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Derleme (Review)

Placenta Accreta; Hıstory From Past to Present

Plasenta Akreata; Geçmişten Bugüne Öyküsü

Sezen KOÇARSLAN

Abstract
Placenta accreta (PA) develops when the placental villi invade the myometrium extraordinarily. It is divided into three grades 
based on histopathology: placenta accreta where the placental villi are in connection with the myometrium, placenta increta 
where the placental villi invade the myometrium, and placenta percreta where the placental villi penetrate the uterine serosa. 
Major risk factor for placenta accreta is a previous cesarean delivery particularly when accompanied with a coexisting placenta 
previa. Insufficient decidualization and trophoblastic changes of the placental bed in placenta accreta are secondary to the 
uterine scar. Antenatal diagnosis seems to be a key factor in managing maternal outcome. Diagnosis can be achieved by 
ultrasound in the majority of cases. PA management has need to the presence of a multidisciplinary surgical team. Cesarean 
hysterectomy is probably the preferable treatment. In carefully selected cases, conservative management may be considered 
for fertility.
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Özet
Plasenta akreata plasental villusların miyometriyumu anormal invazyonu ile oluşur. Histopatoloji temelinde üç dereceye ay-
rılır. Plasental villuslar miyometriyum ile direkt temas kurduğunda plasenta akreata, miyometriyal katları invaze ettiğinde 
plasenta inkreata, uterin serozayı da invaze ettiğinde plasenta perkreata denir. Plasenta akreata için ana risk faktörü plasenta 
previa’nın eşlik ettiği sezeryan doğum öyküsüdür. Plasenta akreatada plasental yataktaki yetersiz desidualizasyon ve trofob-
lastik değişiklikler uterin skara sekonderdir. Maternal klinik gidişi yönetimde anahtar faktör antenatal tanıdır. Tanı vakaların 
çoğunda ultrason ile konulur. Plasenta akreatanın tedavisi multidisipliner cerrahi ekibe ihtiyaç duyar. Sezeryan histerektomi 
tercih edilen tedavidir. Seçilmiş vakalarda konservatif tedavi ile fertilite korunabilir.
Anahtar Kelimeler: Plasenta, Yapışma anomalisi, Akreata, İnkreata, Perkreata.
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GİRİŞ

Plasenta akreata’nın (PA) ilk vaka serisi 1937 yılında Irving 
ve Hertig tarafından yayınlandı. 18 vakadan oluşan serile-
rinde PA’yı klinik olarak “ doğum sonrası plasentanın uterin 
duvara kısmen veya tamamen anormal bağlılığı’ şeklinde ta-
nımladılar. Histolojik olarak “ tam veya kısmi desidua baza-
lis yokluğu” şeklinde ifade edildi (1). 1960 yılında patologlar 
tarafından, plasental villusların miyometrial invazyon derin-
liğine göre 3 ayrı kategoride sınıflandırıldı. Plasental villus 
yapıları desidua olmaksızın miyometriyuma bitiştiği zaman 
plasenta akreata, miyometriyumu invaze ettiğinde plasen-
ta inkreata ve miyometriyumun tüm katlarını ve serozayı 
invaze ettiğinde plasenta perkreata olarak tanımlandı (2-4) 

(Resim 1,2,3). Klinik olarak net bir şekilde kategorize edi-
lememesi ve aynı plasental yatakta farklı invazyon derecele-
rinin bir arada bulunabilmesi nedeniyle klinikte genel terim 
olarak PA şeklinde ifade edilmektedir. Ancak patolojik ola-
rak tanı aldığında diğer ifadeler kullanılmaktadır. PA ayrıca 
içerdiği plasental doku miktarına bağlı olarak total, parsiyel 
veya fokal olarak da iki gruba ayrılmıştır. Ancak bu ifadeler 
pek kullanılmamaktadır. PA’da plasental bazal tabaka ile ute-
rus duvarı arasında desidua bazalis’in sağladığı düzenli bir 
bölünme düzleminin olmaması nedeniyle invaze villusların 
çıkarımı sırasında şiddetli kanama komplikasyonu oluşabil-
mektedir. Komplikasyonların şiddeti villus invazyon derinli-
ğine göre değişmektedir. Bu nedenle PA’da maternal morbi-
dite yüksektir (5-8).

