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ÖZET 

 

          Amaç: Bu çalışmanın amacı 2013-2017 yılları arasında hastanemize başvuran plasenta 

previa tanılı hastaların hematolojik parametrelerinin plasental yapışma anomalileri ile 

ilişkisinin değerlendirilmesidir. 

 

          Materyal–Metot: Bu çalışmada Ocak 2013 –Aralık 2017 tarihleri arasında Dicle 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Anabilim Dalı Kliniği'ne 

başvuran, plasenta previa tanısı konulup doğumu kliniğimizde gerçekleştirilen vakalar 

retrospektif olarak değerlendirilmiştir. Geçirilmiş uterin cerrahisi olmayan plasenta previa 

tanılı 257 (%33) hasta grup 1’i; geçirilmiş uterin cerrahisi olan 396 (%51) hasta grup 2’yi; 

kliniğimize sancı veya su gidişi şikayetleri ile başvuran ek hastalığı olmayan 120 (%16)  hasta 

grup 3’ü oluşturmaktadır. Hastalara ait demografik veriler, jinekolojik ve obstetrik öyküleri, 

doğum anındaki gebelik haftaları, doğum şekli (sezaryen/vajinal doğum), vakanın alınma 

şekli (acil/elektif), intraoperatif veya postoperatif yapılan kan transfüzyon tipleri ve 

miktarları, anestezi şekli (genel/spinal), operasyon sırasında veya operasyon sonrası yapılan 

ek cerrahi işlemler, yenidoğan cinsiyet, ağırlık, 1. ve  5. dakika Apgar skorları, doğum yılı, 

doğum öncesi hemoglobin, hematokrit, trombosit, lökosit, mpv, nötrofil/lenfosit oranı, 

trombosit /lenfosit oranları değerlendirildi. Veriler hastanenin elektronik arşiv veri 

tabanından, hasta dosya bilgilerinden ve ameliyat notlarına ulaşılarak temin edildi. 

          Bulgular: Çalışma hastalarının ortalama yaşları grup 1’de 30.96±6.25; grup 2’de 

32.34±5 3; grup 3’de 28.58± 6.7 olarak bulundu. Kliniğimizde plasenta previa insidansının 

2013-2017 yılları arasında arttığı tespit edildi. Çalışma gruplarının hemoglobin (HGB) 

düzeyi, hematokrit düzeyi (HCT), lenfosit sayısı (LYM), eritrosit dağılım genişliği (RDW), 

platelet dağılım genişliği (PDW)  arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı  

(p>0.05). Çalışma gruplarının platelet lenfosit oranı (PLR)  arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulundu (p< 0.05).  Çalışma grupları ortalama platelet volümü (MPV) ve nötrofil 

lenfosit oranı (NLR) açısından karşılaştırıldığında gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulunmadı (p>0.05 ). Çalışmadaki Grup 1 hastaların %74’ü (190 hasta) acil , %26’sı (67 

hasta) elektif olarak operasyona alınmıştır. Grup 2 hastaların  %74’ü (292 hasta) acil ,  %26’sı  

ise  (104 hasta) elektif olarak operasyona alınmıştır.  Grup 1 hastaların   %32,7’sine genel 

anestezi; %67,3’ne de spinal anestezi uygulanırken; Grup 2 hastaların %39,9 oranında genel 
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anestezi , %60,1’ine ise  spinal anestezi uygulanmıştır. Çalışmamız oluşturan gebelerin 

doğurdukları bebeklerin doğum ağırlığı arasında her üç grupta anlamlı fark tespit edilmezken 

1. ve 5. dakika apgar değerleri grup 1 ve grup 2’de anlamlı düşük tespit edildi(p<0.05). Grup 

1’i oluşturan hastaların bebeklerinin %42’ sinin kız cinsiyete, %58’sinin erkek cinsiyet 

olduğu,  Grup 2’yi oluşturan hastaların bebeklerinin %49’nun kız cinsiyet, %51’nin erkek 

cinsiyet olduğu görülmüştür. Grup 3’ün bebeklerinin %45’i kız cinsiyete, %55’i ise erkek 

cinsiyet sahipti. Çalışma grupları arasında transfüzyon ihtiyacı açısından  anlamlı fark olduğu 

tespit edilmiştir.Plasenta previa hastalarının %96,2’sinde komplikasyon izlenmezken 

%3,8’inde komplikasyon saptanmıştır.    Komplikasyon gelişen hastalar grup 2 hastalar olup, 

bu hasta sayısı 25 idi. Bu 25 hastanın  %88’inde (22 hasta) mesane hasarı, %8’inde (2 hasta) 

mesane+üreter yaralanması, %4’ünde (1 hasta) sol hipogastrik arter yaralanması olduğu 

görülmüştür. Kliniğimizdeki plasenta previalı hastaların % 95,1’inde (621 hasta) fertilite 

koruyucu cerrahi uygulanırken %4,9’na (32 hasta) histerektomi yapılmıştır. Histerektomi 

yapılan hastalarda sadece 1 tanesi  grup 1 olup geriye kalan hastalar grup 2 hastaları idi. 

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

 

          Sonuç: Morbidite ve mortalite açından önemli bir hastalık olan plasenta previa 

insidansının arttığı tespit edildi. Plasenta previanın ileri yaş, artmış doğum ve sezaryen sayısı 

ile ilşkili olduğu tespit edildi. Plasenta previa hastalarında ortalama doğum haftası 35,2± 2.7 

olarak bulundu. Plasenta previa hastalarında erkek cinsiyet oranı daha fazla idi. Plasenta 

previa ile kan parametreleri ilişkisi  incelendiğinde  her üç grup arasında ortalama MPV 

düzeyi açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. Her üç grup karşılaştırıldığında 

PLR grup 2 hastalarında anlamlı farklı iken,  NLR düzeyleri açısından gruplar arasında fark 

tespit edilmedi. Plasenta previa tanılı olguların acil sezeryan oranının elektif sezeryan 

oranından bariz  yüksek  olduğu ve plasenta previa hastalarına spinal anestezi  oranının, genel 

anestezi oranından daha yüksek olduğu  tespit edildi. Plasenta previa tanılı hastalarının 

%4,9’una histerektomi, %95’ine fertilite koruyucu cerrahi yapıldığı görüldü. Plesanta previa 

hastalarına yapılan operasyonlarda çok az komplikasyon geliştiği ve gelişen komplikasyonlar 

içinde mesane yaralanmasının en fazla orana sahip olduğu tespit edildi. 

Anahtar Kelimeler: Plasenta previa, MPV, PRL, NRL 
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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 (LYM), 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. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

          Plasenta previa, plasentanın uygun olmayan bir şekilde plasentasyonunun sonucu olarak 

internal servikal os üstünde ya da servikal osa yakın yerleşmesidir ve üçüncü trimesterda 

meydana gelen kanamaların en sık sebebidir. Bu sebeple maternal ve fetal mortalite ve 

morbiditenin en önemli sebeplerinden biridir (1). Plasenta previa, lokalizasyona göre dört 

grupta incelenir; total plasenta previa, parsial plasenta previa, plasenta previa marjinalis ve 

aşağı yerleşimli plasenta. Plasenta previa görülme sıklığı ortalama 1.000 gebelikte 2,8-15 

arasında değişmektedir (1,2). Neden olan etiyolojik faktörler net bilinmemekle birlikte 

yapılan araştırmalarda bazı risk faktörleri saptanmıştır. Bu risk faktörleri arasında bilinen 

sebepler gravida, parite, maternal yaş, çoğul gebelikler, konjenital uterin anomaliler, sigara 

kullanımı, infertilite tedavisi görmesi, daha önce sezeryan ile doğum yapmış olması ve 

tekrarlayan abortuslardır (3). Kontrol edilemeyen vajinal kanamalar fertilite kaybıyla 

sonuçlanabilecek peripartum histerektomi riskini arttırmaktadır (4,5). Bununla beraber 

sezaryen oranlarında meydana gelen artış sebebi ile tüm dünyada plasenta previa, plasenta 

invazyon anomalileri riski artmakta olup bunun sonucunda maternal morbidite ve mortalitede 

artış olabileceği bildirilmektedir (6,7).  

 

           Plasenta previa tanısı almış gebeliklerin karakteristik bulgusu ikinci trimester sonu ya 

da son trimesterde meydana gelen ağrının eşlik etmediği vajinal kanamalardır. Doğum öncesi 

ve sonrasında artmış vajinal kanama, dissemine intravasküler koagülasyon (DİC), kanamaya 

bağlı hipovolemik şok, sezaryen ve sezaryen histerektomi, erken doğum gibi risklerde artış ile 

beraber perinatal ve maternal riskler artış göstermektedir (8). Pratikte bu vakaları ‘majör’ ve 

‘minör’ olarak gruplandırmak da mümkündür. Majör plasenta previa vakaları, servikal osun 

tamamının ya da bir kısmının kapandığı; minör plasenta previa vakaları ise osun plasenta 

tarafından kapanmadığı previa marginalis ve aşağı yerleşimli plasenta grubunundan 

oluşmaktadır (9).  

 

          Plasenta previa tanısı plasentanın internal servikal os ile olan ilişkisinin ultrasonografi 

ile görüntülenmesiyle konulmaktadır. Vakalar genellikle gebeliğin ikinci trimesterinden sonra 

ağrının eşlik etmediği vajinal kanama semptomu ile başvurmaktadırlar. Bu vakalarda ciddi 

kanamalara sebep olabilmesinden dolayı ultrasonografi ile plasenta previa tanısı ekarte 
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edilmeden dijital muayeneden sakınılmalıdır (10). Plasenta previa vakalarında görülebilecek 

komplikasyonlardan biri de yüksek mortalite ile sonuçlanabilecek plasental invazyon 

anomalileri (PİA)’dir. Plasenta invazyon anomalisi uterin myometriyal yapışma derinliklerine 

göre akreata/inkreata/perkreata olarak gruplandırılmaktadır. Son yıllarda plasenta invazyon 

anomalisi sıklıkla plasenta akreata şeklinde tanımlanmaktadır. Ortalama plasenta akreata 

insidansı 1/533 doğum şeklinde bildirilmiştir (11). 

 

          Plasenta previalı vakalarda daha önce geçirdiği sezeryanın artması plasenta invazyon 

anomalisi görülme ihtimalini arttırmaktadır (12). Bununla birlikte plasenta invazyon 

anomalisi ihtimalini arttıran diğer risk etkenleri gravide sayısının artması, parite, maternal 

yaş, geçirilmiş uterin cerrahi ve endometriyal defektlerdir (13). 

 

          Plasenta previa, masif maternal kanama ve yüksek morbidite nedeniyle günlük 

pratiğimizde önemli bir yer almaktadır. Ultrasonografik değerlendirmenin yanında basit kan 

sayımı parametreleri ile hesaplanan nötrofil /lenfosit oranı (NLR), trombosit /lenfosit 

oranı(PLR) gibi parametreler (14) ve bu parametreler arasında en güçlü prediktör olarak 

tanımlanan ortalama trombosit hacmi (MPV) (15) plasenta previa olgularının öngörüsünde 

yardımcı bir parametre olarak kullanılabilir. 

 

           Biz bu çalışmamızda kliniğimizde 2013-2017 yılları arasındaki plasenta previa tanısı 

konulup doğumunu kliniğimizde yapmış olan hastaların pre operatif kan parametrelerini 

inceledik. Bu tam kan parametreleri ile plasenta previa olguları arasındaki ilişkiyi 

değerlendirmeyi amaçladık. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



 

 

 

 

3 

 

 

 

           2. GENEL BİLGİLER 

           2.1.  Plasentanın Genel Özellikleri Ve Embriyolojisi  

           Evrim canlılarda, gelişime paralel olarak daha komplike ve mükemmel türlerin ortaya 

çıkmasını sağlamıştır. Canlılardaki gelişim embriyoların da daha korunaklı ortamlarda 

saklanmalarını sağlar. Memeliler gibi türler dışarda yaşayabilecek seviyeye ulaşana kadar 

gebelik ürünlerinin muhafaza edileceği sistemler geliştirmişlerdir. Plasenta, bu anlamda 

döllenmiş yumurtanın gelişimini ve maturasyonunu sağlayan ana organdır. Plasenta sayesinde 

gebelik materyali, yaşamının en komplike ve en hızlı değişime uğrayan evresini kendisi için 

özelleşmiş, uygun bir ortamda geçirir. Plasenta ile ilgili herhangi bir problem olması 

durumunda, gebelik materyali için en güvenilir olması gereken bu ortam gebelik materyaline 

zarar veren bir ortama dönüşür. 

 

          Plasenta, başarılı bir gebelik için anahtar rolü oynar. Plasenta oluşumu komplike bir 

mekanizmadır. Plasenta oluşumu ve gelişimi sırasında ortaya çıkan sorunlar, anne ve fetüs 

sağlığı açısından olumsuz sonuçlar doğurabilir. 

 

          Fertilizasyonun gerçekleşmesinden sonra embriyonun blastokist evresinde 

endometriuma implantasyonu ve normal bir plasentanın oluşumu sağlıklı bir gebeliğin 

oluşmasında ve devam etmesinde temel basamaklardır. İmplantasyon; öncelikle implante 

olabilecek bir blastokist ve blastokist için uygun ortamı oluşturan endometriumun eş zamanlı 

gelişmesi ile mümkündür. Endometrium ile blastokist arasında iletişimi sağlayan sayısız 

endokrin, parakrin ve otokrin sistem vardır. Bu mekanizmalar sayesinde anne ve gebelik 

materyali arasında mükemmel bir iletişim kurularak fetüsün annenin bağışıklık sistemi 

tarafından kabul edilmesi sağlanır ve anne ile gebelik ürünü iki farklı immun sistem olarak bir 

arada bulunabilir (16). Plasenta, fetüsün gelişimine devam edebilmesi için gerekli hormonal 

ortamı sağlayarak mükemmel anne ve fetüs ilişkisinin temelini oluşturur. 

 

 

          2.1.1.Term plasentanın makroskopik özellikleri  

         Plasenta, kişisel farklılıklar göstermekle beraber ortalama ağırlığı 500 gram olup 

dışarıdan bakıldığında dıskoid yapıda bir organdır. Bu veriler doğum şeklinden, doğum 
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haftasından etkilenebilir (17). Dışardan bakıldığında iki yüzü vardır: Umblikal kordun 

içerisinden çıktığı fetüse bakan kısmı ve endometriuma bakan maternal kısmı. Plasentanın 

fetüse bakan yüzü koryonik plate olarak adlandırılır. Fetal yüzey, fetüse ait koryonik 

damarların içinden geçtiği amniyon zarı ile kaplıdır. Amnion zarının intakt epiteli ile kaplı 

olması nedeni ile dış yüzeyi düzgündür. Fetal yüzde koryonik damarlar ve umblikal damarlar 

amnion zarının altından birlikte seyreder. Anneye bakan yüz ise bazal plate olarak adlandırılır 

ve doğumun üçüncü evresinde plasentanın uterin duvardan ayrılmasıyla oluşan yüzeydir. 

Bazal tabakada ortalama 10-40 adet kotiledon bulunur. Kotiledonlar fonksiyonel olarak 

birbirinden bağımsız yapılar değildir. Kotiledonlar gebelik haftası ilerledikçe büyümekle 

beraber toplam sayıları değişmez (18). 

 

 

           2.1.2.Plasentanın yapısal özellikleri  

           İnsan plasentası farklı özellikleri göz önüne alınarak sınıflandırılır. Fetal ve maternal 

dokular arasındaki akımın sirküler bir şekilde gerçekleşmesi nedeniyle diskoidal plasenta 

olarak adlandırılır (Şekil 1-a). Maternal ve fetal dokular arasındaki bağlantı biçimine 

bakılacak olursa, anne ve fetüs üç boyutlu gözlemlendiğinde ağaca benzer yapılar oluşturması 

nedeni ile yapılara villus ağacı adı verilir. Bu yapılar çok küçük villuslara kadar ayrılır (Şekil 

1-b). Fetal dokuların uterusa invazyonuna göre sınıflandırıldığında, plasenta hemokoryal 

(hemokoryoendotelyal) tiptedir (Şekil 1-c). İnsanda invaziv tipte plasentasyon gerçekleşmesi 

nedeni ile maternal dokulara invazyon maternal damarların hasarlanmasına neden olmaktadır 

ve bunun sonucunda oluşan plasentasyon şekline hemokoryal plasentasyon adı verilmektedir. 

Hemokoryal plasentasyonun iki özelliği bulunmaktadır: Fetal ve maternal dolaşımlar 

tamamen bağımsızdır, birbirine karışmaz ve intervillöz boşluk bulunan maternal kan direkt 

olarak sinsisyotrofoblastlar ile temas halindedir. Bu dolaşımda, fetal kan hemokoryal 

plasentanın intervillöz alanında fetal kapillerler içinde bulunur. Fetal kan; fetal kapillerlerin 

duvarları, intervillöz alandaki mezenkimal hücreler ve sitotrofoblastlar tarafından maternal 

kanın temas ettiği sinsisyotrofoblastlardan ayrılır. Bu sayede fetal ve maternal kan normal 

şartlarda birbiriyle karışmaz. 

 Bunu sağlayan tabakalar anneden fetüse doğru sıralanacak olursa; 

I.Sinsisyotrofoblastlar   

II. Sitotrofoblastlar  

III. Trofoblastik bazal lamina  
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IV. Ekstraembriyonik mezoderm kaynaklı fetal konnektif doku  

V. Fetal kapillerlerin endotel tabakası   

          Gebelik haftası ilerledikçe bu tabakalar mesafe olarak değişiklik gösterir. 

Sinsisyotrofoblastların kalınlığı gebelik haftası ilerledikçe 20 μm’den 3,5 μm’ye iner (19). 

Sitotrofoblastlar gebelik ilerledikçe devamlılığını yitirir, miad bir gebenin plasentasında villus 

yüzeyinin %20’sinde bulunmaktadır. Villus çapı gebeliğin ilerlemesiyle küçülür, yeni 

oluşturulan villuslar damar yüzeyine yakın olmakla beraber küçüktür. Bu nedenle birinci 

trimesterde 50-100 μm olan difüzyon mesafesi, üçüncü trimesterde 4-5 μm’ye iner (20). Bu 

değişimler büyüyen fetüsün ihtiyaçlarını karşılamak içindir. 

 

           Plasentanın gruplandırılmasında önemli olan başka bir parametre, maternal ve fetüs 

arasındaki kan akımının yönüdür. Human plasentada damarsal yapı, villus ağacının bütün 

yönlere dallanması nedeniyle kesin bir şekilde tanımlanamayan ve öngörülemeyen, farklı 

akım modeli multivillöz akım olarak isimlendirilir (Şekil 1-d). 

 

 

 

Şekil 1: İnsan Plasentasının Özellikleri (19). 

(a) diskoidal şekilli plasenta. (b) anne ve fetüs arasındaki bağlantılar, intervillöz boşlukta 

bulunan anneye ait kan içerisinde villus ağacı şeklinde görülür. (c) Hemokoryal tip 

plasentasyon, (d) anne ve fetüs kan akım şekilleri multivillöz şeklinde izlenmektedir. 
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CT: sitotrofoblast, ST: sinsisyotrofoblast, FC: fetal kapiller, MEr: Maternal eritrosit, FEr: 

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

 

          2.1.3.İmplantasyon ve plasentanın meydana gelişi 

          İntauterin dönemde; fetüsün böbrek, karaciğer ve akciğer fonksiyonları tam 

gerçekleşmediği için anneye bağımlıdır. Plasenta, bu yaşamsal fonksiyonları anne ile olan 

mükemmel anatomik ilişkisi ile başarır. Anne ve fetüs arasındaki ilişki plasenta içerindeki 

uteroplasental kan damarları sayesinde gerçekleşir. Uteroplasental kan damarlarının dış 

yüzeydeki sinsisyotrofoblatlar kanla temas eder. Bu sayede villusun iç kısmındaki bağ doku 

içerisinde bulunan fetal kapiller maternal kan ile besin ve gaz alışverişi sağlanır. Bu işlem, 

fetal ve maternal kan birbirine karışmadan gerçekleşir. 

