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PLASENTA YAPISMA ANOMALILERINDE
SONOGRAFIK GORUNUM VE OBSTETRIK YONETIM

SONOGRAPHIC APPEARANCE AND OBSTETRIC
MANAGEMENT OF PLACENTA ADHESION
ABNORMALITIES

OzZET

Glnumuzde gorilme sikligi sabit bir sekilde artmis olan plasental yapisma ano-
malileri hayati tehdit eden kanamalar ve hatta maternal 6lim gibi ciddi komplikas-
yonlara yol agmaktadir. Dogum 6ncesi bu bozuklugun tanisinin konmasi anestezi
uzmani ve jinekolojik cerrahin hazir bulundugu daha guvenli ve planlanmis cerrahi
girisimin saglanmasini da mumkun kilabilir. Yakin bir gegcmise kadar plasentanin
degerlendirilmesi yalnizca ultrasonografi ile saglanirken teknolojik gelismeler ile
doppler ultrasonografi ve manyetik rezonans gortintilemede plasental yapisma ano-
malilerinin tanisinda kullanilmaya baslanmistir. Goriintileme tetkikleri olmadan énce
plasental invazyon derinligi klinik olarak net belirlenemiyordu ve plasenta akreta te-
rimi tim anormal plasental yapismalara verilen isimdi. Plasenta akreta; plasentanin
uterus duvarina desidua bazalisin yoklugu nedeni ile anormal bir sekilde ve koryo-
nik villuslarin direkt olarak myometriuma yapismasi ile karakterize bir durum olarak
tanimlanir. Plasenta akretanin en dnemli risk faktéri énceki gegirilmis uterus cer-
rahisidir. Her ne kadar alt uterin segment cerrahi sonrasi iyilesse de birgok sezar-
yan vakasinda skar alaninda cerrahi prosedlirden vyillar sonra bile hem
miyometriyum hem de endometriyumda énemli kayiplar olabilir. Ozet olarak, yapi-
lan cerrahi ve plasental yapisma anomalileri birbiriyle iliskilidir. Erken tani ve plan-
lanmis uygun kosullarda ve multidispliner yaklasimla yapilan cerrahi girisimler bu
durumla ilgili mortalite ve morbiditelerin azaltiimasina yardim edecektir. En kesin
tedavi total abdominal histerektomi olmakla beraber gtinimuzde plasentayi in situ
birakan konservatif yaklagimlar disuk mortalite ve morbidite hizlari nedeniyle bil-
hassa perkreta olgularinda gittikce daha gok kullanilabilir hale gelmektedir plasenta
akretanin sonografik gériinimu ve obstetrik yonetim stratejileri bu derlemede genis
olarak ele alinmistir.

Anahtar Kelimeler: Plasenta Akreta, tani, hastalik yonetimi, tedavi
ABSTRACT

The incidence of placental adhesive disorders has grown steadily, they may lead to
serious complications such as catastrophic blood loss and even maternal death.
Antenatal diagnosis of this condition may yield to a safer planned surgery with avai-
lability of the presence of an anesthesiologist and a gynecology surgeon. Until re-
cently, the evaluation of the placenta was made by using only ultrasound screening,
in technological advances, doppler US and magnetic resonance imaging become
increasingly available in diagnosing placental adhesive disorders. Before advanced
imaging techniques, all placental adhesive disorders were named as placenta acc-
reta and the depth of invasion was not recognized clinically. Placenta accreta is de-
fined as abnormal adherence of the placenta to the uterine wall, whereby the
chorionic villi directly attach to the myometrium due to the absence of the normal de-
cidua basalis between the villi and myometrium. The most important risk factor for
placenta accreta is previous uterine surgery. Although complete healing takes place
after lower uterine segment surgeries, in number of cesarean cases, serious myo-
metrial and endometrial tissue loss occurs even years after the surgery. In sum-
mary, uterine surgical procedures and placental adhesive disorders are closely
related to each other and early diagnosis and planned surgical intervention in app-
ropriate conditions with a multidisciplinary approach will help reduce the mortality
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and morbidity related to this condition. Although the most definitive treatment is an
abdominal hysterectomy, conservative management including not removing the pla-
centa from the uterus was found to be related to lower mortality and morbidity rates
and it becomes gradually popular way of treatment especially for placenta percreta
cases. In this review, the obstetrical management of placenta accreta and its so-

nografic appearence were evaluated extensively.

Key Words: Placenta accreta, diagnosis, disease management, therapy

GIRIS

Plasenta akreta (PA) anormal plasentasyon igin kulla-
nilan genel bir terimdir'. Diger plasental hastaliklardan
farkh olarak ilk kez 20. yy’da tanimlanmistir. 1937'de
Irving ve Hertig PA'y1 ‘altta yatan uterin duvarin tama-
mina ya da bir bolimine anormal yapismadir’ seklinde
tanimlamistir?. 18. ve 19. yy'da glinimizdeki birgok
patolojik lezyon bilinirken PA patolog ve anatomistlerce
bilinmiyordu. Bu bulgular da 1930’lara kadar PA'nin ol-
madigini veya nadir oldugunu gosterir. Bu agidan ba-
kacak olursak ve plasental yapisma anomalilerinin
(PYA) dogumda yol agtigi komplikasyonlari da disu-
nursek PA'nin bu kadar geg fark edilebilecegi ihtimali
yoktur®. Ayrica yapilan ¢alismalarda son 50 yil iginde
PA'nin bati ulkelerinde 2500 dogumda bir olacak se-
kilde 10 kat arttigi gosterilmistir®.

Goruntuleme tetkikleri olmadan 6nce plasental invaz-
yon derinligi klinik olarak net belirlenemiyordu ve PA
terimi tim anormal plasental yapismalara verilen
isimdi. PA; total, parsiyel ve fokal olarak ige ayriimisti.
Histerektomi materyalinin mikroskopik incelenmesinde
PA cok nadiren komple oldugundan dolayi ve manuel
ayrilma genel plasental anatomiyi bozdugundan dolayi
bu subklasifikasyon nadiren kullaniimistir®.

