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OZET

Amag: Bu caligmanin amact 2013-2017 yillar1 arasinda hastanemize basvuran plasenta
previa tanili hastalarin hematolojik parametrelerinin plasental yapisma anomalileri ile

iliskisinin degerlendirilmesidir.

Materyal-Metot: Bu calismada Ocak 2013 —Aralik 2017 tarihleri arasinda Dicle
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Anabilim Dali Klinigi'ne
basvuran, plasenta previa tanist konulup dogumu klinigimizde gerceklestirilen vakalar
retrospektif olarak degerlendirilmistir. Gegirilmis uterin cerrahisi olmayan plasenta previa
tanilt 257 (%33) hasta grup 1’i; gegirilmis uterin cerrahisi olan 396 (%51) hasta grup 2’yi;
klinigimize sanci1 veya su gidisi sikayetleri ile basvuran ek hastaligi olmayan 120 (%16) hasta
grup 3’i olusturmaktadir. Hastalara ait demografik veriler, jinekolojik ve obstetrik Oykiileri,
dogum anindaki gebelik haftalari, dogum sekli (sezaryen/vajinal dogum), vakanin alinma
sekli (acil/elektif), intraoperatif veya postoperatif yapilan kan transfiizyon tipleri ve
miktarlari, anestezi sekli (genel/spinal), operasyon sirasinda veya operasyon sonrasi yapilan
ek cerrahi iglemler, yenidogan cinsiyet, agirlik, 1. ve 5. dakika Apgar skorlari, dogum yili,
dogum oncesi hemoglobin, hematokrit, trombosit, 16kosit, mpv, nétrofil/lenfosit orani,
trombosit /lenfosit oranlart degerlendirildi. Veriler hastanenin elektronik arsiv veri
tabanindan, hasta dosya bilgilerinden ve ameliyat notlarina ulasilarak temin edildi.

Bulgular: Calisma hastalarinin ortalama yaslari grup 1’de 30.96+6.25; grup 2’de
32.3445 3; grup 3°de 28.58+ 6.7 olarak bulundu. Klinigimizde plasenta previa insidansinin
2013-2017 yillar1 arasinda arttig1 tespit edildi. Calisma gruplarinin hemoglobin (HGB)
diizeyi, hematokrit diizeyi (HCT), lenfosit sayis1 (LYM), eritrosit dagilim genisligi (RDW),
platelet dagilim genisligi (PDW) arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(p>0.05). Calisma gruplarimin platelet lenfosit oran1 (PLR) arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulundu (p< 0.05). Caligma gruplar1 ortalama platelet voliimii (MPV) ve notrofil
lenfosit oran1 (NLR) agisindan karsilagtirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmadi (p>0.05 ). Calismadaki Grup 1 hastalarin %74’ (190 hasta) acil , %26’s1 (67
hasta) elektif olarak operasyona alinmigtir. Grup 2 hastalarin %741 (292 hasta) acil , %26’s1
ise (104 hasta) elektif olarak operasyona alinmistir. Grup 1 hastalarin  %32,7’sine genel

anestezi; %67,3’ne de spinal anestezi uygulanirken; Grup 2 hastalarin %39,9 oraninda genel



anestezi , %060,1’ine ise spinal anestezi uygulanmistir. Calismamiz olusturan gebelerin
dogurduklar1 bebeklerin dogum agirligr arasinda her ii¢ grupta anlaml fark tespit edilmezken
1. ve 5. dakika apgar degerleri grup 1 ve grup 2’de anlamli diisiik tespit edildi(p<0.05). Grup
1’1 olusturan hastalarin bebeklerinin %42’ sinin kiz cinsiyete, %58’sinin erkek cinsiyet
oldugu, Grup 2’yi olusturan hastalarin bebeklerinin %49’nun kiz cinsiyet, %51 nin erkek
cinsiyet oldugu goriilmiistiir. Grup 3’lin bebeklerinin %45°1 kiz cinsiyete, %55°1 ise erkek
cinsiyet sahipti. Calisma gruplari arasinda transfiizyon ihtiyaci agisindan anlamli fark oldugu
tespit edilmistir.Plasenta previa hastalarinin  %96,2’sinde komplikasyon izlenmezken
%3,8’inde komplikasyon saptanmistir. Komplikasyon gelisen hastalar grup 2 hastalar olup,
bu hasta sayist 25 idi. Bu 25 hastanin %88’inde (22 hasta) mesane hasari, %8’inde (2 hasta)
mesane+iireter yaralanmasi, %4’linde (1 hasta) sol hipogastrik arter yaralanmasi oldugu
goriilmustir. Klinigimizdeki plasenta previali hastalarin % 95,1’inde (621 hasta) fertilite
koruyucu cerrahi uygulanirken %4,9°na (32 hasta) histerektomi yapilmistir. Histerektomi
yapilan hastalarda sadece 1 tanesi grup 1 olup geriye kalan hastalar grup 2 hastalar1 idi.

Plasenta previa hastalarindan relaparotomi sadece grup 2’de % 1,26 (5 hasta) olarak bulundu.

Sonuc¢: Morbidite ve mortalite acindan Onemli bir hastalik olan plasenta previa
insidansinin arttig1 tespit edildi. Plasenta previanin ileri yas, artmis dogum ve sezaryen sayist
ile ilgkili oldugu tespit edildi. Plasenta previa hastalarinda ortalama dogum haftast 35,2+ 2.7
olarak bulundu. Plasenta previa hastalarinda erkek cinsiyet orani daha fazla idi. Plasenta
previa ile kan parametreleri iligskisi incelendiginde her ii¢ grup arasinda ortalama MPV
diizeyi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Her ii¢ grup karsilagtirildiginda
PLR grup 2 hastalarinda anlamli farkli iken, NLR diizeyleri agisindan gruplar arasinda fark
tespit edilmedi. Plasenta previa tanili olgularin acil sezeryan oraninin elektif sezeryan
oranindan bariz yiiksek oldugu ve plasenta previa hastalarina spinal anestezi oraninin, genel
anestezi oranindan daha yiliksek oldugu tespit edildi. Plasenta previa tanili hastalarinin
%4,9’una histerektomi, %95’ine fertilite koruyucu cerrahi yapildigi goriildii. Plesanta previa
hastalarina yapilan operasyonlarda ¢ok az komplikasyon gelistigi ve gelisen komplikasyonlar
icinde mesane yaralanmasinin en fazla orana sahip oldugu tespit edildi.

Anahtar Kelimeler: Plasenta previa, MPV, PRL, NRL



ABSTRACT

Aim: The aim of this study is to investigate the relationship of haematological
parameters of the patients who presented to our hospital between 2013 and 2017 and
diagnosed with plasenta previa with plasental attachment anomalies.

Material and Method: This is a retrospective study that aimed to investigate the cases
who presented to the Clinic of the Gynaecology and Obstetrics Department of Dicle
University’s Faculty of Medicine between January 2013 and December 2017 and were
diagnosed with plasenta previa, delivering their children in our clinic. The patients were
grouped in three groups: While Group 1 consisted of 257 patients (33%) diagnosed with
plasenta previa and who previously had no uterine surgery, Group 2 comprised 396 patients
(51%) with a history of uterine surgery. Group 3, on the other hand, consisted of 120 patients
(16%) who presented to our clinic with complaints of pain or water discharge. The data of the
patients subjected to evaluation were demographic data, their gynaecologic and obstetrics
stories, weeks of pregnancy at the time of delivery, delivery mode (Caesarean/vaginal
delivery), admittance of the case (as emergency/selective case), types and quantities of blood
transfusion in the intra-operative or post-operative period, type of anaesthesia
(general/spinal), additional surgical interventions undertaken during or after the surgery, sex
and weight of the newborns, Apgar scores recorded at 1 and 5 minutes after the delivery, birth
year, values of haemoglobin, haematocrit, thrombocyte, leucocyte, mpv and rates of
neutrophile/lymphocyte and thrombocyte/lymphocyte recorded before the delivery. The data
were obtained from the electronic archive data base, information in patients’ files and file

notes taken during the surgery available in the hospital.

Findings: The mean ages of the patients were 30.96+6.25 in Group 1, 32.34+5 3 in
Group 2 and 28.58+ 6.7 in Group 3. The study found that plasenta previa incidence in our
clinic increased between 2013 and 2017. The study found no statistically significant
difference between the groups’ haemoglobin (HGB) level, haematocrit level (HCT), number
of lymphocytes (LY M), erythrocyte distribution width (RDW) and platelet distribution width
(PDW) (p>0.05). A statistically significant difference was found between the groups’ platelet
lymphocyte rates (PLR) (< 0.05). Comparing the groups with respect to mean platelet
volumes (MPV) and neutrophil lymphocyte rates (NLR), the study found no statistically
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significant difference (p>0.05 ). In Group 1, 74 % (190) of the patients were operated as
emergency case and 26% (67 patients) on selective basis. In Group 2, 74 % (292) of the
patients had to be urgently operated, and 26% (104 patients) were operated on selective basis.
While in Group 1 32,7% of the patients were operated under general anaesthesia and 67.3%
under spinal anaesthesia, the same rates were 39.9% and 60.1% respectively in Group 2.
While the study found no statistically significant difference between the birth weights of the
newborns in three groups delivered by the prospective mothers comprising the sample of our
study, significantly low Apgar scores at 1 and 5 minutes after delivery were found in Group 1
and 2 (p<0.05). While in Group 1 42% of the newborns were female and 58% male, it was
49% and 51% respectively in Group 2. In Group 3, on the other hand, 45% of the newborns
were female and 55% male. With respect to transfusion needs, the study found a significant
difference between the working groups. While 96.2% of the patients with plasenta previa had
no complications, complications were recorded in 3.8% of the patients. The patients, in whom
a complication developed, 25 in number, were all in Group 2. Of these 25 patients, 88% (22
patients) suffered an injury at bladder, 8% (2 patients) injury at bladder + ureter and 4% (1
patient) injury at the left hypogastric artery. While fertility sparing surgery was applied in
95.1% (621) of the patients diagnosed with plasenta previa in our clinic, 4.9% (32 patients)
underwent hysterectomy. Only one of the patients who underwent hysterectomy was in Group
1, whereas all others were in Group 2. Of the patients diagnosed with plasenta previa, 1.26%

(5 patients) only in Group 2 had relaparotomy.

Conclusion: The study found that the incidence of plasenta previa, which is an
important disorder with respect to morbidity and mortality, has increased. It was also found
that plasenta previa is correlated with old age and higher number of deliveries and Caesarean
interventions. The average birth week in patients with plasenta previa was 35,2+ 2.7. The rate
of male newborns was found to be higher. Examining the relationship between plasenta previa
and blood parameters, no statistically significant difference was found between the three
groups with respect to mean MPV levels. While the study found a significantly different PLR
in patients in Group 2, no difference was found between groups in respect of NLR levels. The
rate of the cases who delivered under urgent Caesarean section was significantly higher than
those who delivered under selective Caesarean delivery. On the other hand, the rate of spinal
anaesthesia application was higher than the rate of general anaesthesia. Of the patients

diagnosed with plasenta previa, 4.9% had to undergo hysterectomy and 95% fertility sparing
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surgery. The study provided evidence that surgical interventions performed on patients with

plasenta previa give rise to very few complications, the most frequent of which is the bladder
injury.

Key words: Plasenta previa, MPV, PRL, NRL
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1. GIRIS VE AMAC

Plasenta previa, plasentanin uygun olmayan bir sekilde plasentasyonunun sonucu olarak
internal servikal os istiinde ya da servikal osa yakin yerlesmesidir ve {iglincii trimesterda
meydana gelen kanamalarin en sik sebebidir. Bu sebeple maternal ve fetal mortalite ve
morbiditenin en 6nemli sebeplerinden biridir (1). Plasenta previa, lokalizasyona gore dort
grupta incelenir; total plasenta previa, parsial plasenta previa, plasenta previa marjinalis ve
asagl yerlesimli plasenta. Plasenta previa goriilme sikligi ortalama 1.000 gebelikte 2,8-15
arasinda degismektedir (1,2). Neden olan etiyolojik faktorler net bilinmemekle birlikte
yapilan arastirmalarda bazi risk faktorleri saptanmistir. Bu risk faktorleri arasinda bilinen
sebepler gravida, parite, maternal yas, ¢cogul gebelikler, konjenital uterin anomaliler, sigara
kullanimi, infertilite tedavisi gérmesi, daha Once sezeryan ile dogum yapmis olmasi ve
tekrarlayan abortuslardir (3). Kontrol edilemeyen vajinal kanamalar fertilite kaybiyla
sonuglanabilecek peripartum histerektomi riskini arttirmaktadir (4,5). Bununla beraber
sezaryen oranlarinda meydana gelen artis sebebi ile tim diinyada plasenta previa, plasenta
invazyon anomalileri riski artmakta olup bunun sonucunda maternal morbidite ve mortalitede

artis olabilecegi bildirilmektedir (6,7).

Plasenta previa tanist almig gebeliklerin karakteristik bulgusu ikinci trimester sonu ya
da son trimesterde meydana gelen agrinin eslik etmedigi vajinal kanamalardir. Dogum 6ncesi
ve sonrasinda artmis vajinal kanama, dissemine intravaskiiler koagiilasyon (DIC), kanamaya
bagli hipovolemik sok, sezaryen ve sezaryen histerektomi, erken dogum gibi risklerde artis ile
beraber perinatal ve maternal riskler artig gostermektedir (8). Pratikte bu vakalar1 ‘major’ ve
‘mindr’ olarak gruplandirmak da miimkiindiir. Major plasenta previa vakalari, servikal osun
tamaminin ya da bir kisminin kapandigi; mindr plasenta previa vakalart ise osun plasenta
tarafindan kapanmadigi previa marginalis ve asagl yerlesimli plasenta grubunundan

olusmaktadir (9).

Plasenta previa tanis1 plasentanin internal servikal os ile olan iliskisinin ultrasonografi
ile gortintiilenmesiyle konulmaktadir. Vakalar genellikle gebeligin ikinci trimesterinden sonra
agrinin eslik etmedigi vajinal kanama semptomu ile bagvurmaktadirlar. Bu vakalarda ciddi

kanamalara sebep olabilmesinden dolay1 ultrasonografi ile plasenta previa tanisi ekarte
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edilmeden dijital muayeneden sakiilmalidir (10). Plasenta previa vakalarinda goriilebilecek
komplikasyonlardan biri de yiiksek mortalite ile sonuglanabilecek plasental invazyon
anomalileri (PIA)’dir. Plasenta invazyon anomalisi uterin myometriyal yapisma derinliklerine
gore akreata/inkreata/perkreata olarak gruplandirilmaktadir. Son yillarda plasenta invazyon
anomalisi siklikla plasenta akreata seklinde tanimlanmaktadir. Ortalama plasenta akreata

insidans1 1/533 dogum seklinde bildirilmistir (11).

Plasenta previali vakalarda daha Once gegirdigi sezeryanin artmasi plasenta invazyon
anomalisi goriilme ihtimalini arttirmaktadir (12). Bununla birlikte plasenta invazyon
anomalisi ihtimalini arttiran diger risk etkenleri gravide sayisinin artmasi, parite, maternal

yas, gecirilmis uterin cerrahi ve endometriyal defektlerdir (13).

Plasenta previa, masif maternal kanama ve yiiksek morbidite nedeniyle giinliik
pratigimizde 6nemli bir yer almaktadir. Ultrasonografik degerlendirmenin yaninda basit kan
sayimi parametreleri ile hesaplanan nétrofil /lenfosit oran1i (NLR), trombosit /lenfosit
orani(PLR) gibi parametreler (14) ve bu parametreler arasinda en giiglii prediktor olarak
tanimlanan ortalama trombosit hacmi (MPV) (15) plasenta previa olgularinin 6ngoriisiinde

yardimci bir parametre olarak kullanilabilir.

Biz bu ¢alismamizda klinigimizde 2013-2017 yillar1 arasindaki plasenta previa tanisi
konulup dogumunu klinigimizde yapmis olan hastalarin pre operatif kan parametrelerini
inceledik. Bu tam kan parametreleri ile plasenta previa olgular1 arasindaki iligkiyi

degerlendirmeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Plasentamin Genel Ozellikleri Ve Embriyolojisi

Evrim canlilarda, gelisime paralel olarak daha komplike ve miikemmel tiirlerin ortaya
cikmasini saglamistir. Canlilardaki gelisim embriyolarin da daha korunakli ortamlarda
saklanmalarini saglar. Memeliler gibi tiirler disarda yasayabilecek seviyeye ulasana kadar
gebelik tiriinlerinin muhafaza edilecegi sistemler gelistirmislerdir. Plasenta, bu anlamda
dollenmis yumurtanin gelisimini ve maturasyonunu saglayan ana organdir. Plasenta sayesinde
gebelik materyali, yagsaminin en komplike ve en hizli degisime ugrayan evresini kendisi i¢in
Ozellesmis, uygun bir ortamda gegirir. Plasenta ile ilgili herhangi bir problem olmasi
durumunda, gebelik materyali igin en giivenilir olmas1 gereken bu ortam gebelik materyaline

zarar veren bir ortama dontsiir.

Plasenta, basarili bir gebelik i¢in anahtar rolii oynar. Plasenta olusumu komplike bir
mekanizmadir. Plasenta olusumu ve gelisimi sirasinda ortaya ¢ikan sorunlar, anne ve fetiis

saglig1 agisindan olumsuz sonuglar dogurabilir.

Fertilizasyonun  ger¢eklesmesinden sonra  embriyonun  blastokist  evresinde
endometriuma implantasyonu ve normal bir plasentanin olusumu saglikli bir gebeligin
olusmasinda ve devam etmesinde temel basamaklardir. Implantasyon; éncelikle implante
olabilecek bir blastokist ve blastokist i¢in uygun ortami olusturan endometriumun es zamanli
gelismesi ile miimkiindiir. Endometrium ile blastokist arasinda iletisimi saglayan sayisiz
endokrin, parakrin ve otokrin sistem vardir. Bu mekanizmalar sayesinde anne ve gebelik
materyali arasinda milkemmel bir iletisim kurularak fetiisiin annenin bagisiklik sistemi
tarafindan kabul edilmesi saglanir ve anne ile gebelik iiriinii iki farkli immun sistem olarak bir
arada bulunabilir (16). Plasenta, fetiisiin gelisimine devam edebilmesi i¢in gerekli hormonal

ortam1 saglayarak miikemmel anne ve fetiis iliskisinin temelini olusturur.

2.1.1.Term plasentanin makroskopik ozellikleri
Plasenta, Kisisel farkliliklar gostermekle beraber ortalama agirligt 500 gram olup
disaridan bakildiginda diskoid yapida bir organdir. Bu veriler dogum seklinden, dogum



haftasindan etkilenebilir (17). Disardan bakildiginda iki yiizii vardir: Umblikal kordun
icerisinden ¢iktig1 fetlise bakan kismi ve endometriuma bakan maternal kismi. Plasentanin
fetiise bakan yiizii koryonik plate olarak adlandirilir. Fetal yiizey, fetlise ait koryonik
damarlarin i¢inden gectigi amniyon zari ile kaplidir. Amnion zarinin intakt epiteli ile kapl
olmasi nedeni ile dis yiizeyi diizglindiir. Fetal yiizde koryonik damarlar ve umblikal damarlar
amnion zarmin altindan birlikte seyreder. Anneye bakan yiiz ise bazal plate olarak adlandirilir
ve dogumun igiincii evresinde plasentanin uterin duvardan ayrilmasiyla olusan yiizeydir.
Bazal tabakada ortalama 10-40 adet kotiledon bulunur. Kotiledonlar fonksiyonel olarak
birbirinden bagimsiz yapilar degildir. Kotiledonlar gebelik haftas: ilerledik¢e biiytimekle
beraber toplam sayilar1 degismez (18).