 

 

          2.1.4. Ovumun fertilize olması ve zigotun bölünmesi 

          Ovulasyon gerçekleşmesi sonucu oluşan sekonder oosit ve kumulus ooforius overden 

atılır. Sekonder oosit batın boşluğuna atıldıktan sonra tuba uterinanın infundibulumu 

tarafından tutulmaktadır. Oosit, tuba uterinanın silialı epiteli ve tubanın peristaltizmi 

sayesinde uterusa ulaşır. Fertilizasyon, tuba uterinada ve yaklaşık olarak ovulasyon 

gerçekleştikten sonraki bir kaç saat içinde gerçekleşir. Bu süre bir günü geçmez.   

 

           Fertilizasyonun gerçekleşebilmesi için spermatozoa, oosit tuba uterinaya ulaşmadan 

önce tuba uterinaya ulaşmış olmalıdır. Gebeliklerin birçoğu, ovulasyon gerçekleşmeden bir 

iki gün önce veya ovulasyonun olduğu günde olan cinsel ilişki ile oluşmaktadır. Bu nedenle 

ovulasyon ve fertilizasyon sonrası gelişim yaşları benzerdir. 

 

           Fertilizasyonun gerçekleşmesi ile ilgili basamaklar moleküler düzeyde oldukça 

komplikedir. Spermatozoanın foliküler hücreler arasından ve zona pellusida içinden geçişi ile 

sitoplazmaya ulaşması karmaşık moleküler mekanizmalarla mümkündür (21). Tuba uterinada 

meydana gelen fertilizasyondan sonra ovum, 46 kromozomlu zigota dönüşür ve sonrasında 

yarıklanma yoluyla blastomerler meydana gelir. Diploid hücreli zigotta, polar cisim ile 

blastomerler perivitellin sıvı içinde serbesttir ve zigotun etrafı kalın zona pellusida ile 

çevrilidir. Zigot, tuba uterinada 72 saat süresince yavaşça bölünmeye devam eder. 

Blastomerler bölünmeye devam ettikçe morulayı oluşturur. Morula, 16 hücreden oluşan ve 
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görüntüsü dutu andıran hücre kümesidir. Morula, tuba uterinadan uterin kaviteye 

fertilizasyondan 72 saat sonra ulaşır. Blastomerler arasında sıvı birikmesiyle erken blastokist 

meydana gelir. 

           Fertilizasyondan yaklaşık 4-5 gün sonra 58 hücreli blastula, embriyoya oluşturacak 

olan 5 hücre -iç hücre kitlesi- ve trofoblastları meydana getirecek olan 53 hücreye -dış hücre 

kitlesi- şeklinde iki kısma ayrılır (22). 58 hücreli bir blastokist içinde bulunan, trofoektoderm 

şeklinde adlandırılan dış kısımda bulunan hücreler, embriyoyu meydana getiren iç kısımdaki 

hücrelerden ayırt edilebilmektedir. 

            

          Zigotun yarılanmasıyla önce morula, sonra blastokist oluşmaktadır. Morula dönemi 16 

hücreli olduğunda başlar ve blastokist oluşunca sonlanır, bitişi 50-60 blastomerin olduğu 

zamana denk gelir. Blastokistin içerisinde trofoblastları meydana getiren dış hücreler ve 

embriyoyu meydana getiren iç hücre kitlesi ayırt edilebilmektedir. Geç blastokist aşamasında 

zona pellusida yok olur. 

 

 

          2.1.5. İmplantasyon 

          Gebeliğin gerçekleşmesinde en önemli basamaklardan biri implantasyon olmasıdır. 

İmplantasyon, uterin kavitede serbestçe hareket eden blastokistin, endometrium epitel 

tabakasına yapışması ve stromayı invaze ederek yerleşmesidir. Daha sonra plasenta oluşur. 

İmplantasyonun gerçekleşebilmesi için blastokistin ve endometriumun uyumu son derece 

önemlidir. Bu senkronizasyon için blastokist, endometrium implantasyona uygun olduğunda 

uterin kavitede bulunmalıdır. Endometriumun blastokisti yakalama becerisi menstruel 

siklusun 20-24. günleri ile sınırlıdır (23). Uterin kaviteyi kaplayan epitelin implantasyona 

hazır hale gelebilmesi, ovulasyon sonrası korpus luterumdan östrojen ve progesteron 

üretimine bağlıdır. Kavitenin reseptif olduğu dönem yakalanmazsa implantasyon ihtimali 

azalır, çünkü menstruel siklusun 24. gününden sonra reseptör etkileşimini engelleyerek 

bastokistin tutunmasını zorlaştıran, glikoproteinlerin sentezi başlar (24). 

          

          Blastokist ve endometriumda ayrı ayrı oluşan bir takım genomik ve nongenomik 

değişimler ve bu değişimlerin birbirleriyle olan kompleks iletişimi sayesinde implantasyon 

olur. Endometriumda glandüler ve stromal hücreleri kendi içerisinde, embriyo-endometrium 

hücreleri arasında endokrin, parakrin ve otokrin faktörlerle haberleşme halindedir. Bu 
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faktörlerden bazıları seks steroidleri, insan koryonik gonadotropin (hCG), büyüme faktörleri, 

sitokinler, adhezyon molekülleri, ekstrasellüler matriks proteinleri ve prostaglandinlerdir (25). 

          

           İmplantasyona hazırlanma amacıyla endometriumda meydana gelen en önemli hücresel 

değişiklik, luminal epitel hücrelerinin pinopod denilen bülböz yapılara dönüşmesidir. 

Stromada ise damarlanma ve permeabilite artışı olması nedeniyle ödem meydana gelir, 

desidual reaksiyon gelişir. Desidual reaksiyon, östradiol ve progesteron ile implantasyona 

uygun hale getirilmiş endometriumun blastokist tarafından uyarılması sonucu oluşur. Bu 

sırada endometriumun her yerinde stromal fibroblastlar farklılaşır. 

 

          Desidual hücreler glikojen, alkalin fosfataz, α-aktin, prolaktin ve büyüme faktörleri 

üreterek trofoblastların çoğalması ve differansiasyonunu sağlar. 107 hücreye ulaşmış 

blastokist, içinde biriken sıvıya rağmen, hacim olarak erken yarıklanma evreleriyle 

kıyaslandığında o evrelerden hacim olarak büyük değildir. Blastokist yaklaşık olarak 0,155 

mm çapa sahip olup, bu çap fertilizasyon sonrası zigotun çapı ile hemen hemen eşittir. Bu 

evrede, embriyoyu meydana getirecek 8 hücrenin etrafı 99 adet trofoblast hücresi ile 

çevrelenmiştir. Yine bu evrede blastokist, geç evre blastokist şeklini almıştır. Sekretuar fazda 

bulunan endometrial bezlerden salgılanan proteazların etkisiyle blastokistin zona pellusidasını 

kaybettiği (hatching) bilinmektedir (26). Zona pellusidadan ayrılma, blastokistten salgılanan 

sitokin ve hormonların doğrudan endometrial reseptiviteyi etkilemesine neden olur.  IL-1α ve 

IL-1ß’nın blastokistten salındığı ve bu sitokinlerin endometrium üzerinde direk etkilerinin 

olduğuna dair kanıtlar bulunmaktadır (27). Ayrıca embriyoların hCG salgılayarak 

endometrium reseptivitesini etkiledikleri tespit edilmiştir (28, 29). Blastokisti kabul etmeye 

hazır endometrium, lösemi inhibitör faktör (LIF) ve koloni-uyarıcı faktör-1 (CSF-1) sekrete 

ederek cevap verir. Bu faktörler, trofoblastların proteaz üretimini arttırır. Sekrete edilen 

proteazlar, seçilmiş endometrium hücre dışı matriks proteinlerini parçalar ve böylece 

trofoblast invazyonunu sağlar. Özetle, zona pellusidanın yırtılması (hatching), sağlıklı bir 

gebelik için kritik adım olup endometriumun epitel hücreleri ile trofoblastların biraraya 

gelmesine ve trofoblastlardan salgılanan hormonların uterin kaviteye ulaşmasına izin verir.  

  

           Blastokist, fertilizasyon gerçekleştikten 5 gün sonra uterin kaviteye ulaşır ve 

implantasyon başlar. Fertilizasyon gerçekleştikten 6-7 gün sonra implantasyon olur. 

İmplantasyon 3 aşamada gerçekleşir (30):  
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        1. Apozisyon: Uterin kaviteye ulaşan blastokistin endometrium epiteline tutunma 

evresidir. Bu evrede blastokist 107-256 hücreden meydana gelen bir yapı şeklindedir. Bu yapı 

endometrium epiteline gevşek bir şekilde tutunmaktadır. Blastokist, endometriuma 

embriyoblastların bulunduğu embriyonik polden yaklaşır. Trofoblastların apikal membranı ile 

endometrium epiteli yakınlaşır.  

       2. Adezyon: Blastokistin endometriumun glandüler epiteline yapışma aşamasıdır. 

Endometriyal glandüler epitelin ufak çıkıntıları bulunan pinopodlar ile blastokistin dış 

yüzeyini oluşturan sinsisyotrofoblastların membranlarında bulunan çukurcuklar birbirinin 

içine geçerek kenetlenir. Bu aşamada adezyon sabitlenir. Adezyon, menstruel siklusun 20-21. 

günlerinde, blastokist ile endometrium gland hücreleri arasındaki lokal parakrin faktörler 

sayesinde gerçekleşir (31). Blastokistin endometrium gland hücrelerine başarılı tutunması, 

hücre adezyon moleküllerinin (cellular adhesion molecules= CAMs) salgılanmasındaki  

değişimleri içerir. Bu moleküler ailenin bir bileşeni olan integrinler, hücrelerin ekstarsellüler 

matriks proteinlerine adezyonuna aracı olur (32). Endometrial integrin proteinleri hormonal 

sistem ile düzenlenir ve implantasyon sırasında önemli bir grup integrin açığa çıkmaktadır 

(33). Özellikle αVß3 ve α4ß1 integrinlerinin endometrium epiteli üzerinde ortaya çıkması 

blastokistin endometriyuma tutunması ve reseptivitesinin bir bulgusu olarak görülür (34). 

Adezyon aşamasında, artık epitelo-koryal plasentasyon (trofoblastların damarları invaze 

etmediği plasentasyon tipi) oluşur.  

       3. İnvazyon: Endometrium adezyonu sonrası blastokistin, endometriumun içine doğru yol 

aldığı aşamadır. Embriyoya ait trofoblastik hücreler önce luminal epiteli ve bazal laminayı 

geçerek stromaya ulaşır, daha sonra maternal vasküler yatağa invaze olur (35,36). 

Trofoblastlar stromaya ulaşırken, stromada desidual reaksiyon oluşmaya başlar. Bunun 

oluşması için endometriumda proliferatif ve sekretuar değişimler oluştuktan sonra 

endometriyumu invaze eden trofoblastlara yanıt verecek olgunlukta olması gerekir (37). 

Maternal vasküler yatağa ulaşan trofoblastlar damarlara invaze olur, böylece hemokoryal 

plasenta oluşumunu başlatır.  

 

 

          2.1.6. Desidua  

           Hemokoryal tipteki plasentanın gelişimi, trofoblastlar hücreleri ile desidual hücreler 

arasındaki etkileşim sonucu trofoblastların desiduayı infiltre etmesine bağlıdır. 
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Desidualizasyon -sekretuar endometrium tabakasının desiduaya değişimi- blastokistten 

sekrete edilen maddelere bağlıdır. 

 

           Desidua yerleşim yerine göre 3 kısıma ayrılır. Blastokist implantasyon alanının 

doğrudan altında kalan desidua kısmı trofoblast invazyonu ile değişir ve desidua bazalisi 

oluşturur (diğer adı desidua plasentalistir). Blastokist büyüdükçe etrafını sarmalayan, 

blastokisti uterus boşluğunun diğer kısımlarından ayıran tabaka desidua kapsülaristir. Bu 

tabakanın içerde kalan bölümünde -koryon leva- damarsal yapı bulundurmamaktadır ve 

ekstraembriyonik fetal yapı ile etkileşim içerisindedir. Desiduanın üçüncü tabakası uterin 

kavitenin geri kalan kısmını örter ve adı desidua parietalistir. Desidua kapsülaris ile desidua 

parietalis bazı yerlerde birleşerek desidua verayı oluşturur (Şekil 2). 

 

          Gebeliğin ilk dönemlerinde, gebelik kesesinin uterin kaviteyi doldurmaması nedeni ile 

desidua kapsülaris ile desidua parietalis arasında bir boşluk bulunmaktadır. Gestasyonel kese 

14-16. haftalarda uterin kaviteyi dolduracak kadar büyür, sonrasında desidua kapsülaris ile 

desidua parietalis birleşerek uterin kavite fonksiyonel olarak kapanmış olur. Erken gebelik 

haftasında desidua daha çok kalınlaşır ve 5-10 mm kalınlığa ulaşır. Gebeliğin ilerleyen 

haftalarında, fetüs büyümesi ve amnion miktarının artması ile desiduanın kalınlığı azalır. 
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Şekil 2: Desiduanın 3 tabakası (38). 

 

          Desidua bazalis ve desidua parietalis tabakaları 3 bölüme ayrılır: Zona kompakta 

(yüzeyel tabaka), zona spongioza (orta bölümde olup içerisinde küçük damarlar içerir) ve en 

alt kısımda bulunan zona bazalis. Zona fonksiyonalis; zona kompakta ve zona spongiozanın 

birleşiminden oluşur. Zona bazalis gebelik sonlandıktan sonra endometriyuma dönüşür. 

 

          Desiduanın beslenme mekanizması 3 tabaka için birbirinden farklılık gösterir. Embriyo 

geliştikçe desidua kapsülarisin kanlanması bozulur. Desidua parietalise spiral arterlerle 

sağlanan kan akımının devam etmesi nedeniyle beslenmesi devam eder. Spiral arterler, düz 

kas tabakası ve endotelden meydana geldiği için endotel ve düz kas hücrelerine etkili olan 

ajanlara yanıt vermektedirler. Desidua bazalisin kanlanmasını sağlayan spiral arterler ise 

implante blastokistin altındadır. Spiral damarların trofoblastlar tarafından invazyonu ve arter 

duvarının hasarlanması sonucu geriye düz kas ya da endotel yapısı bulundurmayan sade bir 

damar iskeleti kalır. Böylece, uteroplasental vasküler yatağı meydana getiren ve maternal kan 

barındıran desiduanın bazal tabakasındaki bu damarlar, vazoaktif ajanlara cevap vermezler. 
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          Desidua, gebelik boyunca farklılık gösteren çeşitli hücre gruplarından oluşmaktadır 

(39). Desiduanın ilk hücreleri, endometrial stromal hücrelerin ve kemik iliği kaynaklı 

hücrelerin değişimiyle oluşur. Desiduanın zona kompakta tabakası, yuvarlak nükleuslu, 

büyük, sıkışık, epiteloid, poligonal ve hafif boya tutan hücrelerden oluşmaktadır. Stromal 

hücrelerin birçoğunda, yakındaki hücrelerle anastomoz yapmaya yarayan uzun protoplazmik 

çıkıntılar izlenir. 

           

          Gebeliğin erken safhalarında, desidua içinde çok sayıda, büyük, granüler lenfosit 

görülür. Bu lenfositler desidual natural killer (NK) hücreleri olarak isimlendirilir. Periferik 

kandaki NK hücrelerinin %90’ı yüksek sitolitik aktivite gösterir iken kalan %10 NK düşük 

sitolitik aktiviteye karşın artmış sitokin salgılama özelliği taşımaktadır. Desiduada ise 

periferik kan ile tezat oluşturacak şekilde, NK hücrelerinin %95’i sitokin sentezleme 

özelliğine sahiptir. Ayrıca, bu hücrelerin yaklaşık yarısında anjiogenik faktör sentezleme 

özelliği de vardır. Bu nedenle desidual NK hücrelerinin, trofoblast invazyonu ve anjiogenez 

olayında önemli bir role sahip olduğu düşünülmektedir. 

 

          Gebeliğin erken döneminde, desiduanın zona spongioza tabakasında, bariz hiperplazi 

yapan ve zayıf stroma ile ayrılan büyük bezler görülür. Bu bezler, erken gebelikte, tipik 

silindirik uterus epiteliyle kaplıdır ve blastokistin beslenmesi için önemli olan yoğun 

sekretuar aktiviteye sahiptirler. Gebeliğin ilerleyen dönemlerinde, epitel giderek kübik veya 

düz bir hale dönüşür ve daha sonra dejenere olarak bezlerin lümenine dökülür. Gebeliğin geç 

safhalarında ise desiduanın glandüler kısımları genellikle ortadan kaybolur. 

 

          Desidua bazalis, plasentanın bazal tabakasının oluşumuna katılır ve iki önemli 

farklılıkla histolojik olarak desidua parietalisten ayrılır. İlk olarak, desidua bazalisin zona 

spongioza denen kısmı arter ve genişlemiş venler içerir, gland içeriği çok düşük ve termde 

bezlerin tamamen kaybolduğu görülür. İkinci olarak, desidua bazalis, interstisyel trofoblast 

hücreleri ve trofoblastik dev hücreler ile invaze edilir. Dev hücreler, desiduada daha fazla 

bulunmakla beraber genellikle miyometriumun üst tabakasına geçer. İnvazyonu gerçekleştiren 

trofoblastların desiduayla karşılaştığı fibrinoid dejenerasyon tabakasına Nitabuch tabakası 

denilir. Plasenta akreata gibi desiduanın kusurlu olduğu durumlarda nitabuch tabakası 

bulunmaz. 
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          2.1.7.Trofoblast farklılaşması  

          Plasenta, blastokistten farklılaşan ilk doku olan trofoektoderm ile oluşmaya başlar. 

Embriyoda farklılaşmaya başlayan ilk hücreler trofoblastlardır ve trofoektodermal 

hücrelerden köken alırlar (40). Trofoblastlar, erken blastokist evresinden term plasentaya 

kadar, fetal-maternal ara yüzde kritik öneme sahiptirler ve sağlıklı bir gebelik için 

gereklidirler. Tüm plasental oluşum içerisinde trofoblastlar yapı, fonksiyon ve gelişim 

açısından en çok değişim gösteren hücrelerdir. Trofoblastların yayılma yeteneği blastokistin 

desiduaya tutunmasına yardımcı olur. Bunun yanı sıra gebelik ürününün beslenmesini sağlar 

ve gebelik boyunca endokrin bir organ gibi işlev görerek gebeliğin devam etmesini, annenin 

gebeliğe uyumunu sağlar. 

 

          Fertilizasyon sonra 8. günde, blastokist implantasyonunu takip ederek, trofoblastlar dışta 

multinükleer ilkel sinsisyotrofoblastlara, içte ilkel mononükleer sitotrofoblastlara dönüşür. 