Yksek ultrasonografi (US) kalitesi ve renkli doppler in-
celeme ile su anda ilk trimestirda miyometriyuma anor-
mal trofoblastik invazyon varhgi gésterilebilir. PA’larin
cogu 2. ve 3. trimestirda tani almakla beraber bu pa-
tolojinin dogal evrim sureci ile ilgili ok az bilgi bulun-
maktadir.

Tanim ve Patofizyoloji:

PYA desidua bazalis defektine bagli plasentanin anor-
mal invaziv implantasyonudur. Plasentanin miyometri-
yuma anormal sekiide yapismasi miyometriyumun
koryonik villus tarafindan invazyonu ile olmaktadir.
Anormal plasental implantasyon veya plasental invaz-
yon nadir olmasina ragmen dogumun 3. evresinde ha-
yati tehdit eden potansiyel bir komplikasyondur.
Plasental invazyon derecesine gore 3 tipe ayrilir; PA
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(plasental villis miyometriyuma yapisik fakat invaze
olmamis), plasenta inkreta (miyometriyuma invaze
olmus), plasenta perkreta (miyometriyumda penetras-
yon ve uterin seroza 6tesine yayilim gostermistir)®.

PA, koryonik villisun desidua penetrasyonu yaptigi t¢
antitenin en hafif seklidir. Plasenta perkreta ise en agir
plasenta implantasyon anomalisi olup miyometriyuma,
uterin serozaya, ve komsu organlara invazyon vardir’.
Anormal yapisiklik tim kotiledonlari igerebilir (total PA)
veya az sayida ya da birkag kotiledonu kapsayabilir
(parsiyel PA). Tek bir kotiledonun tamami veya bir
kismi yapisabilir (fokal PA). Histolojik tani yalnizca pla-
senta ile konulamayabilir ve histopatolojik dogrulama
igin uterusun tamami veya miyometriyumun kuretaj
gerekir®.

PA icin risk faktorleri ortaya konabilmisse de anormal
plasentasyona neden olan mekanizmalar net degildir.
Memeliler iginde insan plasentasi ylksek invazivligi ve
konseptusun kendini tamamen maternal uterin desi-
dua ve endometriyuma gémmesiyle digerlerinden ne-
redeyse tamamen farkhidir®. implantasyon esnasinda
sitotrofoblastlar dallanan villisleri olusturur ve maternal
desidual stromayi delerler. Bu hicreler nonproliferatif-
tir ve genellikle ekstravilloz trofoblast (EVT) olarak ad-
landirilirlar. Bu hcreler primer olarak intertisyel
EVT'ler ve endovaskuler EVT'lere donusur ve uterus
miyometriyumunun en i¢ tabakalarina kadar ilerlerler.
Uterus muskiler tabakasinin en ylzeyel katmani spi-
ral arterlere donuserek gebelik digi endometriyumun-
daki uterus bezlerini gevreleyen bazal arterleri iceririr'.
EVT hucreleri plasenta alaninda ilk kez spiral arterle-
rin icinde ve gevresinde gorulmektedir. Bu hiicreler la-
teral olarak ilerleyerek mid-gestasyonda plasenta
periferine ulasir. Plasental yatagin santral bolgesinde
derinlik degisimleri maksimum iken invazyon progresif
olarak perifere dogru devam eder'®. insan plasentasi
ayrica bazal ve spiral arterlerin remodellingi ile de ka-
rekterizedir ki bu olay damarlarin elastik laminalarini
kaybetmeleri ve cgesitli vasoaktif bilesiklere cevap ve-
rebilmeleriyle olur'. Hem endovaskiiler hem de in-
terstisyel EVT invazyonu uterus kan dolasiminin




terminal bolimunun fizyolojik degisimi ile iliskilidir. Boy-
lece bu hicreler plasentasyonda, primitif plasentayi
uterus duvarina baglayarak ve plasenta gelisimindeki
vaskuler degisiklikleri module ederek ¢ok énemli bir
role sahip olurlar. Desiduanin total ya da parsiyel kaybi
PA'nin histolojik karekteristigidir ve genellikle uterus
skar bolgesine olan implantasyonlarda net gorulebilir®.
Bu vakalarda desidua yerini genellikle gevsek bag do-
kusuna birakir ve plasental villisler miyometriyal lifler-
den nitabuch tabakasi denen ince ve irreguler bir
tabaka ile ayrilir ve gogu zaman da bu tabaka bulun-
mayabilir. Miyometriyum lokal olarak incelmis olabilir
ve lifler fibroz doku depositlerinin artmasi ve inflama-
tuvar hucre infiltrasyonu ile dejenaratif degisiklikler
gosterebilir fakat invaziv villisler morfolojik olarak ge-
nellikle normaldir®. Anormal implantasyonun mekaniz-
masi alt uterin segmentin skarl alanindaki defektif
desidua bazalis tabakasinin trofoblastlarin derin pe-
netrasyonuna direng gosterememesidir. PAigin tanim-
lanmis major risk faktorleri plasenta previa ve eski
sezaryan(C/S) oykusudur. Gegirilmis C/S sayisi ile risk
artmaktadir'?. Diger risk faktorleri myometrial travma,
dilatasyon ve kuretaj skari, maternal yas, sigara,
grandmultiparite ve tekrarlayan gebelik kayiplaridir'®.
PA'ya neden olan endometrit, plasentanin elle halasi,
uterin anomaliler gibi diger predispozan faktorler de
teorik olarak az gelismis desidua ile iliskili olabilir fakat
bu fenomen icgin elimizdeki kanitlar yetersizdir. Tim va-
kalarda desidua ve bazalis Gzerindeki normal yluzeyel
hat bozulur ve dogum sonrasi plasental ayrilma 6nle-
nir.