2.1.2 Plasentanin yapisal ozellikleri

Insan plasentas1 farkli dzellikleri gdz oniine alinarak smiflandirilir. Fetal ve maternal
dokular arasindaki akimin sirkiiler bir sekilde gergeklesmesi nedeniyle diskoidal plasenta
olarak adlandirilir (Sekil 1-a). Maternal ve fetal dokular arasindaki baglanti bi¢imine
bakilacak olursa, anne ve fetiis li¢ boyutlu gézlemlendiginde agaca benzer yapilar olusturmasi
nedeni ile yapilara villus agaci adi verilir. Bu yapilar ¢ok kiiclik villuslara kadar ayrilir (Sekil
1-b). Fetal dokularin uterusa invazyonuna gore simiflandirildiginda, plasenta hemokoryal
(hemokoryoendotelyal) tiptedir (Sekil 1-c). Insanda invaziv tipte plasentasyon gerceklesmesi
nedeni ile maternal dokulara invazyon maternal damarlarin hasarlanmasina neden olmaktadir
ve bunun sonucunda olusan plasentasyon sekline hemokoryal plasentasyon adi verilmektedir.
Hemokoryal plasentasyonun iki 6zelligi bulunmaktadir: Fetal ve maternal dolagimlar
tamamen bagimsizdir, birbirine karismaz ve intervilloz bosluk bulunan maternal kan direkt
olarak sinsisyotrofoblastlar ile temas halindedir. Bu dolasimda, fetal kan hemokoryal
plasentanin intervilloz alaninda fetal kapillerler i¢inde bulunur. Fetal kan; fetal kapillerlerin
duvarlari, intervilloz alandaki mezenkimal hiicreler ve sitotrofoblastlar tarafindan maternal
kanin temas ettigi sinsisyotrofoblastlardan ayrilir. Bu sayede fetal ve maternal kan normal
sartlarda birbiriyle karigsmaz.
Bunu saglayan tabakalar anneden fetiise dogru siralanacak olursa;
I.Sinsisyotrofoblastlar
I1. Sitotrofoblastlar

I11. Trofoblastik bazal lamina



IV. Ekstraembriyonik mezoderm kaynakli fetal konnektif doku
V. Fetal kapillerlerin endotel tabakasi

Gebelik haftas1 ilerledikce bu tabakalar mesafe olarak degisiklik gosterir.
Sinsisyotrofoblastlarin kalinligi gebelik haftasi ilerledikge 20 um’den 3,5 um’ye iner (19).
Sitotrofoblastlar gebelik ilerledik¢e devamliligini yitirir, miad bir gebenin plasentasinda villus
yiizeyinin %20’sinde bulunmaktadir. Villus cap1 gebeligin ilerlemesiyle kiigiiliir, yeni
olusturulan villuslar damar ylizeyine yakin olmakla beraber kiiciiktiir. Bu nedenle birinci
trimesterde 50-100 um olan difiizyon mesafesi, tiglincii trimesterde 4-5 um’ye iner (20). Bu

degisimler biiyiiyen fetiisiin ihtiyaglarini karsilamak i¢indir.

Plasentanin gruplandirilmasinda 6nemli olan baska bir parametre, maternal ve fetiis
arasindaki kan akimimin yoniidiir. Human plasentada damarsal yapi, villus agacinin biitiin
yonlere dallanmasi nedeniyle kesin bir sekilde tanimlanamayan ve ongdriilemeyen, farkli

akim modeli multivilléz akim olarak isimlendirilir (Sekil 1-d).
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Sekil 1: Insan Plasentasinin Ozellikleri (19).
(@) diskoidal sekilli plasenta. (b) anne ve fetiis arasindaki baglantilar, intervilloz boslukta
bulunan anneye ait kan igerisinde villus agaci seklinde goriiliir. (c) Hemokoryal tip

plasentasyon, (d) anne ve fetiis kan akim sekilleri multivilloz seklinde izlenmektedir.
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CT: sitotrofoblast, ST: sinsisyotrofoblast, FC: fetal kapiller, MEr: Maternal eritrosit, FEr:

fetal eritrosit, FEn: fetal endotel, MC: mezenkimal hiicre

2.1.3.Implantasyon ve plasentanin meydana gelisi

Intauterin donemde; fetiisiin bobrek, karaciger ve akciger fonksiyonlar1 tam
gerceklesmedigi i¢cin anneye bagimlidir. Plasenta, bu yasamsal fonksiyonlari anne ile olan
miikemmel anatomik iliskisi ile basarir. Anne ve fetlis arasindaki iligki plasenta icerindeki
uteroplasental kan damarlari sayesinde gergeklesir. Uteroplasental kan damarlarinin dig
yiizeydeki sinsisyotrofoblatlar kanla temas eder. Bu sayede villusun i¢ kismindaki bag doku
icerisinde bulunan fetal kapiller maternal kan ile besin ve gaz aligverisi saglanir. Bu islem,

fetal ve maternal kan birbirine karismadan gergeklesir.

2.1.4. Ovumun fertilize olmasi ve zigotun béliinmesi

Ovulasyon gergeklesmesi sonucu olusan sekonder oosit ve kumulus ooforius overden
atilir. Sekonder oosit batin bosluguna atildiktan sonra tuba uterinanin infundibulumu
tarafindan tutulmaktadir. Oosit, tuba uterinanin siliali epiteli ve tubamin peristaltizmi
sayesinde uterusa ulasir. Fertilizasyon, tuba uterinada ve yaklasik olarak ovulasyon

gerceklestikten sonraki bir kag saat iginde gerceklesir. Bu siire bir giinli gegmez.

Fertilizasyonun gergeklesebilmesi igin spermatozoa, 00sit tuba uterinaya ulasmadan
Once tuba uterinaya ulasmis olmalidir. Gebeliklerin bircogu, ovulasyon gerceklesmeden bir
iki giin dnce veya ovulasyonun oldugu giinde olan cinsel iligki ile olugsmaktadir. Bu nedenle

ovulasyon ve fertilizasyon sonrasi gelisim yaslar1 benzerdir.

Fertilizasyonun gerceklesmesi ile ilgili basamaklar molekiiler diizeyde olduk¢a
komplikedir. Spermatozoanin folikiiler hiicreler arasindan ve zona pellusida i¢inden gegisi ile
sitoplazmaya ulagmasi karmagsik molekiiler mekanizmalarla miimkiindiir (21). Tuba uterinada
meydana gelen fertilizasyondan sonra ovum, 46 kromozomlu zigota doniisiir ve sonrasinda
yariklanma yoluyla blastomerler meydana gelir. Diploid hiicreli zigotta, polar cisim ile
blastomerler perivitellin sivi iginde serbesttir ve zigotun etrafi kalin zona pellusida ile
gevrilidir. Zigot, tuba uterinada 72 saat siiresince yavasca boliinmeye devam eder.

Blastomerler boliinmeye devam ettikge morulayr olusturur. Morula, 16 hiicreden olusan ve



goriintiisii  dutu andiran hiicre kiimesidir. Morula, tuba uterinadan uterin Kkaviteye
fertilizasyondan 72 saat sonra ulasir. Blastomerler arasinda sivi birikmesiyle erken blastokist
meydana gelir.

Fertilizasyondan yaklasik 4-5 giin sonra 58 hiicreli blastula, embriyoya olusturacak
olan 5 hiicre -i¢ hiicre kitlesi- ve trofoblastlart meydana getirecek olan 53 hiicreye -dis hiicre
Kitlesi- seklinde iki kisma ayrilir (22). 58 hiicreli bir blastokist i¢inde bulunan, trofoektoderm
seklinde adlandirilan dis kisimda bulunan hiicreler, embriyoyu meydana getiren i¢ kisimdaki

hiicrelerden ayirt edilebilmektedir.

Zigotun yarilanmasiyla 6nce morula, sonra blastokist olusmaktadir. Morula dénemi 16
hiicreli oldugunda baslar ve blastokist olusunca sonlanir, bitisi 50-60 blastomerin oldugu
zamana denk gelir. Blastokistin igerisinde trofoblastlar1 meydana getiren dis hiicreler ve
embriyoyu meydana getiren i¢ hiicre kitlesi ayirt edilebilmektedir. Geg blastokist agsamasinda

zona pellusida yok olur.

2.1.5. implantasyon

Gebeligin gerceklesmesinde en onemli basamaklardan biri implantasyon olmasidir.
Implantasyon, uterin kavitede serbestce hareket eden blastokistin, endometrium epitel
tabakasina yapigsmasi ve stromayi invaze ederek yerlesmesidir. Daha sonra plasenta olusur.
Implantasyonun gerceklesebilmesi igin blastokistin ve endometriumun uyumu son derece
onemlidir. Bu senkronizasyon i¢in blastokist, endometrium implantasyona uygun oldugunda
uterin kavitede bulunmalidir. Endometriumun blastokisti yakalama becerisi menstruel
siklusun 20-24. giinleri ile siirhdir (23). Uterin kaviteyi kaplayan epitelin implantasyona
hazir hale gelebilmesi, ovulasyon sonrast korpus luterumdan Ostrojen ve progesteron
tretimine baghdir. Kavitenin reseptif oldugu donem yakalanmazsa implantasyon ihtimali
azalir, clinkii menstruel siklusun 24. giinlinden sonra reseptor etkilesimini engelleyerek

bastokistin tutunmasini zorlastiran, glikoproteinlerin sentezi baslar (24).

Blastokist ve endometriumda ayri ayr1 olusan bir takim genomik ve nongenomik
degisimler ve bu degisimlerin birbirleriyle olan kompleks iletisimi sayesinde implantasyon
olur. Endometriumda glandiiler ve stromal hiicreleri kendi igerisinde, embriyo-endometrium

hiicreleri arasinda endokrin, parakrin ve otokrin faktorlerle haberlesme halindedir. Bu
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faktorlerden bazilar1 seks steroidleri, insan koryonik gonadotropin (hCG), biiyiime faktorleri,

sitokinler, adhezyon molekiilleri, ekstraselliiler matriks proteinleri ve prostaglandinlerdir (25).

Implantasyona hazirlanma amaciyla endometriumda meydana gelen en 6nemli hiicresel
degisiklik, luminal epitel hiicrelerinin pinopod denilen biilbéz yapilara doniismesidir.
Stromada ise damarlanma ve permeabilite artisi olmasi nedeniyle ddem meydana gelir,
desidual reaksiyon gelisir. Desidual reaksiyon, ostradiol ve progesteron ile implantasyona
uygun hale getirilmis endometriumun blastokist tarafindan uyarilmasi sonucu olusur. Bu

sirada endometriumun her yerinde stromal fibroblastlar farklilagir.

Desidual hiicreler glikojen, alkalin fosfataz, a-aktin, prolaktin ve biiyiime faktorleri
iireterek trofoblastlarin ¢ogalmasi ve differansiasyonunu saglar. 107 hiicreye ulasmis
blastokist, i¢inde biriken siviya ragmen, hacim olarak erken yariklanma evreleriyle
kiyaslandiginda o evrelerden hacim olarak biiylik degildir. Blastokist yaklasik olarak 0,155
mm c¢apa sahip olup, bu ¢ap fertilizasyon sonrasi zigotun ¢ap1 ile hemen hemen esittir. Bu
evrede, embriyoyu meydana getirecek 8 hiicrenin etrafi 99 adet trofoblast hiicresi ile
cevrelenmistir. Yine bu evrede blastokist, ge¢ evre blastokist seklini almistir. Sekretuar fazda
bulunan endometrial bezlerden salgilanan proteazlarin etkisiyle blastokistin zona pellusidasini
kaybettigi (hatching) bilinmektedir (26). Zona pellusidadan ayrilma, blastokistten salgilanan
sitokin ve hormonlarin dogrudan endometrial reseptiviteyi etkilemesine neden olur. IL-1a ve
IL-18’nin blastokistten salindig1 ve bu sitokinlerin endometrium {iizerinde direk etkilerinin
olduguna dair kanitlar bulunmaktadir (27). Ayrica embriyolarin hCG salgilayarak
endometrium reseptivitesini etkiledikleri tespit edilmistir (28, 29). Blastokisti kabul etmeye
hazir endometrium, 16semi inhibitor faktor (LIF) ve koloni-uyarici faktor-1 (CSF-1) sekrete
ederek cevap verir. Bu faktorler, trofoblastlarin proteaz iiretimini arttirir. Sekrete edilen
proteazlar, secilmis endometrium hiicre disi matriks proteinlerini pargalar ve bdylece
trofoblast invazyonunu saglar. Ozetle, zona pellusidanin yirtilmasi (hatching), saglikli bir
gebelik icin kritik adim olup endometriumun epitel hiicreleri ile trofoblastlarin biraraya

gelmesine ve trofoblastlardan salgilanan hormonlarin uterin kaviteye ulasmasina izin verir.

Blastokist, fertilizasyon gergeklestikten 5 giin sonra uterin kaviteye ulasir ve
implantasyon baslar. Fertilizasyon gerceklestikten 6-7 glin sonra implantasyon olur.

Implantasyon 3 asamada gergeklesir (30):



1. Apozisyon: Uterin kaviteye ulasan blastokistin endometrium epiteline tutunma
evresidir. Bu evrede blastokist 107-256 hiicreden meydana gelen bir yap1 seklindedir. Bu yap1
endometrium epiteline gevsek bir sekilde tutunmaktadir. Blastokist, endometriuma
embriyoblastlarin bulundugu embriyonik polden yaklasir. Trofoblastlarin apikal membrani ile
endometrium epiteli yakinlasir.

2. Adezyon: Blastokistin endometriumun glandiiler epiteline yapisma asamasidir.
Endometriyal glandiiler epitelin ufak c¢ikintilari bulunan pinopodlar ile blastokistin dis
yiizeyini olusturan sinsisyotrofoblastlarin membranlarinda bulunan cukurcuklar birbirinin
icine gegerek kenetlenir. Bu asamada adezyon sabitlenir. Adezyon, menstruel siklusun 20-21.
giinlerinde, blastokist ile endometrium gland hiicreleri arasindaki lokal parakrin faktorler
sayesinde gerceklesir (31). Blastokistin endometrium gland hiicrelerine basarili tutunmasi,
hiicre adezyon molekiillerinin (cellular adhesion molecules= CAMs) salgilanmasindaki
degisimleri igerir. Bu molekiiler ailenin bir bileseni olan integrinler, hiicrelerin ekstarselliiler
matriks proteinlerine adezyonuna araci olur (32). Endometrial integrin proteinleri hormonal
sistem ile diizenlenir ve implantasyon sirasinda oénemli bir grup integrin agiga ¢ikmaktadir
(33). Ozellikle aVB3 ve a4B1 integrinlerinin endometrium epiteli iizerinde ortaya ¢ikmasi
blastokistin endometriyuma tutunmasi ve reseptivitesinin bir bulgusu olarak goriiliir (34).
Adezyon asamasinda, artik epitelo-koryal plasentasyon (trofoblastlarin damarlari invaze
etmedigi plasentasyon tipi) olusur.

3. Invazyon: Endometrium adezyonu sonrasi blastokistin, endometriumun igine dogru yol
aldig1 asamadir. Embriyoya ait trofoblastik hiicreler once luminal epiteli ve bazal laminay1
gecerek stromaya ulasir, daha sonra maternal vaskiiler yataga invaze olur (35,36).
Trofoblastlar stromaya ulasirken, stromada desidual reaksiyon olusmaya baslar. Bunun
olusmast i¢in endometriumda proliferatif ve sekretuar degisimler olustuktan sonra
endometriyumu invaze eden trofoblastlara yanit verecek olgunlukta olmasi gerekir (37).
Maternal vaskiiler yataga ulasan trofoblastlar damarlara invaze olur, boylece hemokoryal

plasenta olusumunu baslatir.

2.1.6. Desidua
Hemokoryal tipteki plasentanin gelisimi, trofoblastlar hiicreleri ile desidual hiicreler

arasindaki etkilesim sonucu trofoblastlarin desiduayr infiltre etmesine baghdir.



Desidualizasyon -sekretuar endometrium tabakasinin desiduaya degisimi- blastokistten

sekrete edilen maddelere baghdir.

Desidua yerlesim yerine gore 3 kisima ayrilir. Blastokist implantasyon alaninin
dogrudan altinda kalan desidua kismi trofoblast invazyonu ile degisir ve desidua bazalisi
olusturur (diger adi desidua plasentalistir). Blastokist biiyiidiik¢e etrafin1 sarmalayan,
blastokisti uterus boslugunun diger kisimlarindan ayiran tabaka desidua kapsiilaristir. Bu
tabakanin igerde kalan boliimiinde -koryon leva- damarsal yapi bulundurmamaktadir ve
ekstraembriyonik fetal yap1 ile etkilesim igerisindedir. Desiduanin ligiincii tabakasi uterin
kavitenin geri kalan kismin1 orter ve adi desidua parietalistir. Desidua kapsiilaris ile desidua

parietalis baz1 yerlerde birleserek desidua verayi olusturur (Sekil 2).

Gebeligin ilk donemlerinde, gebelik kesesinin uterin kaviteyi doldurmamasi nedeni ile
desidua kapsiilaris ile desidua parietalis arasinda bir bosluk bulunmaktadir. Gestasyonel kese
14-16. haftalarda uterin kaviteyi dolduracak kadar biiyiir, sonrasinda desidua kapsiilaris ile
desidua parietalis birleserek uterin kavite fonksiyonel olarak kapanmis olur. Erken gebelik
haftasinda desidua daha ¢ok kalinlagir ve 5-10 mm kalinliga ulasir. Gebeligin ilerleyen

haftalarinda, fetiis biiylimesi ve amnion miktarinin artmasi ile desiduanin kalinlig1 azalir.
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Yolk kesesi
Desidua parietalis
Amniyolik kesedeki fetus
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Sekil 2: Desiduanin 3 tabakasi (38).

Desidua bazalis ve desidua parietalis tabakalari 3 boliime ayrilir: Zona kompakta
(yiizeyel tabaka), zona spongioza (orta boliimde olup igerisinde kii¢iik damarlar igerir) ve en
alt kisimda bulunan zona bazalis. Zona fonksiyonalis; zona kompakta ve zona spongiozanin

birlesiminden olusur. Zona bazalis gebelik sonlandiktan sonra endometriyuma dontisiir.

Desiduanin beslenme mekanizmasi 3 tabaka i¢in birbirinden farklilik gdsterir. Embriyo
gelistikge desidua kapsiilarisin kanlanmasi bozulur. Desidua parietalise spiral arterlerle
saglanan kan akiminin devam etmesi nedeniyle beslenmesi devam eder. Spiral arterler, diiz
kas tabakas1 ve endotelden meydana geldigi i¢in endotel ve diiz kas hiicrelerine etkili olan
ajanlara yanit vermektedirler. Desidua bazalisin kanlanmasini saglayan spiral arterler ise
implante blastokistin altindadir. Spiral damarlarin trofoblastlar tarafindan invazyonu ve arter
duvarinin hasarlanmasi sonucu geriye diiz kas ya da endotel yapisi bulundurmayan sade bir
damar iskeleti kalir. Boylece, uteroplasental vaskiiler yatagi meydana getiren ve maternal kan

barindiran desiduanin bazal tabakasindaki bu damarlar, vazoaktif ajanlara cevap vermezler.
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Desidua, gebelik boyunca farklilik gosteren gesitli hiicre gruplarindan olusmaktadir
(39). Desiduanin ilk hiicreleri, endometrial stromal hiicrelerin ve kemik iligi kaynakli
hiicrelerin degisimiyle olusur. Desiduanin zona kompakta tabakasi, yuvarlak niikleuslu,
biiyiik, sikisik, epiteloid, poligonal ve hafif boya tutan hiicrelerden olusmaktadir. Stromal
hiicrelerin birgogunda, yakindaki hiicrelerle anastomoz yapmaya yarayan uzun protoplazmik

¢ikintilar izlenir.

Gebeligin erken sathalarinda, desidua i¢inde c¢ok sayida, biiyiik, graniiler lenfosit
goriiliir. Bu lenfositler desidual natural killer (NK) hiicreleri olarak isimlendirilir. Periferik
kandaki NK hiicrelerinin %901 yiiksek sitolitik aktivite gosterir iken kalan %10 NK diisiik
sitolitik aktiviteye karsin artmis sitokin salgilama o6zelligi tasimaktadir. Desiduada ise
periferik kan ile tezat olusturacak sekilde, NK hiicrelerinin %951 sitokin sentezleme
ozelligine sahiptir. Ayrica, bu hiicrelerin yaklasik yarisinda anjiogenik faktor sentezleme
ozelligi de vardir. Bu nedenle desidual NK hiicrelerinin, trofoblast invazyonu ve anjiogenez

olayinda 6nemli bir role sahip oldugu diisiiniilmektedir.