İlkel sinsisyotrofoblastlar, dışta endometrium ile direkt temas halinde olan hücrelerin 

birleşmesiyle medana gelir. Sitotrofoblastlar; sürekli çoğalarak sitotrofoblast ve 

sinsisyotrofoblastlar için kaynak oluşturur, her iki hücre tipi için de germinal hücrelerdir (41). 

Her bir sitotrofoblast DNA sentezi ile mitoz bölünme yeteneğine, bir hücre sınırına ve tek 

nükleusa sahiptir; oysaki bu özellikler sinsisyotrofoblastlarda bulunmaz (42). 

Sinsisyotrofoblastların kendine ait hücresi bulunmaz, sitoplazmaları şekilsiz ve hücre sınırları 

belirgin değildir. Ayrıca çeşitli boyut ve şekillerde nükleusları vardır. Sinsisyotrofoblastlar, 

embriyoyu ve sitotrofoblastları tamamen sarar.  Dolayısıyla ilk implantasyon aşamasında 

maternal hücreler ile direkt temas halinde olan tek embriyonik hücre tipi 

sinsisyotrofoblastlardır diyebiliriz (43). Bu hücrelerde devamlılık gösteren bir sinsisyal çizgi 

izlenir. Bu yapı sayesinde madde taşınmasının kontrolü ayrı ayrı hücrelerin katılımına bağlı 

olmadığından sinsityotrofoblastlar içinden madde taşınmasını kolay hale getirir. 

 

          Trofoblastlar implantasyon işlemi bitince villöz ve ekstravillöz trofoblastlar olmak 

üzere iki grupta farklılaşır (Şekil 3). Villöz trofoblastlar, plasentanın koryonik villuslarını 

meydana getirir ve primer fonksiyonu anne ile fetüs arasındaki oksijen ve besin alışverişini 

gerçekleştirmektir. Ekstravillöz trofoblastlar ise desidua ve miyometriumun içine doğru göç 

eder ve maternal damarları da penetre edip farklı maternal hücre tipleriyle ilişkiye girer (44). 

Bu trofoblastların, intervillöz dolaşım ile ilişkisi bulunmamaktadır. Ekstravillöz trofoblastlar 
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interstisyel trofoblastlar ve endovasküler trofoblastlar olarak farklılaşır. İnterstisyel trofoblast, 

maternal desiduayı invaze eder ve sonuçta, daha önce de bahsedildiği gibi, plasental yataktaki 

dev hücrelerin oluşumu için miyometriumun içine girer. Bu trofoblastlar ayrıca, maternal 

spiral şekilli arterleri de çevreler (45). Endovasküler trofoblastlar ise, spiral arterlerin 

lümenlerine girer. Fenotipik olarak, interstisyel trofoblastlar endometrial fibroblastları taklit 

eder. Endovasküler trofoblastlar ise endotel hücrelerini taklit eder. Ekstravillöz trofoblastların 

bulundukları ortama uyum sağlama ve değişebilme özelliği vardır. Ekstravillöz trofoblastları 

kanser hücrelerinden ayrılan özellik, invaziv karakter taşımalarına rağmen proliferasyon 

yapmamalarıdır (46). 

 

 

 

Şekil 3: Trofoblast Değişimi ve Alt Grubu (47) 

 

           Blastokistten ilk değişim gösteren hücre grubu trofoblastlardır. Bu aşamadan sonra, 

daha ileri farklılaşmayla sinsisyotrofoblastlar ve plasental villusların ana bileşenleri olan 

villöz sitotrofoblastlar ve villöz sinsisyotrofoblastlar meydana gelir. Maternal yapıları invaze 
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eden trofoblast hücreleri ekstravillöz trofoblastlar şeklinde adlandırılır. Ekstravillöz 

trofoblastların tüm diğer alt grupları interstisyel trofoblastlardan meydana gelmektedir  (47). 

 

 

          2.1.8.Villus yapısı  

          İmplantasyondan yaklaşık 4-5 gün sonra (fertilizasyon sonrası 12-15. gün), plasenta 

ekstraembriyonik mezoderm tabakası ile trofoblast (sitotrofoblast ve sinsisyotrofoblast) 

hücreleri tarafından oluşturulur. Sitotrofoblastların tek sıra sinsisyotrofoblastlarla çevrili 

olduğu trofoblast kolonları primer (birincil) villusları meydana getirir. Fertilizasyondan 

sonraki 5-20. günlerde bu trofoblast kolonlarının içine alttaki ekstraembriyonik mezodermin 

girmesi ile sekonder (ikincil) villuslar meydana gelir. Fertilizasyondan sonraki 21. günden 

itibaren ise, bu kolonlara mezoderm hücreleri ile birlikte göç eden hemanjioblastlar sayesinde 

anjiogenezis başlar ve bu yapı, bundan böyle tersiyer (üçüncül) villus olarak adlandırılır.  

Tersiyer villusun içinde plasental damarlanma ve fetal dolaşım başlamıştır, bu yüzden 

postkonsepsiyonel 3. haftada fonksiyonları olgunlaşmış villuslardan bahsedilebilir. Fetal-

plasental dolaşım, embriyonun kan damarları koryonik damarlarla bağlantıya geçince 

tamamlanır. 

 

          Villuslar; ortada villöz stroma ile onu çevreleyen sitotrofoblastlar ve 

sinsisyotrofoblastlardan oluşur. Villöz stroma, fetal mezodermden köken alır ve stromada 

fetal damarlar, damarları çevreleyen kontraktil hücreler, konnektif doku hücreleri ve değişken 

sayıda fetal makrofaj (Hofbauer hücreleri) bulunur. Fetal damarları çevreleyen kontraktil 

hücreler, parakrin etkiyle fetal damarların kontraksiyonunu ve dilatasyonunu sağlar. Bu 

sayede fetal dolaşım ile materno-fetal dolaşım düzenlenir. Konnektif doku hücreleri ürettikleri 

konnektif doku elemaları ile villusun stabilitesini sağlar. Hofbauer hücrelerinin fonksiyonu 

tam olarak bilinmemekle birlikte, sentezledikleri büyüme faktörleri ve sitokinler ile villus 

yapısında bulunan hücrelerin büyümesinde ve farklılaşmasında rolü olduğu düşünülmektedir  

(20). 

 

          Villusun çevresi, sinsisyumun dış tabakası ve Langhans hücreleri olarak da bilinen 

sinsisyotrofoblastların iç tabakası ile döşenmiştir. Villusların uçlarındaki sitotrofoblastların 

çoğalması, çapa villus (anchoring villi) şeklinde trofoblastik hücre kordonlarını oluşturur. 

Çapa villustaki bu hücre kordonları,  fetal mezenkimal hücreleri tarafından invazyona 
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uğramaz ve desiduaya bazal tabakadan tutunur. Bu yüzden, intervilöz alanın maternal tarafa 

bakan zemini, trofoblastik hücre kordonlarından, trofoblastik kabuğu çevreleyen 

sinsisyumdan ve bazal tabakanın desiduasından meydana gelir. İntervillöz alanın çatısı, aynı 

zamanda koryonik plağın zeminini oluşturur ve bu alan, içerde fibröz mezoderm dışarıda ise 

trofoblastların oluşturduğu çift katmanlı bir yapıya sahiptir. Koryonik plak, tam olarak, 8-10. 

haftalarda, amniyonik ve primer koryonik plak mezenkimi birleşince oluşmaya başlar. Bu 

süreç, allantoisi ve bağlayıcı sapı çevreleyen ve tüm bu yapıları, umblikal kordonu oluşturmak 

üzere birbirine bağlayan amniyon kesesinin gelişimiyle tamamlanır (48). 

 

Villuslar, makroskopik olarak ağaç gibi yapılanmışlardır. Her bir villus ağacı plasentanın 

koryonik tabakasından kalın bir kök şeklinde çıkar ve ileriye doğru uzandıkça dallanır. 

Bunların çoğu intervillöz mesafede serbestçe yüzer (yüzen-floating villus), az bir kısmı 

maternal stromaya girer (çapalanan-anchoring villus).  

          Herbir villus ağacı ve çevresindeki intervillöz mesafe fonksiyonel bir ünite oluşturur. Bu 

fonksiyonel ünite “plasentone” olarak adlandırılır ve bir plasentada, her biri ortalama 2-4 cm 

büyüklüğünde ortalama 60-70 adet plasentone vardır (20). 

 

 

          2.1.9. İntervillöz dolaşım  

          Hemokoryal plasentada maternal kan damar içinde değil, serbest olarak villusların 

etrafında dolaşır. Maternal kanın serbest olarak dolaştığı bu mesafeye intervillöz mesafe adı 

verilir. Gebeliğin ilk 2-3 haftasında spiral arterlerin lümenleri endovasküler tıkaç ile kapalıdır. 

Bu yüzden gebeliğin erken dönemlerinde intervillöz mesafede gerçek bir dolaşım ve maternal 

kan yoktur, maternal kandan süzülen plazma vardır. Erken gebelik ürünü, plazmadan oluşan 

bir besi yerinin içindedir (49). Bu olay, öncelikle gebelik ürününün kan akımının basıncı ile 

mekanik olarak süpürülmesini önler. Ayrıca gebelik ürününün gebeliğin erken evresinde  

(özellikle 7-13 hafta) düşük oksijenli basınçta ve nisbeten oksijensiz bir ortamda gelişmesine 

olanak sağlar. 10. gebelik haftasından sonra, trofoblastik tıkaçlar açılır, geçiş dönemi olan 10-

14. gebelik haftaları arasında primitif plasentanın 2/3’ü yok olur ve intervillöz mesafede 

gerçek anlamda maternal kan akımı oluşmaya başlar (50). 

 

          Bazal tabakada intervillöz mesafeye açılan yaklaşık 50-100 spiral arter ve 50-200 

maternal venöz çıkış bulunur (20). Spiral arterler, plasentonun merkezine denk gelen alandan 
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açılır. İntervillöz mesafedeki kanın drene olduğu uterus venleri ise, plasentonun periferine 

yerleşmiştir. Dolayısıyla, intervillöz mesafede kan akımı fıskiye tarzında organize olur ve bu 

sayede intervillöz mesafedeki maternal kanın her atımda perifere doğru itilmesi sağlanır. 

Parsiyel oksijen basıncı da, plasentonun merkezinde en yüksek iken, perifere doğru gittikçe 

azalır (51). Maternal dolaşım sayesinde fetal dolaşım oksijeni alır. Her iki dolaşıma ait 

sorunlar, plasenta içindeki oksijen basıncını etkileyip, intervillöz mesafedeki dengeyi 

bozabilir (Şekil 4). 

 

 

 

 

Şekil 4: İntervillöz alanda dolaşımın şematik çizimi (52).  

 

 

           2.1.10. Olgun plasentada maternal ve fetal kan dolaşımı  

           Plasentanın anatomisi ön planda fetal kapiller yatak ile maternal kan arasındaki 

vasküler ilişkilere dayanır. Plasentanın fetal yüzeyi, altından fetal koryonik damarların aktığı 

saydam amniyon zarıyla kaplıdır. İn situ plasenta kesitinde sırasıyla, amniyon, koryon, 

koryonik villus ve intervillöz alanlar, desidual (bazal) tabaka ve miyometrium tabakaları 

görülür. Plasentanın maternal yüzeyi, septalar tarafından oluşturulan oluklarla düzensiz 

loblara ayrılır ve daha önce de belirtildiği üzere septalar koryonik tabakaya kadar 

ulaşmadığından bölme fonksiyonu kısmi olarak oluşur. Plasentanın bulunduğu alanın altında 

kalan uterus kısmına plasenta yatağı denilir. Plasental yatakta yaklaşık 100-150 tane 200-300 

μm çapında spiral arter vardır (53). 
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       2.2. Fetal Dolaşım  

          Fetüsten gelen oksijeni az, venöz benzeri kan, umblikal korddaki iki umblikal arter 

aracılığıyla plasentaya taşınır. Oksijen içeriği yüksek maternal kan ise, fetüse plasentadan tek 

bir umblikal ven aracılığıyla gelir (Şekil 5). Umblikal kordon ile plasentanın birleşim yerinde, 

umblikal damarlar amniyonun altında dallanmaya başlar ve sonuçta terminal dallanmaların 

içinde kapiller bir yumak oluşur. Koryonik tabakada plasentanın fetal yüzeyi boyunca 

seyreden umblikal damar dalları, plasenta yüzey damarları veya koryonik damarlar olarak 

isimlendirilir. Bunlar vazoaktif maddelere duyarlı olan damarlardır. Koryonik arterler, her 

zaman koryonik venlerin üzerinden geçer; histolojik kriterlerle ayırt edilmeleri zor olduğu 

için bu damarlar ancak bu özellikleriyle tanınır.  Koryonik arterler, bir kotiledonu kanlandıran 

end arterlerdir. 

 

        2.3. Maternal Dolaşım  

        Maternal kan, maternal arteryel basınç yardımıyla bazal tabakaya gelir ve koryonik 

tabakaya doğru yukarı yönde seyir gösterir. Koryonik villusun dış mikrovillus yüzeyini sular, 

daha sonra bazal tabaka içindeki venöz açıklıklara geri döner ve uterus venlerine katılır. 

Böylece maternal kan, maternal arteryel basıncın itme gücü ile plasentayı rastgele bir şekilde 

katetmiş olur. Uterus dolaşımı; uterin arterlerden köken alarak arkuat, radial, bazal ve spiral 

arterler şeklinde seyir gösterir. İntervillöz alana ulaşan maternal kan, son dal olan spiral 

arterlerden ulaşır. Spiral arterler genellikle uterus duvarına dik, spiral venler ise uterus 

duvarına paralel seyreder. Bu yapı sayesinde, uterus kontraksiyonları sırasında venler daha 

kolay kapanır ve maternal kanın intervillöz alanda sıkışması engellenmiş olur. İntervillöz 

alana olan arteryel açıklıkların sayısı, sitotrofoblast invazyonu ile giderek azalır. 30. haftadan 

sonra belirgin venöz pleksus, desidua bazalisi miyometriumdan ayırır, böylece doğumda 

plasentanın ayrılması için alan oluşturulur. 
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Şekil 5: Miadında maternal kan akışı ile villus ağacı arasındaki ilişkiyi gösteren plasenta 

kısmının şematik çizimi (19). 

           Maternal kan intervillöz alana fışkırır tarzda dolar, villusların çevresini kanlandırdığı 

zaman fetal kanla alışveriş sağlanmış olur. İçeriye doğru akan kan, venöz kanı endometrial 

venlere doğru iter. Umblikal arterler oksijensiz fetal kanı plasentaya, umblikal ven ise 

oksijenlenmiş kanı fetüse taşımaktadır. Her bir villus ağacı ve çevresindeki intervillöz mesafe 

birlikte bir plasentonu oluşturur. Bir veya az sayıda birkaç plasenton bir plasenta lobunu 

oluşturur. Plasenta lobları birbirinden plasental (desidual) septumlar ile ayrılır (19). 

 

        2.4. Plasenta Previa  

        Plasenta previa,  plasentanın internal servikal os üstünde ya da servikal os yakınında 

olma durumudur ve üçüncü trimester kanamalarının en sık sebebidir. Bu sebeple anne ve/veya 

bebeğin morbidite ve mortalitesinde önemli bir sebep oluşturur (1). Plasenta previanın dört 

grubu tanımlanmıştır.  

  G1:Plasenta alt kısımda yerleşmesine rağmen plasenta alt sınırı internal servikal osa 

ulaşmaz.  

  G2: Plasenta alt sınırı servikal osta sonlanmakta olup servikal osu kapatmamaktadır. 

  G3: Plasenta kenarı osu bütünüyle kapatmakta olup plasenta asimetrik seyretmektedir. 

  G4: Plasenta servikal osu bütünüyle kapatmakta olup plasenta simetrik seyretmektedir. 

           Bu sınıflama sistemi de yaygın bir şekilde kullanılsa da diğerleri plasentanın 

ultrasonografik görüntüleri ile tanımlanmaktadır (54). Başka bir anatomik gruplandırma şekli 

aşağıdaki gibidir (Şekil 6); 

          1.Plasenta previa totalis: Plasenta servikal osu bütünüyle kapatmaktadır  
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          2.Plasenta previa parsiyalis: Plasentanın servikal osu kısmı olarak kapatmasıdır. 

          3.Plasenta previa marjinalis: Plasentanın alt kenarı servikal osa ulaşmakla beraber 

servikal osu kapatmaz.  

          4.Aşağı yerleşimli plasenta: Plasentanın alt sınırı servikal osa yakın olmakla birlikte osa 

ulaşmaz (54) 

 

          Başka bir gruplandırma hastanın servikal muayenesine göre yapılır. Örneğin 2 cm 

servikal dilatasyon esnasında aşağı yerleşimli plasenta iken,  8 cm servikal dilatasyon 

gerçekleşmişse plasenta previa parsiyalis şeklini alabilir. Dijital muayenenin plasenta previa 

hastalarında önerilmemesi nedeni ile bu alternatif sınıflama bireysel klinik uygulamalar ile 

sınırlanmıştır (54). 

 

 

 

 

 

Şekil 6: Plasenta previa tipleri (55) 

 

           Kanamaların sık sık olması nedeni ile plasental infakt alanları oluşmaktadır ve bu 

alanlar fibrotik odaklara dönüşerek plasental yetmezliğe sebep olur. Plasental yetmezlik, fetal 

gelişim geriliği ve prematüriteye sebep olarak fetal ve neonatal mortalite ve morbidite 

sayısında artış ile sonuçlanır (56). 
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            Perinatal dönemde; post-partum kanama, dissemine intravasküler koagülasyon (DIC), 

hipovolemik şok, sezaryen ve sezaryen histerektomi, erken doğum gibi riskleri arttırarak fetal 

ve maternal hayatı tehdit eden risk faktörlerinin artmasına neden olmaktadır (8). En belirgin 

klinik özelliği, ikinci trimester sonlarına doğru olan ağrının eşlik etmediği, son trimesterda da 

tekrarlayabilen spontan vajinal kanamadır. Kanamanın erken gebelik haftalarında başlaması, 

sonraki gebelik haftalarında erken müdahale ihtiyacını arttırır. 22. gebelik haftasından önce 

ultrasonografi ile plasenta previa tanısı konulmasından kaçınak gerekir. Çünkü gebelik haftası 

ilerledikçe, özellikle ikinci trimester sonuna doğru bakılan ultrasonografide plasenta previa 

tespit etmek daha doğru ve kesin özellik taşımaktadır (10). 

           Sezaryen sayılarının son yıllarda artmış olması ile beraber plasentanın sezaryen skar 

hattına yerleşmesinde artışa bağlı olarak plasenta akreata hastalarının artmasına ve buna bağlı 

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

 

 

 

 

          2.4.1. İnsidans  

          İnsidans verilerinin farklı çalışmalarda değişik sonuçlar vermesiyle beraber plasenta 

previa ortalama 300 doğumda 1 görülmektedir (57, 58). Plasenta previalı hastaları inceleyen 

58 gözlemsel çalışmanın toplandığı sistematik bir derlemede, insidans 1000 doğumda 3,5 ile 

4,6 olarak bulunmuştur. Plasenta previa insidansı gebeliğin erken haftalarında yüksek 

saptanmasına rağmen,  ileri gebelik haftalarında bu insidans azalmaktadır (1). 