PA'daki anormal plasentasyonu agiklayacak birka¢
teori 6ne surllmustir. En eski gorus trofoblast fonksi-
yonundaki primer defektin uterus miyometriyumuna
asiri invazyonudur®. Dider bir hipotez de uterus skar
alanindaki normal desidualizasyon hatasina bagl ola-
rak gelisen sekonder basalis defektinin anormal derin
trofoblastik invazyona yol agmasidir®. Cerrahi sonrasi
skarlasma islemindeki anormal vaskularizasyon ile be-
raber sekonder lokalize hipoksinin hem bozuk dezi-
dualizasyona hem de asiri trofoblastik invazyona yol
agcmasl son savunulan hipotezdir'4. Gegirilmis C/S
operasyonlarina bagli olarak plasenta previa insidan-
sinin artmasi* alt uterin segment skar olusumunu ve
endometriyumun biyolojik disfonksiyonunu destekle-
mektedir. PA'da maternoplasental aralikta bulunan
EVT, normal plasentada bulununan dev sinsityal hiic-
relerden daha farkhidir's. Ozellikle patolojik galisma-
larda birgok EVT'nin sitotrofoblastik farkliliklar

gosterdigi bulunmustur. Bu farkhliklar genelde hipert-
rofiktir ve sayilari arttikga implantasyon alaninda ka-
linlagsma olarak gorulur. Artan saylya ek olarak EVT'nin
PA'da birlikte olmasi daha yaygindir's. Buna ragmen
implantasyon alaninda ortadaki trofoblastik hiicrelerde
proliferatif indeks ve apoptozis oranlari normal im-
plante plasenta ve PA arasinda farkllik géstermemek-
tedir™®.

insan gebeliklerinde endometriyal glandlarin implan-
tasyondan intervilloz dolagima kadar fetal nutrisyonda
hayati 6neme sahip oldugu bilinmektedir'®. ilk trimes-
tirda, fetoplasental gelisme endometriyal glandlarin
histiotropik (hlcresel diizeyde) beslenmesi sayesinde
saglanan dlsulk O gevre ile desteklenmektedir. ik tri-
mestir sonuna dogru intrauterin ¢cevre, maternal arter-
yel intervilloz dolagimin baglamasi ve hemotropik
beslenmeye gegcis ile radikal bir degisim gostermekte-
dir'”. intraplasental O, konsantrasyonundaki artis da
olaya eslik ederek plasental dokularda yaygin vill6z re-
modelling yer almaya baslar'®. insan implantasyonu
transforme uterus endometriyum htcreleri ile blasto-
kist trofoektoderm arasindaki iliskiye dayanir. Birgok
diizenleyici molekilin de normal desidualizasyonda,
trofoblastik adezyonun kontrollinde, invazyonda ve pe-
netrasyonun yonlendirilmesinde rol aldigi gésterilmis-
tir'®. Normal trofoblastik invazyon ve plasentasyon icin;
VEGF, PIGF, SFH-1%° salgilanmasi ve bu maddelerin
salinimi reglle eden oksijen gerilimi arasindaki den-
geye ihtiyag oldugu genel olarak bilinmektedir?'.

Hipoksi EVT proliferasyonunu ve VEGF messenger, ri-
bontikleik asit (RNA) ekspresyonunu tetiklerken nor-
mal Oo’nin inhibitor etkisi vardir. interstisyal EVT
proteazlar ekstraselliler matriksi degrade eder ve
hiicre migrasyonunu tetikler. Matriks metalloproteinaz-
lari gibi doku inhibitorleri ve birgok koagulasyon prote-
azlarinin aktivitesi ile desidua EVT lerin asiri yayihmini
engellemektedir??. Tseng ve arkadaslan?® PA'da sinsit-
yotrofoblast VEGF ve EGFR ekspresyonun artmis ol-
dugunu gostererek PA'nin trofoblastik populasyonda
blylime-anjiogenez ve invazyon ile iligkili faktorlerin
anormal ekspresyonu sonucu olustugunu destekle-
mektedir. Son olarak Wehrum ve arkadaslari™ mater-
nal serbest VEGF dlsik dulzeylerinin plasenta
previada interstisyel EVT hicrelerinin metastatik feno-
tipe donlismelerinde ve asiri miyometrial invazyona yol
acmalarinda etkili oldugunu gostermislerdir. Multintdk-
leuslu dev hicrelerin (MNDH) plasenta previa-akretali
kadinlarin bazal desidualarinda azaldigi da gosteril-
mistir'. EVT'lerin invazyon fenotipini kaybetmeleri ile
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ilgili diger bir mekanizma da MNDH'’lere sinsityal tip
fuzyondur. MNDH'’lerce salginan VEGF'nin plasentada
implantasyon esnasinda desidua ve plasentada vas-
kularizasyonu koordine eden ve baslatan sinyallerden
biri oldugu dusunilmektedir?*. Bu bulgular VEFG’nin
EVT maoatilite ve invazivliginin patolojik programlanma-
sinda onemli role sahip oldugunu desteklemektedir'.

Tubada plasentanin erken gelisimi ve plasentasyon
uterustakinin aynisi gibidir?>?¢. Yetersiz kan akimina
bagli tubal plasentasyon genellikle membrandzdiir?.
Tubal gebelikler ile iligkili en yaygin histolojik bulgular?®
tubal endoepitelin kronik degisiminin tubal implantas-
yondaki rolunun, uterin C/S skarinin alt segment im-
plantasyonu ve bunu takip eden plasenta previa
olusumundaki rolline benzer role sahip oldugunun ka-
nitidir. PA'da gérilen higbir trofoblastik degisiklik tubal
implantasyonu takiben gortilmemistir ve bu da bize
tubal progesin daha az trofoblastik doku fonksiyonuna
bagli oldugunu gosterir?. Ayrica bu durum PA EVT'le-
rinde gorulen morfolojik degisikliklerin cevresel oldu-
gunu ve yuksek vaskularize derin endometriyum ile
EVT'ler arasinda uzamis, anormal iligkinin bir sonucu
oldugunu desteklemektedir.