Resim 1. Plasenta akreataya ait histopatolojik kesitte plasentanın arada desidua olmaksızın miyometriyuma bitiştiği izlen-
mektedir ( Hematoksilen&Eozin X40 Objektif)

Resim 2. Plasenta inkreataya ait histopatolojik kesitte plasentanın miyometriyumu invaze ettiği izlenmektedir ( Hematok-
silen&Eozin X40 Objektif)



KOÇARSLAN S.

KSU Medical Journal 2020;15(3) : 88-93 KSÜ Tıp Fak Der 2020;15(3): 88-9390

Plasenta inkreata ve perkreata nadirdir ve PA vakalarının 
% 20’sinden azını oluşturur (9). Görülme sıklığı son dekat-
larda hızla artan PA; USA’da doğumların %32-33’ünde gö-
rülmeye başlanmıştır. Plasentanın alt uterin segmente yerleş-
mesi ile karakterize olan plasenta previalı (PP) gebeliklerin 
yaklaşık %5’i PA ile komplike olmaktadır. Önceki sezaryen 
doğum ve geçirilmiş intrauterin cerrahi girişimler en önemli 
risk faktörleri olarak kabul edilmektedir. Epidemiyolojik bir 
çalışmada PP için en güçlü risk faktörünün sezaryen do-
ğum öyküsü olduğu belirtilmiştir. Tek bir sezeryan doğum 
ile PP prevalansı % 0,5 ile %5 oranında artmaktadır (10-13). 
Geçirilmiş sezaryen doğum sayısı 2 olan PP’lı kadınların 
%40’ında, sezaryen doğum sayısı 3 olan PP’lı kadınların % 
61’inde PA geliştiği bildirilmiştir. Dolaylı olarak geçirilmiş 
sezaryen doğum sayısı artıkça PP ve buna bağlı olarak da 
PA riski artmaktadır (6). Endometritis, plasentanın manuel 
olarak ayrılması, miyomektomi, histeroskopik cerrahi, IVF 
prosedürü, endometrial rezeksiyon, uterin arter embolizas-
yonu, kemoterapi, radyasyon, adenomiyozis, bikornu uterus 
ve miyotonik distrofi de PA için risk faktörleri olarak belirtil-
mektedir (4,10,11, 14-18).

PA için risk faktörleri iyi tanımlanmış olmasına rağmen, 
anormal plasentasyona yol açan altta yatan mekanizmalar 
henüz net olarak anlaşılamamıştır. İnsan plasentasyonu ben-
zersiz bir gelişim sürecidir. Bu son derece invaziv olan süreç 
kendini tamamen uterusda desidua ve yüzeysel miyometri-
yum içine sınırlandırır (19,20). İmplantasyon sırasında, si-
totrofoblast hücreleri villusdan ayrılır ve maternal desidual 
stromayı invaze eder. Bu hücreler proliferatif değildir ve top-
lu olarak ekstravillöz trofoblast (EVT) olarak adlandırılırlar. 
Öncelikle interstisyel EVT’lara ve endovasküler EVT’lara 
diferansiye olurlar. Uterus duvarının uterin miyometriyu-

mun iç taraf üçte biri kadarını invaze etmeye başlarlar (21). 
Bu arada uterin yüzeyel kas tabakası içerisindeki bazal arteri-
oller spiral arteriollere dallanarak endometrial bezleri besler 
(19,22). Plasentasyon süreci de EVT’ların eşliğinde bazal ve 
spiral arteriollerin remodellingi ile karakterizedir. Bu damar-
lar elastik laminayı kaybederek dolaşımdaki vazoaktif bile-
şiklere karşı duyarlılıklarını kaybederler. Hem endovasküler 
hem de interstisyel EVT’ların invazyonu, uterin arteriollerin 
fizyolojik remodellingi ile içiçedir. Bu nedenle EVT’lar pla-
sentasyonda temel rol oynamaktadır. Bu hücreler primitif 
plasentayı uterus duvarına bağlar ve plasenta gelişimi için 
gerekli vasküler değişikliklere aracı olur. PA’da histolojik ola-
rak desidua bazalisin total veya kısmi yokluğu karakteristik 
özelliktir. Tanıda altın standart mikroskopik incelemedir. 
Genellikle uterin skar alanına implantasyon yerinde desidua 
oluşamaz. Böyle vakalarda desidua yerini Nitabuch tabakası 
denilen gevşek konnektif dokuya bırakır. Bu tabaka sıklıkla 
çok ince ve irregülerdir. Bazen tamamen yok olabilir. Bu 
alandaki miyometrium implantasyon ve plasentasyon süre-
cinde lokal olarak incelir ve lifler dejeneratif değişiklikler 
gösterir. Fibröz doku birikintileri ile enflamatuar hücre infilt-
rasyonu artar. İnvaziv villuslar desidual tabakanın bulunma-
dığı bu ortamda dejenere ve irregüler miyometrial liflerin 
arasına dağılarak prolifere olurlar. Bu villuslar genellikle 
morfolojik olarak normaldir (14). Desidua bazalisin sağladı-
ğı ayrışma tabakası oluşamadığı için ve villuslar miyometrial 
kas liflerini disseke ederek invaze ettiği için doğum sonrası 
plasenta uterin duvardan ayrılamaz. PA’daki bu anormal pla-
sentasyonu açıklayan çok çeşitli hipotezler öne sürülmüştür. 
İlk olarak uterin miyometriyumun aşırı invazyonuna yol 
açan anormal trofoblast fonksiyonu vurgulanmıştır 
(14,23,24). Diğer hakim hipotez, uterus skar alanında desi-
dua bazalisin oluşumundaki başarısızlığa sekonder olarak 

