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ÖZET 
 

Plasenta Previa ve Plasenta Akreata Spektrumu Olan Gebelerde CA-125 

Seviyelerinin  Plasental İnvazyonu Öngörmedeki Etkinliği 

Amaç: Çalışmamızın temel amacı, plasenta previası olan 3. trimester 

gebelerdeki  preoperatif  CA-125 seviyeleri ile  geçirilmiş uterin cerrahisi olmayan ve 

normal doğum yapmış gebelerde prepartum dönemdeki CA-125 seviyelerini 

karşılaştırmak, ikincil amacı ise CA-125 seviyelerinin plasental invazyon ve çevre 

organ yayılımını değerlendirmektir.  

Gereç ve Yöntem: Çalışmaya kliniğimizde 1 Nisan 2022 - 30 Eylül 2022 

tarihleri arasında plasenta previa ve plasenta akreata spektrumu (PAS)  tanısı alan ve 

geçirilmiş uterin cerrahisi olmayan normal vajinal doğum yapan toplam 83  hasta 

dahil edildi. Çalışmaya alınan hastalar 2 gruba ayrıldı. 1. Grup çalışma grubu olan 

plasenta previa ve PAS’lı hastalardan (n=43), 2. Grup kontrol grubu olan (n=40) 

geçirilmiş uterin cerrahi olmayan, normal vajinal doğum yapmış hastalardan 

oluşmaktadır. Hastaların prepartum dönemdeki CA-125 seviyeleri, laboratuvar 

değerleri ve patoloji sonuçları demografik bulguları  incelendi.  

Bulgular: Çalışmamızda, kontrol grubu ile çalışma gruplarına göre Preop 

CA-125 değerine cut-off değeri >41 olmasına karşın elde edilen değerin istatistiksel 

olarak anlamlı bulunamadı (p=0,399). Çalışmada yer alan hastaların çevre organ 

yayılımına göre Preop CA-125 değerine cut-off (eşik) değeri belirlemek için Roc 

Curve testi ile tanısal test performansları değerlendirildi. Buna göre Preop CA-125 

değerinin cut off değeri  >17,7 olduğu tespit edildi. Elde edilen Cut-off değerine göre 

çevre organ yayılımı öngörmede duyarlılığının %87,5, özgüllüğünün ise %60,0 

olduğu belirlenirken; elde edilen kesim noktasının %75,4 doğru olduğu anlaşıldı 

(p=0,024). 

Sonuç: Literatürde Plasenta Previa ve PAS ile yapılan 

çalışmalarda  preoperatif dönemde plasental invazyonu öngörmede halen yeterli 

veriler bulunmamaktadır. Bizim çalışmamızda preoperatif maternal serum CA-125 

değerinin miyometrial invazyon derecesini öngörmede etkili olmadığı görülmü, 

ancak çevre organ yayılımı mevcut olan hastalarda anlamlı derecede yüksek 

bulunmuştur. Maternal morbiditeyi azalmak adına operasyon esnasında oluşabilecek 
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üriner sistem komplikasyonları öngörmede etkili olabileceğini sonucuna ulaşılmıştır. 

Plasenta previa ve PAS mevcut olan hastalarda yeterli ve multidisiplener bir  cerrahi 

ekip ile maternal morbidite ve mortaliteyi azaltarak , Plasenta previa, PAS cerrahisini 

planlamıza yardımcı olabileceğini   düşündük. 

Anahtar Kelimeler: Plasenta previa, Plasenta akreata spektrumu , CA-125, 

plasental invazyon 
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ABSTRACT 
 

The Effectiveness of CA 125 Levels in Predicting Placental Invasion in 

Pregnant Women with Placenta Previa and Placenta Accreta Spectrum 

Aims: The main purpose of our study is to compare the preoperative CA-125 

levels in the third trimester pregnant women with placenta previa and the prepartum 

CA-125 levels in the pregnant women who did not have previous uterine surgery and 

had a normal delivery, and the secondary aim is to evaluate the placental invasion and 

surrounding organ spread of CA-125 levels. 

