdeki plasenta lokalizasyonu
oncelikle 6n duvar ve arka duvar olarak iki ayr1 ana grup halinde incelendi. Ayrica
asag1 yerlesimli plasentasyonlar 6n alt ve arka alt olarak ikiye ayrildi. Bu gruplar,

maternal faktorler ve dogum sonuglari ile ayr1 ayri karsilastirildi.

Gebelik takiplerinde, diger muayene ve tetkiklerle birlikte fetal biyometrik
Olgtimler, amniyon mayii miktar1 ve plasenta lokalizasyonu da hekimler tarafindan
ultrasonografi ile degerlendirilmektedir. Ancak gebeligin ikinci trimesterinde yapilan
ultrasonografilerdeki plasenta yerlesiminin gebelik sonuglarimt  6ngdrebilecegi

diistincesi tizerine ¢alismalar 6zellikle son yillarda giindeme gelmeye basglamistir.

Plasentanin uterustaki yerlesim yerinin maternal faktorler ve gebelik
sonuglar ile iligkisi, anatomik ya da histolojik 6zellikler ile agiklanabilir. Uterusun
maternal kan akimi esas olarak uterin arterler ve ek olarak ovaryen arterlerle saglanir.
Sag ve sol uterin arterlerin her biri arkuat dallarini verir ve ayni tarafli uterus kismini
besler. Plasentanin lokalizasyonu, uterusta kan akiminin esit oranda dagilmamasina
neden oldugundan plasental kanlanmanin belirleyici faktoriidiir. Alt yerlesimli
plasenta ve plasenta previa olgulari bu durumu agiklamak igin iyi bir 6rnektir. Asagi
yerlesimli plasentasyonlarda, ilerleyen gebelik haftalarinda plasentamin siklikla
gergeklestirdigi gd¢ hareketinin, plasentanin kisithh kan akiminin oldugu bolgeden
daha fazla kan akiminmin oldugu bolgeye dogru olmasi, vaskiilarizasyonun dnemini

anlatabilir.
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Farkli lokalizasyondaki plasentanin farkli sonuglarla iliskili olmasi,
uterusun histolojik olarak heterojen olusunu da akla getirebilir. Uterusun distal
boliimiinde bag dokusu elemanlar1 goreceli olarak kas dokusu elemanlarindan daha
fazladir, bu da plasentasyon asamasinda trofoblastik invazyonun bdlgeler arasi
farklilk gosterebilmesini agiklayabilir. Plasentasyon bozukluklarimin, plasenta
yerlesim bolgesindeki hipoperflizyonun hem neden hem de sonucu oldugu
diisiiniilmektedir.Plasentasyon sorunu veya plasenta yetmezligi fetal gelisim
kisitliligl, preeklampsi, intrauterin fetal kayip ve yenidoganda norolojik hasara yol
acabilir. Bu bilgilerden hareket ile plasental yerlesimin, maternal faktorler ile iliskili
olabilecegi ve gebelik sonuglarina etki edebilecegi diisiincesi ¢alismamizin temelini

olusturmaktadir.

Perinatal sonuglarin, plasentanin morfolojisine ya da uterus igerisinde

lokalize oldugu bolgeye gore farklilik gosterebilecegi gegmisteki bazi ¢aligmalarla
gosterilmistir (12,56,39).

Zia ve arkadaslarinin 2013 yilinda 474 hasta iizerinde yaptiklar1 retrospektif
caligmada, plasenta yerlesiminin, yas, gravida, parite, abort sayisi gibi maternal
faktorlerle iligkisi bulunamamistir (57). Ancak bizim ¢alismamizda maternal yasin,
gravida ve parite sayisinin artmasimin gebeliklerde arka alt lokalizasyonlu plasenta

yerlesimi oranlarinin artmasiyla anlamli olarak iliskili oldugu goriildii.

Magann ve arkadaglarinin 2. Trimester plasenta lokalizasyonunun perinatal
sonuglarla iligkisini arastirdig1 calismada, sigara kullaniminin plasenta lokalizasyonu
ile iligkisi olmadig1 sonucuna ulasilmigtir (15). Aksine bizim ¢alismamizda sigara
kullandigin1 belirten gebelerde 6n duvar yerlesimli plasenta gelisimi oraninin anlamli

olarak daha ytiksek oldugu gorildii.