 

         2.4.2.Etiyoloji ve risk faktörleri  

         Plasenta previa; embriyonun alt uterin segmente implantasyonu sebebiyle meydana 

gelir. Altta yatan etyolojik faktörler tam olarak aydınlatılamamış olmakla beraber yapılan 

çalışmalarda bazı risk faktörleri tespit edilmiştir (3, 54, 59, 60). Bu risk faktörleri; 

      1) Maternal yaş  

      2) Parite  

      3) Plasenta previa öyküsü  

      4) Çoğul gebelikler 

      5) Sigara kullanımı  

      6) Kokain kullanımı  
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      7) Daha önce küretaj yapılması ve önceki doğumunun sezeryan olması  

      8) Erkek fetüs 

      9) Etnik köken  

      10) Yüksek rakımda yaşama  

      11) Konjenital uterin anomaliler  

      12)Tekrarlayan düşükler 

      13)İnfertilite tedavisi 

 

           2.4.2.1. Maternal yaş 

           Anne yaşının ileri olmasının plasenta previa sıklığını arttırdığı düşünülmekte olup 

bunun sebebi ileri yaştan ziyade, artmış doğum sayısının bir yansıması olabilir. Ancak 10 

yıllık sürede insidanstaki % 0,3’den %0,7’ ye artış daha yaşlı bir obstetrik popülasyon 

oluştuğunu gösterebilir. Görülme ihtimali 19 yaş ve altında kadınlarda 1500 gebelikte 1 iken 

35 yaş sonrası kadınlarda 100 gebelikte 1’dir (61). Otuz beş yaş ve üzeri kadınlarda plasenta 

previa riski 4 kat artmış iken 40 yaş ve üstü kadınlarda bu risk 9 kat artmaktadır (62, 63).  

 

        

             2.4.2.2. Parite 

             Yapılan çalışmalarda plasenta previa sıklığının doğum sayısı artışı ile paralel olarak 

arttığı saptanmıştır. Nullipar ve grandmultipar kadınlar arasında yapılan bir çalışmada plasenta 

previa riski nullipar kadınlarda 1000 gebelikte 2 saptanırken, grandmultipar kadınlarda 100 gebelikte 5 

olarak saptanmıştır (64, 65). 

 

           2.4.2.3.Önceki gebelikte plasenta previa öyküsü 

           Daha önceki gebeliklerinde plasenta previa tanısı olan kadınlarda, sonraki 

gebeliklerinde plasenta previa gelişme riskini relatif olarak 8 kat arttırmaktadır. Artan bu 

riskin nedeni bilinmemektedir (63). 

 

          2.4.2.4.Çoğul gebelikler 

          Çoğul gebeliklerin plasenta previa riskini arttırdığına dair net bir bilgi 

bulunmamaktadır. İkiz gebeliklerde plasenta previa insidansının arttığını gösteren çalışmalar 

mevcut olsa bile, yapılan başka çalışmalarda bu risk gösterilememiştir (66, 67). Ananth ve 

ark. tekil ve çoğul gebelikleri plasenta previa riski açısından karşılaştırdıkları bir çalışmada, 
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çoğul gebeliklerde plasenta previa oranını % 40 olarak tespit etmişlerdir (68). Buna plasental 

kütlenin oluşturduğu yüzey alanındaki artışın neden olabileceği ileri sürülmektedir (56). 

 

          2.4.2.5. Sigara 

          Sigara plasenta previa riskini 2 kat arttırır (56, 69-71). Bu riskin sebebi, karbon 

monoksit hipoksemisinin kompansatuvar plasenta hipertrofisine neden olmasıyla açıklanabilir 

(71). İnflamatuvar veya atrofik değişimlere bağlı olarak oluşan desidual vaskülarizasyon 

defektlerinin de plasenta previa oluşumuna katkı sağlayabileceği düşünülmektedir (71).  

 

         2.4.2.6. Kokain 

          Kontrollü bir çalışmada kokain kullanımının plasenta previa için bağımsız bir risk 

faktörü olduğu tespit edilmiştir (60). 

 

           2.4.2.7. Geçirilmiş küretaj ve /veya sezeryan doğum öyküsü 

           Geçirilmiş uterin cerrahi plasenta previa oluşumuna sebep olur. Geçirilmiş küretaj, 

plasenta previa riskini hafif arttırırken, geçirilmiş sezeryanlar plasenta previa oluşumunu 

yüksek oranda arttırmaktadır (72). Daha önceki doğumun sezeryan olması durumunda, 

plasenta previa riski % 1 ile % 4 arasında tespit edilmiştir (12, 73, 74). Plasenta previa riski 

sezeryan doğum sayısı ile orantılı olarak artar. Tek bir sezaryen sonrası risk % 0,65; iki 

sezaryen sonrası  % 1,5; üç sezaryen sonrası  % 2,2; dört ve üzeri sezaryen sonrası bu risk  % 

10’dan fazla olarak tespit edilmiştir. Plasenta previa sebebiyle yapılmış sezaryende 

histerektomi riski yaklaşık 4 kat daha fazladır (61). 

 

            2.4.2.8. Fetüs cinsiyeti 

            Yapılan çeşitli çalışmalar sonucunda plasenta previa tanısı almış anne bebeklerinin 

cinsiyetleri göz önünde bulundurulduğunda erkek bebek oranının kız bebek oranından daha 

fazla olduğu görülmüştür (59).  

 

           2.4.2.9. Etnik köken 

           Beyaz ırklarla karşılaştırıldığında Asyalı kadınlarda plasenta previanın daha sık 

izlendiği tespit edilmiştir (75). 
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           2.4.2.10.Yüksek rakım  

          Hipokseminin plasenta previaya neden olabileceği bilinmektedir. Yüksek rakımlarda 

yaşayanlarda plasenta previa sıklığı artmış olup bunun hipoksemiye bağlı olabileceği 

düşünülmektedir (76). 

  

          2.4.2.11.Kesinleşmemiş nedenler 

          Anne yaşı için yapılan tetkikler tamamlandıktan sonra plasenta previalı hastalarda fetal 

anomali sıklığının arttığı tespit edilmiştir (57). Nedeni tam bilinmemekle beraber fetüsteki 

büyüme kısıtlılığı ile ilgili olabileceği bildirilmektedir (77, 78). 

 

 

           2.4.3. Patofizyoloji  

           Koryon villüslar normal gebelik seyrinde desidua içinde spongios tabakaya invaze 

olmaktadır. Plasenta doğumun üçüncü evresinde miyometriyum kontraksiyonu sonucu 

desidua bazalisteki doğal ayrılma bölgesinden ayrılmaktadır. Miyometriyumda oluşan 

kontraksiyonlar, doğum gerçekleştikten sonra vasküler yatağı destekleyerek doğum sonrası 

hemostazı sağlar. Bu basamaklar sırasında defekt olması yetersiz plasental ayrılmaya ve 

doğum sonrası kanamaya sebep olmaktadır (79). 

 

          Plasenta previa patogenezi tam olarak aydınlatılamamıştır. Bu konu ile ilgili 

hipotezlerden bir tanesi daha önce geçirilmiş cerrahi veya gebeliğe bağlı olarak optimal 

endometrial alanların olmaması nedeniyle trofoblastların uterus alt segmentlere doğru 

yerleşmesine bağlı oluştuğudur (1,2). Başka bir hipotez ise büyük plasental yüzey alanı 

ihtiyacı olan, çoğul gebelik veya uteroplasental perfüzyonunun azalmasına cevap olarak, 

plasentanın servikal osu kapatma olasılığıdır (80). Uterin skar hattındaki oksijen 

farklılıklarının bu duruma sebep olabileceği başka bir teoridir.  

          Embriyonun azalmış oksijen olan bir alanda gelişimi sitotrofoblastların proliferasyonuna 

veya artmış vasküler invazyona sebep olmaktadır (79). 

          Anormal plasenta invazyonu Nitabuch tabakasının olmaması veya yetersiz gelişimi 

sonucu oluşur. Nitabuch tabakasının koryon ve desiduayı ayırdığı, trofoblast invazyonunu 

sınırladığı tespit edilmiştir. Anormal plasenta invazyonu olan hastalarda anormal veya artmış 

trofoblast invazyonu görülmektedir. Primer invaziv trofoblastik hücreler mononükleer tipte 
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iken daha sonra düşük invaziv potansiyeli olan multinükleer dev hücrelere dönüşürler. 

Multinükleer hücrelerin gelişimindeki anomali patolojilere neden olmaktadır (79). 

 

           Servikal bölgede aşamalı bir şekilde oluşan değişiklikler ve elastik olmayan alt uterin 

segmentte plasental bağlantı bölgelerinde meydana gelen gerilmenin kanamaya sebep olduğu 

düşünülmektedir. Vajinal muayene sonrası kanama oluşabilir. Bu kanama anne kaynaklı iken 

fetal damarlarda hasar oluşması durumunda fetüs kaynaklı kanama da olabilir (81). 

 

           2.4.4.Klinik  

           Plasenta previaya özgü en önemli bulgu 2. trimester sonlarına doğru olan ağrısız 

vajinal kanamadır. Bu kanama gebeliğin daha erken haftalarında da olabilir. Böyle bir 

durumda fetal kayıp yaşanabilir (82).  

 

          Gebeliğin erken haftalarında görülen kanama plasenta previanın en önemli bulgusudur. 

Erken haftalarda tanı alan olgularda gebeliğin ilerleyen haftalarında müdahale kolaylaşır. 

Genellikle annede şok tablosuna sebep olacak kadar şiddetli kanama olmadığı sürece fetüsün 

etkilenmesi beklenmez (54). 

  

          Hastalar genellikle 32-34. haftada ilk defa olan kanama şikayeti ile başvurur. 

Hastaların yaklaşık olarak yarısında 36. gebelik haftasından önce, olguların  % 2’sinde de 40. 

gebelik haftasında kanama başlar (83). 

          Kanama atağı uterin kasılmalarla beraber olabilir. Hastaların yaklaşık olarak % 35’inde 

malprezantasyon eşlik edebilir ve bu nedenle abdominal muayene sırasında fetüsün prezente 

olan kısmının palpasyonu zorlaşır (84).  

 

           Plasentanın internal servikal os üzerinde bulunması nedeniyle internal servikal os'taki 

açılmalar sonucunda plasental yapışma alanları yırtılarak kanama başlar. Alt uterin 

segmentteki kas lifleri yeterince kasılamadığı için parçalanmış damarları sıkıştıramaz böylece 

kanama olur. Kanama miktarı farklı olabileceğinden hastanın kliniği dekolman ile karışabilir 

(82). 

         Klinikte plasenta previayı dekolman plasentadan ayıran en önemli bulgu previa 

hastalarında ağrının olmamasıdır. Plasenta previa hastalarına %10 oranında dekolmanın eşlik 

edebileceği unutulmamalıdır (85). 
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           2.4.5.Tanı  

           İkinci trimesterin sonlarına doğru vajinal kanama sebebiyle hastaneye başvuran 

hastalarda daima plasenta previa ya da dekolman plasentadan şüphelenilmelidir. 

Ultrasonografi ile plasenta previa olmadığı tespit edilinceye kadar plasenta previa gibi hareket 

edilmelidir. Çok şiddetli kanamaya sebep teşkil edebileceğinden plasenta previa şüphesi olan 

hastalara ameliyathane dışında ve sezaryen hazırlığı olmadan dijital muayene yapılmasından 

sakınılmalıdır. Çünkü yapılabilecek yumuşak bir muayeneye rağmen çok şiddetli kanama 

gerçekleşebilir. Plasenta lokalizasyonu ultrasonografi ile kesin tespit edilebildiğinden dijital 

muayeneye genellikle gerek kalmaz (82). 

  

          Abdominal palpasyon plasenta previa için tanı koydurucu özellik taşımamakla beraber 

önde gelen fetal kısmın angaje olmaması plasenta previa tanısı için yol gösterici olabilir. 

Günümüzde görüntüleme cihazlarının artmış olması nedeni ile tanı nadiren klinik temellere 

dayanılarak konur (54). 

 

           2.4.5.1.Ultrasonografi ( USG) 

          Ultrasonografi modern tıp doktorluğunda plasenta lokalizasyonunun tespit edilmesinde 

güvenilir, girişim gerektirmeyen bir görüntüleme yöntemi olması nedeni ile bu yöntem 

modern tıpta plasenta previa tanısı için en sık kullanılan yöntemdir (54). Tanı konulduğu 

andaki gebelik haftası tanının doğruluğunu büyük ölçüde etkiler. Comeau ve ark. (86) ve 

Ruperelia ve Chapman (87) gestasyonel haftanın ilerlemesiyle plasenta previa tanısının 

ultrasonografi ile daha net bir şekilde tespit edileceğini bildirmişlerdir. 

 

           Transvajinal bakılan ultrasonografi plasenta previa lokalizasyonunu daha net bir 

şekilde göstermekle beraber internal osla plasenta kenarı arasındaki ilişkiyi daha net bir 

şekilde gösterir. Plasenta previa; bakılan transvajinal ultrasonografide plasental sınırın 

internal servikal osa 3 cm’den daha yakın sonlanmasıdır. Servikal os ile plasentanın 

sonlandığı bölge arasındaki mesafe ölçülmelidir, çünkü aşağı yerleşimli plasentanın gebeliğin 

ilerleyen haftalarında devamlılığı daha fazla görülmektedir (54). Taipale ve ark. (88) 

yaptıkları bir çalışmada 18-23. haftaları arasında bakılan ultrasonografi plasentanın internal 

servikal osa uzaklığı 25 mm’den daha az ise previa için % 40 spesifite, % 80 ise sensitivite 
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gösterdiğini saptanmıştır. Becker ve ark. (89) yaptıkları başka bir çalışmada 20-23 haftalar 

arasındaki gebelerde en az 25 mm üzerinde alt sınır yerleşimli plasenta olması durumunda 

termde vajinal doğumun gerçekleşemeyeceği tespit edilmiştir  (%100 pozitif prediktif değer). 

Rutin anomali taraması sırasında plasenta yerleşim anomalisinden şüphelenilmezse, plasenta 

previa gözden kaçabilir. Plasenta previa tanısının kesinleştirilmesi ve servikal os ile plasenta 

alt sınırı arasındaki mesafenin ölçülmesinde transvajinal ultrasonografi (TV-USG) önerilebilir 

(54). 

 

           Plasenta yerleşiminin hastaya etkilerini inceleyen rastgele gruplanmış, kontrollü 

çalışmalar tespit edilmemiştir. Güncel pratikte geniş vaka kontrol çalışmalarının yapılması 

gerekmektedir. Ancak hasta eğitimi veren ve antenatal takip yapan hekimlerin, anne ve 

bebeğin sağlığı için en iyi sonuca varabilmeleri adına aşağı yerleşimli plasentayı kolayca fark 

edilebilmeleri gerekmektedir. Çoğu klinikte rutin olarak 32–34. gestasyonel haftalarda 

ultrasonografi taraması yapılmaktadır  (54). Dashe ve ark. (90) yaptığı bir araştırmada 20-23. 

gebelik haftaları arasında plasenta previa tanısı alan hastaların sadece % 34’ünün, 32-35. 

gebelik haftaları arasında tanı alan hastaların ise %73’ünün termde previa tanılarının devam 

ettiğini tespit etmişlerdir. 

 

           Rutin ultrasonografinin sonucunda yalancı pozitiflik oranlarında azalma olacağı fakat iş 

yükünün artacağı ve hastanın tedirgin olabileceği bilinmelidir. 20. gebelik haftasında plasenta 

lokalizasyonunun ultrasonografi ile taranması rutin değildir. Plasenta alt sınırının 

ultrasonografi taraması sadece malprezentasyon, vajinal kanama durumunda önerilir. Bu gibi 

hastalarda transvajinal ultrasonografi özellikle uterus arka duvardan gelen plasenta previada 

önerilmektedir (91, 92). 

 

           Tanının kesin olmadığı hastalarda vajinaya transvajinal ultrasonografi probunun 

yerleştirilmesinin güvenilir bir teknik olduğu saptanmıştır (93). Transabdominal 

ultrasonografinin transvajinal ultrasonografi ile karşılaştırıldığı çalışmada, transvajinal 

ultrasonografinin plasenta previa tanısının konulmasında transabdominal ultrasonografiden 

daha üstün olduğu tespit edilmiştir (94). Hertzberg ve ark. (94) transperineal ultrasonografinin 

previa tanısında plasenta yerleşimini kesin bir şekilde gösterdiğini saptamışlardır. Bu 

görüntüleme yöntemi tüm hastalarda internal servikal osun kolay görüntülenmesini sağlayıp 

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

           Plasenta previa ve diğer bütün plasenta anomalilerinin tespit edilmesinde kullanılabilir. 

Objektif, avantajlı, tekrarlanabilir olan MRG uygulayıcı hatalarını minimuma indirger. 

Özellikle plasentanın uterus posterior duvar yerleşimli olduğu hastalarda ya da plasenta 

invazyon anomalisi olduğu düşünülen hastaların tanısında, USG ile karşılaştırıldığında 

ultrasonografiden daha etkili bulunmuştur (95). 

 

            2.4.6. Plasenta previanın ilişkili olduğu durumlar 

            Plasenta akreata, inkreata, perkreata: Alt uterin segmentte desiduanın yetersiz 

gelişmesinden kaynaklanır. Plasenta previaların yaklaşık  %7’sinde anormal plasental tutulum 

tespit edilmesine  (61) rağmen plasenta previa spesmenleri değerlendirildiğinde hastaların 

yaklaşık %50’sinde myometriyal spiral arteriollerde trofoblastik dev hücre infiltrasyonu 

görülmüştür (96). 

           Fetal prezentasyon anormallikleri: Alt uterin segmente yerleşen plasentanın çok yer 

kaplaması sebebiyle fetüs non-sefalik prezentasyonda olabilir (3).  

           Gelişme geriliği: Araştırmaların tamamında olmamakla beraber bir kısmında %16’ya 

kadar çıkan IUGR oranları tespit edilmiştir (78).  

          Vaza previa ve velamentöz umblikal kord (97)  

           Fetal anomaliler: Yapılan bir araştırmada plasenta previa hastalarında neonatal 

konjenital anomali sıklığında genel bir artış tespit edilmekle beraber bunun tek bir anomali ya 

da sendrom ile ilişkilendirilemediği bildirilmiştir (57).  

           Amniyotik sıvı embolisi (98) 

 

           2.4.7.Yönetim 

            Tedavi olgunun semptomlarının varlığına bağlıdır. Asemptomatik, tanısı 

ultrasonografi ile konulmuş ve hafif semptomu olan olgularda izlem tedavisi hem anne, hem 

de fetüs hayatını tehdit etmeyen uygun yoldur  (54).  

 

            Semptomatik hastalarda ise annenin semptomu, ciddi kanama, gestasyonel haftası ve 

fetüsün özelliklerine göre 4 gruba ayrılır:  

       1- 37. hafta öncesinde gebelik, anne için hayati tehlike yok  
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       2- 37. haftayı aşmış, annenin durumu stabil  

       3- Ciddi anne hayatını tehdit eden, durdurulamayan kanama, 37 hafta altı ya da üstü  

       4- Uterus kontraksiyonları sonucu oluşan kanama (54). 

 

            Üçüncü ve dördüncü grupta tedavi için acil sezaryen ile doğum kararı alınmalıdır. 

Anne hayatını tehdit etmeyen kanama varlığında gestasyonel haftası 37 haftanın üzerinde ise 

uygun doğum planlanmalıdır; fakat kanama gibi anne hayatını tehdit eden durum meydana 

geldiğinde doğum için çok hızlı davranılmalıdır. Grup 1 için en uygun yaklaşım, anne 

hayatını tehlikeye atmadan izlem tedavisidir (54). 

 

           2.4.7.1. İzlem tedavisi  

            Plasenta previada perinatal ölüm oranı doğum sırasındaki gestasyonel haftasıyla 

ilişkilidir (99-102). 