Gebeligin erken doneminde, desiduanin zona spongioza tabakasinda, bariz hiperplazi
yapan ve zayif stroma ile ayrilan biliyiikk bezler goriilir. Bu bezler, erken gebelikte, tipik
silindirik uterus epiteliyle kaplidir ve blastokistin beslenmesi i¢in 6nemli olan yogun
sekretuar aktiviteye sahiptirler. Gebeligin ilerleyen dénemlerinde, epitel giderek kiibik veya
diiz bir hale doéntisiir ve daha sonra dejenere olarak bezlerin liimenine dokiiliir. Gebeligin geg

safhalarinda ise desiduanin glandiiler kisimlari genellikle ortadan kaybolur.

Desidua bazalis, plasentanin bazal tabakasinin olusumuna katilir ve iki Onemli
farklilikla histolojik olarak desidua parietalisten ayrilir. Ilk olarak, desidua bazalisin zona
spongioza denen kismi arter ve genislemis venler igerir, gland igerigi ¢ok diisiik ve termde
bezlerin tamamen kayboldugu goriiliir. Ikinci olarak, desidua bazalis, interstisyel trofoblast
hiicreleri ve trofoblastik dev hiicreler ile invaze edilir. Dev hiicreler, desiduada daha fazla
bulunmakla beraber genellikle miyometriumun {ist tabakasina geger. Invazyonu gerceklestiren
trofoblastlarin desiduayla karsilagtigi fibrinoid dejenerasyon tabakasina Nitabuch tabakasi
denilir. Plasenta akreata gibi desiduanin kusurlu oldugu durumlarda nitabuch tabakasi

bulunmaz.
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2.1.7.Trofoblast farklilasmasi

Plasenta, blastokistten farklilasan ilk doku olan trofoektoderm ile olusmaya baslar.
Embriyoda farklilagmaya baslayan ilk hiicreler trofoblastlardir ve trofoektodermal
hiicrelerden koken alirlar (40). Trofoblastlar, erken blastokist evresinden term plasentaya
kadar, fetal-maternal ara yiizde kritik Oneme sahiptirler ve saglikli bir gebelik igin
gereklidirler. Tim plasental olusum igerisinde trofoblastlar yapi, fonksiyon ve gelisim
acisindan en ¢ok degisim gdsteren hiicrelerdir. Trofoblastlarin yayilma yetenegi blastokistin
desiduaya tutunmasina yardimer olur. Bunun yani sira gebelik {iriiniiniin beslenmesini saglar
ve gebelik boyunca endokrin bir organ gibi islev gorerek gebeligin devam etmesini, annenin

gebelige uyumunu saglar.

Fertilizasyon sonra 8. giinde, blastokist implantasyonunu takip ederek, trofoblastlar dista
multiniikleer ilkel sinsisyotrofoblastlara, igte ilkel mononiikleer sitotrofoblastlara doéniisiir.
flkel sinsisyotrofoblastlar, dista endometrium ile direkt temas halinde olan hiicrelerin
birlesmesiyle medana gelir. Sitotrofoblastlar; siirekli ¢ogalarak sitotrofoblast ve
sinsisyotrofoblastlar i¢in kaynak olusturur, her iki hiicre tipi igin de germinal hiicrelerdir (41).
Her bir sitotrofoblast DNA sentezi ile mitoz boliinme yetenegine, bir hiicre sinirina ve tek
niikleusa sahiptir; oysaki bu Ozellikler sinsisyotrofoblastlarda bulunmaz  (42).
Sinsisyotrofoblastlarin kendine ait hiicresi bulunmaz, sitoplazmalar1 sekilsiz ve hiicre sinirlari
belirgin degildir. Ayrica gesitli boyut ve sekillerde niikleuslar: vardir. Sinsisyotrofoblastlar,
embriyoyu ve sitotrofoblastlar1 tamamen sarar. Dolayisiyla ilk implantasyon asamasinda
maternal hiicreler 1ile direkt temas halinde olan tek embriyonik hiicre tipi
sinsisyotrofoblastlardir diyebiliriz (43). Bu hiicrelerde devamlilik gésteren bir sinsisyal ¢izgi
izlenir. Bu yap1 sayesinde madde taginmasinin kontrolii ayr1 ayri hiicrelerin katilimina bagh

olmadigindan sinsityotrofoblastlar i¢inden madde tasinmasini kolay hale getirir.

Trofoblastlar implantasyon islemi bitince villoz ve ekstravilloz trofoblastlar olmak
tizere iki grupta farklilasir (Sekil 3). Villoz trofoblastlar, plasentanin koryonik villuslarini
meydana getirir ve primer fonksiyonu anne ile fetiis arasindaki oksijen ve besin aligverisini
gerceklestirmektir. Ekstravilloz trofoblastlar ise desidua ve miyometriumun igine dogru gog
eder ve maternal damarlar1 da penetre edip farkli maternal hiicre tipleriyle iliskiye girer (44).

Bu trofoblastlarin, intervilloz dolasim ile iliskisi bulunmamaktadir. Ekstravilloz trofoblastlar
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interstisyel trofoblastlar ve endovaskiiler trofoblastlar olarak farklilasir. Interstisyel trofoblast,
maternal desiduay1 invaze eder ve sonugta, daha 6nce de bahsedildigi gibi, plasental yataktaki
dev hiicrelerin olusumu i¢in miyometriumun ig¢ine girer. Bu trofoblastlar ayrica, maternal
spiral sekilli arterleri de cevreler (45). Endovaskiiler trofoblastlar ise, spiral arterlerin
limenlerine girer. Fenotipik olarak, interstisyel trofoblastlar endometrial fibroblastlari taklit
eder. Endovaskiiler trofoblastlar ise endotel hiicrelerini taklit eder. Ekstravilloz trofoblastlarin
bulunduklar1 ortama uyum saglama ve degisebilme 6zelligi vardir. Ekstravilloz trofoblastlari
kanser hiicrelerinden ayrilan o6zellik, invaziv karakter tagimalarina ragmen proliferasyon

yapmamalaridir (46).

Trophoblast differentiation and subtypes
Trophoblast of blastocyst
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Sekil 3: Trofoblast Degisimi ve Alt Grubu (47)
Blastokistten ilk degisim gosteren hiicre grubu trofoblastlardir. Bu asamadan sonra,

daha ileri farklilagmayla sinsisyotrofoblastlar ve plasental villuslarin ana bilesenleri olan

villoz sitotrofoblastlar ve villoz sinsisyotrofoblastlar meydana gelir. Maternal yapilar1 invaze
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eden trofoblast hiicreleri ekstravilloz trofoblastlar seklinde adlandirilir. Ekstravilloz

trofoblastlarin tiim diger alt gruplar interstisyel trofoblastlardan meydana gelmektedir (47).

2.1.8.Villus yapisi

Implantasyondan yaklasik 4-5 giin sonra (fertilizasyon sonrasi 12-15. giin), plasenta
ekstraembriyonik mezoderm tabakasi ile trofoblast (sitotrofoblast ve sinsisyotrofoblast)
hiicreleri tarafindan olusturulur. Sitotrofoblastlarin tek sira sinsisyotrofoblastlarla cevrili
oldugu trofoblast kolonlari primer (birincil) villuslart meydana getirir. Fertilizasyondan
sonraki 5-20. giinlerde bu trofoblast kolonlarinin igine alttaki ekstraembriyonik mezodermin
girmesi ile sekonder (ikincil) villuslar meydana gelir. Fertilizasyondan sonraki 21. giinden
itibaren ise, bu kolonlara mezoderm hiicreleri ile birlikte gé¢ eden hemanjioblastlar sayesinde
anjiogenezis baslar ve bu yapi, bundan bdyle tersiyer (liglinciil) villus olarak adlandirilir.
Tersiyer villusun iginde plasental damarlanma ve fetal dolasim baslamistir, bu yiizden
postkonsepsiyonel 3. haftada fonksiyonlari olgunlasmis villuslardan bahsedilebilir. Fetal-
plasental dolasim, embriyonun kan damarlar1 koryonik damarlarla baglantiya gegince

tamamlanir.

Villuslar; ortada villoz stroma ile onu c¢evreleyen sitotrofoblastlar ve
sinsisyotrofoblastlardan olusur. Vill6z stroma, fetal mezodermden kdken alir ve stromada
fetal damarlar, damarlar1 ¢evreleyen kontraktil hiicreler, konnektif doku hiicreleri ve degisken
sayida fetal makrofaj (Hofbauer hiicreleri) bulunur. Fetal damarlar1 c¢evreleyen kontraktil
hiicreler, parakrin etkiyle fetal damarlarin kontraksiyonunu ve dilatasyonunu saglar. Bu
sayede fetal dolagim ile materno-fetal dolagim diizenlenir. Konnektif doku hiicreleri tirettikleri
konnektif doku elemalar: ile villusun stabilitesini saglar. Hofbauer hiicrelerinin fonksiyonu
tam olarak bilinmemekle birlikte, sentezledikleri biiyiime faktorleri ve sitokinler ile villus
yapisinda bulunan hiicrelerin biiyiimesinde ve farklilagsmasinda rolii oldugu diisiiniilmektedir
(20).

Villusun ¢evresi, sinsisyumun dis tabakasi ve Langhans hiicreleri olarak da bilinen
sinsisyotrofoblastlarin i¢ tabakasi ile désenmistir. Villuslarin uglarindaki sitotrofoblastlarin
cogalmasi, capa villus (anchoring villi) seklinde trofoblastik hiicre kordonlarini olusturur.

Capa villustaki bu hiicre kordonlari, fetal mezenkimal hiicreleri tarafindan invazyona
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ugramaz ve desiduaya bazal tabakadan tutunur. Bu yiizden, interviloz alanin maternal tarafa
bakan zemini, trofoblastik hiicre kordonlarindan, trofoblastik kabugu ¢evreleyen
sinsisyumdan ve bazal tabakanin desiduasindan meydana gelir. Intervilloz alanin ¢atisi, ayni
zamanda koryonik plagin zeminini olusturur ve bu alan, icerde fibroz mezoderm disarida ise
trofoblastlarin olusturdugu ¢ift katmanl bir yapiya sahiptir. Koryonik plak, tam olarak, 8-10.
haftalarda, amniyonik ve primer koryonik plak mezenkimi birlesince olusmaya baslar. Bu
siireg, allantoisi ve baglayici sap1 ¢evreleyen ve tiim bu yapilari, umblikal kordonu olusturmak

lizere birbirine baglayan amniyon kesesinin gelisimiyle tamamlanir (48).

Villuslar, makroskopik olarak agac gibi yapilanmislardir. Her bir villus agaci plasentanin
koryonik tabakasindan kalin bir kok seklinde cikar ve ileriye dogru uzandik¢a dallanir.
Bunlarin ¢ogu intervilloz mesafede serbestge yiizer (yiizen-floating villus), az bir kismi
maternal stromaya girer (¢capalanan-anchoring villus).

Herbir villus agaci ve gevresindeki intervilloz mesafe fonksiyonel bir tinite olusturur. Bu
fonksiyonel iinite “plasentone” olarak adlandirilir ve bir plasentada, her biri ortalama 2-4 cm

biiytikliigiinde ortalama 60-70 adet plasentone vardir (20).

2.1.9. intervilloz dolasim

Hemokoryal plasentada maternal kan damar icinde degil, serbest olarak villuslarin
etrafinda dolasir. Maternal kanin serbest olarak dolastigr bu mesafeye intervill6z mesafe adi
verilir. Gebeligin ilk 2-3 haftasinda spiral arterlerin liimenleri endovaskiiler tikag ile kapalidir.
Bu yiizden gebeligin erken donemlerinde intervilloz mesafede gercek bir dolasim ve maternal
kan yoktur, maternal kandan siiziilen plazma vardir. Erken gebelik iiriinli, plazmadan olusan
bir besi yerinin i¢indedir (49). Bu olay, dncelikle gebelik iirlinliniin kan akiminin basinci ile
mekanik olarak siipiiriilmesini onler. Ayrica gebelik {irliniiniin gebeligin erken evresinde
(6zellikle 7-13 hafta) diisiik oksijenli basingta ve nisbeten oksijensiz bir ortamda gelismesine
olanak saglar. 10. gebelik haftasindan sonra, trofoblastik tikag¢lar agilir, ge¢is donemi olan 10-
14. gebelik haftalar1 arasinda primitif plasentanin 2/3’i yok olur ve intervilloz mesafede

gercek anlamda maternal kan akimi olugmaya baslar (50).

Bazal tabakada intervilloz mesafeye acilan yaklasik 50-100 spiral arter ve 50-200

maternal ven6z ¢ikis bulunur (20). Spiral arterler, plasentonun merkezine denk gelen alandan
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acilir. Intervilldz mesafedeki kanin drene oldugu uterus venleri ise, plasentonun periferine
yerlesmistir. Dolayisiyla, intervilloz mesafede kan akimi fiskiye tarzinda organize olur ve bu
sayede intervilloz mesafedeki maternal kanin her atimda perifere dogru itilmesi saglanir.
Parsiyel oksijen basinct da, plasentonun merkezinde en yiiksek iken, perifere dogru gittikce
azalir (51). Maternal dolasim sayesinde fetal dolasim oksijeni alir. Her iki dolagima ait
sorunlar, plasenta icindeki oksijen basincini etkileyip, intervilloz mesafedeki dengeyi
bozabilir (Sekil 4).

b - Uterus
Bazal tabaka [ _‘),/ FP——— Ven
Uterus
Veon

Sekil 4: Intervilloz alanda dolasimin sematik ¢izimi (52).

2.1.10. Olgun plasentada maternal ve fetal kan dolasimi

Plasentanin anatomisi On planda fetal kapiller yatak ile maternal kan arasindaki
vaskiiler iligkilere dayanir. Plasentanin fetal yiizeyi, altindan fetal koryonik damarlarin aktigi
saydam amniyon zariyla kapldir. In situ plasenta kesitinde sirasiyla, amniyon, koryon,
koryonik villus ve intervilloz alanlar, desidual (bazal) tabaka ve miyometrium tabakalari
goriiliir. Plasentanin maternal yiizeyi, septalar tarafindan olusturulan oluklarla diizensiz
loblara ayrilir ve daha oOnce de belirtildigi iizere septalar koryonik tabakaya kadar
ulagsmadigindan bolme fonksiyonu kismi olarak olusur. Plasentanin bulundugu alanin altinda
kalan uterus kismina plasenta yatagi denilir. Plasental yatakta yaklagik 100-150 tane 200-300
um ¢apinda spiral arter vardir (53).
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2.2. Fetal Dolasim

Fetiisten gelen oksijeni az, vendz benzeri kan, umblikal korddaki iki umblikal arter
araciligiyla plasentaya tasinir. Oksijen igerigi yiiksek maternal kan ise, fetiise plasentadan tek
bir umblikal ven araciligiyla gelir (Sekil 5). Umblikal kordon ile plasentanin birlesim yerinde,
umblikal damarlar amniyonun altinda dallanmaya baslar ve sonugta terminal dallanmalarin
icinde kapiller bir yumak olusur. Koryonik tabakada plasentanin fetal ylizeyi boyunca
seyreden umblikal damar dallari, plasenta yiizey damarlar1 veya koryonik damarlar olarak
isimlendirilir. Bunlar vazoaktif maddelere duyarli olan damarlardir. Koryonik arterler, her
zaman koryonik venlerin iizerinden geger; histolojik kriterlerle ayirt edilmeleri zor oldugu
icin bu damarlar ancak bu 6zellikleriyle taninir. Koryonik arterler, bir kotiledonu kanlandiran

end arterlerdir.

2.3. Maternal Dolasim

Maternal kan, maternal arteryel basing yardimiyla bazal tabakaya gelir ve koryonik
tabakaya dogru yukar1 yonde seyir gosterir. Koryonik villusun dis mikrovillus yiizeyini sular,
daha sonra bazal tabaka igindeki vendz acikliklara geri doner ve uterus venlerine katilir.
Boylece maternal kan, maternal arteryel basincin itme giicii ile plasentay rastgele bir sekilde
katetmis olur. Uterus dolasimi; uterin arterlerden koken alarak arkuat, radial, bazal ve spiral
arterler seklinde seyir gosterir. Intervilldz alana ulasan maternal kan, son dal olan spiral
arterlerden ulagir. Spiral arterler genellikle uterus duvarina dik, spiral venler ise uterus
duvarina paralel seyreder. Bu yap1 sayesinde, uterus kontraksiyonlar1 sirasinda venler daha
kolay kapanir ve maternal kanin intervillsz alanda sikismasi engellenmis olur. Intervilloz
alana olan arteryel agikliklarin sayisi, sitotrofoblast invazyonu ile giderek azalir. 30. haftadan
sonra belirgin vendz pleksus, desidua bazalisi miyometriumdan ayirir, boylece dogumda

plasentanin ayrilmasi i¢in alan olusturulur.
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Sekil 5: Miadinda maternal kan akisi ile villus agaci arasindaki iliskiyi gosteren plasenta
kisminin sematik ¢izimi (19).

Maternal kan intervilloz alana fiskirir tarzda dolar, villuslarin ¢evresini kanlandirdigi
zaman fetal kanla alisveris saglanmus olur. Igeriye dogru akan kan, vendz kani endometrial
venlere dogru iter. Umblikal arterler oksijensiz fetal kani plasentaya, umblikal ven ise
oksijenlenmis kani fetiise tasimaktadir. Her bir villus agaci ve ¢evresindeki intervilloz mesafe
birlikte bir plasentonu olusturur. Bir veya az sayida birka¢ plasenton bir plasenta lobunu

olusturur. Plasenta loblar1 birbirinden plasental (desidual) septumlar ile ayrilir (19).

2.4. Plasenta Previa
Plasenta previa, plasentanin internal servikal os lstiinde ya da servikal os yakininda
olma durumudur ve {igiincii trimester kanamalarinin en sik sebebidir. Bu sebeple anne ve/veya
bebegin morbidite ve mortalitesinde 6nemli bir sebep olusturur (1). Plasenta previanin dort
grubu tanimlanmaigtir.
Gl:Plasenta alt kisimda yerlesmesine ragmen plasenta alt siniri internal servikal osa
ulasmaz.
G2: Plasenta alt sinir1 servikal osta sonlanmakta olup servikal osu kapatmamaktadir.
G3: Plasenta kenar1 osu biitlinliyle kapatmakta olup plasenta asimetrik seyretmektedir.
G4: Plasenta servikal osu biitiiniiyle kapatmakta olup plasenta simetrik seyretmektedir.
Bu smiflama sistemi de yaygin bir sekilde kullanilsa da digerleri plasentanin
ultrasonografik goriintiileri ile tanimlanmaktadir (54). Baska bir anatomik gruplandirma sekli
asagidaki gibidir (Sekil 6);

1.Plasenta previa totalis: Plasenta servikal osu biitiiniiyle kapatmaktadir
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2.Plasenta previa parsiyalis: Plasentanin servikal osu kismi olarak kapatmasidir.

3.Plasenta previa marjinalis: Plasentanin alt kenar1 servikal osa ulasmakla beraber
servikal osu kapatmaz.

4.Asag1 yerlesimli plasenta: Plasentanin alt sinir1 servikal osa yakin olmakla birlikte osa

ulagmaz (54)

Bagka bir gruplandirma hastanin servikal muayenesine gore yapilir. Ornegin 2 c¢m
servikal dilatasyon esnasinda asagi yerlesimli plasenta iken, 8 cm servikal dilatasyon
gerceklesmisse plasenta previa parsiyalis seklini alabilir. Dijital muayenenin plasenta previa
hastalarinda 6nerilmemesi nedeni ile bu alternatif siniflama bireysel klinik uygulamalar ile

sinirlanmugtir (54).