Asagi yerlesimli plasenta veya plasenta previa tamsi alan olgularin disinda,
plasentanin implantasyon yeri belirtilse de, bu yerlesim alanlarinin gebelik
sonuglaryla iliskisi ¢ok fazla degerlendirilmemistir (15). Gebeliklerin geneline
baktigimizda posterior yerlesimli plasentalarin, anterior yerlesimli plasentalara goére
daha yuksek oranda oldugunu gosteren c¢alismalar mevcuttur. Magann ve
arkadaslarinin 18. gestasyonel haftada plasenta implantasyonu ve gebelik siiresince

migrasyonu iizerine yaptiklar1 ¢aligmada, yiiksek arka yerlesimli plasentalarin (%
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45,1) yliksek 6n yerlesimli plasentalara gore daha sik oldugunu saptamiglardir (58).
Kalanithi ve ark.larinin 2. Trimester plasenta lokalizasyonu ile ITUGR gelisme
riskinin iliskisini arastirdigi c¢alismada ve Fried ve arkadaglarimn 800 olgunun
ultrasonografisi ile yaptig1 calismada plasenta yerlesimlerinin ¢ogunun {ist uterin
segmentte On veya arka yerlesimli oldugu saptandi (59,60) Bizim ¢alismamizda, 18-
24. Gebelik haftalarindaki plasenta lokalizasyonlarim1 degerlendirdigimizde,
cogunlugu (%94.7°si) iist uterin segmentteydi. Calisma grubundaki gebelerin %
50.6’sinda plasenta lokalizasyonu 6n duvar olup, benzer ¢alismalarin aksine, arka
duvar yerlesimli plasentalara gére sayisal olarak daha fazla oldugu goruldi ancak

fark istatistiksel olarak anlamli degildi.

Hoogland ve arkadaglarimin plasenta lokalizasyonu ile fetusun intrauterin
kavitedeki pozisyonunun iligkisini iceleyen ¢alismasinda, plasentalarin ¢ogunun sag
anterior duvar yerlesimli olmasimin, fetus’un sol oksiput pozisyonunu belirlemede
etkili oldugu anlasilmistir (61). Bizim ¢alismamizda gebeliklerin cogunda plasenta
ylksek anterior yerlesimli olup, plasenta lokalizasyonu ile prezentasyon arasinda
anlamli bir iligki saptanmadi. Calismamizdaki gebelerin dogumda %95,5’inin verteks
prezentasyonu oldugu goriilmektedir ve 18-24. gebelik haftasinda bakilan detayl
ultrasonografilerindeki plasenta lokalizasyonuyla iliskisi bulunamamistir. Ancak
calismadaki fetuslerin dogum pozisyonlar timiyle kaydedilmediginden, retrospektif

yapilan ¢alismamiz, bu yonden incelenememistir.

Preeklampsi patofizyolojisinde genetik de dahil bir cok faktor bu giine kadar
incelenerek etki mekanizmasi tartistlmistir (62,63). Etyolojide sorumlu tutulan
baglica teoriler: anormal trofoblastik invazyon, koagiilasyon bozukluklari, vaskiiler
endotelyal hasar, kardiyovaskiiler maladaptasyon, immunolojik olaylar, genetik
yatkinlik ve diyettir (30). Geng yasta gebeliklerin (<20 yas) daha ¢ok gestasyonel
hipertansiyon ve preeklampsi ile iliskili oldugu ile ilgili ¢aligmalar da literattirde
mevcuttur (64). Preeklampsi patogenezinde plasental hipoksi, iskemi ve endotelyal
disfonksiyonun  roli  ve antianjiogenik  faktorler arastirilmigtir  (65,66).
Preeklampsinin etyolojisinin anlagilmasi, maternal mortaliteye neden olan
komplikasyonlarin 6nlenmesi i¢in gereklidir (67). Preeklampsinin plasentanin varligi
ile bu denli iliskili oldugunun anlagilmasina bagli olarak, plasenta yerlesimi ve

preeklampsi insidansini inceleyen ¢alismalar yapilmisgtir.
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Khong ve arkadaglarinin 1986 yilinda preeklampsi ve SGA gelisiminin,
plasentadaki trofoblast migrasyonu ve uterin dokulardaki degisikliklerle iliskili
oldugunu gostermistir (10). Gonser ve ark.’nin (13) 184 gebe {izerinde yaptiklari
prospektif bir calismada lateral plasenta yerlesiminin santral plasenta yerlesimine
gore 3.1 kat artmis preeklampsi riski ile iliskili oldugunu bildirmislerdir. Diger
arastirmacilar alt yerlesimli plasentalarda preeklampsi gelisim riskinin azaldigini,
buna karsilik tek tarafli implantasyonlarda riskin arttigim bildirdiler (12). Fung ve
ark. ise 2011 yilinda yayinladiklar1 ¢caligmalarinda 16.236 hastay1 retrospektif olarak
degerlendirmisler ve lateral ve fundal plasental yerlesimli olgularda, santral
yerlesimli plasental olgulara gore preeklampsi insidansinda anlaml yiikseklik tespit
etmislerdir (68). Ancak calismaya dahil edilen hastalardan kronik hipertansiyon
olgular1 diglanmamis ve gruplar arasinda maternal yas acisindan anlaml farklilik
tespit edilmistir. Calismaya dahil edilen olgulardaki bu heterojenite, preeklampsi

gelisme riskini etkileyebilecek faktorler olarak gérinmektedir.