           İzlem tedavisi uygulanacak hastalarda, ayaktan izlem ya da hastanede takip açısından 

farklı görüşler bulunmaktadır. Macafee ve ark. (100) seçilmiş hastalarda hospitalizasyon (tam 

donanımlı bir merkezde) önerirken Cotton ve ark. (99) ayaktan takip edilen ve 

hospitalizasyon uygulanan hastalarda fetüs ve anne mortalite oranları açısından fark 

bulunmadığını bildirmişlerdir. Tam tersine D’Angelo ve ark. (103) hastaların doğuma kadar 

hastanede izlenmesiyle perinatal mortalite ve tedavi maliyetinin azaltıldığını bildirmişlerdir. 

Kaunitz ve ark. (104) ayaktan izleme alınan 355 kadının değerlendirilmesinde sadece bir 

intrapartum mortalite bildirmişlerdir. İzlem transvajinal ultrasonografi ile tanısı konulmuş 

asemptomatik hastalarda yapılmalıdır. Bu kategoride ayaktan takip kararı giderek artan bir 

şekilde rağbet görmektedir (105, 106). 

 

        Love ve ark. (107) Edinburg’da 15.930 hastanın incelendiği bir derlemede klinik 

sonuçların oldukça farklı olabileceği ve sonuçların doğum öncesi bulgularla tespit 

edilemeyeceği, bu sebeple de kanama olup olmadığına bakılmaksızın hastaların çoğunun 

evden takip edilebileceğini bildirmektedirler.  Her ne kadar uzmanların çoğunluğu ciddi 

kanama varlığında acil doğumu savunsa da, bu düşünce takip yaklaşımı için bir 

kontrendikasyon oluşturmamaktadır (107). Başka bir yaklaşım da özellikle erken gebelik 

haftalarında başlayan kanamalarda perinatal mortalite ve morbiditeden korumak için 

tekrarlayan kan transfüzyonlarını içerir. Crenshaw ve ark (101) olguların yalnızca  % 43-
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46’sında bekleme yaklaşımının başarılı bir yöntem olduğunu bildirse de Cotton ve ark (99) 

bekleme yaklaşımıyla kadınların % 66’sında başarılı bir sonuca varıldığını belirtmektedirler. 

 

             Preterm eylem, takip tedavisi esnasında bir problem olarak karşımıza çıkabilir. 

Plasenta previalı hastaların % 40’ında erken membran rüptürü, spontan doğum eylemi 

başlangıcı veya 37. gestasyonel hafta öncesinde doğum ile sonuçlanan farklı sorunlar 

gelişebileceği belirtilmiştir (73). 

 

            Tokolitik tedavi preterm eylem sebebi ile başvuran hastalarda mantıklı olabilmektedir. 

Fakat doğum öncesi vajinal kanama, vajinal kanamaya eşlik eden uterin kontraksiyonlar ve 

plasenta dekolmanı gibi durumlar tokolitik tedavi için kontrendikasyon meydana 

getirmektedir (108). Böyle bir durumda tokolitiklerin taşikardi, aritmi gibi advers etkileri 

hipovolemi semptomları ile karışabilmektedir (54). Sampson ve ark (109) plasenta previalı, 

21. gestasyonel haftadan sonra uterin kontraksiyonları olan hastalarda tokolitik kullanımı ile 

perinatal mortalite oranının 1.000’de 126’dan 41’e düşürebileceğini savunmaktadır. Plasenta 

previa tanılı gebeliklerin  % 20’si 32. gestasyonel haftadan önce sonlanmaktadır. Bu 

hastalardaki perinatal mortalite oranı % 73 olarak belirtilmiştir (99). Bu sorunun meydana 

gelişini engellemek için servikal serklaj uygulanabilse de pratikte kullanılmamaktadır (54). 

            Plasenta previa hastalarında hafif kanama olmasının perinatal mortalite oranı ile ilişkisi 

bulunmamıştır. Ciddi kan kaybı olan hastalarda perinatal mortalitenin arttığı bildirilmiştir. 

Akılcı ve uygun kan ürünlerinin transfüzyonları ile bu ölümlerin engellenebileceği rapor 

edilmiştir (99). Fetal ve maternal meydana gelebilecek kan kayıplarına karşı koruma sağlama 

için oksijen desteğinin en iyi şekilde sağlanması gerekmekte olup bu nedenle transfüzyonlar 

ile hemoglobin (Hgb) seviyesinin 10 g/dl, hematokrit (Hct) düzeyinin de % 30’un üzerinde 

olması gerekmektedir  (54). 

             Semptomatik olan 24-34. Gestasyonel hafta arasındaki olgulara kortikosteroid 

yapılması yenidoğan mortalite ve morbidite oranlarını azaltabilir (54, 97). 

             Rh uygunsuzluğu olan olgulara ilk kanama olduğunda anti-D immünglobulin 

yapılmalıdır (97). Takibe alınan bütün hastalar için 2 ünite kan daima hazır bulundurulmalıdır 

(54). Hastaneye yatırılan hastalarda eğer ek obstetrik risk faktörü bulunmuyorsa ve son 48 

saat içinde kanama yoksa olgular externe edilebilir (97). Devamlı hastanede takip etmek 

pahalı ve aile birliğinin bozulması gibi psikolojik etkileri olan bir yöntemdir. Gelişmekte olan 

ülkelerde çoğu hasta meydana gelen masrafları karşılayamayabilir. Fakat resüsitasyon için 
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kolay ulaşım, doğumun hızlandırılması ve hareketi olabildiğince sınırlayarak yatak istirahati 

yapılabilmesi sürekli hospitalizasyonun avantajlarıdır (54). Transport için gerekli malzeme, 

ambulans servisi, motivasyonu tam olan ve resüsitasyon ihtiyacını bilen, en ufak bir 

semptomda dahi en kısa sürede (15-30 dakika içinde) hastaneye başvurması gerektiğini bilen 

uyumlu hastalarda evde takip denenebilir. Bu yaklaşım grup 1-3 ya da asemptomatik grup 4 

olgularda uygulanabilir. Takip yapılacak tüm olgularda 2 ünite uygun kan daima hazır 

bulundurulmalıdır (102). 

 

           2.4.7.2. Asemptomatik plasenta previada yönetim 

           Plasenta previa tanısı aldıktan sonra plasentanın internal servikal os ile ilişkisinin 

tekrar değerlendirilmesi amacıyla 28. gebelik haftasından sonra 4 haftalık aralıklarda 

ultrasonografi ile değerlendirilmesi önerilmektedir (97). 

 

           Son trimesterde dijital muayene yapılmamalı, koitus yasaklanmalıdır. Kanıtlanmış bir 

bilgi olmasa da son trimesterde fiziksel aktivitenin sınırlanması faydalı olabilir (97).  

 

           Uterus kontraksiyonlarının başlaması ya da vajinal kanama olması acil değerlendirme 

gerektirmektedir (97). Doğumdan önce hastaneye yatışın faydası tartışılmaktadır. Yapılan 

araştırmalarda antepartum dönemde kanaması olmayan plasenta previa hastalarının acil 

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

 

 

            2.4.7.3. Semptomatik plasenta previada akut yönetim (97); 

1. Damar yolu açılarak kristalloid başlanmalı. Hastada hemodinamik stabilite sağlanmalı 

ve saatlik idrar çıkışları izlenmelidir (en az 30 ml/saat).  

2. Hastanın kan grubu bakılmalı.  

3. Hemoglobin değeri 10 g/dl’nin altına düştüğünde ya da kan kaybının kan volumünün 

% 30’unu aştığı durumlarda kan transfüzyonu önerilir. Ancak akut kanaması mevcut 

hastada bunları değerlendirmek zordur. Yapılacak kan transfüzyonu; kan basıncı, anne 

ve bebeğin kalp hızı, idrar çıkışı gibi hemodinamik parametrelere göre yapılmalıdır. 

4. Dekolman plasentadan şüphelenilmesi durumunda ya da masif kan transfüzyon 

yapılmış hastada koagülasyon parametrelerine bakılmalıdır.  
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5. Kontiniu fetal kardiyak aktivite monitörizasyonu yapılmalıdır. Fetal taşikardi, 

reaktivite yokluğu, devam eden variyabilite kaybı, geç deselerasyonlar ya da sinüzoidal 

patern yokluğunda fetal anemi ya da fetal hipoksi düşünülmelidir.  

6. Aktif kanaması olan hastalara tokolitik tedavi başlanmamalıdır.  

              Maternal oksijenizasyon, sol dekübit pozisyona alma ve sıvı replasmanı 

başlanmasına rağmen fetal kalp atım trasesinin düzelmemesi, anne hayatını riske eden ciddi 

vajinal kanama, 34. gestasyonel haftadan sonra başlayan belirgin kanama (97) olması 

durumlarında doğum endikasyonu mevcuttur. Bu hastalarda doğum şekli olarak sezaryen 

önerilmektedir. Maternal hemodinamik stabilite sağlanamamışsa ya da fetal durum stabil 

değil ise genel anestezi (GA) tercih edilmelidir. Hasta hemodinamik olarak stabilse ve fetal 

kalp hızı trasesi normal ise rejyonel anestezi (RA) önerilmektedir (97). 

 

 

           2.4.7.4. Akut kanama sonrasında konservatif yönetim  

           Vajinal kanama sebebiyle hastaneye başvuran birçok plasenta previa hastası destek 

tedavisine olumlu cevap vererek bu hastalara acil doğum gerekmez. Semptomatik halde olan 

plasenta previa hastalarının % 50’sinden fazlasında 4 hafta içinde doğum gerçekleşmez (112). 

Bu tür hastaların yönetimindeki tecrübenin birçoğu gözlemsel araştırmalara ve klinik 

tecrübelere dayanmaktadır. Bu olgulara yaklaşımı incelemek üzere bir Cochrane derlemesi 

yapılmaya çalışılmasına rağmen klinik pratikte kullanılması amacıyla öneride bulunmak için 

yeterli kanıt bulunamamıştır (113).  

 

           2.4.8. Doğum zamanı ve şekli 

            Semptomatik olmayan previalı hastalarda 36. gestasyonel haftada amniyosentez 

yapılarak fetal akciğer matüritesi değerlendirildikten sonra eğer fetal akciğer matüritesi yeterli 

değilse olguda kanama, uterin kontraksiyon ya da servikal kısalma gibi bulgular yoksa 38. 

Gebelik haftasına kadar beklenebilmektedir (97). 

           Plasenta previa tanısı almış hastalarda doğum şekli sezaryen olmalıdır. Ancak düşük 

derecedeki plasenta previa hastalarında  (1-2 ön) ve fetal baş pelvise angaje olmuş hastalarda 

37-38. gebelik haftasından sonrasına kadar vajinal doğum için beklenebilir. Bazı gebelerde 

amniyotomi sonrası oksitosin başlanabilir (54).  

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

elektif olarak sezaryenla gerçekleşmelidir. Uygun olan acil durum gerçekleşmeden önce 
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doğumun planlanmasıdır. Acil doğumlarda perinatal mortalite ve ciddi morbiditeler 

gestasyonel haftadan bağımsız bir şekilde kötü yönde etkilenmektedir (54). Cotton ve ark. 

(99) acil olarak sezeryan ile doğan bebeklerde, elektif sezeryan ile doğumlara 

kıyaslandığında, anemi oranını daha fazla saptamışlardır. 

          Plasenta previa endikasyonuyla yapılan sezaryen doğumlarda doğum hekiminin 

tecrübesizliği dışında yaşanabilecek çeşitli başka problemler de olabilmektedir. Royal College 

of Obstetricians and Gynaecologists (RCOG) bazı sezaryen ameliyatlarına konsültan doktor 

ile beraber girilmesini önermektedir (54). Genel anestezi geçmişte daha çok tercih edildiyse 

de Fredriksen ve ark. (61) rejyonel anestezinin daha güvenli olmakla beraber aynı zamanda 

daha az kan kaybına neden olan bir yöntem olduğunu bildirilmişlerdir. 

           Gelişmekte olan ülkelerde sezaryen doğumda epidural anestezi yöntemi genel 

anesteziye oranla giderek daha çok tercih edilmektedir (54). Moir ve ark. (114) epidural 

anestezi uygulanan olgularda kan basıncının aniden çok düşmesiyle uteroplasental kan 

akımının kritik düzeyin altına düşme olasılığı sebebiyle epidural anestezinin kontrendike 

olduğunu bildirmesine rağmen Crawford ve ark. (115) tecrübeli ellerde epidural anestezinin 

güvenli olabileceğini savunmaktadır.  

 

            Yeni nesil anestezik maddeler arttıkça bu olgularda rejyonel anestezi önerilebilir  (95). 

Doğum öncesi bu hastalara 2-4 ünite eritrosit süspansiyonu ( ERS) hazırlatılmalıdır. Daha 

önce sezaryen olan olgularda plasenta invazyon anomalisi riski olması nedeniyle histerektomi 

malzemeleri hazırda bulundurulmalıdır. Fetal damarlarda kanamaya yol açıp anemiye sebep 

olabileceğinden dolayı mümkün olduğunca plasentaya zarar verilmemelidir. Doğum öncesi 

ultrasonografi ile plasentanın yerleşimi tam olarak belirlenerek yapılacak insizyona karar 

verilmelidir (97).  

           Uterin insizyon eğer mümkünse alt segment transvers olarak yapılmalıdır. Alt segment 

yokluğunda ya da alt segmentte vaskülerite artışı izlendiğinde ise klasik veya De Lee 

insizyonu önerilmektedir. Yapılacak olan alt segment transvers insizyonlar ihtiyaç 

duyulduğunda T, J veya U şekline dönüştürülebilir (54). Plasenta ön duvar yerleşimli 

olduğunda uterusa iki farklı insizyon yaklaşımı önerilebilir. Plasenta boyunca ya plasenta 

sınırından ve membranların üzerinde veya plasentanın altından uterusa girilebilir; fakat bu 

müdahale hız gerektirdiğinden fetüste ciddi kan kaybına sebep olabilmektedir (116). 

Myerscough ve ark. (116) plasentayı kesme ve fetüs damarlarında ayrışma sonucu meydana 

gelecek kan kaybına karşı bazı önerilerde bulunmuştur. 
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           Uterus alt segmentin kas yapısı zayıf olması sonucu kontraksiyon ve retraksiyon 

plasenta yatağındaki sinüslerde obstrüksiyon ile sonuçlanır. Bu nedenle ameliyat esnasında 

kanama sık değildir (117).  

           Kanama kontrolünün gerçekleştirilemediği durumlarda, kanayan plasental yataklar 

atravmatik sütürler ile sütüre edilerek kanama kontrol edilmeye çalışılmalıdır. Bu yöntem ile 

kanama kontrol altına alınamazsa uterus paketlenmelidir. Fakat uterusun her bölgede eşit 

kapanmaması, ayrı kalan bölgelerden kanamanın devam etmesi ve bu kanamanın tespit 

edilememesi bu yöntemin dezavantajlarıdır (115). Myometrium içine PGF2α uygulamasının 

ve uterin kaviteye balon tamponad uygulamanın faydalı olduğu olgular bildirilmiştir (116). 

           Uterin arter embolizasyonunun olumlu sonuçlar verdiği vakalar bildirilmiş olmasına 

rağmen olanakların yetersizliği ve doğum sırasında hastaya müdahale edecek radyoloji uzman 

bulunamayabilmesi işlemin dezavantajıdır (54). Kanamanın kontrol altına alınamaması 

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

 

           2.5. Plasenta İnvazyon Anomalileri  

           Plasentanın uterus duvarına invazyon kademesine göre akreata/inkreata/perkreata 

olarak 3 grupta tanımlanmaktadır (Şekil 7). Plasenta invazyon anomalilerinde plasental 

villusların implante oldukları alanlarda desidua yeterli gelişmemiştir. Villuslar direkt olarak 

myometriyuma kadar ulaşmış fakat myometriyumu invaze etmemişse akreata, myometriyum 

invaze etmişse ise inkreata, myometriyumu aşarak seroza ve çevre dokulara ilerlemişse 

perkreata olarak tanımlanmaktadır. Plasenta invazyon anomalileri plasentanın tüm alanlarını 

kapsayabileceği gibi, daha çok lokal ya da parsiyel seyretmektedir ve plasentanın farklı 

alanlarında farklı derinliklerde olmaktadır. Bu sebeple akreata/inkreata/perkreata tanımı teorik 

bir tanımdır ve her üç invazyon derecesi aynı plasenta içerisinde eş zamanlı bulunabilir ve 

genel olarak her üç durumda akreata olarak ifade edilmektedir (118). 

           Anormal plasental invazyonu olan vakada doğum sonrası plasentanın el ile zorla 

çıkarılmaya çalışılması histerektomi ve maternal mortalite ile sonuçlanabilecek çok ağır 

kanamalara sebep olabilir (118, 119).  

           Plasenta akreataya bağlı % 7 oranında maternal mortalite tespit edilmiştir (119). Ayrıca 

masif kan replasmanı ve bu nedenle oluşabilecek DİC, enfeksiyon, sıvı yüklenmesi, akut 

respiratuvar distres sendromu, üreter ve mesane yaralanması, bağırsak hasarı, fistül oluşumu 

gibi ameliyat anında ve sonrasında ciddi morbiditelerin olabileceği belirtilmiştir (119-121). 
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Şekil 7. Plasenta invazyon anomalisi tipleri (52). 

 

 

           2.5.1. Sıklık ve risk faktörleri  

           Plasenta akreatanın sıklığı farklılık göstermektedir ve 533 ile 70 000 doğumda 1 olarak 

belirtilmiştir (13). Ortalama doğumların 1 /2500’ünde izlenmektedir (122). Sezaryen sayısının 

artması ile beraber akreata insidansının son 50 yılda 10 kat arttığı bildirilmiştir (13, 122).  

          Birden fazla sezeryan, plasenta previa, anne yaşının ileri olması, grand multiparite, 

geçirilmiş myomektomi ya da diğer uterin cerrahiler, küretajlar, Asherman sendromu ve 

sezaryen sonrası erken dönemde oluşan gebelikler ile plasenta akreata arasında ilişki olabilir 

(123). Bunlar arasındaki en önemlileri geçirilmiş sezaryen ve plasenta previa’dır (118). 

 

            Daha önce uterin cerrahi geçirmeyen plasenta previalı hastaların % 1-5’inde akreata 

tespit edilmiştir (124). Daha önce sezeryan olan hastaların sezeryan sayısına göre 1, 2, 3, 4, 5 

olan hastalarda plasenta akreata sıklığı sırasıyla % 15,6; % 23,5; % 29,4; % 33,3 ve % 50 

olarak bulunmuştur(123). Armstrong ve ark. (125) 32 plasenta akreata hastasının  % 78’inin 

daha önce sezeryan olduğu ve % 88’inde plasenta previa olduğunu tespit etmişlerdir. Plasenta 

akreata riski 2 ya da daha fazla sezaryen öyküsü olan vakalarda 8 kat, bununla beraber 

plasenta previası da bulunan vakalarda ise bu risk 50 ile 400 kata kadar arttığı bildrilmiştir 

(126). 
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           2.5.2. Patogenez 

            Bölgesel travma, vasküler endotelyal hasar ya da uterin alt segmentte desidual 

reaksiyonun az olması sonucunda gelişebilmektedir. Trofoblastların aşırı invaze olmasına 

neden olan faktörler de plasenta akreataya sebep olabilmektedir (118). Plasenta akreata, 

desidua bazalis ve nitabuch tabakasının bir kısmının ya da tamamının yeterince gelişememesi 

ya da yokluğu sonucunda oluşabilmektedir (124). 