Totalis Parsiyalis Marjinalis Asag Yerlesimli Plasenta

Sekil 6: Plasenta previa tipleri (55)

Kanamalarin sik stk olmasi nedeni ile plasental infakt alanlar1 olusmaktadir ve bu
alanlar fibrotik odaklara doniigserek plasental yetmezlige sebep olur. Plasental yetmezlik, fetal
gelisim geriligi ve prematiiriteye sebep olarak fetal ve neonatal mortalite ve morbidite

sayisinda artis ile sonuglanir (56).
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Perinatal donemde; post-partum kanama, dissemine intravaskiiler koagiilasyon (DIC),
hipovolemik sok, sezaryen ve sezaryen histerektomi, erken dogum gibi riskleri arttirarak fetal
ve maternal hayati tehdit eden risk faktorlerinin artmasina neden olmaktadir (8). En belirgin
klinik 6zelligi, ikinci trimester sonlarina dogru olan agrinin eslik etmedigi, son trimesterda da
tekrarlayabilen spontan vajinal kanamadir. Kanamanin erken gebelik haftalarinda baslamasi,
sonraki gebelik haftalarinda erken miidahale ihtiyacinmi arttirir. 22. gebelik haftasindan 6nce
ultrasonografi ile plasenta previa tanist konulmasindan kaginak gerekir. Ciinkii gebelik haftasi
ilerledikge, 6zellikle ikinci trimester sonuna dogru bakilan ultrasonografide plasenta previa
tespit etmek daha dogru ve kesin 6zellik tasimaktadir (10).

Sezaryen sayilarinin son yillarda artmis olmasi ile beraber plasentanin sezaryen skar
hattina yerlesmesinde artisa bagli olarak plasenta akreata hastalarinin artmasina ve buna bagli

olarak maternal morbidite ve mortalitenin daha da artmasina sebep olur (52).

2.4.1. insidans

Insidans verilerinin farkli calismalarda degisik sonuglar vermesiyle beraber plasenta
previa ortalama 300 dogumda 1 goriilmektedir (57, 58). Plasenta previali hastalar1 inceleyen
58 gozlemsel calismanin toplandigi sistematik bir derlemede, insidans 1000 dogumda 3,5 ile
4,6 olarak bulunmustur. Plasenta previa insidansi gebeligin erken haftalarinda yiiksek

saptanmasina ragmen, ileri gebelik haftalarinda bu insidans azalmaktadir (1).

2.4.2 Etiyoloji ve risk faktorleri
Plasenta previa; embriyonun alt uterin segmente implantasyonu sebebiyle meydana
gelir. Altta yatan etyolojik faktorler tam olarak aydinlatilamamis olmakla beraber yapilan
calismalarda bazi risk faktorleri tespit edilmistir (3, 54, 59, 60). Bu risk faktorleri;
1) Maternal yas
2) Parite
3) Plasenta previa oykiisii
4) Cogul gebelikler
5) Sigara kullanimi
6) Kokain kullanimi
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7) Daha 6nce kiiretaj yapilmasi ve dnceki dogumunun sezeryan olmasi
8) Erkek fetiis

9) Etnik koken

10) Yiiksek rakimda yasama

11) Konjenital uterin anomaliler

12)Tekrarlayan distikler

13)infertilite tedavisi

2.4.2.1. Maternal yas

Anne yasinin ileri olmasinin plasenta previa sikligmi arttirdigr diisiiniilmekte olup
bunun sebebi ileri yastan ziyade, artmis dogum sayisinin bir yansimasi olabilir. Ancak 10
yillik siirede insidanstaki % 0,3’den %0,7’ ye artis daha yash bir obstetrik popiilasyon
olustugunu gosterebilir. Goriilme ihtimali 19 yas ve altinda kadinlarda 1500 gebelikte 1 iken
35 yas sonrasi kadinlarda 100 gebelikte 1°dir (61). Otuz bes yas ve iizeri kadinlarda plasenta
previa riski 4 kat artmis iken 40 yas ve ustii kadinlarda bu risk 9 kat artmaktadir (62, 63).

2.4.2.2. Parite
Yapilan ¢alismalarda plasenta previa sikliginin dogum sayisi artisi ile paralel olarak
arttig1 saptanmistir. Nullipar ve grandmultipar kadinlar arasinda yapilan bir ¢alismada plasenta

previa riski nullipar kadinlarda 1000 gebelikte 2 saptanirken, grandmultipar kadinlarda 100 gebelikte 5
olarak saptanmustir (64, 65).

2.4.2.3.0nceki gebelikte plasenta previa oykiisii
Daha Onceki gebeliklerinde plasenta previa tanisi olan kadinlarda, sonraki
gebeliklerinde plasenta previa gelisme riskini relatif olarak 8 kat arttirmaktadir. Artan bu

riskin nedeni bilinmemektedir (63).

2.4.2.4.Cogul gebelikler

Cogul gebeliklerin plasenta previa riskini arttirdigina dair net bir bilgi
bulunmamaktadir. Ikiz gebeliklerde plasenta previa insidansinin arttigini gosteren ¢aligmalar
mevcut olsa bile, yapilan bagka ¢alismalarda bu risk gosterilememistir (66, 67). Ananth ve

ark. tekil ve ¢ogul gebelikleri plasenta previa riski agisindan karsilastirdiklar: bir ¢alismada,
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cogul gebeliklerde plasenta previa oranint % 40 olarak tespit etmislerdir (68). Buna plasental

kiitlenin olusturdugu yiizey alanindaki artisin neden olabilecegi ileri siiriilmektedir (56).

2.4.2.5. Sigara

Sigara plasenta previa riskini 2 kat arttirir (56, 69-71). Bu riskin sebebi, karbon
monoksit hipoksemisinin kompansatuvar plasenta hipertrofisine neden olmasiyla agiklanabilir
(71). Inflamatuvar veya atrofik degisimlere bagl olarak olusan desidual vaskiilarizasyon

defektlerinin de plasenta previa olusumuna katki saglayabilecegi diistiniilmektedir (71).

2.4.2.6. Kokain
Kontrollii bir ¢calismada kokain kullaniminin plasenta previa icin bagimsiz bir risk

faktorii oldugu tespit edilmistir (60).

2.4.2.7. Geg¢irilmis kiiretaj ve /veya sezeryan dogum oyKkiisii

Gegirilmis uterin cerrahi plasenta previa olusumuna sebep olur. Gegirilmis kiiretaj,
plasenta previa riskini hafif arttirirken, gecirilmis sezeryanlar plasenta previa olusumunu
yiiksek oranda arttirmaktadir (72). Daha 6nceki dogumun sezeryan olmasi durumunda,
plasenta previa riski % 1 ile % 4 arasinda tespit edilmistir (12, 73, 74). Plasenta previa riski
sezeryan dogum sayisi ile orantili olarak artar. Tek bir sezaryen sonrasi risk % 0,65; iki
sezaryen sonrast % 1,5; li¢ sezaryen sonrast % 2,2; dort ve lizeri sezaryen sonrasi bu risk %
10’dan fazla olarak tespit edilmistir. Plasenta previa sebebiyle yapilmis sezaryende

histerektomi riski yaklasik 4 kat daha fazladir (61).

2.4.2.8. Fetiis cinsiyeti
Yapilan ¢esitli ¢aligmalar sonucunda plasenta previa tanisi almig anne bebeklerinin
cinsiyetleri goz oniinde bulunduruldugunda erkek bebek oraninin kiz bebek oranindan daha

fazla oldugu goriilmiistiir (59).

2.4.2.9. Etnik koken
Beyaz irklarla karsilagtirilldiginda Asyali kadinlarda plasenta previanin daha sik
izlendigi tespit edilmistir (75).
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2.4.2.10.Yiiksek rakim

Hipokseminin plasenta previaya neden olabilecegi bilinmektedir. Yiiksek rakimlarda
yasayanlarda plasenta previa sikligi artmis olup bunun hipoksemiye bagli olabilecegi
diistiniilmektedir (76).

2.4.2.11 Kesinlesmemis nedenler
Anne yas1 i¢in yapilan tetkikler tamamlandiktan sonra plasenta previali hastalarda fetal
anomali sikligiin arttigi tespit edilmistir (57). Nedeni tam bilinmemekle beraber fetiisteki

biiylime kisitlilign ile ilgili olabilecegi bildirilmektedir (77, 78).

2.4.3. Patofizyoloji

Koryon villiislar normal gebelik seyrinde desidua icinde spongios tabakaya invaze
olmaktadir. Plasenta dogumun ii¢iincii evresinde miyometriyum Kkontraksiyonu sonucu
desidua bazalisteki dogal ayrilma bolgesinden ayrilmaktadir. Miyometriyumda olusan
kontraksiyonlar, dogum gerceklestikten sonra vaskiiler yatagi destekleyerek dogum sonrasi
hemostaz1 saglar. Bu basamaklar sirasinda defekt olmasi yetersiz plasental ayrilmaya ve

dogum sonras1 kanamaya sebep olmaktadir (79).

Plasenta previa patogenezi tam olarak aydinlatilamamistir. Bu konu ile ilgili
hipotezlerden bir tanesi daha Once gecirilmis cerrahi veya gebelige bagl olarak optimal
endometrial alanlarin olmamasi nedeniyle trofoblastlarin uterus alt segmentlere dogru
yerlesmesine bagli olustugudur (1,2). Baska bir hipotez ise biiyiikk plasental yiizey alani
ihtiyac1 olan, ¢ogul gebelik veya uteroplasental perfiizyonunun azalmasina cevap olarak,
plasentanin servikal osu kapatma olasiligidir (80). Uterin skar hattindaki oksijen
farkliliklarinin bu duruma sebep olabilecegi bagka bir teoridir.

Embriyonun azalmis oksijen olan bir alanda gelisimi sitotrofoblastlarin proliferasyonuna
veya artmig vaskiiler invazyona sebep olmaktadir (79).

Anormal plasenta invazyonu Nitabuch tabakasinin olmamasi veya yetersiz gelisimi
sonucu olusur. Nitabuch tabakasinin koryon ve desiduayr ayirdigi, trofoblast invazyonunu
sinirladigr tespit edilmistir. Anormal plasenta invazyonu olan hastalarda anormal veya artmis

trofoblast invazyonu goriilmektedir. Primer invaziv trofoblastik hiicreler mononiikleer tipte
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iken daha sonra diisiik invaziv potansiyeli olan multiniikleer dev hiicrelere doniisiirler.

Multiniikleer hiicrelerin gelisimindeki anomali patolojilere neden olmaktadir (79).

Servikal bolgede asamali bir sekilde olusan degisiklikler ve elastik olmayan alt uterin
segmentte plasental baglanti bolgelerinde meydana gelen gerilmenin kanamaya sebep oldugu
diisiiniilmektedir. Vajinal muayene sonrasi kanama olusabilir. Bu kanama anne kaynakli iken

fetal damarlarda hasar olusmasi durumunda fetiis kaynakli kanama da olabilir (81).

2.4.4 Klinik
Plasenta previaya 0zgii en onemli bulgu 2. trimester sonlarina dogru olan agrisiz
vajinal kanamadir. Bu kanama gebeligin daha erken haftalarinda da olabilir. Boyle bir

durumda fetal kayip yasanabilir (82).

Gebeligin erken haftalarinda goriilen kanama plasenta previanin en dnemli bulgusudur.
Erken haftalarda tan1 alan olgularda gebeligin ilerleyen haftalarinda miidahale kolaylasir.
Genellikle annede sok tablosuna sebep olacak kadar siddetli kanama olmadig siirece fetiisiin

etkilenmesi beklenmez (54).

Hastalar genellikle 32-34. haftada ilk defa olan kanama sikayeti ile bagvurur.
Hastalarin yaklasik olarak yarisinda 36. gebelik haftasindan 6nce, olgularin % 2’sinde de 40.
gebelik haftasinda kanama baglar (83).

Kanama atagi uterin kasilmalarla beraber olabilir. Hastalarin yaklasik olarak % 35’inde
malprezantasyon eslik edebilir ve bu nedenle abdominal muayene sirasinda fetiisiin prezente

olan kisminin palpasyonu zorlasir (84).

Plasentanin internal servikal os {izerinde bulunmasi nedeniyle internal servikal os'taki
acilmalar sonucunda plasental yapisma alanlar1 yirtilarak kanama baglar. Alt uterin
segmentteki kas lifleri yeterince kasilamadigi i¢in par¢alanmis damarlar sikistiramaz boylece
kanama olur. Kanama miktar1 farkli olabileceginden hastanin klinigi dekolman ile karisabilir
(82).

Klinikte plasenta previayr dekolman plasentadan ayiran en 6nemli bulgu previa
hastalarinda agrinin olmamasidir. Plasenta previa hastalarina %10 oraninda dekolmanin eslik

edebilecegi unutulmamalidir (85).
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2.4.5.Tam

Ikinci trimesterin sonlarma dogru vajinal kanama sebebiyle hastaneye basvuran
hastalarda daima plasenta previa ya da dekolman plasentadan siiphelenilmelidir.
Ultrasonografi ile plasenta previa olmadig tespit edilinceye kadar plasenta previa gibi hareket
edilmelidir. Cok siddetli kanamaya sebep teskil edebileceginden plasenta previa siiphesi olan
hastalara ameliyathane disinda ve sezaryen hazirligi olmadan dijital muayene yapilmasindan
sakinilmalidir. Ciinkii yapilabilecek yumusak bir muayeneye ragmen c¢ok siddetli kanama
gerceklesebilir. Plasenta lokalizasyonu ultrasonografi ile kesin tespit edilebildiginden dijital

muayeneye genellikle gerek kalmaz (82).

Abdominal palpasyon plasenta previa igin tani1 koydurucu 6zellik tasimamakla beraber
onde gelen fetal kismin angaje olmamasi plasenta previa tanisi igin yol gosterici olabilir.
Gilinlimiizde goriintiileme cihazlarinin artmis olmasi nedeni ile tani nadiren klinik temellere

dayanilarak konur (54).

2.4.5.1.Ultrasonografi ( USG)

Ultrasonografi modern tip doktorlugunda plasenta lokalizasyonunun tespit edilmesinde
giivenilir, girisim gerektirmeyen bir gorlintileme yontemi olmasi nedeni ile bu ydntem
modern tipta plasenta previa tanisi i¢in en sik kullanilan yontemdir (54). Tan1 konuldugu
andaki gebelik haftas: taninin dogrulugunu biiyiik 6l¢tide etkiler. Comeau ve ark. (86) ve
Ruperelia ve Chapman (87) gestasyonel haftanin ilerlemesiyle plasenta previa tanisinin

ultrasonografi ile daha net bir sekilde tespit edilecegini bildirmiglerdir.

Transvajinal bakilan ultrasonografi plasenta previa lokalizasyonunu daha net bir
sekilde gostermekle beraber internal osla plasenta kenar1 arasindaki iliskiyi daha net bir
sekilde gosterir. Plasenta previa; bakilan transvajinal ultrasonografide plasental sinirin
internal servikal osa 3 cm’den daha yakin sonlanmasidir. Servikal os ile plasentanin
sonlandig1 bolge arasindaki mesafe olctilmelidir, ¢iinkii asag1 yerlesimli plasentanin gebeligin
ilerleyen haftalarinda devamliligi daha fazla goriilmektedir (54). Taipale ve ark. (88)
yaptiklar1 bir ¢alismada 18-23. haftalar1 arasinda bakilan ultrasonografi plasentanin internal

servikal osa uzakligi 25 mm’den daha az ise previa igin % 40 spesifite, % 80 ise sensitivite
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gosterdigini saptanmistir. Becker ve ark. (89) yaptiklari bagka bir ¢alismada 20-23 haftalar
arasindaki gebelerde en az 25 mm tizerinde alt smir yerlesimli plasenta olmasi durumunda
termde vajinal dogumun ger¢eklesemeyecegi tespit edilmistir (%100 pozitif prediktif deger).
Rutin anomali taramasi sirasinda plasenta yerlesim anomalisinden siiphelenilmezse, plasenta
previa gozden kagabilir. Plasenta previa tanisinin kesinlestirilmesi ve servikal os ile plasenta
alt sinir1 arasindaki mesafenin dlglilmesinde transvajinal ultrasonografi (TV-USG) 6nerilebilir
(54).

Plasenta yerlesiminin hastaya etkilerini inceleyen rastgele gruplanmis, kontrollii
calismalar tespit edilmemistir. Glincel pratikte genis vaka kontrol c¢alismalarinin yapilmasi
gerekmektedir. Ancak hasta egitimi veren ve antenatal takip yapan hekimlerin, anne ve
bebegin sagligi i¢in en iyi sonuca varabilmeleri adina asagi yerlesimli plasentay1 kolayca fark
edilebilmeleri gerekmektedir. Cogu klinikte rutin olarak 32-34. gestasyonel haftalarda
ultrasonografi taramasi yapilmaktadir (54). Dashe ve ark. (90) yaptigi bir aragtirmada 20-23.
gebelik haftalar1 arasinda plasenta previa tanisi alan hastalarin sadece % 34’{iniin, 32-35.
gebelik haftalar1 arasinda tani alan hastalarin ise %73 iinlin termde previa tanilarinin devam

ettigini tespit etmislerdir.

Rutin ultrasonografinin sonucunda yalanci pozitiflik oranlarinda azalma olacag fakat is
yiikiiniin artacagi ve hastanin tedirgin olabilecegi bilinmelidir. 20. gebelik haftasinda plasenta
lokalizasyonunun ultrasonografi ile taranmasi rutin degildir. Plasenta alt sinirmm
ultrasonografi taramasi sadece malprezentasyon, vajinal kanama durumunda 6nerilir. Bu gibi
hastalarda transvajinal ultrasonografi 6zellikle uterus arka duvardan gelen plasenta previada
onerilmektedir (91, 92).

Taninin kesin olmadigi hastalarda vajinaya transvajinal ultrasonografi probunun
yerlestirilmesinin ~ giivenilir bir teknik oldugu saptanmistir (93). Transabdominal
ultrasonografinin transvajinal ultrasonografi ile karsilastirildigi ¢alismada, transvajinal
ultrasonografinin plasenta previa tanisinin konulmasinda transabdominal ultrasonografiden
daha iistiin oldugu tespit edilmistir (94). Hertzberg ve ark. (94) transperineal ultrasonografinin
previa tanisinda plasenta yerlesimini kesin bir sekilde gosterdigini saptamiglardir. Bu
goriintiileme yontemi tiim hastalarda internal servikal osun kolay goriintiilenmesini saglayip

plasenta previada %90 spesifite , %100 sensitivite gostermektedir (94).
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2.4.5.2. Manyetik rezonans goriintiileme (MRG)

Plasenta previa ve diger biitiin plasenta anomalilerinin tespit edilmesinde kullanilabilir.
Objektif, avantajli, tekrarlanabilir olan MRG uygulayic1 hatalarini minimuma indirger.
Ozellikle plasentanin uterus posterior duvar yerlesimli oldugu hastalarda ya da plasenta
invazyon anomalisi oldugu diisiiniilen hastalarin tanisinda, USG ile karsilastirildiginda

ultrasonografiden daha etkili bulunmustur (95).

2.4.6. Plasenta previanin iliskili oldugu durumlar

Plasenta akreata, inkreata, perkreata: Alt uterin segmentte desiduanin yetersiz
gelismesinden kaynaklanir. Plasenta previalarin yaklagik %7’sinde anormal plasental tutulum
tespit edilmesine (61) ragmen plasenta previa spesmenleri degerlendirildiginde hastalarin
yaklasik %50’sinde myometriyal spiral arteriollerde trofoblastik dev hiicre infiltrasyonu
gorilmistiir (96).

Fetal prezentasyon anormallikleri: Alt uterin segmente yerlesen plasentanin ¢ok yer
kaplamasi sebebiyle fetiis non-sefalik prezentasyonda olabilir (3).

Gelisme geriligi: Arastirmalarin tamamimda olmamakla beraber bir kisminda %16’ya
kadar ¢ikan ITUGR oranlari tespit edilmistir (78).