Materials and Methods: Patients with a spectrum of placenta previa and 

placenta accreta in our clinic between April 1, 2022 and September 30, 2022, and a 

total of 83 patients who had normal vaginal delivery without previous uterine surgery 

were included in our study. Our study was cross-sectional planned. The patients 

included in the study were divided into 2 groups. The 1st group is the study group, 

patients with placenta previa and PAS (n=43), the 2nd group as the control group 

(n=40) is the patients who had a normal vaginal delivery without previous uterine 

surgery. Prepartum CA-125 levels, laboratory values, pathology results and 

demographic findings of the patients were examined. 

Results: In our study, although the cut-off value for Preop CA-125 value was 

>41 compared to the control group and study groups, the obtained value was not 

statistically significant (p=0.399). In our study, the cut-off value was found to be 

>17.7 in the Roc Curve analysis performed when the patients with placenta praevia 

with surrounding organ spread in the study group were compared with the placenta 

previa groups without peripheral organ spread. According to the cut-off value 

obtained, it was determined that its sensitivity was 87.5% and its specificity was 

60.0% in predicting peripheral organ spread; it was found that the cut-off point 

obtained was 75.4% accurate (p=0.024). 

Conclusion: There are still insufficient data in the literature to predict 

placental invasion in the preoperative period in studies with Placenta Previa and PAS. 

In our study, it was observed that preoperative maternal serum CA-125 value was not 

effective in predicting the degree of myometrial invasion, but it was found to be 



xi 

 

significantly higher in patients with surrounding organ invasion. In order to reduce 

maternal morbidity, we thought that it would help us plan placenta previa, PAS 

surgery with an adequate and multidisciplinary surgical team in predicting urological 

complications that may occur during the operation. 

Keywords: Plasenta previa, Spectrum of placenta accreta, CA-125, Placental 

invasion 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 
 

Anne ölümü Sağlık Bakanlığı’nın tanımına göre; “Bir kadının, gebelik 

sırasında ya da gebeliğin sonlanmasından sonraki 42 gün içinde, gebeliğin süresine 

ve yerine bakılmaksızın, gebelik durumunun ya da gebelik süresinin şiddetlendirdiği 

tesadüfî olmayan nedenlerden kaynaklanan ölümüdür” şeklinde tanımlanmıştır. 

Gelişmekte olan ülkelerde anne ölümleri oranları, ülkelerin gelişmişlik düzeyinin ve 

kalkınmasının göstergesi olarak kullanılmaktadır (1). 

Anne ölümlerinin en önemli sebeplerinden birisi ise postpartum kanamalar 

(PPK)’dır. Dünyada her yıl 140.000 gebe PPK nedeniyle ölmektedir (2). Son yıllarda 

ülkemizde de  artan sezaryen doğum oranları ile ilişkili olarak sık yapılan sezaryen 

doğumlara bağlı olarak plasentasyon anomalilerinin doğumla ilgili kanamaların 

büyük bir kısmı olabileceği düşünülmektedir. Sık karşılaşılan plasentasyon 

anomalileri; plasenta previa (PP), dekolman plasenta ve plasenta yapışma 

anomalileridir. Plasenta  anomalilerin  hastalarda gelişen kanamalar nedeniyle oluşan 

anne ölümlerinin %36’sını oluşturmaktadır ve maternal morbiditenin büyük bir 

sebebidir (3). Plasenta previalı gebelerde ise maternal mortalite oranının üç kat artmış 

olduğu ve  100.000’de 30’a ulaştığı görülmüştür (4). 

Plasenta previa ve plasenta akreata spektrumu (PAS) tanısında ilk olarak 

ultrasonografi (USG) kullanılmaktadır. USG ile zor görüntülenen olgularda 

(posterior plasenta, yüksek BMI mevcudiyetinde) ise  Manyetik rezonans 

görüntüleme (MRG) tercih edilebilir. Plasenta uterus ön duvar yerleşimli ise 

invazyon derinliğinin ve varsa çevre doku yayılımının değerlendirilmesi için de 

MRG tercih edilmektedir. 