 

           2.5.3.Tanı  

           Plasenta akreatada, maternal dolaşıma fazla miktarda alfa-fetoprotein (AFP) geçişi 

olabileceğinden ikinci trimesterda maternal serum alfa-fetoprotein yüksek saptanması 

durumunda bunu açıklayacak herhangi bir sebep saptanmazsa plasenta akreata düşünülmelidir 

(118). Tanısı çoğunlukla gebelik sonlanıncaya kadar konulamamaktadır (54). Doğumda önce 

plasenta akreata akla gelse bile, tanı genellikle doğumun 3.  evresinde plasentanın elle nazikçe 

ayrıştırılmaya çalışılmasındaki başarısızlık sonrasında doğrulanacaktır. Plasentanın zorla 

ayrıştırılmaya çalışılması invazyon alanlarından ciddi bir kanamaya sebep olur. Kesin tanı 

histerektomi materyalinin histolojik incelenmesinde akreatanın saptanması sonucu konur  

(127).  

           Doğum öncesinde tanının konulması ve gerekli tedbirlerin alınması maternal 

mortaliteyi önleyici olabilir. Plasenta previa ile tekrarlayan sezaryen vakalarında plasental 

invazyon anomalisi riski yüksek olması nedeniyle ayrıntılı değerlendirme gerekmektedir 

(118). 

 

          2.5.3.1.Ultrasonografi  

          Tanı Kriterleri; 

1. Uterus duvarı ve plasental alan arasındaki hipoekojen halonun izlenmemesi  

2. Plasenta içinde laküner alanların gözlenmesi “moth-eaten” görünüm.  

3. Mesane ile uterus duvarı arasındaki hipoekojen halonun kesintili devam etmesi  

4.  Renkli Doppler ile plasenta sınırı ve myometriyum arasında sürekli ve düşük dirençli 

kan akımının izlenmesi, serviks üzerinde pulsatil venöz akım ile seyreden hipervasküler 

lakünlerin izlenmesi (122). 

           Plasenta previalı vakalarda transvajinal ultrasonografi, transabdominal 

ultrasonografiden daha iyi görüntü oluşturabilir (118). Plasenta arkasındaki hipoekojen 
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halonun izlenmemesi, plasental lakünler, mesane ile uterus duvarı arasındaki hipoekojen 

halonun kesintiye uğramasının plasenta invazyon anomalisini saptamadaki duyarlılıklarının 

sırasıyla % 57, % 78,6 ve % 21,4 olduğu bildirilmiş ve plasental lakünlerin % 93 ile en 

yüksek pozitif prediktif değere sahip olduğu bulunmuştur (128). 

 

           2.5.3.2.Manyetik Rezonans Görüntüleme 

           MRG’ın obstetrikte kullanımı gün geçtikçe artış göstermekte olup plasental invazyon 

anomalisi tanısı koymada önemli bir yer teşkil etmektedir (118). MRG, özellikle plasentanın 

uterus posterior duvar yerleşimli olduğu vakalarda ya da myomektomi geçmişi olan 

hastalarda plasenta invazyon anomalisinin tanısında ultrasonografiden daha üstündür (95). 

 

           2.5.4. Ameliyat Öncesi Konular  

           Doğum öncesi plasenta akreata ön tanısı olan hastaların yönetimi için operasyon öncesi 

bir plan geliştirmek kritik önem arz eder. Hedef; vakaların bilgilendirilmesi, morbidite ve 

mortaliteye sebep olacak riskleri azaltabilecek müdahale planı yapmaktır. Plasenta 

çıkarılmakta zorlanıyorsa genelde doğum sonrası dönemde subinvolusyona bağlı olarak 

kanamaya sebep olmasından dolayı sezaryen histerektomi yapılmalıdır (129, 130). 

           Hayatı tehdit eden bazı potansiyel intraoperatif komplikasyonlar (örneğin; şiddetli 

kanama, kan transfüzyonu, sezaryen histerektomi, mesane ve bağırsak yaralanmaları) 

tartışılmalıdır (131). Multidisipliner çalışan bir ekip tarafından yönetimin gerçekleştirilmesi 

ve doğumun ileri bir merkezde yapılması komplikasyon ihtimalini azaltmaktadır (132). 

Gerekli olan personel ve şartlarda doğum gerçekleştirilmelidir. Elektif doğumlarda operasyon 

sırasında kan kaybı miktarı acil doğumlara oranla daha az olmaktadır (133). Operasyon öncesi 

en az iki büyük damar yolu hazır bulunmalıdır (131). Genel anestezi ya da devamlı epidural 

anestezi tekniği elektif doğumlarda güvenli bulunmuştur (134). Yeterli miktarda kan ve 

pıhtılaşma faktörleri doğum esnasında hazır bulundurulmalıdır. Hemoraji şiddetini 

antepartum dönemde öngörmek zordur (135). Şartların mümkün olması durumunda doğum, 

invaziv radyolojik müdahale gerektiğinde vakanın radyoloji ünitesine transfer edilme 

ihtiyacını azaltmak için floroskopinin bulunduğu kapsamlı bir ameliyathanede 

gerçekleştirilmelidir (136). Foley kateter ve üreter stentleri mesane ve üreter yaralanmalarını 

değerlendirmek için hazır bulundurulmalıdır. Gerekli olması durumunda ameliyat sonrası 

bakım için yoğun bakım ünitesinde yer hazır bulundurulmalıdır (131). 
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          2.5.5. Doğum Zamanlaması Ve Doğum Şekli  

           Elektif doğum için uygun gebelik haftası tartışma konusudur. Yapılan bazı 

çalışmalarda, 34 0/7 – 35 6/7 gestasyonel haftalarda plasenta invazyon anomalisinde doğum 

önerilmektedir (137-139). Bazı araştırmalarda ise 34.gestasyonel haftada bir kür 

betametazonun yapılması ve 48 saat sonra doğumun gerçekleştirilmesi önerilir (137, 140). Bir 

başka görüşe göre fetal akciğer matüritesine 35-36. gestasyonel haftalarında bakılıp testin 

matür çıkması durumunda doğum planlanabilir. Yapılan büyük bir hasta grubunda bu 

yaklaşımda belirgin neonatal morbidite tespit edilmemiştir (141).  

           Konservatif yönetim ya da sezaryen histerektomi ile ilgili net bir karar operasyon 

öncesi alınmalıdır. Özellikle önceki operasyon bölgesinde plasental invazyonu mevcut olan 

kadınlarda prenatal tanı, görüntüleme çalışmalarında plasenta akreatadan yüksek oranda 

şüphelenilmesi durumunda plasentanın yerinde bırakılarak sezaryen histerektomi yapılması 

önerilmektedir (124, 133, 142). 

           Doğum sonrası sezaryen histerektomi, özellikle acil durumlarda yapıldığında çok riskli 

ve yüksek komplikasyon ihtimaline sahip bir cerrahi müdahaledir (143). Plasenta akreata 

günümüzde doğum sonrası histerektominin en sık nedenidir (144).  

           Plasenta akreata tespit edilen vakada hemoraji varsa konservatif önlemler nadiren etkili 

bulunmuştur. Bu vakalara konservatif yaklaşmak histerektomi performansını geciktirerek 

vakayı tehlikeye atabilir. Gecikme ile beraber, masif hemoraji tüm organ sistemlerinde 

perfüzyon bozukluğu, hipotermi, koagülopati ve metabolik asidoz ile seyredecek bir tabloya 

doğru sürükleyebilir (145). 

 

           2.5.6.Yönetim  

            Plasenta invazyon anomalilerinde operasyon öncesinde amaç hastayı yeterli 

bilgilendirmek ve klinik tablo ile ilişkili olabilecek ciddi hemoraji, morbidite ve mortaliteyi 

azaltabilecek gerekli tedbirleri almaktır. Plasenta akreata hastalarında operasyon sırasında 

medikal ve cerrahi tedavilerle hemorajiyi durdurmak mümkün olsa bile plasenta inkreata ve 

perkreata hastalarında plasenta genellikle normal dokudan ayrıştırılamadığından dolayı 

sezaryen histerektomi yerinde bir karar olur (146-148).  Doğum öncesi dönemde risk 

faktörleri ve görüntüleme metodları tanıyı desteklerse, özellikle çocuk isteğini tamamlamış 

vakalarda sıklıkla sezaryen histerektomi yapılır (128). 
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            Operasyon sırasında yaklaşım operasyon öncesi bakılan ultrasonografide plasenta 

invazyon anomalisini düşündüren kötü prognostik bulguları olan vakalarda vertikal bir cilt 

insizyonu oluşturulması olası bir sezaryen histerektomi operasyonunu kolaylaştırması 

nedeniyle uygun bir cerrahi görüş alanı sağlayacağından obstetrikte çoğunlukla kullanılan 

pfannenstiel insizyona tercih edilebilir. Mesane uterustan bir bütün olarak ayrılıyorsa 

cerrahiyi kolaylaştırır. Plasentanın üzerinden plasentaya zarar vermeyecek şekilde vertikal bir 

uterin insizyon açılırarak fetüs doğurtulur. Operasyon öncesinde plasentanın tam 

lokalizasyonu ultrasonografi yardımı ile görülerek plasentanın olmadığı uygun uterin insizyon 

bölgesi seçilebilir (149).  

 

           Operasyon anındaki bulgular plasenta inkreata ya da perkreatayı işaret etmesi 

durumunda plasentanın sezaryende çıkarılma girişimleri genellikle massif hemorajiye neden 

olduğundan plasenta yerinde bırakılarak sezaryen histerektomi yapılmalıdır. Eğer sezaryende 

hemorajiyi durdurmak amacıyla sezeryan histerektomi işlemine karar verilirse, subtotal 

histerektomide servikal alanda hemoraji riskinin devam etmesi sebebiyle total histerektomi 

yapılması daha uygundur (149). 

           Sezaryen sırasında plasenta çıkarıldıktan sonra plasentanın kısmi olarak hemorajiye 

neden olacak şekilde uterusa yapışık olması sebebi ile oluşabilecek kanamanın medikal 

ve/veya cerrahi tedavilerle durdurulabilmesi durumunda uterus korunabilir. Tedavide medikal 

tedavi (uterotonikler, topikal hemostazı sağlayabilecek ajanlar), girişimsel radyolojik işlemler, 

bakri balon tamponad gibi mekanik desteği sağlayan aletler ve hemostazı sağlamak amaçlı 

cerrahi girişimler denenebilir (150). Hastaların ortalama %50’sinde hipogastrik arter 

bağlanması hemostazı sağlamada başarısız bulunmuştur (151). Bir görüşe göre fokal olarak 

invaze olan plasenta alanı kürete edilerek bu bölgedeki kanayan alan sütüre edilir bu şekilde 

kanama durdurulabilir. Bu yöntem ile kanama durdurulamazsa fokal invazyon içeren alan 

rezeke edilerek oluşan uterin myometriyal defekt sütüre edilebilir (152-154). 

           Plasenta akreatadan gebelikte şüphelenilmez ise ve doğumun üçüncü evresinde 

plasentanın zorla çıkarılmaya çalışılması sonrasında ciddi hemoraji oluşursa, hasta tercihi ve 

serviksin durumuna göz önünde bulundurularak birçok tedavi yöntemi gündeme gelmektedir. 

Hastanın fertilite arzusu yoksa ya da hastanın hemodinamisi stabil değil ise histerektomi 

tercih edilmelidir. Fertilite arzusu olan ve hemodinamisi stabil olan olgularda cerrahi ya da 

radyolojik işlemlerle uterusu korumaya yönelik işlemler yapılabilmektedir (127). Uterin 

kaviteye tampon yerleştirilmesi, plasental yatağın sütüre edilmesi, prostoglandin 
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uygulanması, aorta bası uygulanması ve argon ışın koagülasyonu gibi diğer yöntemlerin 

kanama miktarını azalttığı tespit edilmiştir (155). Kanamanın alt uterin segmentten 

kaynaklandığı durumlarda, uterus alt segmentine sagittal ve paralel sütürlerin uygulanması 

kanamanın durmasını sağlayabilir (156). 

           Plasenta invazyon anomalileri olgularında internal iliak arterin balon oklüzyonu ya da 

uterin arter embolizasyonu; mesane flepinin indirilmesi ve uterus alt segmentinin diseksiyonu 

sırasında hemorajiyi azaltmak için yapılabilir (157-164). İnternal iliak arterin balon ile 

oklüzyonu kanamayı, kan replasmanı ihtiyacını ve ameliyat süresini kısalttığı şeklinde 

yayınlar olmasına rağmen bazı diğer yayınlarda da faydası gösterilememiştir (157-159, 165, 

166). Balon oklüzyonu müdahalesi floroskopi beraberliğinde balon kateterlerin bilateral 

femoral arterlerden uygulanarak internal iliak arterlere doğru ilerletilmesi işlemidir. Balonlar 

sezaryen histerektomi işlemi yapılmadan bebek doğurtulduktan sonra aralıklı bir şekilde 20 

dakika boyunca şişirilip söndürülebilir ve kanamayı ciddi olarak azaltır, operasyon alanını 

kuru tutarak klemp ve sütürlerin dikkatli yerleştirilmesini sağlar.  Bu müdahale, deneyimli 

anjiografi uzmanı gerektirir ve kateterler operasyon sonrasında birkaç saat süresince yerinde 

bırakılabilmesi bu dönemde oluşan kanamalar için küçük pelvik damarların selektif 

embolizasyonu uygulanmasını sağlar. Balon kateterlerin çıkartılması işlemi floroskopi 

eşliğinde gerçekleştirilmelidir (167, 168). Sezaryen histerektomi öncesi kanama miktarını 

azalttığı bazı yayınlarda bildirilmiş olsa bile balon oklüzyon işlemi sonrası arterial stent 

takılmasına ya da bypass yapılmasına neden olabilecek trombotik ve embolik 

komplikasyonlar da bildirildiğinden olgulara müdahale öncesi balon oklüzyon uygulamasının 

riskleri anlatılmalıdır  (169). Eğer operasyon sırasında profilaktik olarak internal iliak arter ya 

da uterin arter embolizasyonu işlemi planlanıyorsa, doğumun floroskopi şartlarının olduğu bir 

ortamda bebek doğurtulduktan sonra arteriyel embolizasyon müdahalesinin yapılması gerekir 

(160-164). 

 

           2.5.6.1.Konservatif yönetimin tanımlanması  

           Plasenta akreata tanısının zamanına ve plasental invazyon oranına göre 2 farklı 

konservatif tedavi uygulanabilir (127).  Bu tedavinin detaylarını aşağıdaki gibi özetleyebiliriz;  

       1.Plasenta invazyon anomalisinin doğumun üçüncü evresinde saptanması durumunda 

plasentayı çıkarmak için zorlamamak: Konservatif tedavi için hastanın hemodinamik 

stabilitesi korunmuş ise ve sepsis mevcut değilse plasentanın tamamı ya da bir kısmı uterusta 

bırakılabilir.  
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      2.Doğum öncesinde anamnez ve görüntüleme yöntemleri ile plasenta invazyon anomalisi 

düşünülmesi durumunda hasta bilgilendirilerek konservatif müdahale tartışılabilir.   

           Konservatif tedavi uygulanacak insanlarda, plasentanın lokalizasyonu ultrasonografi 

ile belirlenir. Göbek altı median insizyon uygulanır ve gerekli durumlarda insizyon 

umblikusun üzerine kadar ilerletilebilir. Uterusa plasentanın invaze olduğu alandan klasik 

insizyon ile doğum gerçekleştirilebilir. Bebeğin doğduktan sonra umblikal ven içerisine 5 IU 

oksitosin enjekte edilerek kord orta şiddette traksiyon ile plasenta dikkatli bir şekilde 

çıkartılmaya çalışılmaktadır. Bu yöntemde başarısızlık plasenta acreata düşündürür. Kordon 

plasentaya giriş bölgesinden kesilerek plasenta uterusta bırakılır sonrasında uterus insizyonu 

kapatılır. Profilaktik antibiyotik tedavisine (amoksisilin ve klavulonik asit ) 10 gün boyunca 

devam edilmektedir  (127). 

 

           2.5.6.1.1. Konservatif tedavi sonrası takip 

            Postpartum dönemde plasentanın tamamı absorbe oluncaya kadar bütün vakalar 

haftalık takibe çağrılmalıdır. Takiplerde ultrasonografi ve fizik muayene ile değerlendirilerek 

kanama, ağrı ya da klinik enfeksiyon bulguları araştırılır. Sepsis meydana gelen veya 

gelmeyen endometrit tablosunda antibiyotik tedavisi, C-reaktif protein, kan sayımları çalışılır 

ve vajenden kültür alınmalıdır (127).  

           Konservatif tedaviden sonra zaman geçtikçe pelvik damarlanma azalmakta olup 

plasentanın çıkarılması için gerekli olan cerrahi işlemi kolaylaştırır. Plasentası bütünüyle 

uterin kavitede bırakılan vakalarda plasental rezorbsiyon yaklaşık olarak 13,5 haftada 

gerçekleşmiştir (4-60 hafta arası) (170). Human chorionic gonadotropin (β-hCG) takibi 

sırasında kanda tespit edilemeyecek düzeye düşmesi, yerinde bırakılan plasental dokunun 

komplet rezorbsiyonunu göstermez. Hemodinamisi stabil olan vakalarda metotreksat 

tedavisinin başarılı sonuçlandığı olgular olmuştur. Yaşamı tehdit eden enfeksiyon, gecikmiş 

vajinal kanama ve dissemine intravasküler koagülasyon oluşabilir ve cerrahi müdahale 

gerekebilir (171-173). 

           Plasentanın uterusta bırakılarak konservatif yaklaşılan 434 vakayı içeren 10 kohort 

araştırmasında kısa ve uzun vadede olan riskler değerlendirilmiştir (takip, uterin arter 

embolizasyonu, metotreksat tedavisi, hemostatik sütür, arter ligasyonu, balon tamponadı). 

Uzun vadede neler olacağına dair veriler yetersiz olmakla birlikte kısa dönem sonuçlar 

bildirilmiştir (174). Ciddi vajinal kanama  % 53, histerektomi ihtiyacı % 19, sepsis % 6 ve  

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

          Metotreksat, uterin arterin embolizasyonu ve sulproston birçok vakada bekleme tedavisi 

sırasında tanımlanan 3 tamamlayıcı tedavi yöntemidir. Plasentanın uterin kavitede 

bırakılması, doğum sonrası dönemde methotrexate tedavisi uygulanan vakalarda sonuçlar çok 

değişken seyretmektedir. Plasentanın 7 gün içerisinde tamamının atılmasından 6 ay’a kadar 

tamamının rezorpsiyonuna kadar değişebilmektedir (175-179). 

           Plasentanın uterusta bırakıldığı ve uterin arter embolizasyonu uygulanan vakaların 

sonuçlarını araştıran yeterli sayıda yayın mevcut değildir (180). Sulproston postpartum 

kanamayı engellemek ve tedavi etmek amacıyla kullanılabilen uterotonik bir maddedir. 

Sulproston tedavisinin bekleme tedavisiyle beraber uygulanmasının yararlarını kanıtlayan veri 

mevcut değildir. Fakat postpartum iki ya da üç gün içerisinde ciddi doğum sonu 

kanamalarının engellenmesinde yararı olabileceği varsayılmaktadır (127).  

           Konservatif tedavi uygulanan plasenta akreatalı 9, 21 ve 30 doğumlu 3 olgu serisinde 

plasenta akreatanın sonraki gebeliklerin % 20’sinde tekrarladığı bildirilmektedir (181-183). 