Defisitli uterin skar ile beraber miyometriyumun komple
kaybi, gebeligin ilk yarisinda uterin riiptiire neden olan
plasenta perkretaya yol acabildigi gosterilmistir?”. Her
ne kadar bu durum plasentasyonun nadir bir kompli-
kasyonu da olsa plasenta perkretaya bagl uterin rip-
tir mekanizmasi ektopik plasentasyondaki tubal riptiir
ile benzerdir. Bu bulgular uterin plasentasyon modu-
lasyonunda yuzeyel endometriyumun roliint vurgula-
maktadir. Yuzeyel endometriyumun, trofoblastik asiri
invazyonuna bagli sekonder disfonksiyonel desiduali-
zasyonunda da onemi buyuktir. C/S’yi takip eden se-
kretuar fazda endometriyuma I0kosit yerlesimi®;
PA'daki plasental yataktaki anormal desidiializasyon
ve trofoblastik degisikliklerinin uterin skara sekonder
oldugunu desteklemektedir.

insan embriyosu relatif olarak hipoksik bir ortamda ge-
lisim gosterir ve invitro ¢calismalardan elde edilen veri-
ler de oksijen geriliminin sitotrofoblastlarin prolifere
olup olmamasina ya da invazyon yapip yapmamasina
karar vererek plasental gelisimi regule ettigini goster-
mektedir?'. Embriyolar daha az vaskiilarizasyon ve
daha dusuk oksijen geriliminden dolayi uterus skar bol-
gelerine implante olmay: tercih edebilirler.

Perioperatif Degerlendirme

Prenatal Tani:

Amag antepartum donemde plasentanin miyometri-
yuma dogru buyumesini daha iyi tanimaya yoneliktir.
Erken tani preoperatif donemde operasyonun planla-
masi acisindan cerrahlara biyuk kolaylik saglar?.

Ultrason Bulgulari:

Plasental invazyonun prenatal tanisi US’deki karakte-
ristik bulgulara dayanarak konur. US bu amag igin gu-
venilir bir metod olarak rapor edilmistir. Buna ragmen
plasental invazyon igin sadece yuksek riskli olanlarda
tarama onerilmektedir®®. US’nin ylksek riskli hasta-
larda (6nceki gegirilmis C/S ve plasenta previasi olan
hastalar) PA'y1 tanimadaki sensitivite ve spesifitesi si-
rasiyla %80 ve %95'tir’!. Plasental invazyon tanisi
erken gestasyon haftasinda konabilir. Plasental invaz-
yona eslik eden bazi US o6zellikleri dokimente edil-
mistir.

1) Retroplasental Sonolusent Zon: Plasenta ve miyo-
metriyum arasinda net berrak bir zon oldugu kabul edil-
mektedir®?. Bu alan 12. haftada belirginlesir ve desidua
basalis damarlarinin gelisimi ile iligkili bulunmustur.
PA'da calismalarda bu miyometriyum ve plasenta ara-
sindaki sonolusent zonun obliterasyonu gosterilmig®®
olsada izole olarak bu bulgunun sensivitesi duguktir
ve yanlis pozitiflik oranlari %50 civarinda rapor edil-
migstir34.

2) Vaskiiler Lakinler: ilk kez 1988'de Kerr de Men-
donga tarafindan PA'da miyometriyum ve plasenta bo-
yunca multipl venoz yapilar oldugu éne surtlmustir.
Daha sonra yapilan gézlemlerde bu yapilar genis irre-
giiler gélciikler olarak tanimlanmistir (isvigre peyniri
gortinimu). Bu sonografik bulgu PAigin en yliksek po-
zitif prediktif degere sahip bulgu olarak rapor edilmis-
ve uguncu trimestirda bu bulgunun
sensitivitesi %79 pozitif prediktif degeri
%92'dir3335. Lakinlerin varligi ayni zamanda DIC,
masif transfizyon ve yogun bakim ihtiyaci ile de iligkili
bulunmustur®'.

tir. Ikinci
iken

3) Miyometriyal incelme: Retroplasental miyometriyu-
mun progresif incelmesi plasental dokunun peritoneal
seroza ve gevre visseraya 6zellikle de mesaneye ya-
pistiginin bir gostergesidir. 1 mm’den kiguk segmen-
tal miyometriyal incelme plasental yapisikhgin bir
bulgusudur. Genis plasental lakunler ile miyometriyal
incelme bulgusunun sensitivitesi %100, spesifitesi
%72-79, pozitif prediktif degeri %73’lere varmaktadir®.

4) Mesane Cizgisinin Bozulmasi: incelmis miyometri-
yum dokusuna bagli olarak miyometriyal dokunun

) \,v
oW

100




kaybi ve vezikouterin araligin bozulmasi da PYA igin
bir gosterge olmakla beraber uterus ile mesane ara-
sindaki irreguleriteyi fark etmek bazen kolay olma-
maktadir®.

5) Ekzofitik Kitlelerin Varligi: Bazi vakalarda ekstraute-
rin plasental parankim varligi plasenta perkreta tani-
sini dogrulamaktadir. Gri skala ultrasonun kullanimi PA
tanisinda %87-95 sensitiviteye, %76-98 spesifiteye ve
%82-93 pozitif prediktif degere sahiptir’”. PA tanisi ko-
nulurken ilk trimestirde ultrasonografinin kullaniminin
tani agisindan pozitif prediktif degeri net degildir®.