CA-125, yumurtalık kanserlerinde tümör belirteci olarak kullanılan antijenik 

bir belirteçtir. Çölemik epitelden ve müllerian kanaldan köken alan organlarda 

(Amniyon zarı epiteli, plevra, perikard gibi zarlar, safra kesesi, böbrek, pankreas, 

mide, safra kesesi, kolon, endoserviks, endometrium ve tuba uterina gibi  epitelyal 

yüzeylerde) CA-125 görülmektedir (5). Yapılan çalışmalar, CA-125’in gebelikteki 

kaynağı koryon epiteli ve desidua olduğunu göstermiştir (6,7). Gebeliğin 10. 

haftasında CA-125 değerlerinde anlamlı bir artış görülmüştür (8). 12. haftadan sonra 
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CA-125 seviyeleri (<35 u/ml) değerlere düşer ve bu seviyelerde kalır (7). Doğum 

sonrası plasentanın ayrılmasından sonra ilk bir saat içinde tekrar yükselir ve sonraki 

dördüncü saatte en yüksek değerinin yarısına düştüğü görülür. Koryonik villus 

invazyonunun ve desidual hasarın CA-125 seviyelerini arttırabilmesi nedeni ile, 

plasental invazyonun da doğum öncesi maternal serum CA-125 seviyelerini 

yükseltebileceğini düşündük. Plasenta previa  ve PAS  mevcut olan hastalarda 

preoperatif CA-125 değerinin plasental invazyonu değerlendirmede bir cut-off 

değerinin olup olmadığını göstererek  cerrahi yönetim şeklimize katkısının olup, 

olmayacağını değerlendirmeyi planladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 
 

2.1. OBSTETRİK KANAMALAR 

Gelişmekte olan ülkelerde tıptaki gelişmelere rağmen doğum sonrası anne 

ölümlerinin yarısını obstetrik kanamalar oluşturmaktadır (9). Obstetrik kanamalar 

postpartum ve antepartum kanamalar olarak ikiye ayrılmaktadır. Yirmi dördüncü 

gebelik haftasından, doğumun başlangıcına kadar gerçekleşen kanamalara 

antepartum kanamalar denir. Postpartum kanamalar ise doğum sonrası ilk yirmidört 

saatte gerçekleşen (erken) ortaya çıkan primer kanamalar, doğum sonrası 24 saat ve 

12 hafta arasından olanlar (geç) postpartum kanamalar olmak üzere ikiye ayrılır (10). 

Obstetrik kanamaların sınıflandırılması şu şekildedir: 

1. Gebelikle ilişkili kanamalar 

Erken gebelik kanamaları  

Septik abortlar 

İnkomplet abortlar 

Dış gebelik rüptürü  

2. Antepartum kanamalar 

Plasenta previa  

Plasenta dekolmanı  

Travmatik kanamalar  

Uterin rüptür 

3. Primer postpartum kanamalar 

Rest plasenta 

Genital track travma 

Uterin atoni 

PAS (plasenta acreata spectrumu) 
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Koagülasyon bozuklukları 

Uterin inversiyon 

4. Sekonder postpartu kanamalar 

Uterusta plasenta artığı 

Puerperal sepsis 

2.1.1. Antepartum Kanamalar 

Gebeliğin üçüncü trimester kanamaları arasında en önemli sebepleri arasında 

plasenta previa ve plasenta dekolmanı yer almaktadır. Plasenta previalı hastalardaki 

kanama şekli ağrısız tekrarlayıcı özellikte görülen vajinal kanamalardır. Geçirilmiş 

sezaryen öyküsü olan kişilerde plasenta previa ve invazyon anomalisi görülme 

ihtimali artmaktadır (10). 

Plasenta dekolmanı ise doğumdan plasentanın implantasyon alanından erken 

ayrılmasıdır ve 200 gebelikte 1 görülmektedir (11). Plasenta dekolmanı olan 

hastalarda vajinal kanama görülebilir ve ya retroplasental alana gizli bir kanama 

olabilir. Hipertansiyon, aşırı uterin distansiyon (ikiz gebelik,polihidroamnios), 

dekolman plasenta öyküsü, travma, sigara ve kokain kullanımı risk faktörleri 

arasında yer almaktadır. Uterin rüptür nadir görülmekle birlikte geçirilmiş uterin 

cerrahi rüptür riskini artırmaktadır. Anne ve bebek için ölümcül sonuçlara sebep 

olabilir (12). 