Vaza previa ve velamentéz umblikal kord (97)

Fetal anomaliler: Yapilan bir arastirmada plasenta previa hastalarinda neonatal
konjenital anomali sikliginda genel bir artig tespit edilmekle beraber bunun tek bir anomali ya
da sendrom ile iliskilendirilemedigi bildirilmistir (57).

Amniyotik s1vi embolisi (98)

2.4.7.Yonetim
Tedavi olgunun semptomlarinin  varligimna baghdir. Asemptomatik, tanisi
ultrasonografi ile konulmus ve hafif semptomu olan olgularda izlem tedavisi hem anne, hem

de fetiis hayatini tehdit etmeyen uygun yoldur (54).

Semptomatik hastalarda ise annenin semptomu, ciddi kanama, gestasyonel haftasi ve
fetiisiin 6zelliklerine gore 4 gruba ayrilir:

1- 37. hafta 6ncesinde gebelik, anne i¢in hayati tehlike yok
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2- 37. haftayr asmis, annenin durumu stabil
3- Ciddi anne hayatin1 tehdit eden, durdurulamayan kanama, 37 hafta alt1 ya da {istii

4- Uterus kontraksiyonlar1 sonucu olusan kanama (54).

Ugiincii ve dérdiincii grupta tedavi icin acil sezaryen ile dogum karar1 alinmalidir.
Anne hayatini tehdit etmeyen kanama varliginda gestasyonel haftas1 37 haftanin tizerinde ise
uygun dogum planlanmalidir; fakat kanama gibi anne hayatini tehdit eden durum meydana
geldiginde dogum icin ¢ok hizli davranilmalidir. Grup 1 i¢in en uygun yaklasim, anne
hayatini tehlikeye atmadan izlem tedavisidir (54).

2.4.7.1. izlem tedavisi

Plasenta previada perinatal 6lim oran1 dogum sirasindaki gestasyonel haftasiyla
iliskilidir (99-102).

Izlem tedavisi uygulanacak hastalarda, ayaktan izlem ya da hastanede takip agisindan
farkli goriisler bulunmaktadir. Macafee ve ark. (100) secilmis hastalarda hospitalizasyon (tam
donanimli bir merkezde) Onerirken Cotton ve ark. (99) ayaktan takip edilen ve
hospitalizasyon uygulanan hastalarda fetiis ve anne mortalite oranlari agisindan fark
bulunmadigini bildirmislerdir. Tam tersine D’Angelo ve ark. (103) hastalarin doguma kadar
hastanede izlenmesiyle perinatal mortalite ve tedavi maliyetinin azaltildigint bildirmislerdir.
Kaunitz ve ark. (104) ayaktan izleme alinan 355 kadinin degerlendirilmesinde sadece bir
intrapartum mortalite bildirmislerdir. Izlem transvajinal ultrasonografi ile tanis1 konulmus
asemptomatik hastalarda yapilmalidir. Bu kategoride ayaktan takip karar1 giderek artan bir
sekilde ragbet gormektedir (105, 106).

Love ve ark. (107) Edinburg’da 15.930 hastanin incelendigi bir derlemede klinik
sonuglarin oldukca farkli olabilecegi ve sonucglarin dogum oOncesi bulgularla tespit
edilemeyecegi, bu sebeple de kanama olup olmadigima bakilmaksizin hastalarin ¢ogunun
evden takip edilebilecegini bildirmektedirler. Her ne kadar uzmanlarin ¢ogunlugu ciddi
kanama varliginda acil dogumu savunsa da, bu diisiince takip yaklasimi igin bir
kontrendikasyon olusturmamaktadir (107). Baska bir yaklasim da o6zellikle erken gebelik
haftalarinda baglayan kanamalarda perinatal mortalite ve morbiditeden korumak igin

tekrarlayan kan transfiizyonlarmi igerir. Crenshaw ve ark (101) olgularin yalnizca % 43-
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46’sinda bekleme yaklagiminin basarili bir yontem oldugunu bildirse de Cotton ve ark (99)

bekleme yaklagimiyla kadinlarin % 66’sinda basarili bir sonuca varildigini belirtmektedirler.

Preterm eylem, takip tedavisi esnasinda bir problem olarak karsimiza cikabilir.
Plasenta previali hastalarin % 40’inda erken membran riiptiirii, spontan dogum eylemi
baslangict veya 37. gestasyonel hafta Oncesinde dogum ile sonuglanan farkli sorunlar

gelisebilecegi belirtilmistir (73).

Tokolitik tedavi preterm eylem sebebi ile bagvuran hastalarda mantikli olabilmektedir.
Fakat dogum oncesi vajinal kanama, vajinal kanamaya eslik eden uterin kontraksiyonlar ve
plasenta dekolmani gibi durumlar tokolitik tedavi i¢in kontrendikasyon meydana
getirmektedir (108). Boyle bir durumda tokolitiklerin tasikardi, aritmi gibi advers etkileri
hipovolemi semptomlart ile karigsabilmektedir (54). Sampson ve ark (109) plasenta previali,
21. gestasyonel haftadan sonra uterin kontraksiyonlari olan hastalarda tokolitik kullanimi ile
perinatal mortalite oraninin 1.000°de 126’dan 41’e diisiirebilecegini savunmaktadir. Plasenta
previa tanili gebeliklerin % 20’si 32. gestasyonel haftadan 6nce sonlanmaktadir. Bu
hastalardaki perinatal mortalite oran1 % 73 olarak belirtilmistir (99). Bu sorunun meydana
gelisini engellemek i¢in servikal serklaj uygulanabilse de pratikte kullanilmamaktadir (54).

Plasenta previa hastalarinda hafif kanama olmasinin perinatal mortalite orani ile iligkisi
bulunmamustir. Ciddi kan kaybi olan hastalarda perinatal mortalitenin arttigi bildirilmistir.
Akilcr ve uygun kan lriinlerinin transfiizyonlar: ile bu oliimlerin engellenebilecegi rapor
edilmistir (99). Fetal ve maternal meydana gelebilecek kan kayiplarina kars1 koruma saglama
icin oksijen desteginin en iyi sekilde saglanmasi gerekmekte olup bu nedenle transfiizyonlar
ile hemoglobin (Hgb) seviyesinin 10 g/dl, hematokrit (Hct) diizeyinin de % 30’un iizerinde
olmasi gerekmektedir (54).

Semptomatik olan 24-34. Gestasyonel hafta arasindaki olgulara kortikosteroid
yapilmasi1 yenidogan mortalite ve morbidite oranlarini azaltabilir (54, 97).

Rh uygunsuzlugu olan olgulara ilk kanama oldugunda anti-D immiinglobulin
yapilmalidir (97). Takibe alinan biitiin hastalar i¢in 2 iinite kan daima hazir bulundurulmalidir
(54). Hastaneye yatirilan hastalarda eger ek obstetrik risk faktorii bulunmuyorsa ve son 48
saat i¢inde kanama yoksa olgular externe edilebilir (97). Devamli hastanede takip etmek
pahal1 ve aile birliginin bozulmasi gibi psikolojik etkileri olan bir yontemdir. Gelismekte olan

tilkelerde ¢ogu hasta meydana gelen masraflart karsilayamayabilir. Fakat resiisitasyon igin
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kolay ulagim, dogumun hizlandirilmas: ve hareketi olabildigince sinirlayarak yatak istirahati
yapilabilmesi siirekli hospitalizasyonun avantajlaridir (54). Transport i¢in gerekli malzeme,
ambulans servisi, motivasyonu tam olan ve resiisitasyon ihtiyacin1 bilen, en ufak bir
semptomda dahi en kisa siirede (15-30 dakika i¢inde) hastaneye bagvurmasi gerektigini bilen
uyumlu hastalarda evde takip denenebilir. Bu yaklasim grup 1-3 ya da asemptomatik grup 4
olgularda uygulanabilir. Takip yapilacak tiim olgularda 2 {nite uygun kan daima hazir
bulundurulmalidir (102).

2.4.7.2. Asemptomatik plasenta previada yonetim
Plasenta previa tanisi aldiktan sonra plasentanin internal servikal os ile iliskisinin
tekrar degerlendirilmesi amaciyla 28. gebelik haftasindan sonra 4 haftalik araliklarda

ultrasonografi ile degerlendirilmesi 6nerilmektedir (97).

Son trimesterde dijital muayene yapilmamali, koitus yasaklanmalidir. Kanitlanmis bir

bilgi olmasa da son trimesterde fiziksel aktivitenin sinirlanmasi faydali olabilir (97).

Uterus kontraksiyonlarinin baglamasi ya da vajinal kanama olmasi acil degerlendirme
gerektirmektedir (97). Dogumdan Once hastaneye yatisin faydasi tartisilmaktadir. Yapilan
aragtirmalarda antepartum donemde kanamasi olmayan plasenta previa hastalarinin acil

sezaryene gitme ihtimalinin az oldugu bildirilmektedir (110, 111).

2.4.7.3. Semptomatik plasenta previada akut yonetim (97);

1. Damar yolu agilarak kristalloid baglanmali. Hastada hemodinamik stabilite saglanmali
ve saatlik idrar ¢ikiglar1 izlenmelidir (en az 30 ml/saat).

2. Hastanin kan grubu bakilmall.

3. Hemoglobin degeri 10 g/dI’nin altina diistiigiinde ya da kan kaybinin kan volumiiniin
% 30’unu astig1 durumlarda kan transfiizyonu onerilir. Ancak akut kanamasi mevcut
hastada bunlar degerlendirmek zordur. Yapilacak kan transfiizyonu; kan basinci, anne
ve bebegin kalp hizi, idrar ¢ikisi gibi hemodinamik parametrelere gore yapilmalidir.

4. Dekolman plasentadan siiphelenilmesi durumunda ya da masif kan transfiizyon

yapilmis hastada koagiilasyon parametrelerine bakilmalidir.
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5. Kontiniu fetal kardiyak aktivite monitorizasyonu yapilmalidir. Fetal tasikardi,
reaktivite yoklugu, devam eden variyabilite kaybi, ge¢ deselerasyonlar ya da sintizoidal
patern yoklugunda fetal anemi ya da fetal hipoksi diistiniilmelidir.

6. Aktif kanamasi olan hastalara tokolitik tedavi baglanmamalidir.

Maternal oksijenizasyon, sol dekiibit pozisyona alma ve sivi replasmani
baslanmasina ragmen fetal kalp atim trasesinin diizelmemesi, anne hayatini riske eden ciddi
vajinal kanama, 34. gestasyonel haftadan sonra baslayan belirgin kanama (97) olmasi
durumlarinda dogum endikasyonu mevcuttur. Bu hastalarda dogum sekli olarak sezaryen
onerilmektedir. Maternal hemodinamik stabilite saglanamamissa ya da fetal durum stabil
degil ise genel anestezi (GA) tercih edilmelidir. Hasta hemodinamik olarak stabilse ve fetal

kalp hiz1 trasesi normal ise rejyonel anestezi (RA) 6nerilmektedir (97).

2.4.7.4. Akut kanama sonrasinda konservatif yonetim

Vajinal kanama sebebiyle hastaneye basvuran birgok plasenta previa hastasi destek
tedavisine olumlu cevap vererek bu hastalara acil dogum gerekmez. Semptomatik halde olan
plasenta previa hastalarinin % 50’sinden fazlasinda 4 hafta iginde dogum gergeklesmez (112).
Bu tiir hastalarin yonetimindeki tecriibenin bir¢ogu gozlemsel aragtirmalara ve Kklinik
tecriibelere dayanmaktadir. Bu olgulara yaklagimi incelemek {izere bir Cochrane derlemesi
yapilmaya calisilmasina ragmen klinik pratikte kullanilmasi amaciyla 6neride bulunmak i¢in

yeterli kanit bulunamamistir (113).

2.4.8. Dogum zamam ve sekli

Semptomatik olmayan previali hastalarda 36. gestasyonel haftada amniyosentez
yapilarak fetal akciger matiiritesi degerlendirildikten sonra eger fetal akciger matiiritesi yeterli
degilse olguda kanama, uterin kontraksiyon ya da servikal kisalma gibi bulgular yoksa 38.
Gebelik haftasina kadar beklenebilmektedir (97).

Plasenta previa tanist almis hastalarda dogum sekli sezaryen olmalidir. Ancak diisiik
derecedeki plasenta previa hastalarinda (1-2 6n) ve fetal bas pelvise angaje olmus hastalarda
37-38. gebelik haftasindan sonrasina kadar vajinal dogum igin beklenebilir. Bazi gebelerde
amniyotomi sonrasi oksitosin baglanabilir (54).

Plasenta previa derecesi yiiksek (2 arka veya 3-4) hastalarda ise miidahale acil ya da

elektif olarak sezaryenla gergeklesmelidir. Uygun olan acil durum gergeklesmeden once
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dogumun planlanmasidir. Acil dogumlarda perinatal mortalite ve ciddi morbiditeler
gestasyonel haftadan bagimsiz bir sekilde kotii yonde etkilenmektedir (54). Cotton ve ark.
(99) acil olarak sezeryan ile dogan bebeklerde, elektif sezeryan ile dogumlara
kiyaslandiginda, anemi oranini1 daha fazla saptamislardir.

Plasenta previa endikasyonuyla yapilan sezaryen dogumlarda dogum hekiminin
tecriibesizligi disinda yasanabilecek gesitli bagska problemler de olabilmektedir. Royal College
of Obstetricians and Gynaecologists (RCOG) bazi sezaryen ameliyatlarina konsiiltan doktor
ile beraber girilmesini 6nermektedir (54). Genel anestezi ge¢cmiste daha ¢ok tercih edildiyse
de Fredriksen ve ark. (61) rejyonel anestezinin daha giivenli olmakla beraber ayni zamanda
daha az kan kaybina neden olan bir yontem oldugunu bildirilmiglerdir.

Gelismekte olan iilkelerde sezaryen dogumda epidural anestezi yoOntemi genel
anesteziye oranla giderek daha ¢ok tercih edilmektedir (54). Moir ve ark. (114) epidural
anestezi uygulanan olgularda kan basincinin aniden ¢ok diismesiyle uteroplasental kan
akiminin kritik diizeyin altina diisme olasiligi sebebiyle epidural anestezinin kontrendike
oldugunu bildirmesine ragmen Crawford ve ark. (115) tecriibeli ellerde epidural anestezinin

giivenli olabilecegini savunmaktadir.

Yeni nesil anestezik maddeler arttik¢a bu olgularda rejyonel anestezi onerilebilir (95).
Dogum Oncesi bu hastalara 2-4 iinite eritrosit siispansiyonu ( ERS) hazirlatilmalidir. Daha
once sezaryen olan olgularda plasenta invazyon anomalisi riski olmasi nedeniyle histerektomi
malzemeleri hazirda bulundurulmalidir. Fetal damarlarda kanamaya yol agip anemiye sebep
olabileceginden dolayr miimkiin oldugunca plasentaya zarar verilmemelidir. Dogum Oncesi
ultrasonografi ile plasentanin yerlesimi tam olarak belirlenerek yapilacak insizyona karar
verilmelidir (97).

Uterin insizyon eger miimkiinse alt segment transvers olarak yapilmalidir. Alt segment
yoklugunda ya da alt segmentte vaskiilerite artisi izlendiginde ise klasik veya De Lee
insizyonu Onerilmektedir. Yapilacak olan alt segment transvers insizyonlar ihtiyag
duyuldugunda T, J veya U sekline doniistiiriilebilir (54). Plasenta 6n duvar yerlesimli
oldugunda uterusa iki farkli insizyon yaklasimi onerilebilir. Plasenta boyunca ya plasenta
sinirindan ve membranlarin lizerinde veya plasentanin altindan uterusa girilebilir; fakat bu
miidahale hiz gerektirdiginden fetiiste ciddi kan kaybina sebep olabilmektedir (116).
Myerscough ve ark. (116) plasentay1 kesme ve fetiis damarlarinda ayrisma sonucu meydana

gelecek kan kaybina kars1 bazi dnerilerde bulunmustur.
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Uterus alt segmentin kas yapist zayif olmasi sonucu kontraksiyon ve retraksiyon
plasenta yatagindaki siniislerde obstriiksiyon ile sonuglanir. Bu nedenle ameliyat esnasinda
kanama sik degildir (117).

Kanama kontroliiniin gergeklestirilemedigi durumlarda, kanayan plasental yataklar
atravmatik siitiirler ile siitlire edilerek kanama kontrol edilmeye calisilmalidir. Bu yontem ile
kanama kontrol altina alinamazsa uterus paketlenmelidir. Fakat uterusun her boélgede esit
kapanmamasi, ayr1 kalan bdlgelerden kanamanin devam etmesi ve bu kanamanin tespit
edilememesi bu yontemin dezavantajlaridir (115). Myometrium i¢ine PGF2a uygulamasinin
ve uterin kaviteye balon tamponad uygulamanin faydali oldugu olgular bildirilmistir (116).

Uterin arter embolizasyonunun olumlu sonuglar verdigi vakalar bildirilmis olmasina
ragmen olanaklarin yetersizligi ve dogum sirasinda hastaya miidahale edecek radyoloji uzman
bulunamayabilmesi islemin dezavantajidir (54). Kanamanin kontrol altina alinamamasi

durumunda internal iliak arter ligasyonu ve hatta histerektomi yapilmasi gerekebilir (80).

2.5. Plasenta Invazyon Anomalileri

Plasentanin uterus duvarina invazyon kademesine gore akreata/inkreata/perkreata
olarak 3 grupta tanimlanmaktadir (Sekil 7). Plasenta invazyon anomalilerinde plasental
villuslarin implante olduklari alanlarda desidua yeterli gelismemistir. Villuslar direkt olarak
myometriyuma kadar ulasmis fakat myometriyumu invaze etmemigse akreata, myometriyum
invaze etmisse ise inkreata, myometriyumu asarak Seroza ve g¢evre dokulara ilerlemisse
perkreata olarak tanimlanmaktadir. Plasenta invazyon anomalileri plasentanin tiim alanlarini
kapsayabilecegi gibi, daha c¢ok lokal ya da parsiyel seyretmektedir ve plasentanin farkli
alanlarinda farkli derinliklerde olmaktadir. Bu sebeple akreata/inkreata/perkreata tanimi teorik
bir tamimdir ve her ili¢ invazyon derecesi ayni plasenta igerisinde es zamanli bulunabilir ve
genel olarak her ii¢c durumda akreata olarak ifade edilmektedir (118).

Anormal plasental invazyonu olan vakada dogum sonrasi plasentanin el ile zorla
cikarilmaya calisilmasi histerektomi ve maternal mortalite ile sonuglanabilecek ¢ok agir
kanamalara sebep olabilir (118, 119).

Plasenta akreataya bagli % 7 oraninda maternal mortalite tespit edilmistir (119). Ayrica
masif kan replasmam ve bu nedenle olusabilecek DIC, enfeksiyon, sivi yiiklenmesi, akut
respiratuvar distres sendromu, iireter ve mesane yaralanmasi, bagirsak hasari, fistiil olusumu

gibi ameliyat aninda ve sonrasinda ciddi morbiditelerin olabilecegi belirtilmigtir (119-121).
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Sekil 7. Plasenta invazyon anomalisi tipleri (52).

2.5.1. S1Iklik ve risk faktorleri

Plasenta akreatanin siklig1 farklilik gostermektedir ve 533 ile 70 000 dogumda 1 olarak
belirtilmistir (13). Ortalama dogumlarin 1 /2500’tinde izlenmektedir (122). Sezaryen sayisinin
artmasi ile beraber akreata insidansinin son 50 yilda 10 kat arttig1 bildirilmistir (13, 122).

Birden fazla sezeryan, plasenta previa, anne yasmin ileri olmasi, grand multiparite,
gecirilmis myomektomi ya da diger uterin cerrahiler, kiiretajlar, Asherman sendromu ve
sezaryen sonrasi erken donemde olusan gebelikler ile plasenta akreata arasinda iliski olabilir

(123). Bunlar arasindaki en 6nemlileri gecirilmis sezaryen ve plasenta previa’dir (118).