6) Renkli Doppler inceleme: Iinvazyon varliginda
PYA'nin tanisinda renkli doppler daha ylksek spesifi-
teye sahiptir. PA'da plasentadan gevre dokulara yayi-
lan tirbllan kan akim paterni rapor edilmistir®®. Diger
tani kriterleri fokal ve difiiz plasental lakiiner akim, ve-
zikouterin seroza interfaz hipervaskularitesi, devamli
retroplasental vendz kompleks ve retroplasental dopp-
ler vaskdler bulgularinin kaybidir*®. Dopplerin tani sen-
sitivitesi %82 iken, pozitif prediktif degeri bir calismaya
gore %87'dir*".

7) Ug Boyutlu Doppler: Tim vezikouterin interfazini
iceren iceren bazal gortntide birgok damarin bulun-
masi, birbirinden ayirt edilemeyen kotiledon ve inter-
villoz kan akimi, kaotik dallanma, lateral goriintiilerde
damarlar G¢ boyutlu US’de PA igin rapor edilmis bul-
gulardir®,

Manyetik Rezonans Goriintiileme Bulgulari:

Manyetik rezonans gorintlileme (MRG), US’ye gore
plasental invazyonu ve posterior PYA'yl gostermede
daha ustun bir yontemdir. MRG yumusak doku ¢6z(-
nurligu en ylksek olan ve iyonizan radyasyonu iger-
meyen bir modalitedir. Fakat MRG, rutin kullanimda
degil sadece US bulgulari net olmayan hastalara 6ne-
rilmektedir®®42. PA'y1 dlstndirecek MRG bulgulart;
uterin konturde bombelesme, plasenta icinde hetero-
jen sinyal yogunlugu, T2 agirlikli sekanslarda koyu in-
traplasental bantlar, pelvik yapilara direkt plasental
invazyonun gorilmesi ve mesanenin ¢adirlagsmasidir®.
Ayrica MRG mesane mukozasinin intakt oldugu du-
rumlarda plasental dokunun derin miyometriyal invaz-
yonunun gosterilmesi agisindan da kiymetli bir tani
aracidir ve parametriyal invazyon tanisinin da sadece
MRG ile mimkin oldugu éne sirilmustiur*. MRG'nin
PYA tanisinda degisik sensitivite ve 6ngori degerleri
bildirilmistir. Bir calismaya gore sensitivite ve spesifite
sirayla %88 ve %100 olarak bildirilmistir*2. PYA spekt-
rumunun tanisinda MRG ile US’nin hangisinin daha

Ustln oldugu bilinmemektedir**. Sunda stphe yoktur
ki deneyim ile MRG sensitivitesi artmaktadir fakat
MRG’nin maliyet yonu ve US’ye goére kisitli kullanim
alani rutin pratikte MRG’nin kullanimini sinirlandir-
maktadir.

Fetluste gadolinyum bazli kontrast maddelerin yari-
lanma omri bilinmediginden gebelerde kontrast
madde kullanimi tartismalidir. Gadolinyum tabanli
kontrast maddeler plasental membranlari gegcmekte ve
amnion sivisi iginde dolagsmaktadir. Kontrast madde
fetls tarafindan yutulmakta ve yeniden emilmektedir.
Bazi ¢alismalarda farelerde yiksek dozda gelisim ge-
riligi yaptigi bildirilsede fetlise olan etkileri kesin bilin-
memektedir*>. Gebelerde gadolinyum tabanli ilaglar C
kategorisinde olup riskleri 6ngértlemez. Yarari zara-
rindan daha fazla olacagi dusunulen durumlarda, bazi
merkezlerde konrasth dinamik MRG incelemesi yapil-
maktadir. Bu grup kontrastli MRG ile plasenta-miyo-
metriyum ayriminin daha iyi yapilabilecegini
belirtmektedir. Bazi merkezlerde ise islemden sonra
dogum yapilacak ya da gebelige son verilecek olgu-
larda dinamik kontrastl MRG tetkiki yapiimaktadir. PYA
tanisinda kontrastli ve kontrastsiz MRG'yi karsilasti-
ran galisma yoktur#24s,

Histopatolojik Tani:

PYA histopatolojik olarak, myometriumun desidua veya
fibroz Nitabuch tabakasindaki defektler nedeniyle tro-
foblastlarin myometriuma hatta komsu organlara kadar
penetre olmasi ile karakterizedir. Birgok ¢alismada his-
tolojik tani altin standart kabul edilse de klinik bakis
acgisindan incelendiginde ayni hastada plasenta
akreta-inkreata ve perkretanin yan yana bulunabildigi
ve bu durumun (6rnegin ylzeyel invazyon olan bo-
Iimden biyopsi yapildiginda) klinik—cerrahi tablo ile hi-
stopatolojik tani arasinda celigkiye yol acabildigi
bilinmektedir'®. Sonug olarak incelendiginde literattir-
deki olgu sunumlarinin énemli bir kisminda sadece kli-
nik tani ile yetinilmistir.

Biyolojik Teknikler:

Anormal plasental gelisimin tespit edilebilirligi acisin-
dan maternal kan analizinin yapilmasi onerilmektedir.
Gecgmiste plasental disfonksiyonu yansitmada kreatin
kinaz, artmis AFP gibi birgok biyolojik faktor“® kullanil-
mistir fakat bunlar dogrulanmamistir. Plasenta ano-
malilerinde son zamanlarda 3 tane biyolojik marker
veya teknik tanimlanmistir; hicreden arindiriimis fetal
DNA, plasental mRNA ve DNA mikroarray*’. Antenatal
tanida artmis maternal serum kreatinin kinaz, alfa fe-
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toprotein ve B-human koryonik gonadotropin diizeyleri
onemli olmakla beraber rutin kullanimlari igin galisma-
lar devam etmektedir*®. Maternal kanda biyolojik mar-
kerlerin taninmasi konservatif tedavi uygulanacak
hastalarin moniterizasyonunu da kolaylastirabilir*®. Ma-
ternal kanda cell-free fetal DNA, plasental mRNA de-
gerlendiriimesi ve plasental spesifik genler icin DNA
mikroarray kullaniimasinin faydali olacagi belirtilse de
bunlarin kullaniminin klinik olarak faydasini kanitlayan
yeterli bilgi yoktur®.