2.1.2. Postpartum Kanamalar  

Erken postpartum kanama ise gebenin, doğumun üçüncü evresi ile doğum 

gerçekleştikten sonraki ilk 24 saat içerisinde 500 ml ve üzerinde kan kaybetmiş  

olmasıdır. Uzamış doğum eylemi, uterin distansiyon, plasenta previa, ileri maternal 

yaşı ve artmış doğum sayısı  risk faktörleri arasındadır (10). 

Normal vajinal doğum sonrası perine, vajina ve serviks  travmasına bağlı 

kanamalar görülebilir. Uterin tonus normal ve  kanama hali devam ediyorsa genital 

trakt yaralanması düşünülmelir. Plasental kalıntılar  da primer erken ve geç 

postpartum kanama nedenleri arasında yer almaktadır. Uterin inversiyon çok az 

görülmektedir. Özellikle fundusta yerleşen plasentanın ayrılması esnasında kordun 
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aşırı traksiyona bağlı görülebilir. Hemen müdahale edilip redükte edilmelidir. 

Redüksiyon sırasında  Beta-2 agonist etkili ilaçlar ve magnezyum tedavisi verilerek 

redükte ettikten sonra, uterotonik tedaviler  uygulanmalıdır (10). 

2.2. PLASENTA PREVİA  

                

2.2.1. Tanım         

Plasenta previa, viabıl kabul ettiğimiz haftaya ulaşan fetüsün plasentasının alt 

uterin segmente lokalize olması ve internal servikal osu tamamen veya  parsiyel olarak 

kapatması şeklinde  tanımlanmaktadır. Plasenta previa doğum yolağında fetustan  önce 

bulunun  bir plasentayı ifade etmektedir (13). 

  2.2.2. İnsidans ve Risk Faktörleri 

Plasenta previa 2. trimester gebeliklerinin %2-6’sında görülmektedir. 

Doğumda ise görülme sıklığı 200 ila 300 de 1 görülmektedir ve bu oran dünya 

genelinde farklılık göstermektedir  (14). Risk faktörleri Tablo 1’de yer almaktadır. 

Tablo 1. Plasenta previa risk faktörlerinin gruplandırılması (15) 

Plasenta previa öyküsü 

Sezaryen ile doğum ve geçirilmiş uterin cerrrahisi 

Maternal  kaynaklı faktörler: 

• Artmış parite 

• İleri maternal yaş 

• Annenin ırkı 

Çevresel faktörler: 

• Sigara içmek 

• Kokain kullanma 

• Yardımcı üreme teknolojisi 

Fetal faktörler: 

• Çoğul gebelikler 

• Erkek fetal 

• Cinsiyet 

 

 

Geçirilmiş sezaryen doğum oranlarının artması ile ilişkili olarak plasenta  

previa insidansı artığı gözlenmektedir. Önceki doğumların spontan ve elektif 
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sonlanmaları, tekrarlayan küretajlar, artmış parite sayısı, ileri anne  yaşı, sigara 

kullanımı, uyarıcı madde kullanımı, myomektomi öyküsü, geçirilmiş uterin cerrahiler 

sayılabilmektedir (14,16). 

Kısa ve sık aralıklarla gebe kalmak, gebelik yan etkileriyle bağlantılı olduğu 

çalışmalarda gösterilmiştir ve plasenta yapışma anomalisi riskini arttırdığı 

belirtilmektedir (14). 

2.2.3. Sınıflandırılması 

Plasenta previayı tanımlamak için marjinal, parsiyel gibi terimlerin kullanımı 

yapılmamaktadır (17). Ulusal Sağlık enstitülerinin desteklediği Fetal Görüntüleme 

Çalıştayı’nda önerilen sınıflama şu şekildedir; 

Plasenta previa: İnternal servikal osun kısmen ve ya tamamen plasenta ile 

kapalı olması durumudur. 

Aşağı uzanan (Low lying) plasenta: Plasentanın alt ucu , internal servikal osa 

değmeyecek şekilde ve aradaki mesafesi  2 cm den uzak olmayacak şekilde yerleşmiş 

olması durumudur (18). 

Plasenta previanın dört tipi tanımlanmıştır (18). 

1. G1: Alt uterin segmente yerleşimlidir fakat internal osa ulaşmamıştır. 

2. G2: Plasentanın alt kenarı internal servikal osa ulaşmıştır, fakat osu 

örtmemektedir (marjinal). 