Resim 3. Plasenta perkreataya ait histopatolojik kesitte plasentanın miyometriyumu aşarak uterin serozayı invaze ettiği iz-
lenmektedir ( Hematoksilen&Eozin X40 Objektif)
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anormal derecede derin trofoblastik infiltrasyon öne sürül-
müştür (4,14,25,26). Son zamanlarda da lokalize hipoksinin 
eşlik ettiği cerrahi sonrası anormal vaskülarize skar dokusu 
nedeniyle defektif desidualizasyon ve artmış trofoblastik in-
vazyon görüşü desteklenmiştir (27). PA’ da materno-plasen-
tal arayüzdeki EVT’ların, normal plasentasyondaki plasental 
yatak sinsityal dev hücrelerden daha farklı olduğunu bildiren 
çalışmalar yapılmıştır (24,28,29). Özellikle, patoloji alanında 
yapılan çalışmalar, EVT’ların birçok çeşitlilik gösterdiğini, 
genellikle hipertrofik ve sayılarının artmış olduğunu ve imp-
lantasyon bölgesinde EVT’lar ile devamlılık gösteren kalın-
laşmış bir bant olarak ortaya çıktığını öne sürmüştür (29). 
Cohen ve ark.’ları sitotrofoblastların invazyonu destekleyen 
moleküller sekrete ettiğini ve desiduanın sitotrofoblast invaz-
yonununda ve regülasyonunda bir role sahip olmadığını ra-
por etmişlerdir (30). Bununla birlikte, normal plasenta ile 
PA’daki implantasyon alanındaki intermediate trofoblastların 
proliferatif index ve apopitoz oranlarının farklı olmadığı da 
gösterilmiştir (29,31). Ancak Hilali ve ark.’larının yaptığı ça-
lışmada özellikle üçüncü trimester plasenta perkreatalı olgu-
ların trofoblastik hücrelerin proliferasyon indeksinin yüksek 
olduğu gösterilmiştir (32). Normal plasenta ile karşılaştırıldı-
ğında PA’ya ait sinsitiotrofoblastik hücreler epidermal büyü-
me faktörü reseptörü (EGFR) için daha güçlü ekspresyon 
gösterirken, epidermal büyüme faktörü reseptörü 2 
(c-erbB-2) ve vasküler endotel büyüme faktörü reseptörü -2 
ve endotelyal hücre tirozin kinaz reseptör Tie-2 için daha za-
yıf ekspresyon gösterdiğini bildiren çalışmalar yapılmıştır. 
İncebıyık ve ark.’ları perkreata olgularında e-cadherin eks-
presyonunun azaldığını göstermiştir (37). Özer ve ark.’ları 
perkreata olgularında osteopontin ekspresyonunun azaldığı-
nı rapor etmişlerdir (38). Böylelikle PA ya ait trofoblastik 
hücrelerin reseptör düzeyinde farklılıklar gösterdiği ileri sü-
rülmüştür (31-36). İmplantasyon süreci, blastokist trofoekto-
dermi ile endometriyum hücreleri arasındaki etkileşime da-
yanır. Normal desidualizasyon sürecinde, trofoblast adezyo-
nu ve invazyonunun kontrolünü sağlayan, plasentasyonda 
fonksiyonel rolleri bulunan çok sayıda regülatör moleküller 
tanımlanmıştır (39). Normal trofoblastik invazyon ve plasen-
tasyon için VEGF, PlGF, ve sFlt-1 moleküllerinin iyi denge-
lenmiş sekresyonunun gerekliliği kabul edilmiş bir görüştür. 
Oksijen basıncı bu moleküllerin ekspresyonunda anahtar 
role sahiptir. Normal oksijen düzeyleri EVT’ların proliferas-
yonunu inhibe ederken, hipoksi proliferasyonu aktive eder 
(40). İnterstisyel EVT proteazları ekstraselüler matriksi par-
çalayarak hücre göçünü teşvik eder. Desidua ise matriks me-
talloproteinaz doku inhibitörleri ve çeşitli koagülasyon pro-
teazları yoluyla EVT’ların invazyon aktivitesini engeller (41). 
Biz de bir çalışmamızda PA’ya ait sitotrofoblastik hücrelerin 
normal plasentaya kıyasla daha fazla matriks metalloprotei-
naz eksprese ettiğini gözlemledik (42). Lu ve ark.’ları da PA’ya 
ait sitotrofoblastik hücrelerin normal plasentaya kıyasla daha 
fazla MMP-9 ve MMP-2 eksprese ettiklerini rapor etmişler-
dir (43). Tseng ve ark.’ları trofoblastlardaki artmış VEGF ve 
EGFR ekspresyonuna bağlı olarak trofoblastların aşırı çoğal-