Daha 6nce uterin cerrahi gecirmeyen plasenta previali hastalarin % 1-5’inde akreata
tespit edilmistir (124). Daha 6nce sezeryan olan hastalarin sezeryan sayisina gore 1, 2, 3, 4, 5
olan hastalarda plasenta akreata siklig1 sirastyla % 15,6; % 23,5; % 29,4; % 33,3 ve % 50
olarak bulunmustur(123). Armstrong ve ark. (125) 32 plasenta akreata hastasinin % 78’inin
daha 6nce sezeryan oldugu ve % 88’inde plasenta previa oldugunu tespit etmislerdir. Plasenta
akreata riski 2 ya da daha fazla sezaryen Oykiisii olan vakalarda 8 kat, bununla beraber
plasenta previasi1 da bulunan vakalarda ise bu risk 50 ile 400 kata kadar arttig1 bildrilmistir
(126).
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2.5.2. Patogenez

Bolgesel travma, vaskiiler endotelyal hasar ya da uterin alt segmentte desidual
reaksiyonun az olmasi sonucunda gelisebilmektedir. Trofoblastlarin asir1 invaze olmasina
neden olan faktorler de plasenta akreataya sebep olabilmektedir (118). Plasenta akreata,
desidua bazalis ve nitabuch tabakasinin bir kisminin ya da tamaminin yeterince gelisememesi

ya da yoklugu sonucunda olusabilmektedir (124).

2.5.3.Tam

Plasenta akreatada, maternal dolasima fazla miktarda alfa-fetoprotein (AFP) gegisi
olabileceginden ikinci trimesterda maternal serum alfa-fetoprotein yiiksek saptanmasi
durumunda bunu agiklayacak herhangi bir sebep saptanmazsa plasenta akreata diisiiniilmelidir
(118). Tanis1 ¢cogunlukla gebelik sonlanincaya kadar konulamamaktadir (54). Dogumda 6nce
plasenta akreata akla gelse bile, tan1 genellikle dogumun 3. evresinde plasentanin elle nazikge
ayrigtirtlmaya calisilmasindaki basarisizlik sonrasinda dogrulanacaktir. Plasentanin zorla
ayrigtirtlmaya ¢alisilmasi invazyon alanlarindan ciddi bir kanamaya sebep olur. Kesin tani
histerektomi materyalinin histolojik incelenmesinde akreatanin saptanmasi sonucu konur
(127).

Dogum oOncesinde tanmin konulmasi ve gerekli tedbirlerin alinmasi maternal
mortaliteyi Onleyici olabilir. Plasenta previa ile tekrarlayan sezaryen vakalarinda plasental

invazyon anomalisi riski yiiksek olmasi nedeniyle ayrintili degerlendirme gerekmektedir
(118).

2.5.3.1.Ultrasonografi

Tani Kriterleri;
Uterus duvar ve plasental alan arasindaki hipoekojen halonun izlenmemesi
Plasenta i¢inde lakiiner alanlarin gézlenmesi “moth-eaten” goriiniim.

Mesane ile uterus duvari arasindaki hipoekojen halonun kesintili devam etmesi

A e p e

Renkli Doppler ile plasenta sinir1 ve myometriyum arasinda siirekli ve diigiik direngli
kan akiminin izlenmesi, serviks iizerinde pulsatil venéz akim ile seyreden hipervaskiiler

lakiinlerin izlenmesi (122).

Plasenta  previali  vakalarda  transvajinal  ultrasonografi,  transabdominal

ultrasonografiden daha iyi goriintii olusturabilir (118). Plasenta arkasindaki hipoekojen
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halonun izlenmemesi, plasental lakiinler, mesane ile uterus duvari arasindaki hipoekojen
halonun kesintiye ugramasinin plasenta invazyon anomalisini saptamadaki duyarliliklarinin
strastyla % 57, % 78,6 ve % 21,4 oldugu bildirilmis ve plasental lakiinlerin % 93 ile en
yiiksek pozitif prediktif degere sahip oldugu bulunmustur (128).

2.5.3.2.Manyetik Rezonans Goriintiileme

MRG’1n obstetrikte kullanimi giin gectikge artis gostermekte olup plasental invazyon
anomalisi tanis1 koymada 6nemli bir yer teskil etmektedir (118). MRG, 6zellikle plasentanin
uterus posterior duvar yerlesimli oldugu vakalarda ya da myomektomi ge¢misi olan

hastalarda plasenta invazyon anomalisinin tanisinda ultrasonografiden daha tstiindiir (95).

2.5.4. Ameliyat Oncesi Konular

Dogum oOncesi plasenta akreata 6n tanisi olan hastalarin yonetimi i¢in operasyon oncesi
bir plan gelistirmek kritik 6nem arz eder. Hedef; vakalarin bilgilendirilmesi, morbidite ve
mortaliteye sebep olacak riskleri azaltabilecek miidahale plan1 yapmaktir. Plasenta
cikarilmakta zorlanityorsa genelde dogum sonrast donemde subinvolusyona bagli olarak
kanamaya sebep olmasindan dolay: sezaryen histerektomi yapilmalidir (129, 130).

Hayat1 tehdit eden bazi potansiyel intraoperatif komplikasyonlar (6rnegin; siddetli
kanama, kan transfiizyonu, sezaryen histerektomi, mesane ve bagirsak yaralanmalar)
tartistlmalidir (131). Multidisipliner ¢alisan bir ekip tarafindan yonetimin gergeklestirilmesi
ve dogumun ileri bir merkezde yapilmasi komplikasyon ihtimalini azaltmaktadir (132).
Gerekli olan personel ve sartlarda dogum gerceklestirilmelidir. Elektif dogumlarda operasyon
sirasinda kan kaybi1 miktart acil dogumlara oranla daha az olmaktadir (133). Operasyon dncesi
en az iki biiylik damar yolu hazir bulunmalidir (131). Genel anestezi ya da devamli epidural
anestezi teknigi elektif dogumlarda giivenli bulunmustur (134). Yeterli miktarda kan ve
pihtilasma faktorleri dogum esnasinda hazir bulundurulmalidir. Hemoraji  siddetini
antepartum donemde 6ngoérmek zordur (135). Sartlarin miimkiin olmas1 durumunda dogum,
invaziv radyolojik miidahale gerektiginde vakanin radyoloji iinitesine transfer edilme
ihtiyacin1 ~ azaltmak igin floroskopinin bulundugu kapsamli bir ameliyathanede
gerceklestirilmelidir (136). Foley kateter ve tireter stentleri mesane ve iireter yaralanmalarini
degerlendirmek icin hazir bulundurulmalidir. Gerekli olmasi durumunda ameliyat sonrasi

bakim i¢in yogun bakim tinitesinde yer hazir bulundurulmalidir (131).
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2.5.5. Dogum Zamanlamasi Ve Dogum Sekli

Elektif dogum ig¢in uygun g@ebelik haftas1 tartisma konusudur. Yapilan bazi
calismalarda, 34 0/7 — 35 6/7 gestasyonel haftalarda plasenta invazyon anomalisinde dogum
onerilmektedir (137-139). Bazi aragtirmalarda ise 34.gestasyonel haftada bir kiir
betametazonun yapilmasi ve 48 saat sonra dogumun gergeklestirilmesi onerilir (137, 140). Bir
baska goriise gore fetal akciger matiiritesine 35-36. gestasyonel haftalarinda bakilip testin
matlir ¢ikmasi durumunda dogum planlanabilir. Yapilan biiyilk bir hasta grubunda bu
yaklasimda belirgin neonatal morbidite tespit edilmemistir (141).

Konservatif yonetim ya da sezaryen histerektomi ile ilgili net bir karar operasyon
oncesi alinmalidir. Ozellikle dnceki operasyon bolgesinde plasental invazyonu mevcut olan
kadinlarda prenatal tani, goriintiileme c¢alismalarinda plasenta akreatadan yiliksek oranda
stiphelenilmesi durumunda plasentanin yerinde birakilarak sezaryen histerektomi yapilmasi
onerilmektedir (124, 133, 142).

Dogum sonrasi sezaryen histerektomi, 6zellikle acil durumlarda yapildiginda ¢ok riskli
ve yliksek komplikasyon ihtimaline sahip bir cerrahi miidahaledir (143). Plasenta akreata
giinlimiizde dogum sonrasi histerektominin en sik nedenidir (144).

Plasenta akreata tespit edilen vakada hemoraji varsa konservatif 6nlemler nadiren etkili
bulunmustur. Bu vakalara konservatif yaklasmak histerektomi performansini geciktirerek
vakay1 tehlikeye atabilir. Gecikme ile beraber, masif hemoraji tim organ sistemlerinde
perfiizyon bozuklugu, hipotermi, koagiilopati ve metabolik asidoz ile seyredecek bir tabloya

dogru siiriikleyebilir (145).

2.5.6.Yonetim

Plasenta invazyon anomalilerinde operasyon oOncesinde amag¢ hastayr yeterli
bilgilendirmek ve klinik tablo ile iliskili olabilecek ciddi hemoraji, morbidite ve mortaliteyi
azaltabilecek gerekli tedbirleri almaktir. Plasenta akreata hastalarinda operasyon sirasinda
medikal ve cerrahi tedavilerle hemorajiyi durdurmak miimkiin olsa bile plasenta inkreata ve
perkreata hastalarinda plasenta genellikle normal dokudan ayristirilamadigindan dolayi
sezaryen histerektomi yerinde bir karar olur (146-148). Dogum oOncesi donemde risk
faktorleri ve goriintiileme metodlar1 taniyr desteklerse, 6zellikle ¢ocuk istegini tamamlamis

vakalarda siklikla sezaryen histerektomi yapilir (128).
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Operasyon sirasinda yaklasim operasyon Oncesi bakilan ultrasonografide plasenta
invazyon anomalisini diisiindiiren kotii prognostik bulgular1 olan vakalarda vertikal bir cilt
insizyonu olusturulmasi olas1 bir sezaryen histerektomi operasyonunu kolaylastirmasi
nedeniyle uygun bir cerrahi goriis alan1 saglayacagindan obstetrikte ¢ogunlukla kullanilan
pfannenstiel insizyona tercih edilebilir. Mesane uterustan bir biitiin olarak ayriliyorsa
cerrahiyi kolaylastirir. Plasentanin tizerinden plasentaya zarar vermeyecek sekilde vertikal bir
uterin insizyon agilirarak fetiis dogurtulur. Operasyon oncesinde plasentanin tam
lokalizasyonu ultrasonografi yardimi ile goriilerek plasentanin olmadig1 uygun uterin insizyon

bolgesi segilebilir (149).

Operasyon anindaki bulgular plasenta inkreata ya da perkreatayr isaret etmesi
durumunda plasentanin sezaryende ¢ikarilma girisimleri genellikle massif hemorajiye neden
oldugundan plasenta yerinde birakilarak sezaryen histerektomi yapilmalidir. Eger sezaryende
hemorajiyi durdurmak amaciyla sezeryan histerektomi islemine karar verilirse, subtotal
histerektomide servikal alanda hemoraji riskinin devam etmesi sebebiyle total histerektomi
yapilmasi daha uygundur (149).

Sezaryen sirasinda plasenta ¢ikarildiktan sonra plasentanin kismi olarak hemorajiye
neden olacak sekilde uterusa yapisik olmasi sebebi ile olusabilecek kanamanin medikal
ve/veya cerrahi tedavilerle durdurulabilmesi durumunda uterus korunabilir. Tedavide medikal
tedavi (uterotonikler, topikal hemostazi saglayabilecek ajanlar), girisimsel radyolojik islemler,
bakri balon tamponad gibi mekanik destegi saglayan aletler ve hemostazi saglamak amaclh
cerrahi girisimler denenebilir (150). Hastalarin ortalama %350’sinde hipogastrik arter
baglanmasi hemostazi saglamada basarisiz bulunmustur (151). Bir goriise gore fokal olarak
invaze olan plasenta alani kiirete edilerek bu bolgedeki kanayan alan siitiire edilir bu sekilde
kanama durdurulabilir. Bu yontem ile kanama durdurulamazsa fokal invazyon igeren alan
rezeke edilerek olusan uterin myometriyal defekt siitiire edilebilir (152-154).

Plasenta akreatadan gebelikte siiphelenilmez ise ve dogumun {iglincii evresinde
plasentanin zorla ¢ikarilmaya calisilmasi sonrasinda ciddi hemoraji olusursa, hasta tercihi ve
serviksin durumuna goz oniinde bulundurularak birgok tedavi yontemi giindeme gelmektedir.
Hastanin fertilite arzusu yoksa ya da hastanin hemodinamisi stabil degil ise histerektomi
tercih edilmelidir. Fertilite arzusu olan ve hemodinamisi stabil olan olgularda cerrahi ya da
radyolojik iglemlerle uterusu korumaya yonelik islemler yapilabilmektedir (127). Uterin

kaviteye tampon yerlestirilmesi, plasental yatagin siitiire edilmesi, prostoglandin
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uygulanmasi, aorta basi uygulanmasi ve argon 1sin koagiilasyonu gibi diger yontemlerin
kanama miktarin1 azalttigi tespit edilmistir (155). Kanamanin alt uterin segmentten
kaynaklandig1 durumlarda, uterus alt segmentine sagittal ve paralel siitiirlerin uygulanmasi
kanamanin durmasini saglayabilir (156).

Plasenta invazyon anomalileri olgularinda internal iliak arterin balon okliizyonu ya da
uterin arter embolizasyonu; mesane flepinin indirilmesi ve uterus alt segmentinin diseksiyonu
sirasinda hemorajiyi azaltmak igin yapilabilir (157-164). Internal iliak arterin balon ile
okliizyonu kanamayi, kan replasmani ihtiyacim1i ve ameliyat siiresini kisalttigi seklinde
yayinlar olmasina ragmen bazi diger yaymlarda da faydasi gosterilememistir (157-159, 165,
166). Balon okliizyonu miidahalesi floroskopi beraberliginde balon Kateterlerin bilateral
femoral arterlerden uygulanarak internal iliak arterlere dogru ilerletilmesi islemidir. Balonlar
sezaryen histerektomi islemi yapilmadan bebek dogurtulduktan sonra aralikli bir sekilde 20
dakika boyunca sisirilip sondiiriilebilir ve kanamay1 ciddi olarak azaltir, operasyon alanini
kuru tutarak klemp ve siitiirlerin dikkatli yerlestirilmesini saglar. Bu miidahale, deneyimli
anjiografi uzmani gerektirir ve kateterler operasyon sonrasinda birkag¢ saat siiresince yerinde
birakilabilmesi bu donemde olusan kanamalar icin kiiciik pelvik damarlarin selektif
embolizasyonu uygulanmasini saglar. Balon Kkateterlerin ¢ikartilmast islemi floroskopi
esliginde gerceklestirilmelidir (167, 168). Sezaryen histerektomi dncesi kanama miktarini
azalttigi bazi yaymnlarda bildirilmis olsa bile balon okliizyon islemi sonrasi arterial stent
takilmasma ya da bypass yapilmasmna neden olabilecek trombotik ve embolik
komplikasyonlar da bildirildiginden olgulara miidahale 6ncesi balon okliizyon uygulamasinin
riskleri anlatilmalidir (169). Eger operasyon sirasinda profilaktik olarak internal iliak arter ya
da uterin arter embolizasyonu islemi planlaniyorsa, dogumun floroskopi sartlarinin oldugu bir
ortamda bebek dogurtulduktan sonra arteriyel embolizasyon miidahalesinin yapilmasi gerekir

(160-164).

2.5.6.1. Konservatif yonetimin tanimlanmasi
Plasenta akreata tanisinin zamanina Ve plasental invazyon oranina gore 2 farkli
konservatif tedavi uygulanabilir (127). Bu tedavinin detaylarini asagidaki gibi 6zetleyebiliriz;
1.Plasenta invazyon anomalisinin dogumun i¢iincii evresinde saptanmasi durumunda
plasentayr ¢ikarmak i¢in zorlamamak: Konservatif tedavi igin hastanin hemodinamik
stabilitesi korunmus ise ve sepsis mevcut degilse plasentanin tamami ya da bir kismi uterusta

birakilabilir.
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2.Dogum oncesinde anamnez ve goriintiilleme yontemleri ile plasenta invazyon anomalisi
diistiniilmesi durumunda hasta bilgilendirilerek konservatif miidahale tartisilabilir.

Konservatif tedavi uygulanacak insanlarda, plasentanin lokalizasyonu ultrasonografi
ile belirlenir. Gobek altt median insizyon uygulanir ve gerekli durumlarda insizyon
umblikusun iizerine kadar ilerletilebilir. Uterusa plasentanin invaze oldugu alandan klasik
insizyon ile dogum gergeklestirilebilir. Bebegin dogduktan sonra umblikal ven igerisine 5 1U
oksitosin enjekte edilerek kord orta siddette traksiyon ile plasenta dikkatli bir sekilde
cikartilmaya ¢alisilmaktadir. Bu yontemde basarisizlik plasenta acreata diislindiiriir. Kordon
plasentaya giris bolgesinden kesilerek plasenta uterusta birakilir sonrasinda uterus insizyonu
kapatilir. Profilaktik antibiyotik tedavisine (amoksisilin ve klavulonik asit ) 10 giin boyunca
devam edilmektedir (127).

2.5.6.1.1. Konservatif tedavi sonrasi takip

Postpartum donemde plasentanin tamami absorbe oluncaya kadar biitiin vakalar
haftalik takibe ¢agrilmalidir. Takiplerde ultrasonografi ve fizik muayene ile degerlendirilerek
kanama, agr1 ya da Klinik enfeksiyon bulgular1 arastirilir. Sepsis meydana gelen veya
gelmeyen endometrit tablosunda antibiyotik tedavisi, C-reaktif protein, kan sayimlari ¢aligilir
ve vajenden kiiltiir alinmalidir (127).

Konservatif tedaviden sonra zaman gectikge pelvik damarlanma azalmakta olup
plasentanin ¢ikarilmasi i¢in gerekli olan cerrahi islemi kolaylastirir. Plasentasi biitiiniiyle
uterin kavitede birakilan vakalarda plasental rezorbsiyon yaklasik olarak 13,5 haftada
gerceklesmistir (4-60 hafta arasi) (170). Human chorionic gonadotropin (B-hCG) takibi
sirasinda kanda tespit edilemeyecek diizeye diismesi, yerinde birakilan plasental dokunun
komplet rezorbsiyonunu gostermez. Hemodinamisi stabil olan vakalarda metotreksat
tedavisinin basarili sonuclandig1 olgular olmustur. Yasami tehdit eden enfeksiyon, gecikmis
vajinal kanama ve dissemine intravaskiiler koagiilasyon olusabilir ve cerrahi miidahale
gerekebilir (171-173).

Plasentanin uterusta birakilarak konservatif yaklasilan 434 vakay: igeren 10 kohort
arastirmasinda kisa ve uzun vadede olan riskler degerlendirilmistir (takip, uterin arter
embolizasyonu, metotreksat tedavisi, hemostatik siitiir, arter ligasyonu, balon tamponadi).
Uzun vadede neler olacagina dair veriler yetersiz olmakla birlikte kisa donem sonuglar
bildirilmistir (174). Ciddi vajinal kanama % 53, histerektomi ihtiyact % 19, sepsis % 6 ve

mortalite % 0,3 bulunmustur.
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2.5.6.1.2. Konservatif tedavide uygulanabilecek ek tedaviler

Metotreksat, uterin arterin embolizasyonu ve sulproston bir¢ok vakada bekleme tedavisi
sirasinda tanimlanan 3 tamamlayici tedavi yOntemidir. Plasentanin uterin kavitede
birakilmasi, dogum sonrasi donemde methotrexate tedavisi uygulanan vakalarda sonuglar ¢ok
degisken seyretmektedir. Plasentanin 7 giin igerisinde tamaminin atilmasindan 6 ay’a kadar
tamaminin rezorpsiyonuna kadar degisebilmektedir (175-179).

Plasentanin uterusta birakildigi ve uterin arter embolizasyonu uygulanan vakalarin
sonuglarini arastiran yeterli sayida yayin mevcut degildir (180). Sulproston postpartum
kanamay1 engellemek ve tedavi etmek amaciyla kullanilabilen uterotonik bir maddedir.
Sulproston tedavisinin bekleme tedavisiyle beraber uygulanmasinin yararlarini kanitlayan veri
mevcut degildir. Fakat postpartum iki ya da ii¢ giin igerisinde ciddi dogum sonu
kanamalarinin engellenmesinde yarari olabilecegi varsayilmaktadir (127).