Konservatif tedavi uygulanan vakalar ile acil komplikasyonların yanında uzun vadeli sonuçlar 

hastaya anlatılmalıdır, böyle bir tedavi uygulanması durumunda çok sabırlı ve dikkatli 

olunmalıdır (131). 

 

           2.6.Hematolojik Parametreler  

       Nötrofiller, vücudun mikroorganizmalara karşı savunmasında sorumlu kan hücreleridir. 

Bakterilerle karşılaşılması durumunda ilk savunma görevi onlara aittir. Lökositlerin yaklaşık 

% 70’i nötrofiller tarafından meydana gelmiştir. Canlılık süreleri 4-5 gündür. Lenfositler 

çoğunlukla viral enfeksiyonlarda etkilidirler. Lökositozun mevcuditeyi inflamasyon ya da 

infeksiyon olabileceğini düşündürür. Trombositler, pıhtılaşmayı sağlayan kan elemanlarıdır. 

Vücutta meydana gelen yaralanma durumunda yaralanmanın oluştuğu alana ulaşıp 

birbirlerine yapışarak ve vazokonstrüksiyon oluşturarak kanamanın durdurulmasını sağlarlar. 

9-10 gün canlı kaldıktan sonra dalakta yıkılırlar. Trombosit sayısının azlığı (trombositopeni) 

nedeniyle kanama ihtimali artar (184, 185).  

 

       Nötrofil/lenfosit oranı (NLO): İnflamasyona sebep olan lökositler birçok hastalığın 

oluşumuna sebep olmaktadır. Akut inflamasyon sırasında nötrofil sayısında artış olmakla 
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beraber akut stres sonrasında lenfosit sayısı azalmaktadır. Son zamanlarda akut 

inflamasyonda nötrofil sayısının artması ve akut stres durumunda lenfosit sayısının azalması 

nedeni ile bir indeks içinde kullanılmaya başlanmıştır. NLO adındaki bu indeks farklı 

araştırmalarda farklı belirteçlerle birlikte kullanılarak inflamatuar sürecin en iyi göstergesi 

olduğu tespit edilmiştir (184, 185). 

 

       Ortalama trombosit hacmi (OTH=MPV): Platelet agregasyonu çoğu hastalığın 

oluşmasında önemli rol oynar. MPV, trombosit fonksiyonu ve aktivasyonunu belirten önemli 

bir kan parametresidir. Eritrositlerdeki MCV gibi dolaşımdaki trombositlerin hacminin 

karşılığıdır. Platetelet sayısı ile MPV ters orantılı olmasından dolayı vücuttaki trombosit 

hacmi belirli bir aralıkta tutulur. Platelet sayısının düşmesiyle trombopoetin salgılanarak 

megakaryosit üretimi artar. Böylece dolaşıma trombositlerden daha büyük olan 

megakaryositler bırakılır. Yani trombositopeni durumunda megakaryositlerin artması nedeni 

ile MPV değeri artar. Artan MPV'nin kardiyovasküler hastalıklar için bağımsız bir risk 

faktörü olabileceğini bildiren yayınlar vardır (186, 187). Bununla beraber MPV yüksekliği, 

miyokard enfarktüsü ve serebrovasküler hasarlarda kötü prognoz belirtecidir (188). Ayrıca 

literatürde birçok yayında MPV ile, pulmoner emboli, diyabet, kanser, sepsis, hipertansif kriz, 

ülseratif kolit, ankilozan spondilit ve romatoid artrit gibi hastalıklar arasında ilişki olduğu 

yayınlanmıştır (189). 

 

      Eritrosit dağılım genişliği (KHDG=RDW): Eritrosit boyutlarındaki farklılık RDW 

şeklinde isimlendirilir. Dolaşan eritrositlerin şekil ve boyutundaki farklılıklar genellikle kan 

hastalıklarının bir yansıması olduğundan RDW, aneminin morfolojik olarak gruplandırılması 

ve mikrositer anemi ayırıcı tanısında kullanılmaktadır (190). Artmış RDW, bize kırmızı kan 

hücresi boyutlarında farklılık olduğunu göstermektedir. Genellikle demir, B12 vitamini veya 

folat gibi vitamin ihtiyacının olduğu durumlarda ortaya çıkmaktadır. RDW'nin normal değeri  

% 11,5-14,5' tir. RDW'nin artması patolojik bir duruma özgül değildir. Makrositlerin, 

mikrositlerin ya da retikülositlerin, normositik normokromik eritrosit grubu içinde bulunması 

gibi normal bir durumda da RDW artışı görülebilmektedir. Bu sebeple RDW, anizositozun 

yarı kantitatif bir ölçümü gibi değerlendirilebilir. Anemi mevcut değilse RDW değişkenliği 

özgül değildir (191). Doktorlar RDW ve MPV parametrelerini beraber kullanarak klinik 

pratikte tanıya yönlenme eğilimindedir, ancak otoriteler, bu parametrelerin başka spesifik 

testlerle desteklenmesi gerektiğini bildirmektedirler (192). Kalp yetmezliğinde, perkutan 
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koroner girişim öyküsü bulunan vakada, koroner arter hastalığı öyküsü mevcut olup kalp 

yetmezliği olmayan olguda yüksek RDW laboratuar değerlerinin istenmeyen kardiyak 

hadiseler açısından bir risk faktörü teşkil edebileceğini bildiren araştırmalar mevcuttur (193, 

194). Kardiyovasküler hadiselerde artmış riskle beraber yüksek RDW değerleri herhangi bir 

sebebe bağlı ölüm ihtimalini arttırmaktadır. Bunlara kansere bağlı mortaliteler ve kronik alt 

solunum yolu enfeksiyonlarına bağlı mortaliteler de dahildir (195). 
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   3.GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

 

           Bu çalışmada Ocak 2013 –Aralık 2017 tarihleri arasında Dicle Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Hastanesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Anabilim Dalı Obstetri Kliniği'ne başvuran, 

plasenta previa tanısı konulup doğumu kliniğimizde gerçekleştirilen vakalar retrospektif 

olarak değerlendirilmiştir. Bu süre zarfında hastanemizde 9386 doğum gerçekleşmiş olup 653 

hastada plasenta previa tespit edildi. Plasenta previa tanısı altında, plasenta previanın tüm alt 

tipleri (totalis, parsiyalis, marginalis ve low-lying plasenta) çalışmaya dahil edildi. 24 hafta 

öncesi doğumlar, trombositopeni, ağır preeklampsi, hellp tanısı mevcut olan hastalar ve 

kliniğimizde takibi yapıldığı halde doğumu başka bir merkezde gerçekleşmiş olan hastalar 

çalışma dışında bırakılıp çalışmaya dahil edilmedi. 

           Plasenta previa tanısı olup daha önce geçirilmiş sezaryen öyküsü olmayan 257 hasta 

grup 1, plasenta previa tanısı olup daha önce geçirilmiş sezaryen öyküsü olan 396 hasta grup 

2, kliniğimize sancı ve/veya su gidişi şikayetiyle başvuran ek hastalığı olmayan normal 

doğumu kliniğimizde gerçekleştirilen 120 hasta grup 3 (kontrol grubu) olarak 

gruplandırılmıştır. 

           Hastalara ait demografik veriler, jinekolojik ve obstetrik öyküleri, doğum anındaki 

gebelik haftaları, doğum şekli (sezaryen/vajinal doğum), vakanın alınma şekli (acil/elektif), 

intraoperatif ya da postoperatif yapılan kan transfüzyon tipleri ve miktarları, anestezi şekli 

(genel/spinal), operasyon sırasında veya operasyon sonrası yapılan ek cerrahi işlemler, 

yenidoğan cinsiyeti, doğum ağırlığı, 1. ve 5. dakika Apgar skorları, doğum yılı, doğum öncesi 

hemoglobin, hematokrit, trombosit, lökosit, mpv, nötrofil/lenfosit oranı, trombosit /lenfosit 

oranları değerlendirildi. Veriler hastanenin elektronik arşiv veri tabanından, hasta dosya 

bilgilerinden ve ameliyat notlarına ulaşılarak temin edildi. 

           Çalışma öncesi Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Girişimsel Olmayan Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulundan onay alındı (Etik kurul no: ). 

İstatistiksel Analiz 

           İstatistiksel analizler SPSS yazılımı kullanılarak yapılmıştır. Tanımlayıcı bilgiler 

ortalama, standart sapma, sayı ve yüzdeler kullanılarak verilmiştir. Grup karşılaştırmaları için 

Ki-kare testi kullanıldı, normal dağılıma uygun sürekli değişkenlerin karşılaştırılmasında 

Student’s t testi, normal dağılıma uymayan sürekli değişkenlerin karşılaştırılmasında 

parametrik olmayan testlerden ikili karşılaştırmalar için Mann Whitney U ve üç ve daha fazla 
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grup karşılaştırılmasında Kruskal wallis önemlilik testleri kullanıldı. Hipotezler çift yönlü 

olup,  p<0.05 ise istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

            Çalışmamıza 01.01.2013-31.12.2017 tarihleri arasında Dicle Üniversitesi Kadın 

Hastalıkları ve Doğum Anabilim Dalı kliniğine başvuran plasenta previa tanısı konulup 

doğumu kliniğimizde gerçekleştirilen 24 hafta ve üstü hastalar dahil edilmiştir. Geçirilmiş 

uterin cerrahisi olmayan plasenta previa tanılı 257 (%33) hasta grup 1’i; geçirilmiş uterin 

cerrahisi olan 396 (%51) hasta grup 2’yi; kliniğimize sancı veya su gidişi şikayetleri ile 

başvuran ek hastalığı olmayan 120 (%16)  hasta grup 3’ü oluşturmaktadır (Şekil 8). 

 

 

 

Şekil 8: Grupların Oransal Dağılımı 

 

          Bu çalışmaya dahil edilen hastaların ortalama yaşları grup 1’de 30,96±6,25; grup 2’de 

32,34±5,3; grup 3’de 28,58± 6,7 idi (Tablo 1). 

Grup 1 ve grup 3’de geçirilmiş uterin cerrahi öyküsü bulunmazken grup 2 hastalarda ortalama 

geçirilmiş uterin cerrahi sayısı 2.2± 1.0 olarak tespit edildi (Tablo 1). 

           

Tablo 1. Hastaların Demografik Verileri 

 

 GRUP 1 

Ortalama ± SS 

GRUP 2 

Ortalama ± SS 

GRUP 3 

Ortalama ± SS 

Maternal Yaş 30,96±6,25  32,34±5,3 28.58± 6.7 

Gravida 4.3± 2.7 5.0± 2.2  2.8± 1.9 

Parite 2.8± 2.3 3.3± 1.8 1.5± 1.7 

Yaşayan 2.7± 2.2 3.0± 1.7 1.5± 1.7 

Geç. Uterin Cerrahi .0 2.2±1.0 .0 

33% 

51% 

16% 

GRUP 1 

GRUP 2 

GRUP 3 
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          Çalışmamıza dahil ettiğimiz toplam hastaların % 4’ünde kronik hastalık tespit edilmiş 

olup, %96’sında herhangi bir hastalık bulunmamıştır. Çalışmamızın grup 1 hastaları kronik 

hastalıklar açısından incelendiğinde hastaların % 2’inde diyabet, %1’nde kronik hipertansiyon 

olduğu görülmüştür. Çalışmamızın grup 2 hastalarının % 3’ünde diyabet ve %1’inde kronik 

hipertansiyon eşlik ettiği bulunmuştur (Tablo 2). 

 

 Tablo 2. Kronik Hastalık 

 

 

KRONİK HASTALIK 

HAYIR 

% 

EVET % % 

DM HT DİĞERLERİ TOPLAM 

GRUP 1 95 2 1 2 100 

GRUP 2 94 3 1 2 100 

GRUP 3 100 0 0 0 100 

  

 

           2013 -2017 yılları arasında hastanemizde plasenta previa hastalarının tüm doğumlara 

oranı artış göstermektedir (Şekil 9). 

 

 

 

Şekil 9: Plasenta Previa İnsidansı (%) 
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            Çalışma grubumuzu oluşturan hastaların hastanemize başvurma zamanlarına 

bakıldığında grup 1 hastaların  %12,8’i 2013 yılında, %17,1’i 2014 yılında, %22,2’si 2015 

yılında, %29,2’si 2016 yılında ve %18,7’si 2017 yılında hastanemize başvurmuştur.  Grup 2 

hastaların  % 10,1’i 2013 yılında, % 15,9’u 2014 yılında, % 24,2’si 2015 yılında, % 19,9’u 

2016 yılında, % 29,8’i 2017 yılında hastanemize başvurduğu görülmüştür (Şekil 10). 

 

 

 

Şekil 10: Hastaların Yıllara Göre Başvuru oranları (%) 

 

           Çalışmamızı oluşturan gruplar beyaz küre sayısı (WBC ), platelet sayısı (PLT), nötrofil 

sayısı (NEU) açısından karşılaştırıldığında gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulundu (p< 0.05).  Çalışma grupları hemoglobin (HGB) düzeyi, hematokrit düzeyi (HCT), 

lenfosit sayısı (LYM), eritrosit dağılım genişliği (RDW), platelet dağılım genişliği (PDW) 

açısından karşılaştırıldığında gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı  

(p>0.05)(Tablo 3). 

 

Tablo 3. Grupların Laboratuar Değerlerine Göre Karşılaştırılması 

0 

5 

10 

15 

20 

25 

30 

35 

2013 2014 2015 2016 2017 

grup1 

grup 2 

 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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           Çalışmamızı oluşturan gruplar platelet konsantrasyonu (PCT), platelet lenfosit oranı 

(PLR) açısından karşılaştırıldığında gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu 

(p< 0.05).  Çalışma grupları ortalama platelet volümü (MPV) ve nötrofil lenfosit oranı (NLR) 

açısından karşılaştırıldığında gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı 

(p>0.05 ) (Tablo4 ). 

 

Tablo 4. Grupların Diğer Laboratuar Parametreleri 

 

           Plasenta previa nedeni ile operasyona alınan hastalara bakıldığında her iki grupta da 

acil şartlarda  alınan vakaların daha fazla olduğu görülmektedir. Çalışmamızın grup 1 kısmını 

olşturan hastaların %74’ü (190 hasta) acil olarak operasyona alınırken %26’sı (67 hasta) 

elektif olarak operasyona alınmıştır. Çalışmamızın Grup 2 hastalarına  bakıldığında vakaların 

%74’ü (292 hasta) acil şartlarda operasyona alınmış  olup,  %26’sı  ise  (104 hasta) elektif 

olarak operasyona alınmıştır (Şekil 11). 

 

                  

Şekil 11: Grupların Acil/Elektif Sezeryana Alınma Oranları 

Acil 
74% 

Elektif 
26% 

GRUP 1 

Acil 
74% 

Elektif 
26% 

GRUP 2 

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±3.3 4.7±5.6 5.2±5.6 ,367 
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           Çalışmamızda plasenta previa nedeni ile opere edilen hastaların ( grup 1)  %32,7’sine 

genel anestezi; %67,3’ne de spinal anestezi uygulandığı görülmüştür. Çalışmamızda  daha 

önce  geçirilmiş uterin cerrahisi olan plasenta previa olgularının (grup 2) %39,9 oranında 

genel anestezi uygulanırken, %60,1’ine ise  spinal anestezi uygulanmıştır  (Tablo 5 ). 

 

Tablo 5. Gruplara uygulanan anestezi yöntemi 

 

 

     

           Çalışmamızı oluşturan hasta gruplarının doğum sırasındaki ortalama gebelik haftaları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edildi (p<0.05). Çalışmamız oluşturan 

gebelerin doğurdukları bebeklerin doğum ağırlığı, 1. ve 5. dakika apgar değerleri arasında 

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

 

 

 

    Tablo 6. Doğumda Gebelik Haftası ve Bebek Bilgileri 

 

 

 

           

 

 

 

ANESTEZİ                            

GRUP 1 GRUP 2 

n  % n % 

GENEL 84 32,7 158 39,9 

SPİNAL 173 67,3 238 60,1 

 

BEBEK BİLGİLERİ 

GRUP 1 GRUP 2 GRUP 3  

p Ortalama ± SS  Ortalama ± SS Ortalama ± SS 

DOĞUM HAFTASI 35.4±3.0 35.2±2.6 35.4±2.4 ,050 

DOĞUM KİLOSU 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 

APGAR5.DK 7.9±1.5 7.9±1.4 8.2±1.1 ,012 



 

 

 

 

52 

 

          

          Erkek cinsiyetin plasenta previa için risk faktörü olduğu bilinmektedir. Çalışmamızdaki 

hastaların doğurdukları bebeklerin cinsiyetleri göz önüne alındığında grup 1’i oluşturan 

hastaların bebeklerinin %42’ sinin kız cinsiyete, %58’sinin erkek cinsiyete sahip olduğu 

görülmüştür. Grup 2’yi oluşturan hastaların bebeklerinin %49’nun kız cinsiyete, %51’nin 

erkek cinsiyete sahip olduğu görülmüştür. Çalışmamızın grup 3 kısmını oluşturan hastaların 

bebeklerinin ise %45’inin kız cinsiyete, %55’inin erkek cinsiyete sahip olduğu görülmektedir 

(Şekil 12). 

 

 

       

Şekil 12: Gruplarda fetüs cinsiyet oranları (%) 

 

 

 

           Kliniğimizde çalışmamıza dahil ettiğimiz hastaların transfüzyon ihtiyacı 

değerlendirildiğinde gruplar arasında transfüzyon ihtiyacı açısından  anlamlı fark olduğu 

görülmektedir (p<0,001)  (Tablo7). 

 

    Tablo 7 . Grupların ortalama Eritrosit Süspansiyonu Transfüzyon İhtiyacı 
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p 

 

Ortalama ± SS 
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0.5±1.1 1.3±2,03 0 <0,001 
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         Grup 1 hastalarının %72,8’ine eritrosit süspansiyonu verilmezken grup 2 hastalarının 

%53’üne eritrosit süspansiyonu verilmemiştir.  Grup 1 ve grup 2 hastalarına çeşitli 

derecelerde eritrosit süspansiyonu verilmiş olup  bu transfüzyonlar Şekil 14’de gösterilmiştir.  

 

 

 

Şekil 13: Hastalara Verilen Eritrosit Süspansiyon Miktarları 

 

 

 

 

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

komplikasyon saptanmıştır (Şekil15).  

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 14: Plasenta Previa’da Komplikasyon Oranı (%) 
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    Komplikasyon gelişen hastalar grup 2 hastalar idi. 25 hastada komplikasyon gelişmiş olup 

bu hastaların %88’inde (22 hasta) mesane hasarı, %8’inde (2 hasta) mesane+üreter 

yaralanması, %4’ünde (1 hasta) sol hipogastrik arter yaralanması olduğu görülmüştür (Şekil 

16) 

 

 

Şekil 15: Cerrahi komplikasyonlar (%) 

 

 

Kliniğimizdeki plasenta previalı hastaların % 95,1’inde (621 hasta) fertilite koruyucu cerrahi 

uygulanırken %4,9’na (32 hasta) histerektomi yapılmıştır (Şekil 17). Histerektomi yapılan 

hastalarda sadece 1 tanesi (%) grup 1 olup geriye kalan hastalar grup 2 hastaları idi. 

 

 

Şekil 16: Plasenta Previa Hastalarında uygulanan Cerrahi Tedavi (n) 
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          Plasenta previa hastalarından relaparotomi sadece grup 2’de % 1,26 (5 hasta) olarak 

bulundu (Şekil 18). Bu hastaların hepsinde ilk operasyonda uterus koruyucu cerrahi ile 

kanamanın kontrol altına alındığı, fakat postpartum ilk 2 saat içinde tekrardan kanama 

meydana geldiği için relaparatomi yapılmış ve hastalara histerektomi yapılmış olduğu tespit 

edildi.  