2013 yilinda Kakkar ve ark., diisik risk grubunda olan, 18-24. gebelik
haftalarindaki 150 hastay1 prospektif olarak degerlendirmisler ve preeklampsi
insidansini lateral plasentali olgularda %66,6 , santral plasentali olgularda ise %36,3
olarak tespit etmislerdir (69). Ancak hem ¢alisma gruplarindaki olgu sayilarinin az
olmasi, hem de diisiik risk grubu hasta kohortunda yaptiklari ¢alismada, genel
preeklampsi frekansina kiyasla bu denli yiiksek vaka tespit edilmis olmasi dikkat

cekici olarak degerlendirilmistir.

Biz calismamizda, gestasyonel hipertansiyon ve preeklampsi gelisimi ile
plasenta lokalizasyonu arasinda anlamli bir iliski saptamadik. Ancak istatistiksel
olarak anlamli olmasa da, gestasyonel hipertansiyon ve preeklampsi ile komplike
olan 26 gebelikten yalnizca 1 tanesinde plasenta asagi yerlesimli iken diger tiim

vakalar 0n st ya da arka (st yerlesimliydi.

Yang ve arkadaslar1 tekrarlayan ilk trimester abortlar1 olan hastalarin, sonraki
gebeliklerinde daha sik plasental patoloji ve obstetrik komplikasyon goriildigilini
bildirmislerdir (70). Ancak biz c¢alismamizda tekrarlayan diisiiklerin plasenta

yerlesim yeriyle bir iligkisini saptamadik.
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Preterm dogum, perinatal morbidite ve mortalitenin en 6nemli nedenlerinden
biridir. Yeni dogan ve bebek oliimlerinin %70’inden sorumludur (71). Preterm
dogumun etiyolojisi multifaktoryeldir. Etiyolojideki baslica teoriler su sekilde
siralanabilir: uteroplasental bariyere olan enfeksiydz, enflamatuvar veya iskemik
hasar, fetal hipotalamahipofizer yolun aktivasyonu, servikal yetmezlik ve uterusun
patolojik distansiyonudur. Plasenta ve uteroplasental kan akimindaki anormalliklerin,
dogrudan desidua veya membranlara zarar vererek ya da dolayl olarak fetal strese
neden olarak parakrin yanitla erken dogumu baslattigi diger bir teoridir (72).
Magann ve arkadaslari, diger plasenta yerlesimlerine kiyasla alt yerlesimli plasentada
artmis erken dogum riski bulmuslardir (15). Bu artmis riskin nedenini tam olarak
aciklayamasalar da, bu gebeliklerde gelisme geriligi olmadig1 icin etiyolojide uterus
kan akiminin ve uygunsuz uterin ortamin etken olamayacagini bildirdiler. Granfors
ve arkadaglarimin 2019 yilinda yaptiklart niifus temelli kohort ¢aligmasinda, plasenta
lokalizasyonu posterior olanlara gore, fundal ve lateral yerlesimli olanlarin anlaml
sekilde daha ¢ok preterm dogum orani ile iliskili oldugu gorilmistiir (73). Bizim
calismamizda plasenta lokalizasyonu ile preterm dogum (<37 hafta) arasinda anlamli

bir iligki saptamadik.

Intrauterin gelisme geriligi (IUGG), perinatal ve/veya neonatal mortalite ve
morbiditenin major sebeplerinden biri olan ve sik goriilen bir klinik problemdir.
IUGG’nin patofizyolojisinde plasenta yataginda meydana gelen degisikliklerin rolii
oldugu degisik caligmalarda arastirilmistir (74,75). Plasenta olusumunda ve spiral
arterlerde olusmasi1 gereken fizyolojik degisikliklerdeki yetersizlik, plasenta
yetmezligine ve sonug¢ olarak da IUGR’ye neden olabilmektedir (76). Intrauterin
Gelisme Geriliginin, obstetrik ultrasonografide basit biyometrik dlgtimlerle dahi
tanisinin  konulmast miimkiindiir ve erken tani konulmasi onemlidir (77,78).
IUGG’nin plasental patolojilerden kaynakli olabilecegi bilinmektedir (79).
Plasentanin yerlesimi araciligiyla IUGG riski agisindan 6ngoriide bulunabilmek bize

bir adim 6nde olmay1 getirebilir.