Klinik Yonetim:

PYA modern obstetride en zor tedavi yaklasimina
sahip olan durumlardan biridir. Plasenta previa- akreta
maternal morbidite ve mortalitenin en major nedenidir.
Bu durum i¢in en uygun yaklasim basinda obstetristin
oldugu, anestezist, tanisal ve girisimsel radyolog, he-
matolog, urolog, jinekolojik onkolog, kalp damar cer-
rahlarinin ve neonatologlarin olusturdugu
multidisipliner bir takim ile yapilabilir. Erken tani ve ileri
planlama komplikasyonlarin en aza indirilmesi saglar®.
Dogumun, masif kan transflizyonu acgisindan gerekli
tim hazirliklar ve multidisipliner yaklasim igin gerekli
organizasyon yapildiktan sonra perkreta dustnulen ol-
gularda 35. haftanin, akreta dislnulen olgularda 37.
haftanin bitiminde yapiimasi énerilmektedir'. Masif ka-
nama yaklasimi icin taze donmus plazma, kriyospitat,
tam kan acisindan hazirlikli olunmalidir. DIC'i 6nle-
mek icin erken kan ve kan Urunleri replasmaninin ya-
piimasi 6nemlidir®’.

Daha 6ncelerden beri kabul goéren gortis PA'nin kesin
tedavisinin histerektomi oldugu yoniindedir®2. Ancak
plasentanin yerinde birakilip birakilmamasina goére
konservatif tedavi yontemleri de vardir. Tedavi meto-
dunun segiminde annenin fertilite arzusu kadar, pato-
lojinin  derecesi ise kanama ve diger
komplikasyonlarin ciddiyeti ve nihayet ekip, kurumun
deneyim ve olanaklari da 6nemli etmenlerdir.

ve var

Fertilite istegi varsa plasentanin bir kismi veya tama-
minin birakildigi konservatif yaklagimlar uygulanabi-
lir’3. Bunlar metotreksat tedavisi ve/veya intraoperatif
kan kaybi ve transflizyon ihtiyacini azaltmak icin yapi-
lacak arteryal embolizasyon ve/veya preoperatif ok-
IGzyon icin internal iliak arter balon
kateterizasyonudur®®. Bu prosedtrler operasyon za-
manini, hastanede kalig stresini azaltmamaktadir ve
olasi komplikasyonlari vardir (maternal tromboembolik
olaylar gibi)*®. Slphesiz bilateral iliak balon okluzyo-
nunun etkinlik ve guvenilirligini ortaya koyabilmek igin
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genis veya randomize calismalara ihtiya¢ vardir.
Akreta olgularinda plasentayi yerinde birakmanin his-
terektomi olasihgini %85'ten %15'lere indirdigi bildiril-
migstir®. fertilitenin
irdelendigi bir baska calismada da gebelik arzulayan
toplam 14 olgudan 12’sinde (%86) toplam 15 gebelik
elde edildigi bunlardan sadece 2’sinde rekirren PYA
(%13) goruldugu bildirilmistir®’.

Konservatif yaklasim sonrasi

C/S histerektomi prosediir olarak teknik zorluklara sa-
hiptir®'. Postop komplikasyonlar derin ven trombozu,
sepsis, kanama ve eriskin respiratuar distress sen-
dromudur (ARDS). Hasta geng primigravid ise fertilite-
nin kaybi Buna ragmen
histerektomi maternal mortalitenin %2’den daha disuk
olmasina vesile olmaktadir®.

gok (zucu olabilir®'.

Sonug olarak, C/S ginimizde giivenle uygulanan bir
cerrahi prosediir olmasina ragmen major bir girisimdir
ve belirgin bazi komplikasyonlari da beraberinde ge-
tirmektedir. C/S operasyonu maternal, perinatal mor-
talite ve morbiditeyi arttirmaktadir. ‘Bir kez C/S hep
C/S’ dustincesiyle tekrarlayan C/S sayisinin artisi ile
buna bagli goriilen komplikasyonlarin da artigi dikkat
cekmektedir. PA'nin en 6nemli risk faktorl onceki ge-
cirilmis uterus cerrahisidir. PYA glinimiizde maternal
mortalitenin 6nemli sebepleri arasindadir. Genellikle
PA tanisi intraoperatif konur ve daha sonra yapisik pla-
sentayl ayirmak igin yapilan girisimler asiri kan kay-
bina neden olur. Cerrahi kontrol ¢ok onemlidir.
Hemostaz icin olasi konservatif metodlar medikal ok-
sitoksiklerin kullanimi, plasental ayrilmayi takiben pla-
sental yataga sicak paketlerin konmasi, plasental
yataga sutir uygulanmasi, B-Lynch suturlarin uygu-
lanmasi ve internal iliak arter ligasyonudur. Buna rag-
men birgok hastada histerektomiye ihtiyag duyulur
bundan dolayi antenatal klinik stiphe ¢cok énemlidir.
Erken tani ve elektif sartlarda deneyimli ve multidispli-
ner bir ekip tarafindan olgunun yonetimi mortalite ve
morbiditeyi azaltmanin en 6nemli sartlaridir. PYA'nin
risk faktorleri ortaya konabilmisse de anormal plasen-
tasyona neden olan mekanizmalar net degildir. Bu
amagcla daha genis serilerle yapilmis calismalara ihti-
yag vardir.

(&



10.

1.

12.

13.

Derman AY, Nikac V, Haberman S, Ze-
lenko N, Opsha O, Flyer, M. MRI of pla-
centa accreta: a new imaging perspective.
American Journal of Roentgenology
2011;197:1514-21.

Irving C, Hertig AT. A study of placenta
accreta. Surgery Gynecol Obstet 1937
64: 178-200.