3. G3: Plasentanın alt ucu internal servikal kanalı asimetrik bir şekilde 

kapatmıştır (Parsiyel). 

4. G4: Plasenta alt uterin segmentte ve internal osu tamamen kapatmıştır 

(komplet). 
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Şekil 1. Plasenta previanın dört derecesi (19) 

 

2.2.4.  Plasenta Previa Patofizyolojisi 

 

Plasentanın ,uterus fundusunun yerine alt uterin segmente yerleşmesinin 

nedeni kesin olmamakla birlikte  bazı hipotezler geçirilmiş uterin cerrahilerinin 

plasentanın yerleşmesi için uygun  olmayan desidual alanların oluşmasına ve bu 

nedenle de trofoblastların alt uterin segmente implante olmasına neden olduğunu 

varsaymaktadır. Fakat bu hipotez ilk gebeliği geçirilmiş uterin cerrahisi olmayan 

hastaların etiyolojisini net bir şekilde açıklayamamaktadır (16).  

 

2.2.5. Plasenta  Previa’nın Klinik  Seyri ve Önemi 

 

Plasenta previa klasik olarak ikinci ve üçüncü trimesterda ağrısız vajinal 

kanama ile karşımıza çıkmaktadır. Hastaların yaklaşık yüzde 90’ında en az bir kez 

kanama görülmektedir (20). Plasenta previa  maternal fetal ve neonatal 

komplikasyonlar ile ilişkililidir. Plasental invazyon, ablasyon plasenta, acil sezaryen 

ile doğum sezaryen sonrasi histerektomi riski artışı, intrapartum kanama ,antepartum 

kanama, postpartum hemoraji, masif kan transfüzyonu, septisemi ve tomboflebit 

mevcut morbiditeler arasında bulunmaktadır (21,22). 

Hastalar kanama öncesinde %10-20 kadarı uterin kontraksiyonu 

hissedebilirler. Yaklaşık %10 kadar hasta ise terme kadar asemptomatik seyredebilir. 

Kanama şikayeti ile başvuran  hastaların üçte biri gebeliğin 30. haftasından önce,  üçte 

biri  30 ve 36. gebelik haftaları arasında ve diğer üçte biri ise 36. gebelik haftasında bu 

durumu yaşamaktadırlar. Gebeliğinini 30. haftasından önce başlayan kanamalarda kan 
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tranfüzyonu ve perinatal morbidite ve mortalite açısın dan büyük risk taşımaktadırlar 

(23). En yaygın semptomu ağrısız vajinal kanamalardır (14). Plasenta previalı 

hastalarda ağrısız ve tekrarlayan kanamalar nedeniyle özellikle gebeliğin ikinci 

yarısında hastaneye yatırılarak takip sık görülmektedir ve bu durum kadınlarda 

duygusal ve ruhsal anlamda sıkıntılar yaratmaktadır (21,24). 

Plasenta previalı hastalarda alt uterin segmentin oluşması ve yeniden yapılanan 

uterus alt segmentine bağlı internal os açılabilir ve plasenta yapışma yerinde ayrılma 

görülebilir. Plasental ayrılma yerindeki myometrial kas liflerinin kasılmasındaki 

yetersizliklerinden dolayı şiddetli kanamalar meydana gelebilmektedir (13). 

Yenidoğandaki komplikasyonlar özellikle erkem doğumlar nedeniyle ilişkilidir 

ve ölü doğum, yenidoğan ölümü gibi prematüriteden kaynaklanan durumlara neden 

olmaktadır (14,25). 

Son yıllarda plasenta previanın USG ile erken teşhis  edilebilmesi , uygun 

preoperatif  ve  postoperatif kan replasmanı, intravenöz sıvı replasmanı gibi imkanların 

daha iyi olması nedeniyle maternal mortalite hızının azaldığı görülmektedir (22). Miad 

gebeliklerden sakınılarak, erken doğum ve sonuçlarının fetüs açısından 

değerlendirerek kanama riski azaltılması sağlanmaktadır (26). 

 

2.2.6. Plasenta Previa Tanısı 

Plasenta previa tanısı genellikle 2. trimesterda rutin USG kontrolü sırasında 

tanı almaktadır (21). Gebeliğin 20. haftasından sonra yapılan tüm muayenelerde 

plasentanın lokalizasyonu iyi değerlendirilmelidir. 20. gebelik haftasından sonra olan  

kanamalarda plasenta previa şüphesi unutulmamalıdır.  