Konservatif tedavi uygulanan plasenta akreatali 9, 21 ve 30 dogumlu 3 olgu serisinde
plasenta akreatanin sonraki gebeliklerin % 20’sinde tekrarladigi bildirilmektedir (181-183).
Konservatif tedavi uygulanan vakalar ile acil komplikasyonlarin yaninda uzun vadeli sonuglar
hastaya anlatilmalidir, bdyle bir tedavi uygulanmasi durumunda ¢ok sabirli ve dikkatli

olunmalidir (131).

2.6.Hematolojik Parametreler

Notrofiller, viicudun mikroorganizmalara karsi savunmasinda sorumlu kan hiicreleridir.
Bakterilerle karsilasilmasi durumunda ilk savunma goérevi onlara aittir. Lokositlerin yaklasik
% 70’1 notrofiller tarafindan meydana gelmistir. Canlilik siireleri 4-5 giindiir. Lenfositler
cogunlukla viral enfeksiyonlarda etkilidirler. Lokositozun mevcuditeyi inflamasyon ya da
infeksiyon olabilecegini diislindiiriir. Trombositler, pihtilasmay1 saglayan kan elemanlaridir.
Viicutta meydana gelen yaralanma durumunda yaralanmanin olustugu alana ulasip
birbirlerine yapisarak ve vazokonstriiksiyon olusturarak kanamanin durdurulmasini saglarlar.
9-10 giin canli kaldiktan sonra dalakta yikilirlar. Trombosit sayisinin azlig1 (trombositopeni)

nedeniyle kanama ihtimali artar (184, 185).

Nétrofil/lenfosit oram (NLO): inflamasyona sebep olan I8kositler bircok hastaligin

olusumuna sebep olmaktadir. Akut inflamasyon sirasinda nétrofil sayisinda artis olmakla
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beraber akut stres sonrasinda lenfosit sayisi azalmaktadir. Son zamanlarda akut
inflamasyonda nétrofil sayisinin artmasi ve akut stres durumunda lenfosit sayisinin azalmasi
nedeni ile bir indeks iginde kullanilmaya baslanmistir. NLO adindaki bu indeks farkli
aragtirmalarda farkli belirteglerle birlikte kullanilarak inflamatuar siirecin en iyi gostergesi

oldugu tespit edilmistir (184, 185).

Ortalama trombosit hacmi (OTH=MPV): Platelet agregasyonu ¢ogu hastaligin
olusmasinda 6nemli rol oynar. MPV, trombosit fonksiyonu ve aktivasyonunu belirten énemli
bir kan parametresidir. Eritrositlerdeki MCV gibi dolasimdaki trombositlerin hacminin
karsihigidir. Platetelet sayis1 ile MPV ters orantili olmasindan dolayr viicuttaki trombosit
hacmi belirli bir aralikta tutulur. Platelet sayisinin diigmesiyle trombopoetin salgilanarak
megakaryosit liretimi artar. Bdylece dolasima trombositlerden daha biiyilk olan
megakaryositler birakilir. Yani trombositopeni durumunda megakaryositlerin artmasi nedeni
ile MPV degeri artar. Artan MPV'nin kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in bagimsiz bir risk
faktorii olabilecegini bildiren yaymlar vardir (186, 187). Bununla beraber MPV yiiksekligi,
miyokard enfarktiisii ve serebrovaskiiler hasarlarda kotii prognoz belirtecidir (188). Ayrica
literatiirde bir¢ok yayinda MPV ile, pulmoner emboli, diyabet, kanser, sepsis, hipertansif kriz,
tilseratif kolit, ankilozan spondilit ve romatoid artrit gibi hastaliklar arasinda iliski oldugu

yayinlanmstir (189).

Eritrosit dagihm genisligi (KHDG=RDW): Eritrosit boyutlarindaki farkliik RDW
seklinde isimlendirilir. Dolagsan eritrositlerin sekil ve boyutundaki farkliliklar genellikle kan
hastaliklarinin bir yansimasi oldugundan RDW, aneminin morfolojik olarak gruplandiriimasi
ve mikrositer anemi ayirici tanisinda kullanilmaktadir (190). Artmis RDW, bize kirmizi kan
hiicresi boyutlarinda farklilik oldugunu gostermektedir. Genellikle demir, B12 vitamini veya
folat gibi vitamin ihtiyacinin oldugu durumlarda ortaya ¢ikmaktadir. RDW'nin normal degeri
% 11,5-14,5' tir. RDW'nin artmasi patolojik bir duruma o6zgiil degildir. Makrositlerin,
mikrositlerin ya da retikiilositlerin, normositik normokromik eritrosit grubu i¢inde bulunmasi
gibi normal bir durumda da RDW artis1 goriilebilmektedir. Bu sebeple RDW, anizositozun
yar1 kantitatif bir 6l¢limii gibi degerlendirilebilir. Anemi mevcut degilse RDW degiskenligi
ozgiil degildir (191). Doktorlar RDW ve MPV parametrelerini beraber kullanarak klinik
pratikte taniya yonlenme egilimindedir, ancak otoriteler, bu parametrelerin baska spesifik

testlerle desteklenmesi gerektigini bildirmektedirler (192). Kalp yetmezliginde, perkutan
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koroner girisim Oykiisii bulunan vakada, koroner arter hastaligi oykiisii mevcut olup kalp
yetmezligi olmayan olguda yliksek RDW laboratuar degerlerinin istenmeyen kardiyak
hadiseler agisindan bir risk faktorii teskil edebilecegini bildiren arastirmalar mevcuttur (193,
194). Kardiyovaskiiler hadiselerde artmis riskle beraber yliiksek RDW degerleri herhangi bir
sebebe bagli 6liim ihtimalini arttirmaktadir. Bunlara kansere bagli mortaliteler ve kronik alt

solunum yolu enfeksiyonlarina bagli mortaliteler de dahildir (195).
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3.GEREC VE YONTEMLER

Bu calismada Ocak 2013 —Aralik 2017 tarihleri arasinda Dicle Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Kadin Hastaliklart ve Dogum Anabilim Dal1 Obstetri Klinigi'ne bagvuran,
plasenta previa tanist konulup dogumu klinigimizde gerceklestirilen vakalar retrospektif
olarak degerlendirilmistir. Bu siire zarfinda hastanemizde 9386 dogum ger¢eklesmis olup 653
hastada plasenta previa tespit edildi. Plasenta previa tanisi altinda, plasenta previanin tiim alt
tipleri (totalis, parsiyalis, marginalis ve low-lying plasenta) ¢calismaya dahil edildi. 24 hafta
oncesi dogumlar, trombositopeni, agir preeklampsi, hellp tanis1t mevcut olan hastalar ve
klinigimizde takibi yapildig1 halde dogumu baska bir merkezde gerceklesmis olan hastalar
calisma disinda birakilip ¢alismaya dahil edilmedi.

Plasenta previa tanisi olup daha dnce gegirilmis Sezaryen oykiisii olmayan 257 hasta
grup 1, plasenta previa tanisi olup daha dnce gegirilmis sezaryen 6ykiisii olan 396 hasta grup
2, klinigimize sanc1 ve/veya su gidisi sikayetiyle bagvuran ek hastaligi olmayan normal
dogumu klinigimizde gergeklestirilen 120 hasta grup 3 (kontrol grubu) olarak
gruplandirilmistir.

Hastalara ait demografik veriler, jinekolojik ve obstetrik Gykiileri, dogum anindaki
gebelik haftalari, dogum sekli (sezaryen/vajinal dogum), vakanin alinma sekli (acil/elektif),
intraoperatif ya da postoperatif yapilan kan transfiizyon tipleri ve miktarlari, anestezi sekli
(genel/spinal), operasyon sirasinda veya operasyon sonrasi yapilan ek cerrahi islemler,
yenidogan cinsiyeti, dogum agirligi, 1. ve 5. dakika Apgar skorlari, dogum yili, dogum &ncesi
hemoglobin, hematokrit, trombosit, 16kosit, mpv, nétrofil/lenfosit orani, trombosit /lenfosit
oranlart degerlendirildi. Veriler hastanenin elektronik arsiv veri tabanindan, hasta dosya
bilgilerinden ve ameliyat notlarina ulasilarak temin edildi.

Calisma oncesi Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulundan onay alind1 (Etik kurul no: ).

Istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler SPSS yazilimi kullanilarak yapilmuistir. Tanmmmlayict bilgiler
ortalama, standart sapma, say1 ve yiizdeler kullanilarak verilmistir. Grup karsilastirmalari igin
Ki-kare testi kullanildi, normal dagilima uygun siirekli degiskenlerin karsilastirilmasinda
Student’s t testi, normal dagilima uymayan siirekli degiskenlerin karsilagtirilmasinda

parametrik olmayan testlerden ikili karsilastirmalar i¢in Mann Whitney U ve ii¢ ve daha fazla
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grup karsilastirilmasinda Kruskal wallis onemlilik testleri kullanildi. Hipotezler cift yonli
olup, p<0.05 ise istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza 01.01.2013-31.12.2017 tarihleri arasinda Dicle Universitesi Kadin
Hastaliklar1 ve Dogum Anabilim Dali klinigine bagvuran plasenta previa tanisi konulup
dogumu klinigimizde gergeklestirilen 24 hafta ve iistii hastalar dahil edilmistir. Gegirilmis
uterin cerrahisi olmayan plasenta previa tanili 257 (%33) hasta grup 1°1; gegirilmis uterin
cerrahisi olan 396 (%51) hasta grup 2’yi; klinigimize sanci veya su gidisi sikayetleri ile

basvuran ek hastalig1 olmayan 120 (%16) hasta grup 3’ olusturmaktadir (Sekil 8).

= GRUP 1
= GRUP 2
= GRUP 3

Sekil 8: Gruplarin Oransal Dagilim1

Bu ¢aligmaya dahil edilen hastalarin ortalama yaglar1 grup 1°de 30,96+6,25; grup 2’de
32,3445,3; grup 3’de 28,58+ 6,7 idi (Tablo 1).
Grup 1 ve grup 3’de gecirilmis uterin cerrahi 6ykiisii bulunmazken grup 2 hastalarda ortalama

gecirilmis uterin cerrahi sayis1 2.2+ 1.0 olarak tespit edildi (Tablo 1).

Tablo 1. Hastalarin Demografik Verileri

GRUP 1 GRUP 2 GRUP 3
Ortalama + SS Ortalama + SS Ortalama + SS
Maternal Yas 30,96+6,25 32,34+5,3 28.58+ 6.7
Gravida 4.3+2.7 5.0+22 2.8+19
Parite 2.8+£23 3.3+1.38 15+17
Yasayan 2.7+2.2 3.0+1.7 15+1.7
Geg. Uterin Cerrahi | .0 2.2+1.0 .0
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Calismamiza dahil ettigimiz toplam hastalarin % 4’tinde kronik hastalik tespit edilmis
olup, %96’sinda herhangi bir hastalik bulunmamistir. Calismamizin grup 1 hastalar1 kronik
hastaliklar a¢isindan incelendiginde hastalarin % 2’inde diyabet, %]1°nde kronik hipertansiyon
oldugu goriilmiistiir. Calismamizin grup 2 hastalarin % 3’tinde diyabet ve %1’inde kronik

hipertansiyon eslik ettigi bulunmustur (Tablo 2).

Tablo 2. Kronik Hastalik

' HAYIR | EVET % %
KRONKEIASTALE % DM HT DIGERLERI | TOPLAM
GRUP 1 95 2 1 7 100
GRUP 2 % 3 1 7 100
GRUP 3 100 0 0 0 100

2013 -2017 yillar1 arasinda hastanemizde plasenta previa hastalarinin tiim dogumlara

orani artig gostermektedir (Sekil 9).

15

10 —

W insidans

2013 2014 2015 2016 2017

Sekil 9: Plasenta Previa Insidansi (%)
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Calisma grubumuzu olusturan hastalarin  hastanemize bagvurma zamanlarina
bakildiginda grup 1 hastalarin %12,8’1 2013 yilinda, %17,1°1 2014 yilinda, %22,2’si 2015
yilinda, %29,2°si 2016 yilinda ve %18,7’si 2017 yilinda hastanemize bagvurmustur. Grup 2
hastalarin % 10,11 2013 yilinda, % 15,9’u 2014 yilinda, % 24,2’si 2015 yilinda, % 19,9’u
2016 yilinda, % 29,81 2017 yilinda hastanemize bagvurdugu gorilmiistiir (Sekil 10).

35
30
25

20
9 —=t=grupl
15 A

10

=fl=grup 2

2013 2014 2015 2016 2017

Sekil 10: Hastalarin Yillara Gore Bagvuru oranlari (%)

Caligmamizi olusturan gruplar beyaz kiire sayist (WBC ), platelet sayist (PLT), nétrofil
sayist (NEU) acisindan karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulundu (p< 0.05). Calisma gruplar1 hemoglobin (HGB) diizeyi, hematokrit diizeyi (HCT),
lenfosit sayist (LYM), eritrosit dagilim genisligi (RDW), platelet dagilim genisligi (PDW)
acisindan karsilagtirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi

(p>0.05)(Tablo 3).

Tablo 3. Gruplarin Laboratuar Degerlerine Gore Karsilastiriimasi

GRUP 1 GRUP 2 GRUP 3

Ortalama + SS Ortalama + SS Ortalama + SS P
WBC 11.4+3.4 11.3£3.1 12.24+3,5 ,018
HGB 11.3+1.7 11.2+1.7 11.4+1.6 ,342
HCT 34.8+4.7 34.4+£5.0 35.4+4.3 ,180
PLT 236.5+64.5 227.1+66.5 246.6+£72,8 ,022
LYM 2.1+0.7 2.1+0.6 2.1+0.6 ,338
NEU 8.7+3.3 8.5+2.9 9.2+3.3 ,049
RDW 14.8+3.4 14.6+2.6 14.4+2.4 ,826
PDW 20.6£1.7 20.5£1.6 20.4+1.7 553
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Calismamizi olusturan gruplar platelet konsantrasyonu (PCT), platelet lenfosit orani
(PLR) agisindan karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu
(p< 0.05). Calisma gruplar ortalama platelet voliimii (MPV) ve nétrofil lenfosit oran1 (NLR)
acisindan karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi

(p>0.05) (Tablo4).

PARAMETRE GRUP 1 GRUP 2 GRUP 3

Ortalama + SS Ortalama + SS Ortalama + SS P
MPV 8.5+1.8 8.3+1.7 8.6+2.0 ,351
PCT 0.198+0.1 0.185+0.1 0.209+0.05 <0,001
PLR 127.6+60.1 116.1+£57.2 137.8+141.2 ,040
NLR 4.8+33 4.7+5.6 5.2+5.6 ,367

Tablo 4. Gruplarin Diger Laboratuar Parametreleri

Plasenta previa nedeni ile operasyona alinan hastalara bakildiginda her iki grupta da
acil sartlarda alinan vakalarin daha fazla oldugu goriilmektedir. Calismamizin grup 1 kismini
olsturan hastalarin %74’ (190 hasta) acil olarak operasyona alinirken %26’s1 (67 hasta)
elektif olarak operasyona alinmistir. Calismamizin Grup 2 hastalarina bakildiginda vakalarin
%74°1 (292 hasta) acil sartlarda operasyona alinmis olup, %26’s1 ise (104 hasta) elektif

olarak operasyona alinmistir (Sekil 11).

GRUP 1 GRUP 2

Sekil 11: Gruplarin Acil/Elektif Sezeryana Alinma Oranlar1
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Calismamizda plasenta previa nedeni ile opere edilen hastalarin ( grup 1) %32,7’sine
genel anestezi; %67,3’ne de spinal anestezi uygulandigir goriilmiistiir. Calismamizda daha
once gecirilmis uterin cerrahisi olan plasenta previa olgularinin (grup 2) %39,9 oraninda

genel anestezi uygulanirken, %60,1’ine ise spinal anestezi uygulanmistir (Tablo 5 ).

Tablo 5. Gruplara uygulanan anestezi yontemi

GRUP 1 GRUP 2
ANESTEZI n % n %
GENEL 84 32,7 158 39,9
SPINAL 173 67,3 238 60,1

Calismamizi olusturan hasta gruplarinin dogum sirasindaki ortalama gebelik haftalari
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (p<0.05). Calismamiz olusturan
gebelerin dogurduklar1 bebeklerin dogum agirligi, 1. ve 5. dakika apgar degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (p<0.05) (Tablo 6).

Tablo 6. Dogumda Gebelik Haftas1 ve Bebek Bilgileri

GRUP 1 GRUP 2 GRUP 3
BEBEK BILGILERI Ortalama = SS Ortalama = SS Ortalama + SS p
DOGUM HAFTASI | 35.4+3.0 35.2+2.6 35.4+2.4 ,050
DOGUM KILOSU 2,661.8+630.7 2,647.8+589.6 2,705.4+628.9 253
APGAR1.DK 5.9+1.7 5.7+1.7 6.2+1.4 ,018
APGARS.DK 7.9£1.5 7.9+1.4 8.2+1.1 ,012
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Erkek cinsiyetin plasenta previa igin risk faktorii oldugu bilinmektedir. Calismamizdaki
hastalarin dogurduklar1 bebeklerin cinsiyetleri géz Oniine alindiginda grup 1’i olusturan
hastalarin bebeklerinin %42’ sinin kiz cinsiyete, %58 sinin erkek cinsiyete sahip oldugu
goriilmistiir. Grup 2’yi olusturan hastalarin bebeklerinin %49°’nun kiz cinsiyete, %51’ nin
erkek cinsiyete sahip oldugu goriilmistiir. Calismamizin grup 3 kismini olusturan hastalarin
bebeklerinin ise %45’ inin kiz cinsiyete, %55’inin erkek cinsiyete sahip oldugu goriilmektedir

(Sekil 12).
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Sekil 12: Gruplarda fetiis cinsiyet oranlar1 (%)

Klinigimizde ¢aligmamiza dahil ettiimiz hastalarin  transflizyon ihtiyact

degerlendirildiginde gruplar arasinda transfiizyon ihtiyact acgisindan anlamli fark oldugu

goriilmektedir (p<0,001) (Tablo7).

Tablo 7 . Gruplarin ortalama Eritrosit Siispansiyonu Transfiizyon Ihtiyaci

TRANSFUZYON
IHTIYACI

GRUP 1

GRUP 2

GRUP 3

Ortalama £ SS

Ortalama £ SS

Ortalama £ SS

0.5+1.1

1.3+2,03

0

<0,001
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Grup 1 hastalarmin %72,8’ine eritrosit stispansiyonu verilmezken grup 2 hastalarinin

%53 line eritrosit slispansiyonu verilmemistir.  Grup 1 ve grup 2 hastalara g¢esitli

derecelerde eritrosit siispansiyonu verilmis olup bu transfiizyonlar Sekil 14’de gdsterilmistir.
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Sekil 13: Hastalara Verilen Eritrosit Siispansiyon Miktarlar1

Plasenta previa hastalarinin %96,2’sinde komplikasyon izlenmezken %3,8’inde

komplikasyon saptanmuistir (Sekill5).
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Sekil 14: Plasenta Previa’da Komplikasyon Orani (%)
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Komplikasyon gelisen hastalar grup 2 hastalar idi. 25 hastada komplikasyon gelismis olup
bu hastalarin %88’inde (22 hasta) mesane hasari, %8’inde (2 hasta) mesane+iireter

yaralanmasi, %4’iinde (1 hasta) sol hipogastrik arter yaralanmasi oldugu gortilmiistiir (Sekil
16)

100 A 88
50 A
® komplikasyonlar
8 4
0 .
mesane injury mesane+ireter sol hipogastrik arter

Sekil 15: Cerrahi komplikasyonlar (%)

Klinigimizdeki plasenta previali hastalarin % 95,1’inde (621 hasta) fertilite koruyucu cerrahi
uygulanirken %4,9°’na (32 hasta) histerektomi yapilmistir (Sekil 17). Histerektomi yapilan
hastalarda sadece 1 tanesi (%) grup 1 olup geriye kalan hastalar grup 2 hastalari idi.