E. Jauniaux, D. Jurkovic. Placenta acc-
reta: Pathogenesis of a 20th century iat-
rogenic uterine disease. Placenta 2012;
33:244-51.

. Hull AD, Moore TR. Multiple repeat ce-

sareans and the threat of placenta acc-
reta: incidence, diagnosis, management.
Clin Perinatol 2011;38: 285-96.

Fox H. Pathology of the placenta. 2 nd
ed. London: Saunders; 1997.

Doumouchtsis SK, Arulkumaran S. The
morbidly adherent placenta: an over-
view of management options. Acta Obs-
tet Gynecol Scand 2010;89:1126-33.

Miller DA, Chollet JA, Murphy TM: Clini-
cal risk factors for plasenta previa-pla-
senta acceta. American journal of
obstetrics and gynecology, 1997;177:
210-14.

Benirschke K, Kaufmann P, Baergen R.
Pathology of the Human Placenta, 5th
ed. New York: Springer; 2006:61.

Kaufmann P, Burton GJ. Anatomy and
Genesis of the placenta. In: Knobil E,
Neill JD, editors. The Physiology of Rep-
roduction. 2nd ed. New York: Raven
Press; 1994:441-84.

Pijnenborg R, Dixon G, Robertson WB,
Brosens |. Trophoblastic invasion of
human decidua from 8 to 18 weeks of
pregnancy. Placenta 1980;1:3-19.

Burton GJ, Woods AW, Jauniaux E,
Kingdom JC. Rheological and physiolo-
gical consequences of conversion of the
maternal spiral arteries for uteroplacen-
tal blood flow during human pregnancy.
Placenta 2009;30:473-82.

To WW, Leung WC. Placenta previa and
previous cesarean section. Int J Gynae-
col Obstet 1995;51:25-31.

Palacios-Jaraquemada JM. Diagnosis
and management of placenta accreta.
Best Pract Res Clin Obstet Gynaecol
2008;22(6):1133-48.

14.

15.

16.

17.

18.

18.

20.

2

e

22

28

KAYNAKLAR

Wehrum MJ, Buhimschi IA, Salafia C, et
al. Accreta complicating complete pla-
centa previa is characterized by reduced
systemic levels of vascular endothelial
growth factor and by epithelial-to-
mesenchymal transition of the invasive
trophoblast. Am J Obstet Gynecol 2011;
204:411.

Kim KR, Jun SY, Kim JY, Ro JY. Implan-
tation site intermediate trophoblast in
placenta cretas. Mod Pathol 2004;
17:1483-90.

Hempstock J, Cindrova-Davies T, Jau-
niaux E, Burton GJ. Endometrial glands
as a source of nutrients, growth factors
and cytokines during the first trimester
of human pregnancy: a morphological
and immunohistochemical study. Rep-
rod Biol Endocrinol 2004; 20: 58.

Burton GJ, Jauniaux E, Watson AL. Ma-
ternal arterial connections to the pla-
cental intervillous space during the first
trimester of human pregnancy: the Boyd
collection revisited. Am J Obstet Gyne-
col 1999;181:718-24.

Jauniaux E, Poston L, Burton GJ. Pla-
cental-related diseases of pregnancy:
involvement of oxidative stress and im-
plications in human evolution. Hum
Reprod Update 2006;12:747-55.

Knofler M. Critical growth factors and
signalling pathways controlling human
trophoblast invasion. Int J Dev Biol
2010; 54(2-3): 269-80.

Ahmed A, Dunk C, Ahmad S, Khalig A.
Regulation of placental vascular endot-
helial growth factor (VEGF) and pla-
centa growth factor (PIGF) and soluble
Flt-1 by oxygen, a review. Placenta
2000;21:16-24.

. Genbacev O, Zhou Y, Ludlow JW, Fis-

her SJ. Regulation of human placental
development by oxygen tension. Sci-
ence 1997;277:1669-72.

Lockwood CJ, Krikun G, Hausknecht
VA, Papp C, Schatz F. Matrix metallop-
roteinase and matrix metalloproteinase
inhibitor expression in endometrial stro-
mal cells during progestin-initiated deci-
dualization and menstruation-related
progestin with drawal. Endocrinology
1998; 139:4607-13.

Tseng JJ, Chou MM. Differential exp-

24.

25.

26.

27

28.

29.

30.

ression of growth-, angiogenesis- and
invasion-related factors in the develop-
ment of placenta accreta. Taiwan J Obs-
tet Gynecol 2006;45:100-6.

Achen MG, Gad JM, Stacker SA, Wilks
AF. Placenta growth factor and vascular
endothelial growth factor are co-expres-
sed during early embryonic develop-
ment. Growth Factor 1997;15:69-80.

Stock RJ. Tubal pregnancy. Associated
histopathology. Obstet Gynecol Clin
North Am 1991;18:73-94.

Randall S, Buckley CH, Fox H. Placen-
tation in the fallopian tube. Int J Gyne-
col Pathol 1987;6:132-9.

Jang DG, Lee GS, Yoon JH, Lee SJ.
Placenta percreta-induced uterine rup-
ture diagnosed by laparoscopy in the
first trimester. Int J Med Sci 2011;8:
424-7.

Ben-Nagi J, Walker A, Jurkovic D, Yaz-
bek J, Aplin JD. Effect of cesarean deli-
very on the endometrium. Int J

Gynaecol Obstet 2009;106:30-4.

Bauer ST, Bonanno C. Abnormal Pla-
centation. Semin Perinatol. 2009;33:
88-96.

Mazouni C, Gorincour G, Juhan V, Bre-
telle F. Placenta accreta: a review of cur-
rent advances in prenatal diagnosis.
Placenta 2007;28:599-603.

31.Yang JI, Lim YK, Kim HS, Chang KH,

32.

33.

34.