Lucy ve ark.’nin yaptig1 ¢calismada lateral yerlesimli plasentasi olan gebelerde
on veya arka yerlesimli plasentasi olan gebelere kiyasla daha fazla TUGR
saptanmigtir (59). Lucy ve ark.’larinin yaptigindan farkli olarak, Magann ve ark.’lar1

plasenta yerlesimini ii¢ genis kategoriye bolmiis (alt yerlesimli, yiliksek lateral, ve
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yiiksek fundal) ancak santral (6n veya arka) ve fundal olarak ayrrmanustir. flging
olarak, Magann ve ark.’lar yiiksek lateral implantasyonlart [UGR ile baglantili
bulmamakla birlikte, yiliksek plasenta yerlesimi olan gebelerin bebeklerinin
kilolarinin daha fazla oldugunu 6ne siirmiistiir. En azindan teoride, bunun nedeni
olarak uterin ve/veya overyan arterlere yakin implante olmus plasentanin 6n veya
arka yerlesimli santral plasentaya gore kan akimimin daha fazla olacagi kabul

gorilmistir (17).

Vaillant ve ark.’larinin 75 lateral yerlesimli plasenta ile 21 santral yerlesimli
plasentay1 karsilastirdig1 calismada, lateral yerlesimli plasentalarda dogumda artmis
fetal distres riski, sezaryen dogum ve IUGR saptamiglardir (80). Hem yiiksek lateral
implantasyonda hem de alt yerlesimli implantasyonda artmis IUGR riski
bildirilmistir (80,81). Devarajan ve ark. 2012 yilinda yaptiklar1 796 hastalik
retrospektif kohort caligmasinda, plasenta lokalizasyonunun, dogum agirlig ve diger
perinatal sonuglari anlaml bir sekilde etkilemedigi sonucuna varilmigtir (82). Bizim
calismamizda da, plasenta lokalizasyonunun, ne ortalama dogum agirligini ne de
diisik dogum agirhkli yeni dogan oranim etkilemedigini gordiikk. Ancak
merkezimizde Yenidogan Yogun Bakim Unitesi olmamas: ve intrauterin gelisme
geriligi olup dis merkezde dogum yapan annelerin kaydedilmemesi, sonuglar

iizerinde yaniltic1 olabilir.

Vaillant ve ark.lar1, plasenta yerlesimini lateral ve santral olarak iki grup
halinde incelemisti (80). Biz ise anterior ve posterior olarak siniflandirdik. Vailllant
ve arkadaglarn fetal distress iligkili sezaryen dogum oraninin lateral yerlesimli
plasentasyonlarda arttigini tespit etmistir. Kahyaoglu ve ark.larinin ¢alismasina gore
sol lateral plasental lokalizasyonlu hastalar diger plasental yerlesimlere gére daha
yiksek fetal distress ile iligkili sezaryen oranlarina sahip oldugu gézlemlenmistir
(83).

Bizim ¢alismamizdaki veriler incelendiginde, arka duvar yerlesimli plasentasi
olan annelerin sezaryen oranlarinin, 6n duvar yerlesimli plasentalara gore daha
ylksek oldugu goriilmektedir. Ancak fark istatistiksel olarak anlamli degildir.Ayni
sekilde fetal distress ile iliskili sezaryen orani da arka duvar yerlesimli plasentalarda

daha yiiksek olmasina ragmen, fark istatistiksel olarak anlamli degildi.
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Plasentanin uterusun 6n ya da arkasinda lokalize olmasiyla primer sezaryen

oranlart arasinda anlamli bir iligki bulunamamustir.

Vergani ve arkadaslarimin plasentanin internal os’a mesafesi ile dogum sekli
arasindaki iliskiyi degerlendirdigi ¢alismada, internal os’a olan mesafe azaldikca,
sezaryen oranlarinin arttigi saptanmistir (40). Benzer sekilde bizim ¢alismamizda da,
18-24. haftalarda bakilan ultrasonografilerde asagi yerlesimli plasentasyon olan
annelerin, bekledigimiz sekilde, daha fazla sezaryen dogum oranina sahip oldugu
gorildu. Plasenta alt kenarimin internal 0s’a mesafesi <10 mm olan annelerde
sezaryen orani, internal osa mesafesi >10 mm olanlardan daha fazlaydi ancak aradaki
fark istatistiksel olarak anlamli degildi. Calismamizda asagi yerlesimli plasentasi
olan gebelerin fetal distress nedeniyle sezaryen olma oranlar1 arasinda fark yoktu.
Ancak eski c/s dis1 (primer) sezaryen orani, agag1 yerlesimli plasentasyonlarda daha
yiksekti. Bu durum asagi yerlesimli plasentalarin gebelikte primer sezaryen olma