800

600

400 W histerektomi

200 fertilite koruyucu cerrahi
00— e——

plasenta previa

Sekil 16: Plasenta Previa Hastalarinda uygulanan Cerrahi Tedavi (n)
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Plasenta previa hastalarindan relaparotomi sadece grup 2’de % 1,26 (5 hasta) olarak
bulundu (Sekil 18). Bu hastalarin hepsinde ilk operasyonda uterus koruyucu cerrahi ile
kanamanin kontrol altina alindigi, fakat postpartum ilk 2 saat i¢inde tekrardan kanama
meydana geldigi i¢in relaparatomi yapilmis ve hastalara histerektomi yapilmis oldugu tespit
edildi.

M evet

B hayir

Sekil 17: Grup 2’nin Relaparotomi Orani (%)
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5 TARTISMA

Literatiirde plasenta previa ile ilgili yapilan ¢alismalarda yasin énemli bir risk faktori
oldugu belirtilmektedir. Karapinar ve ark. yaptigi ¢alismada plasenta previa tanili hastalarin
ortalama yas1 31.4£5.3 (15) olarak bulunmus. Tasgdz ve ark. yaptigir baska bir ¢alismada
plasenta previa tanili hastalarin ortalama yasini 31,7+5.34 olarak bulmuslar (14) . Bizim
calismamizda plasenta previa hastalarinin yas ortalamast 31.82+5,74 olarak bulundu.
Calismamizdaki bu veriler literatiirde daha Once yapilmig c¢aligmalari desteklemektedir.
Maternal yas arttikca plasental kan akimini azaltan intramyometriyal arterler {izerindeki
sklerotik  degisikliklerin artmasina baglh olarak plasenta previa oranmin arttigini

diisiinmekteyiz.

Yapilan caligmalarda plasenta previa sikliginin dogum sayist artis1 ile paralel olarak
arttigr saptanmistir. Tasgdz ve ark. (14) yaptigi calismada gravida sayis1 3.27+1.68, parite
sayist 1.91+1.51 olarak tespit edilmis olup gravida ve parite sayisi kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulunmustu. Karapinar ve ark. (15) yaptigi baska bir
calismada da gravida sayist 3.8+1.3, parite sayis1 2.1+1.0 olarak bulunmustur. Karapimar ve
ark yaptig1 calismada gravida sayisi ¢alisma grubunda kontrol grubuna gére anlamli yiiksek
bulunurken parite sayisi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmemistir.
Caligmamizda plasenta previa hastalarinda ortalama gravida sayisim1 4.73+£2.41 ortalama
parite sayisin1 3.13+2.050larak tespit ettik. Bizim calismamizda plasenta previa hastalarin
gravida ve parite sayisinin daha once yapilan ¢alismalardan (14, 15) daha yiiksek bulunmus
olup bunun nedeninin hastanemizin bulundugu bolge itibari ile sosyoekonomik olarak diisiik
bir bolgede olmasi, insanlarin dini inanglarindan dolayr korunma yoéntemlerini reddetmesi,
cocuk sayisinin artmasi ile birlikte aile i¢indeki isgliciiniin artacagi inanci, bolgemizdeki
feodal yapidan dolay1r ¢ocuk sayisinin artmasi ile birlikte toplum igerisinde gii¢ edinme

diisiincesi gebelik sayisindaki artis1 agiklamaktadir.

Plasenta previa tiim dogumlarin yaklasik olarak % 0.5-1’ini komplike etmektedir.
Ancak ozellikle son 20 yil icerisinde plasenta previa insidansinda anlamli artig goriilmiistiir
(196). Gegirilmis sezaryen sayisinin artmasi uterusta skar ve adezyon olusturarak
endometriyal dokunun hasarlanmasina ve sonug¢ olarak plasenta previa vaka sayisinin

artmasma sebep oldugu disiiniilmektedir (63, 122). Hastanemizde 2013 ile 2017 yillart
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arasinda toplam 9386 dogum ger¢eklesmis olup bunun 653°Unii (% 6.9) plasenta previa
vakalar1 olusturmaktadir. Plasenta previa olgu sayisinin giderek arttig1 ve bu artisin gegirilmis
uterin cerrahisi olan plasenta previa hastalarinin olusturdugu grup 2 hastalarinda daha belirgin
oldugu goriilmektedir (Sekil 9). Grup 2 hastalarinda bu artigin belirgin olmasini tiim Diinya'da
sezeryan sayisinda artisa paralel olarak bolgemizde de artan sezaryen oranindan

kaynaklandigini diisiinmekteyiz.

Literatiirde plasenta previa hastalarinin tecriibeli ekip ve uygun sartlarin saglanabilecegi
durumlarda sezaryana alinmasinin daha uygun bir yaklasim oldugu bildirilmektedir (132).
Kalelioglu ve ark. yaptig1 bir calismada plasenta previa hastalarmin %82,4’i elektif olarak
operasyona alinmis olup %17.6’s1 acil sartlarda operasyona alinmistir (197). Bu calismada
ise gegirilmis uterin cerrahisi olan plasenta previa grubundaki vakalarin %741 (292 hasta)
acil sartlarda operasyona alinmis olup %26’s1 (104 hasta) elektif olarak operasyona alindi
(Sekil 10). Bunun nedeninin hastanemizin bolge hastanesi olmasi, ilge devlet hastaneleri ve
cevre illerdeki hastanelerde acil kosullar olustuktan sonra cerrahi tecriibe yetersizligi
nedeniyle veya postoperatif yogun bakim gereksinimleri olabileceginden bu hastalarin

klinigimize acil sartlarda gonderilmeleri oldugunu diisiinmekteyiz.

Plasenta previa tanili hastalarda kanama veya diger obstetrik komplikasyon yoksa
gebeligin 36-37 6/7 haftalik dénemde sonlandirilmas: &nerilmektedir (198). Ulkemizdeki
tersiyer bir merkezde yapilan caligmada plasenta previa hastalarmin gebelik ortalamasi
34.943.2 olarak bildirilmistir (199). Tasgdz ve ark. yaptigi calismada dogum sirasinda gebelik
haftasi 35,53+2.23 olarak tespit edilmistir (14). Karapinar ve ark. yaptigi baska bir ¢alismada
dogumda gebelik haftasi 364+2.4 olarak bulunmustur (15). Bu c¢alismada plasenta previa
hastalarinda ortalama dogum haftast 35,242.7 olarak tespit edildi. Bizim yaptigimiz
calismadaki plasenta previa hasta gruplarinin ortalama dogum haftasi literatiirdeki verilerle

uyumludur.

Plasenta previa tanili gebelerin sezaryen operasyonlarinda uygulanacak anestezi
yontemi tartigmalidir. Fazla kanamanin beklendigi plasenta previa totalis tanili gebelerde,
genel anestezi Onerilmektedir (200). Ciinkii rejyonal anestezi uygulanan vakalarda gelisen
sempatik blokaja bagli olarak arteriyel basincin korunmasi her zaman miimkiin olmayabilir.

Bu durum 6zellikle ciddi kanamalarin beklendigi vakalarda sorun yaratabilir (201). Yapilan
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ulusal retrospektif arastirmalardan birinde plasenta previali olgularda %86,2 oraninda genel
anestezi tercih edildigi bildirilmistir (202). Anne hemodinamik stabil ise ve fetal kalp hizi
trasesi gliven verici ise rejyonel anestezi tercih edilmelidir (97). Cilinkii giiniimiizde rejyonel
anestezinin daha giivenli, ayn1 zamanda daha az kan kaybinin yasandigi bir yontem oldugu
bildirilmistir (61). Calismamizda gecirilmis uterin cerrahisi olmayan plasenta previa nedeni
ile opere edilen hastalarin %33’line genel anestezi, %67 sine de spinal anestezi; daha once
gecirilmis uterin cerrahisi olan plasenta previa olgularmin %40°na genel anestezi
uygulanirken bu hastalarin %60’1na spinal anestezi uygulandi. Hastanemizin bolge hastanesi
olmasi ve plasenta previa hastalarinin yonetiminde deneyimli bir ekibe sahip olmasi nedeniyle
anne hemodinamik olarak stabil ve fetal distres durumu yoksa hastalara rejyonel anestezi

uygulanmaktadir.

Plasenta previa olgularinda prematiirite énemli bir sorundur (203). Tasgdz ve ark.
yaptig1 ¢alismada ortalama dogum agirligini 2784.83+576.30 olarak bulmuslardir. Karapinar
ve ark. yaptigi bagka bir ¢alismada ortalama dogum agirligini 2802.28+590.31 seklinde tespit
etmislerdir (15). Yaptigimiz plasenta previa hastalarinda ortalama dogum agirlig
2,653.31+605.6 olarak tespit ettik. Calismamizdaki plasenta previa hastalarin ortalama

dogum agirhig literatiirdeki verilerle uyumludur.

Literatiirde erkek fetlisiin de plasenta previa i¢in risk faktorii oldugunu gosterir
calismalar mevcuttur. Demissie ve ark. 1999 yilinda yaptiklar1 ¢alismada erkek/kiz orant,
plasenta previa olmayan 445.270 dogumda 1.05 saptamisken iken, plasenta previa olan 2685
dogumda ise 1.19 olarak anlamli daha yiliksek bulmuslardir. Bu ¢alismaya daha 6nce yapilmis
6 ¢calismada eklendiginde plasenta previa olgularinda erkek/kiz orani 1.14 olarak belirtilmistir
(59). Wen ve ark. 433.031 dogumda yaptiklar1 incelemede erkek/kiz oranimi 1.04 iken,
plasenta previa olgularinda 1.19 olarak saptamislardir (204). Rosenberg ve ark. 184.705
plasenta previa olmayan olgu ile 771 plasenta previa olgusu arasinda yaptiklari
karsilastirmada cinsiyet agisindan fark saptamamiglardir (205). Bu ¢alismada da plasenta
previa hastalarinda erkek cinsiyet oranimin daha fazla oldugunu tespit ettik. Verilerimiz
literatlir verileri ile uyusmaktadir. Erkek fetiis olusumda etkili olan androjenlerinlerin

trombosit yapisini etkileyerek plasenta previaya neden olabilecegini diisiinmekteyiz.
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Plasenta previa ve plasenta acreatanin etyolojisi kesin bilinmemekle beraber bu konu ile
ilgili One siiriilmiis ¢esitli hipotezler mevcuttur. Bunlardan bir tanesi asir1 extravilloz
trofoblastik invazyonun plasenta acreataya neden olabilecegi hipotezidir (206).
Trombositlerden salgilanan biiyiime faktorleri trofoblast invazyonunu, proliferasyonunu ve
diferansiyasyonunu regiile ettigi ve bu regiilasyondaki bozuklugun extravilloz trofoblastik
invazyona neden olabilecegi diisiiniilmektedir (207). Ayrica trofoblastlar tizerinde yapilan
calismalarda trofoblast hiicreleri ile kanser hiicreleri arasinda invazyon ve proliferasyon
acisindan benzerlik oldugu bildirilmistir (208-209). Tam kan sayiminin rutin bir parametresi
olan ortalama platelet voliimii (MPV) trombosit fonksiyonu ve aktivitesinin bir gostergesidir
(15). MPV diizeyinin ¢esitli kanserlerde prognostik ve sensitif olmasi, plasenta previa ve
plasenta acreatada da anlamli bir parametre olabilecegini disiindiirmektedir (210-212).
Tasgdz ve ark. yaptig1 bir ¢aligmada preoperatif plasenta previa tanisi olan hasta grubunu
normal dogum ve elektif sezaryen planlanan kontrol gruplariyla ile karsilagtirmis olup gruplar
arasinda MPV diizeyleri agisindan fark tespit etmemis (14). Karapmar ve ark. yaptigi
calismada ise 70 plasenta previa hastasiyla 70 normal dogum hastasinin MPV diizeyleri
karsilastirilmis olup plasenta previa hastalarinda MPV diizeyi anlamli olarak diisiik bulunmusg
(15). Yayla ve ark. tarafindan yapilan baska bir ¢alismada plasenta previa ve plasenta acreata
hastalarinin MPV diizeyleri karsilastirilmig olup plasenta acreatali grupta anlamli yiiksek
tespit edilmis (213). Bu ¢alismamizda her ii¢ grup arasinda ortalama MPV diizeyi agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Plasenta previa gruplarimizdaki hasta sayisinin,
daha once yapilan ¢alismalardaki hasta sayisindan fazla olmasi nedeni ile bizim bu ¢alismada
MPV diizeyini anlamli bulmamamiz MPV’nin plasenta previa ve plasenta acreata i¢in

sanildig1 kadar degerli bir parametre olmayabilecegini diisiindiirmektedir.

Plasenta acreatanin diger bir nedeninin de inflamasyon oldugu diisiiniilmektedir (214).
Ernst ve ark. plasenta acreata lizerinde yaptigi bir ¢alismada plasentalar histopatolojik olarak
degerlendirildiginde kronik bazal inflamasyon saptanmis (215). Yine Fox ve ark. yaptigi
baska bir ¢aligmada plasentalar histopatolojik olarak incelendiginde akut ve kronik bazal
inflamasyon oldugu bulunmus (216). Periferik kandan bakilan tam kan sayimm
parametrelerinden kolayca hesaplanabilen nétrofil/lenfosit oran1 (NLR) ve trombosit/lenfosit
orani (PLR) sistemik inflamatuar belirtegleri olup c¢esitli inflamatuar hastaliklarda ve
kanserlerde prognostik ve tedaviye alinan cevabi degerlendirmede kullanilan belirteglerdir

(210-212). Tasgoz ve ark. plasenta previa ve kontrol grubunu karsilastirdiklar: caligmada hem
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PLR hem de NLR plasenta previa grubunda anlamli farkliydi (14). Karapinar ve ark. yaptigi
baska bir ¢alismada plasenta previa ve kontrol grubu arasinda PLR ve NLR diizeyleri arasinda
anlamli bir fark tespit edilmemis (15). Calismamizda her ti¢ grup karsilastirildiginda PLR
grup 2 hastalarinda anlaml diisiik iken her ii¢ grupta NLR diizeyleri arasinda fark tespit
edilmedi. Calismamizda PLR oraninin grup 2 hastalarda anlamli disiik ¢ikmasi plasenta
acreata hastalarinin kronik kanamasi sonucu platelet diizeyinin (Tablo 3) diisiik olmasina
bagli olabilecegini bu nedenle plasenta acreata diisiiniilen hastalarda PLR oranin taniya

yardimci olabilecegi kanisindayiz.

Plasenta acreatanin yonetiminde histerektomi ve konservatif tedavi olmak tizere iki
temel yaklasim bulunmaktadir. Konservatif tedaviler 6zellikle fertilitesini korumak isteyen
geng olgularda uygulanabilecek alternatif yontemlerdir (11). Ozdemir ve ark. tersiyer bir
merkezde yaptig1 ¢alismada 268 plasenta previa hastasinin % 21.2’sine histerektomi 78.8’ine
fertilite koruyucu cerrahi uygulamiglar (217). Ratiu ve ark. 100 vaka lizerinde yaptigi bir
calismada 99 plasenta previa hastasina fertilite koruyucu cerrahi yapilmis olup 1 hastaya
histerektomi yapilmistir (218). Batmaz ve arkadaslarimin yaptigi bir ¢alismada 41 plasenta
previa hastasinin % 63.5’ine fertilite koruyucu cerrahi yapilirken %36.5’ine histerektomi
yapilmigtir (219). Ulkiimen ve arkadaslarinin 69 vaka iizerine yaptigi bir ¢alismada %
7,2’sine histerektomi %92.8’ine fertilite koruyucu cerrahi uygulanmistir (196). Klinigimizde
toplam 653 plasenta previa hastasinin %4,9’una histerektomi, %95,1’ine fertilite koruyucu
cerrahi yapilmistir. Hastanemizin bulundugu boélge itibari ile hastalarin, uterusun alinmasi
sonras1 kadinlik fonksiyonlarinin yok olacagi endisesi ile 6liimii dahi géze alarak uteruslarinin
korunmas: istegi olabilmektedir. Bu nedenle klinigimizde cerrahlarin bu tiir hastalarda
deneyim kazanmasi, yogun bakim sartlarinin iyilestirilmesi, kan bankalarinin ve diger cerrahi
kliniklerinin destegi, koordineli ¢alisan deneyimli personel sayisinin artmasi ve hastalarin bu
yonde olan istekleri de goz oOniine alinarak fertilite koruyucu cerrahi yaklagimi 6n plana

cikmaya baslamistir.

Mesane, plasentanin mesaneye yapistigi durumlarda ciddi morbidite olusturmaktadir.
Mesanenin etkilendigini anlamak preoperative goriintiileme ve sistoskopi ile her zaman
miimkiin olamamaktadir (124, 220). Baz1 durumlarda plasental invazyon derecesi ile ilintili
olarak iiriner sistem hasar1 kacinilmaz olurken, bazi vakalarda da zorlu disseksiyon sirasinda

hasarlar olusmaktadir. Bu hasarlar iyi bilinmekle beraber, iiriner sistem hasarini belirleme ve
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optimal yonetime kilavuzluk edecek sinirhi sayida bilgi mevcuttur. Yasa ve ark. 72 plasenta
acreata vakasi lizerine yaptig1r calismada mesane hasarin1 %30,5 (22 vaka), lireter hasarini
%2,8 (2 vaka) olarak tespit etmisler (221). Bu calismada sadece grup 2 hastalarnin %
5,5’inde mesane yaralanmasi tespit ettik. Mesane yaralanmasinin klinigimizde daha az
goriilmesi plasenta previ ve acreata vaka sayilarimizin ¢ok olmasi nedeni ile cerrahlarimizin

bu tiir operasyonlarda deneyim kazanmasindan kaynaklanmaktadir.
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6.SONUC

Sonug olarak ¢alismamizda, 2013 ile 2017 yillar1 arasinda hastanemizde plasenta
previa olgu sayisinin giderek arttigi ve bu artisin gegirilmis uterin cerrahisi olan plasenta
previa hastalarinin olusturdugu grup 2 hastalarinda daha belirgin oldugu goriildii.
Bulgularimiza gore plasenta previa goriilme sikliginin artan yas ortalamasi, gravide ile pozitif

yonde iligkili oldugu sonucuna vardik.

Bu ¢alismada plasenta previa hastalarinda ortalama dogum haftas1 35,2+ 2.7 olarak tespit
edildi ve bu say1 literatiirdeki verilerle uyumlu bulundu. Plasenta previa ile bebegin cinsiyeti
iligkisine bakildiginda plasenta previa hastalarinda erkek cinsiyet oraninin daha fazla

oldugunu bulduk. Verilerimiz literatiir verileri ile uyusmaktadir.

Calismamiz plasenta previa ile kan parametreleri iligkisi agisindan incelendiginde her ii¢
grup arasinda ortalama MPV diizeyi agisindan istatistiksel olarak anlaml fark bulunmadi. Her
tic grup karsilastirildiginda PLR grup 2 hastalarinda anlamli farkli iken, NLR diizeyleri

acisindan gruplar arasinda fark tespit edilmedi.

Calismamizin operasyon verileri incelendiginde plasenta previa tanili olgularin acil
sezeryan oraninin elektif sezeryan oranindan yiiksek oldugu goriildii. Bu opeasyonlarda
pasenta previa hastalarina spinal anestezi verilme oraninin, genel anestezi verilme oranindan
daha yiiksek oldugu tespit edildi. Klinigimizde plasenta previa tanili hastalarinin %4,9’una
histerektomi, %95’ine fertilite koruyucu cerrahi yapildigr goriildii. Calismamizda c¢ok az
sayida komplikasyon gelistigini ve bu komplikasyon gelisen hastalarin sadece grup 2 hastalari
oldugu sonucunu elde ettik. Gelisen komplikasyonlar i¢inde mesane yaralanmasinin en fazla

orana sahip oldugu tespit edildi.
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