Lee JP, Ryu HS. Sonographic findings
of placental lacunae and the prediction
of adherent placenta in women with pla-
centa previa totalis and prior Cesarean
section. Ultrasound Obstet Gynecol
2006;28:178-82.

Callen PW, Filly RA. The placental-
subplacental complex: a specific indica-
tor of placental position on ultrasound. J
Clin Ultrasound. 1980;8:21-26.

Comstock CH, Love JJ Jr, Bronsteen
RA, Lee W, Vettraino IM, Huang RR, et
al. Sonographic detection of placenta
accreta in the second and third trimes-
ters of pregnancy. Am J Obstet Gynecol.
2004;190:1135-40.

Kerr de Mendonga L. Sonographic diag-
nosis of placenta accreta. Presentation
of six cases. J Ultrasound Med.

1988;7:211-5.

103




35.

36.

37.

38.

39.

40.

4

=

42.

Baughman WC, Corteville JE, Shah RR.
Placenta accreta: spectrum of US and
MR imaging findings. Radiographics.
2008;28:1905-16.

Twickler DM, Lucas MJ, Balis AB, San-
tos-Ramos R, Martin L, Malone S, et al.
Color flow mapping for myometrial inva-
sion in women with a prior cesarean de-
livery. J Matern Fetal Med. 2000;9:
330-5.

Shih JC, Palacios Jaraquemada JM, Su
YN, Shyu MK; Lin CH, Lin SY, et al. Role
of three-dimensional power Doppler in
the antenatal diagnosis of placenta acc-
reta: comparison with gray-scale and
color Doppler techniques. Ultrasound
Obstet Gynecol. 2009;33:193-203.

Publications Committee, Society for Ma-
ternal-Fetal Medicine, Belfort MA. Pla-
centa accreta. Am J Obstet Gynecol.
2010;203:430-9.

Lerner JP, Deane S, Timor-Tritsch IE.
Characterization of placenta accreta
using transvaginal sonography and
color Doppler imaging. Ultrasound Obs-
tet Gynecol. 1995;5:198-201.

Allahdin S, Voigt S, Htwe TT. Manage-
ment of placenta praevia and accreta. J
Obstet Gynaecol. 2011; 31(1): 1-6.

. Chou MM, Ho ES, Lee YH. Prenatal di-

agnosis of placenta previa accreta by
transabdominal color Doppler ultraso-
und. Ultrasound Obstet Gynecol. 2000;
15(1): 28-35.

Warshak CR, Eskander R, Hull AD, Sci-
oscia AL, Mattrey RF, Benirschke K, et
al. Accuracy of ultrasonography and
magnetic resonance imaging in the di-

104

43.

44.

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

agnosis of placenta accreta. Obstet
Gynecol. 2006;108:573-81.

Palacios Jaraquemada JM, Bruno CH.
Magnetic resonance imaging in 300
cases of placenta accreta: surgical cor-
relation of new findings. Acta Obstet
Gynecol Scand 2005;84:716-24.

Lam G, Kuller J, McMahon M. Use of
magnetic resonance imaging and ultra-
sound in the antenatal diagnosis of pla-
centa accreta. J Soc Gynecol Investing
2002; 9(1): 37-40.

Levine D, Barnes PD, Edelman RR.
Obstetric MR
1999;211:609-17.

imaging. Radiology

Tanaka YO, Sohda S, Shigemitsu S, Ni-
itsu M, Itai Y. High temporal resolution
dynamic contrast MRI in a high risk
group for placenta accreta. Magn Reson
Imaging. 2001;19:635-42.

Kupferminc MJ, Tamura RK, Wigton TR,
Glassenberg R, Socol ML. Placenta
accreta is associated with elevated ma-
ternal serum alphafetoprotein. Obstet-
rics and Gynecology 1993;82:266e9.

Bauer ST, Bonanno C. Abnormal pla-
centation. Semin Perinatol 2009;33: 88-
96.

Sekizawa A, Jimbo M, Saito H et al. In-
creased cell-free fetal DNA in plasma of
two women with invasive placenta. Clin
Chem 2002;48:353—4.

Crane JM, Van Den Hof MC, Dodds L,
Armson BA, Liston R. Neonatal outco-
mes with placenta previa. Obstetrics
and Gyneacology 1999;93:541-44.

Jurcevic P, Grover S, Henderson J. Are-

»~d

52.

53.

54.

55.

assessment of options for the manage-
ment of placenta praevia percreta. Aust
N Z J Obstet Gyneacol 2002;42:84-8.

American College of Obstetricians and
Gynecologists Committee on Obstetric
Practice. ACOG committee opinion: pla-
centa accreta; no. 266, January 2002.
Int J Gynaecol Obstet 2002;77:77-8.

Timmermans S, Van Hof AC, Duvekot
JJ.Conservative management of abnor-
mally invasive placentation. Obstet

Gynecol Surv 2007;62:529-39.

Esh-Broder E, Ariel |, Abas-Bashir N,
Bdolah Y, Celnikier DH. Placenta acc-
reta is associated with IVF pregnancies:
a retrospective chart review. BJOG
2011;118:1084-9.

Dilauro MD, Dason S, Athreya S.
Prophylactic balloon occlusion of inter-
nal iliac arteries in women with placenta
accreta: literature review and analysis.
Clin Radiol 2012;67:515-20.

56.Sentilhes L, Ambroselli C, Kayem G,

Provansal M, Fernandez H, Perrotin F,
et al. Maternal Outcome After Conser-
vative Treatment of Placenta Accreta.
Obstet Gynecol 2010;115:526-53.

57.Provansal M, Courbiere B, Agostini A,

58.

D'Ercole C, Boubli L, F Bretelle. Fertility
and obstetric outcome after conserva-
tive management of placenta accreta.
Int J Gyneacol Obstet. 2010;109:

147-50.

Khadra M, Obhrai M, Keriakos R, Jo-
hanson R. Placenta percreta revisited. J
Obstet Gynaecol 2002;22:689.