oranini arttirdigini géstermektedir

Antepartum ve intrapartum 6lii dogum risk faktorlerini incelemek iizerine
caligmalar uzun zamandir yapilmaktadir. Getahun ve arkadaslarimin 6lii dogum risk
faktorlerini inceledikleri calismada, maternal yasin>35 olmasi, multiparite ve
obezitenin riski arttirdigi belirtilmistir (84). Warland ve arkadaslarinin plasenta
lokalizasyonunun 6lii dogum oranlari ile iligkisini arastirdigi ¢alismada, posterior
plasenta lokalizasyonunda 61ii dogum oranlarinin diger plasental yerlesim sekillerine
gore anlamli olarak daha fazla oldugu goriilmiistiir (85). Bizim ¢alismamizda fetal
6lim meydana gelen 5 hastadan, 2 sinde plasenta 6n duvar lokalizasyonlu olup, 3
tanesinde arka duvar lokalizasyonlu idi. Sayilarin azlhigi nedeniyle, plasenta

lokalizasyonu ile fetal 6liim oranlar1 arasinda anlamli bir sonuca ulagilamadi.

Zia ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada, annelerin kan gruplan ile plasenta
lokalizasyonu arasindaki iliski incelenmistir. Calismada, anterior yerlesimli
plasentasyon olan annelerinin daha ¢ok 0 RH pozitif kan grubu oldugu, posterior
yerlesimli plasenta olanlarda ise A RH pozitif kan grubunun daha sik goriildiigii fark
edilmistir (57). Bizim ¢alismamizda ise anneleri kan gruplarina gore siniflamadik.
Ancak Rh uyusmazligi gorilip goriilmemesine gore degerlendirdigimizde, Rh
uyusmazhigr goriillme sikligi ile plasenta lokalizasyonu arasinda anlamli bir iligki

olmadigini gordiik.
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Cahsmanin Kisithhiklar:

Calisma dizayninin retrospektif olmasi, verilere ulasilmasi i¢in dosya
taramas1 yapilmasinmt gerektirdiginden, tiim degiskenlere eksiksiz ulasim acisindan
kisithlik olusturmustur. Calismanin yapildigi merkezde, Yenidogan Yogun Bakim
Unitesi’nin  bulunmamas:  sebebiyle, obstetrik komplikasyonlarin  objektif

degerlendirilememesi bir diger ¢alisma limitasyonudur.

55



6. SONUC VE ONERILER

Calismamizin sonucundaki veriler 1s18inda, her perinatal sorunun plasental
bir anormallikten kaynaklanmadigi ve her plasental patolojinin de perinatal koti
sonuglarla iliskili olmadigi unutulmamalidir. Antenatal ve perinatal problemleri
plasenta ile iliskilendirirken patofizyolojiyi anlamak ve onlenebilir maternal
morbidite sebeplerini en aza indirmek icin gerekli ¢aligmalar1 yapmak gereklidir. Bu
baglamda plasenta, ilizerine daha ¢ok diisliniilmesi ve arastirilmasi gereken bir

organdir.

Bizim g¢alismamiza gore, maternal yas, gravida ve parite sayisinin artmasi
plasentanin arka alt yerlesim sikhigini arttirmaktadir. Sigara i¢en hastalarda ise
plasenta daha sik uterusun On duvarina lokalize olmaktadir. Asagi yerlesimli
plasentasyonlarda primer sezaryen orani, yiiksek uterin yerlesimli plasentasi olan
gebelere gore daha yliksektir. Calismamizda, plasenta lokalizasyonu ile dogum
agirhigi, preterm dogum, preeklampsi gibi obstetrik komplikasyon oranlar1 arasinda

anlaml bir iliski tespit edilmemistir.

Plasenta, daha ¢ok dikkate alinip ilizerine yeni g¢alismalar yapildik¢a bize
farkli ipuglar1 verecektir. Biz c¢alismamizda, ikinci trimesterde yapilan
ultrasonografilerin  gebeligin devaminda ortaya ¢ikacak baz1  sonuclari
ongorebilecegini tespit ettik. Ancak bunun daha detayli incelenebilmesi igin,
prospektif, randomize kontrollii, ¢cok merkezli genis hasta populasyonlarinda

calismaya gereksinim vardir.
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