dığını, invazivitesinin arttığını ve aşırı anjiogenezis sonucu 
olarak PA oluştuğunu rapor etmişlerdir (44). Wehrum ve 
ark.’ları aşırı miyometriyal invazyonlu PP’da VEGF’in daha 
düşük maternal serum seviyelerini ve interstisyel EVT’ın me-
tastabil bir hücre fenotipine geçiş gösterdiğini bulmuşlardır 
(27). Trofoblastik hücrelerin farklılığını savunan tüm bu ça-
lışmaların aksine Earl ve ark.’ları PA’ya ait EVT’ların normal 
plasentadakiler ile aynı immünfenotipe sahip olduğunu be-
lirterek, aşırı aktif trofoblastik invazyonun PA patogenezinde 
olası olmadığını, desidua yokluğunun patogenezde daha bü-
yük öneme sahip olduğunu vurgulamışlardır (45). Tantbirojn 
ve ark.’ları PA’da trofoblastik büyüme kusurundan ziyade, 
varolan miyometrial skar alanındaki çatlama ve ayrışma sa-
yesinde miyometrial dış tabaka ve serozaya ait büyük damar-
ların trofoblastik invazyonunun daha olası olduğunu açıkla-
mışlardır (25). Garmi ve ark.’ları in vitro olarak desiduaya 
sezeryan kesiyi taklit eden keskin bir kesi attıklarında trofob-
lastik hücrelerin invazyon potansiyelinin aşırı arttığını gös-
termişlerdir. Böylece sadece desidual anatomik özellikleri 
değiştirerek trofoblastik hücrelerin invazivlik potansiyelinin 
değiştirilebildiğini savunmuşlardır (46). Böylece sezaryen 
doğum veya geçirilmiş intrauterin cerrahi girişimlerin PA 
gelişiminde tetikleyici rol oynadığı kabul edilir olmuştur. Tu-
bal gebelik etiyolojisinde de önceden geçirilmiş enfeksiyon 
veya cerrahi girişime bağlı tubal hasar suçlanmaktadır. Bura-
da da en sık görülen histolojik bulgu önceden varolan tubal 
hasarın varlığıdır. Tubanın endoepitelyal değişikliğinin tubal 
ektopik gebelik gelişimine neden olması gibi; geçirilmiş se-
zaryen doğum skarı da alt uterin plasentasyona yani PP geli-
şimine ve bu da dolaylı olarak PA’ya neden olduğu vurgulan-
mıştır. Kısmen aynı mekanizmalarla gelişmesine rağmen, 
PA’da görülen trofoblastik değişikliklerin hiçbiri tubal pla-
sentada izlenmemiştir. Tüm bu veriler PA’da EVT’larda göz-
lenen morfolojik değişikliklerin ortamdan kaynaklı olduğu-
nu göstermektedir. Dolayısıyla normal plasentasyonda 
EVT’ların ulaşamayacağı zengin vaskülarize derin miyomet-
riyum ile invaze EVT’ların uzun süreli etkileşimi sonucu PA 
oluşmaktadır .