 

 

 

Şekil 17: Grup 2’nin Relaparotomi Oranı (%) 
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5.TARTIŞMA 

 

           Literatürde plasenta previa ile ilgili yapılan çalışmalarda yaşın önemli bir risk faktörü 

olduğu belirtilmektedir. Karapınar ve ark. yaptığı çalışmada plasenta previa tanılı hastaların 

ortalama yaşı 31.4±5.3 (15) olarak bulunmuş. Taşgöz ve ark. yaptığı başka bir çalışmada 

plasenta previa tanılı hastaların ortalama yaşını 31,7±5.34 olarak bulmuşlar (14) . Bizim 

çalışmamızda plasenta previa hastalarının yaş ortalaması 31.82±5,74 olarak bulundu. 

Çalışmamızdaki bu veriler literatürde daha önce yapılmış çalışmaları desteklemektedir. 

Maternal yaş arttıkça plasental kan akımını azaltan intramyometriyal arterler üzerindeki 

sklerotik değişikliklerin artmasına bağlı olarak plasenta previa oranının arttığını 

düşünmekteyiz. 

 

           Yapılan çalışmalarda plasenta previa sıklığının doğum sayısı artışı ile paralel olarak 

arttığı saptanmıştır. Taşgöz ve ark. (14) yaptığı çalışmada gravida sayısı 3.27±1.68, parite 

sayısı 1.91±1.51 olarak tespit edilmiş olup gravida ve parite sayısı kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulunmuştu. Karapınar ve ark. (15) yaptığı başka bir 

çalışmada da gravida sayısı 3.8±1.3, parite sayısı 2.1±1.0 olarak bulunmuştur. Karapınar ve 

ark yaptığı çalışmada gravida sayısı çalışma grubunda kontrol grubuna göre anlamlı yüksek 

bulunurken parite sayısı arasında istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmemiştir. 

Çalışmamızda plasenta previa hastalarında ortalama gravida sayısını 4.73±2.41 ortalama 

parite sayısını 3.13±2.05olarak tespit ettik. Bizim çalışmamızda plasenta previa hastalarının 

gravida ve parite sayısının daha önce yapılan çalışmalardan (14, 15) daha yüksek bulunmuş 

olup bunun nedeninin hastanemizin bulunduğu bölge itibari ile sosyoekonomik olarak düşük 

bir bölgede olması, insanların dini inançlarından dolayı korunma yöntemlerini reddetmesi, 

çocuk sayısının artması ile birlikte aile içindeki işgücünün artacağı inancı, bölgemizdeki 

feodal yapıdan dolayı çocuk sayısının artması ile birlikte toplum içerisinde güç edinme 

düşüncesi gebelik sayısındaki artışı açıklamaktadır. 

 

           Plasenta previa tüm doğumların yaklaşık olarak  % 0.5-1’ini komplike etmektedir. 

Ancak özellikle son 20 yıl içerisinde plasenta previa insidansında anlamlı artış görülmüştür 

(196). Geçirilmiş sezaryen sayısının artması uterusta skar ve adezyon oluşturarak 

endometriyal dokunun hasarlanmasına ve sonuç olarak plasenta previa vaka sayısının 

artmasına sebep olduğu düşünülmektedir (63, 122). Hastanemizde 2013 ile 2017 yılları 
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arasında toplam 9386 doğum gerçekleşmiş olup bunun 653’ünü (% 6.9)  plasenta previa 

vakaları oluşturmaktadır. Plasenta previa olgu sayısının giderek arttığı ve bu artışın geçirilmiş 

uterin cerrahisi olan plasenta previa hastalarının oluşturduğu grup 2 hastalarında daha belirgin 

olduğu görülmektedir (Şekil 9). Grup 2 hastalarında bu artışın belirgin olmasını tüm Dünya'da 

sezeryan sayısında artışa paralel olarak bölgemizde de artan sezaryen oranından 

kaynaklandığını düşünmekteyiz.  

 

          Literatürde plasenta previa hastalarının tecrübeli ekip ve uygun şartların sağlanabileceği 

durumlarda sezaryana alınmasının daha uygun bir yaklaşım olduğu bildirilmektedir (132).  

Kalelioğlu ve ark. yaptığı bir çalışmada plasenta previa hastalarının %82,4’ü elektif olarak 

operasyona alınmış olup %17.6’sı acil şartlarda operasyona alınmıştır (197).  Bu çalışmada 

ise geçirilmiş uterin cerrahisi olan plasenta previa grubundaki vakaların %74’ü (292 hasta) 

acil şartlarda operasyona alınmış olup %26’sı (104 hasta) elektif olarak operasyona alındı 

(Şekil 10). Bunun nedeninin hastanemizin bölge hastanesi olması, ilçe devlet hastaneleri ve 

çevre illerdeki hastanelerde acil koşullar oluştuktan sonra cerrahi tecrübe yetersizliği 

nedeniyle veya postoperatif yoğun bakım gereksinimleri olabileceğinden bu hastaların 

kliniğimize acil şartlarda gönderilmeleri olduğunu düşünmekteyiz. 

 

          Plasenta previa tanılı hastalarda kanama veya diğer obstetrik komplikasyon yoksa 

gebeliğin 36-37 6/7 haftalık dönemde sonlandırılması önerilmektedir (198). Ülkemizdeki 

tersiyer bir merkezde yapılan çalışmada plasenta previa hastalarının gebelik ortalaması 

34.9±3.2 olarak bildirilmiştir (199). Taşgöz ve ark. yaptığı çalışmada doğum sırasında gebelik 

haftası 35,53±2.23 olarak tespit edilmiştir (14). Karapınar ve ark. yaptığı başka bir çalışmada 

doğumda gebelik haftası 36±2.4 olarak bulunmuştur (15). Bu çalışmada plasenta previa 

hastalarında ortalama doğum haftası 35,2±2.7 olarak tespit edildi. Bizim yaptığımız 

çalışmadaki plasenta previa hasta gruplarının ortalama doğum haftası literatürdeki verilerle 

uyumludur. 

  

          Plasenta previa tanılı gebelerin sezaryen operasyonlarında uygulanacak anestezi 

yöntemi tartışmalıdır. Fazla kanamanın beklendiği plasenta previa totalis tanılı gebelerde, 

genel anestezi önerilmektedir (200). Çünkü rejyonal anestezi uygulanan vakalarda gelişen 

sempatik blokaja bağlı olarak arteriyel basıncın korunması her zaman mümkün olmayabilir. 

Bu durum özellikle ciddi kanamaların beklendiği vakalarda sorun yaratabilir (201). Yapılan 
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ulusal retrospektif araştırmalardan birinde plasenta previalı olgularda %86,2 oranında genel 

anestezi tercih edildiği bildirilmiştir (202). Anne hemodinamik stabil ise ve fetal kalp hızı 

trasesi güven verici ise rejyonel anestezi tercih edilmelidir (97). Çünkü günümüzde rejyonel 

anestezinin daha güvenli, aynı zamanda daha az kan kaybının yaşandığı bir yöntem olduğu 

bildirilmiştir (61).  Çalışmamızda geçirilmiş uterin cerrahisi olmayan plasenta previa nedeni 

ile opere edilen hastaların %33’üne genel anestezi, %67’sine de spinal anestezi; daha önce  

geçirilmiş uterin cerrahisi olan plasenta previa olgularının %40’na genel anestezi 

uygulanırken bu hastaların %60’ına spinal anestezi uygulandı. Hastanemizin bölge hastanesi 

olması ve plasenta previa hastalarının yönetiminde deneyimli bir ekibe sahip olması nedeniyle 

anne hemodinamik olarak stabil ve fetal distres durumu yoksa hastalara rejyonel anestezi 

uygulanmaktadır. 

 

          Plasenta previa olgularında prematürite önemli bir sorundur (203). Taşgöz ve ark. 

yaptığı çalışmada ortalama doğum ağırlığını 2784.83±576.30 olarak bulmuşlardır. Karapınar 

ve ark. yaptığı başka bir çalışmada ortalama doğum ağırlığını 2802.28±590.31 şeklinde tespit 

etmişlerdir (15). Yaptığımız plasenta previa hastalarında ortalama doğum ağırlığı 

2,653.31±605.6 olarak tespit ettik. Çalışmamızdaki plasenta previa hastalarının ortalama 

doğum ağırlığı literatürdeki verilerle uyumludur. 

  

          Literatürde erkek fetüsün de plasenta previa için risk faktörü olduğunu gösterir 

çalışmalar mevcuttur. Demissie ve ark. 1999 yılında yaptıkları çalışmada erkek/kız oranı, 

plasenta previa olmayan 445.270 doğumda 1.05 saptamışken iken, plasenta previa olan 2685 

doğumda ise 1.19 olarak anlamlı daha yüksek bulmuşlardır. Bu çalışmaya daha önce yapılmış 

6 çalışmada eklendiğinde plasenta previa olgularında erkek/kız oranı 1.14 olarak belirtilmiştir 

(59). Wen ve ark. 433.031 doğumda yaptıkları incelemede erkek/kız oranını 1.04 iken, 

plasenta previa olgularında 1.19 olarak saptamışlardır  (204). Rosenberg ve ark. 184.705 

plasenta previa olmayan olgu ile 771 plasenta previa olgusu arasında yaptıkları 

karşılaştırmada cinsiyet açısından fark saptamamışlardır (205). Bu çalışmada da plasenta 

previa hastalarında erkek cinsiyet oranının daha fazla olduğunu tespit ettik. Verilerimiz 

literatür verileri ile uyuşmaktadır. Erkek fetüs oluşumda etkili olan androjenlerinlerin 

trombosit yapısını etkileyerek plasenta previaya neden olabileceğini düşünmekteyiz. 
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         Plasenta previa ve plasenta acreatanın etyolojisi kesin bilinmemekle beraber bu konu ile 

ilgili öne sürülmüş çeşitli hipotezler mevcuttur. Bunlardan bir tanesi aşırı extravillöz 

trofoblastik invazyonun plasenta acreataya neden olabileceği hipotezidir (206). 

Trombositlerden salgılanan büyüme faktörleri trofoblast invazyonunu, proliferasyonunu ve 

diferansiyasyonunu regüle ettiği ve bu regülasyondaki bozukluğun extravillöz trofoblastik 

invazyona neden olabileceği düşünülmektedir (207). Ayrıca trofoblastlar üzerinde yapılan 

çalışmalarda trofoblast hücreleri ile kanser hücreleri arasında invazyon ve proliferasyon 

açısından benzerlik olduğu bildirilmiştir (208-209). Tam kan sayımının rutin bir parametresi 

olan ortalama platelet volümü (MPV) trombosit fonksiyonu ve aktivitesinin bir göstergesidir 

(15).  MPV düzeyinin çeşitli kanserlerde prognostik ve sensitif olması, plasenta previa ve 

plasenta acreatada da anlamlı bir parametre olabileceğini düşündürmektedir (210-212). 

Taşgöz ve ark. yaptığı bir çalışmada preoperatif plasenta previa tanısı olan hasta grubunu 

normal doğum ve elektif sezaryen planlanan kontrol gruplarıyla ile karşılaştırmış olup gruplar 

arasında MPV düzeyleri açısından fark tespit etmemiş (14). Karapınar ve ark. yaptığı 

çalışmada ise 70 plasenta previa hastasıyla 70 normal doğum hastasının MPV düzeyleri 

karşılaştırılmış olup plasenta previa hastalarında MPV düzeyi anlamlı olarak düşük bulunmuş 

(15). Yayla ve ark. tarafından yapılan başka bir çalışmada plasenta previa ve plasenta acreata 

hastalarının MPV düzeyleri karşılaştırılmış olup plasenta acreatalı grupta anlamlı yüksek 

tespit edilmiş (213). Bu çalışmamızda her üç grup arasında ortalama MPV düzeyi açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. Plasenta previa gruplarımızdaki hasta sayısının, 

daha önce yapılan çalışmalardaki hasta sayısından fazla olması nedeni ile bizim bu çalışmada 

MPV düzeyini anlamlı bulmamamız MPV’nin plasenta previa ve plasenta acreata için 

sanıldığı kadar değerli bir parametre olmayabileceğini düşündürmektedir.  

 

          Plasenta acreatanın diğer bir nedeninin de inflamasyon olduğu düşünülmektedir (214). 

Ernst ve ark. plasenta acreata üzerinde yaptığı bir çalışmada plasentalar histopatolojik olarak 

değerlendirildiğinde kronik bazal inflamasyon saptanmış (215). Yine Fox ve ark. yaptığı 

başka bir çalışmada plasentalar histopatolojik olarak incelendiğinde akut ve kronik bazal 

inflamasyon olduğu bulunmuş (216). Periferik kandan bakılan tam kan sayımı 

parametrelerinden kolayca hesaplanabilen nötrofil/lenfosit oranı (NLR) ve trombosit/lenfosit 

oranı (PLR) sistemik inflamatuar belirteçleri olup çeşitli inflamatuar hastalıklarda ve 

kanserlerde prognostik ve tedaviye alınan cevabı değerlendirmede kullanılan belirteçlerdir 

(210-212). Taşgöz ve ark. plasenta previa ve kontrol grubunu karşılaştırdıkları çalışmada hem 
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PLR hem de NLR plasenta previa grubunda anlamlı farklıydı (14). Karapınar ve ark. yaptığı 

başka bir çalışmada plasenta previa ve kontrol grubu arasında PLR ve NLR düzeyleri arasında 

anlamlı bir fark tespit edilmemiş (15). Çalışmamızda her üç grup karşılaştırıldığında PLR 

grup 2 hastalarında anlamlı düşük iken her üç grupta NLR düzeyleri arasında fark tespit 

edilmedi. Çalışmamızda PLR oranının grup 2 hastalarda anlamlı düşük çıkması plasenta 

acreata hastalarının kronik kanaması sonucu platelet düzeyinin (Tablo 3) düşük olmasına 

bağlı olabileceğini bu nedenle plasenta acreata düşünülen hastalarda PLR oranın tanıya 

yardımcı olabileceği kanısındayız. 

 

          Plasenta acreatanın yönetiminde histerektomi ve konservatif tedavi olmak üzere iki 

temel yaklaşım bulunmaktadır. Konservatif tedaviler özellikle fertilitesini korumak isteyen 

genç olgularda uygulanabilecek alternatif yöntemlerdir (11). Özdemir ve ark. tersiyer bir 

merkezde yaptığı çalışmada 268 plasenta previa hastasının % 21.2’sine histerektomi 78.8’ine 

fertilite koruyucu cerrahi uygulamışlar (217). Ratiu ve ark. 100 vaka üzerinde yaptığı bir 

çalışmada 99 plasenta previa hastasına fertilite koruyucu cerrahi yapılmış olup 1 hastaya 

histerektomi yapılmıştır (218). Batmaz ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada 41 plasenta 

previa hastasının % 63.5’ine fertilite koruyucu cerrahi yapılırken %36.5’ine histerektomi 

yapılmıştır (219). Ülkümen ve arkadaşlarının 69 vaka üzerine yaptığı bir çalışmada % 

7,2’sine histerektomi %92.8’ine fertilite koruyucu cerrahi uygulanmıştır (196). Kliniğimizde 

toplam 653 plasenta previa hastasının %4,9’una histerektomi, %95,1’ine fertilite koruyucu 

cerrahi yapılmıştır. Hastanemizin bulunduğu bölge itibari ile hastaların, uterusun alınması 

sonrası kadınlık fonksiyonlarının yok olacağı endişesi ile ölümü dahi göze alarak uteruslarının 

korunması isteği olabilmektedir. Bu nedenle kliniğimizde cerrahların bu tür hastalarda 

deneyim kazanması, yoğun bakım şartlarının iyileştirilmesi, kan bankalarının ve diğer cerrahi 

kliniklerinin desteği, koordineli çalışan deneyimli personel sayısının artması ve hastaların bu 

yönde olan istekleri de göz önüne alınarak fertilite koruyucu cerrahi yaklaşımı ön plana 

çıkmaya başlamıştır. 

          Mesane, plasentanın mesaneye yapıştığı durumlarda ciddi morbidite oluşturmaktadır. 

Mesanenin etkilendiğini anlamak preoperative görüntüleme ve sistoskopi ile her zaman 

mümkün olamamaktadır (124, 220). Bazı durumlarda plasental invazyon derecesi ile ilintili 

olarak üriner sistem hasarı kaçınılmaz olurken, bazı vakalarda da zorlu disseksiyon sırasında 

hasarlar oluşmaktadır. Bu hasarlar iyi bilinmekle beraber, üriner sistem hasarını belirleme ve 
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optimal yönetime kılavuzluk edecek sınırlı sayıda bilgi mevcuttur. Yaşa ve ark. 72 plasenta 

acreata vakası üzerine yaptığı çalışmada mesane hasarını %30,5 (22 vaka), üreter hasarını 

%2,8 (2 vaka) olarak tespit etmişler (221). Bu çalışmada sadece grup 2 hastalarının % 

5,5’inde mesane yaralanması tespit ettik. Mesane yaralanmasının kliniğimizde daha az 

görülmesi plasenta previ ve acreata vaka sayılarımızın çok olması nedeni ile cerrahlarımızın 

bu tür operasyonlarda deneyim kazanmasından kaynaklanmaktadır. 
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            6.SONUÇ 

 

             Sonuç olarak çalışmamızda,   2013 ile 2017 yılları arasında hastanemizde plasenta 

previa olgu sayısının giderek arttığı ve bu artışın geçirilmiş uterin cerrahisi olan plasenta 

previa hastalarının oluşturduğu grup 2 hastalarında daha belirgin olduğu görüldü. 

Bulgularımıza göre plasenta previa görülme sıklığının artan yaş ortalaması, gravide  ile pozitif 

yönde ilişkili olduğu sonucuna vardık.  

 

       Bu çalışmada plasenta previa hastalarında ortalama doğum haftası 35,2± 2.7 olarak tespit 

edildi ve bu sayı literatürdeki verilerle uyumlu bulundu. Plasenta previa ile bebeğin cinsiyeti 

ilişkisine bakıldığında plasenta previa hastalarında erkek cinsiyet oranının daha fazla 

olduğunu bulduk. Verilerimiz literatür verileri ile uyuşmaktadır.  

 

       Çalışmamız plasenta previa ile kan parametreleri ilişkisi açısından incelendiğinde her üç 

grup arasında ortalama MPV düzeyi açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. Her 

üç grup karşılaştırıldığında PLR grup 2 hastalarında anlamlı farklı iken,  NLR düzeyleri 

açısından gruplar arasında fark tespit edilmedi.  

 

       Çalışmamızın operasyon verileri incelendiğinde plasenta previa tanılı olguların acil 

sezeryan oranının elektif sezeryan oranından yüksek  olduğu görüldü. Bu opeasyonlarda 

pasenta previa hastalarına spinal anestezi verilme oranının, genel anestezi verilme oranından 

daha yüksek olduğu tespit edildi. Kliniğimizde plasenta previa tanılı hastalarının %4,9’una 

histerektomi, %95’ine fertilite koruyucu cerrahi yapıldığı görüldü. Çalışmamızda çok az 

sayıda komplikasyon geliştiğini ve bu komplikasyon gelişen hastaların sadece grup 2 hastaları 

olduğu sonucunu elde ettik. Gelişen komplikasyonlar içinde mesane yaralanmasının en fazla 

orana sahip olduğu tespit edildi. 
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