Klinikte PP’nın eşlik ettiği geçirilmiş sezeryan veya cer-
rahi girişim öyküsü olan hastalarda PA’dan şüphelenilmeli ve 
gerekli diyagnostik tetkikler yapılmalıdır. Çünkü klinik gidişi 
belirleyen en önemli faktör PA’nın prenatal tanısıdır. Bu saye-
de cerrahi prosedür belirlenerek, uygun zamanlama ve bek-
lenen kan kaybına karşı hazırlık yapılır. Bu nedenle PA’nın 
klinik yönetimi multidisipliner cerrahi ekip gerektirmekte-
dir. Antenatal ultrason, kullanılan klinik tanı yöntemlerin-
den biridir. İlk trimesterde bazı belirtiler görülebilir. Ancak 
ilk trimesterde yapılan ultrasonun tanısal değeri belirsizdir. 
İkinci ve üçüncü trimesterde yapılan ultrasonda vaka PA 
açısından gri skala özellikleri yönünden değerlendirilir. Bu 
özellikler; uterin duvar devamlılığının kaybı, plasental imp-
lantasyon alanında ‘İsviçre peyniri’ görünümü veren mul-
tiple irregüler vasküler lakünler, plasenta ve miyometriyum 
arasında hipoekoik sınırın yokluğu ve renkli dopler ultrason-
da artmış vaskülaritedir. Wong ve ark.’ları gri skala bulgula-
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rı birlikte değerlendirildiğinde renkli dopler ultrasonun PA 
için %89 sensitivite ve %98 spesifiteye sahip olduğunu bildir-
miştir (9). Shih ve ark.’ları üç boyutlu dopler ultrasonun %97 
sensitivite ve %92 spesifiteye sahip olduğunu ve bu tekniğin 
PA tanısında tamamlayıcı bir teknik olduğunu savunmuştur 
(47-49). PA’lı olgularda sezaryen doğum tercih edilir. Doğum 
zamanlamasının elektif planlanması, olabilecek komplikas-
yonlara hazırlıklı olunması maternal morbidite ve mortalite 
açısından çok önemlidir. Pelvik cerrahi alanında tecrübeli 
obstetrisyen, anesteziyoloji, üroloji ve kan bankasını da içe-
ren multidisipliner ekip çalışmasını gerektirmektedir. Acil 
sezaryen doğum olasılığını azaltmak ve olası komplikasyon-
ları azaltmak için gestasyonun 34 ila 35 haftasında elektif 
sezeryan doğum önerilmektedir. Fertilitenin korunması is-
tenen seçili vakalarda konservatif cerrahi uygulanabilir. Bu 
durumda histerektomi yapılmaksızın plasentanın tamamı ile 
invaze olduğu miyometrium kısmı çıkartılarak uterus koru-
nur ve fertilizasyon devam eder (46).

Sonuç olarak PA etiyolojisini, patogenezini klinik gidişi 
araştıran çok çeşitli çalışmalar yapılmıştır. Çok çeşitli kon-
septler öne sürülmüştür. Tüm bu çalışmaların ışığında PA 
oluşumunun multifaktöryel olduğu görülmektedir. Sezaryen 
doğum veya geçirilmiş cerrahi girişimler patogenezde tetik-
leyici rol oynamaktadır. Uterin kesiye bağlı skar alanındaki 
desidualizasyon yetersizliği trofoblastik hücrelerde çeşitli 
morfolojik ve biyolojik değişikliklere neden olmaktadır. Tro-
foblastik hücrelerdeki bu değişimler aslında plasentanın ute-
rin duvara tutunma çabasının sonucudur. PA’ya ait plasental 
yataktaki anormal desidualizasyon ve trofoblastik değişiklik-
ler uterin skara sekonderdir. Uterus ile plasenta invaze villus-
lar nedeniyle birbirinden ayrılamaz ve invaze villusların çıka-
rımı sırasında şiddetli kanama komplikasyonu oluşabilir. Bu 
nedenle PA klinik yönetimi maternal mortalite ve morbidite 
açısından çok önemlidir ve multidisipliner ekip çalışması ile 
tedavi edilmelidir.

Çıkar çatışması ve finansman beyanı: Bu çalışmada çı-
kar çatışması yoktur ve finansman desteği alınmamıştır.
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