Ultrasonografi; düşük maliyetli, güvenirliliği yüksek ve net sonuçlar 

vermektedir (24). Transabdominal ultrasonografi (TA-USG) plasenta previa tanısında 

çok etkili bir yöntemdir. Bütün kadınlara transvajinal ultrasonografi yapmak (TV-

USG) mecburi  değildir. TV-USG üçüncü trimesterdaki gebeliklerde plasenta previa 

tanısının doğruluğunu artımak için kullanılabilir (14).    

Abdominal ultrasonografi eksternal servikal os ile plasentanın ilişkisini 

belirleyebilmesine rağmen, transvajinal ultrasonografi  aşağı yerleşimli plasentanın 

doğru yerleşimini belirlemek için kullanılır. Doktorun görüşleri ve teknik 
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aksaklıklardan kaynaklı hataları en aza indirmek için de plasental Manyetik rezonans 

görüntüleme (MRG) ve üç boyutlu ultrasonografi önerilmektedir. 

Gebeliğin seyri boyunca plasentanın lokalizasyonu zaman içerisinde 

değişebilmektedir ve genellikle plasenta serviksten uzaklaşmaktadır (14). Genellikle 

gebeliğin 20. haftasından önce previa tanısı alan hastaların yaklaşık olarak  %90’ı 

doğumdan önce düzelmektedir. Plasenta previa tanısı gebelikte ne kadar geç tanı alırsa 

doğuma kadar kalıcı olma olasılığı yüksektir. Plasentanın internal servikal osu 

kapatma derecesi arttıkça plasenta previanın devam etme olasılığı artmaktadır (27). 

Plasenta previa tanısı alan gebelerde ultrasonografi yapılma sıklığı 

tartışmalıdır. Sık aralıklarla yapılan görüntülemenin (ayda 1 kere) bir faydası 

görülmemiştir. Genellikle 32. gebelik haftasında USG kontrolü önerilmektedir (14). 

 

 

Şekil 2. Plasenta posterior yerleşimli ve internal servikal osa uzaklığı yaklaşık 8 mm (28) 

 

2.2.7. Plasenta Previalı Hastalarda Yönetim 

 

Tüm Plasenta previalı hastalar preterm doğum ve obstetrik kanamalar hakkında 

detaylı bir şekilde bilgilendirilmelidir (29). Bütün hastalara kesin tanının operasyon 

sırasında konulabileceği bilgisi verilmelidir ve hastalardan histerektomi onamı 

alınmalıdır (29,30). 

Plasenta previa olgularının klinik sonuçları çok değişmektedir ve doğumdan 

önce tahmin edilebilmesi mümkün değildir (14).  Plasenta previalı tüm kadınların 

yüksek hemorajik morbiditeye sahip olduğu unutulmamalıdır. Doğum belirtisi olarak 

kanaması olan hastaların, doğumdan önce kanaması olmayanlara göre morbiditesi 
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daha yüksektir (31). Plasenta previası olan hastalara vajinal tuşe yapılmamalıdır (21). 

Bazı klinik araştırmalar, kanaması olmayan stabil hastalarda  ayaktan tedaviyi 

desteklemektedirler (14,26). Uterin kontraksiyonu ve vajinal kanaması olması 

durumunda hastaneye yatış önerilmektedir (14).  Vajinal kanamanın epizodik olması 

nedeniyle , semptomatik plasenta previalı hastalarda hastaneye yatış standardizasyonu 

zordur. Profesyonellerin çoğu birden çok kanaması olan hastalarda  uygun tıbbi 

bakıma ulaşımının kısıtlı olduğu bu gibi  durumlarda hastanın  hastaneye yatışını 

tavsiye etmektedir (14). 

Plasenta previalı hastalarda doğum şekli  açısından uygun olan yaklaşım, 

plasenta internal servikal osu kapatıyorsa sezaryen ile doğum yapılması kabul 

edilmektedir. Fakat plasenta internal servikal osa uzaklığı 2 cm veya daha uzaksa  

normal vajinal doğum denenebilmektedir. Kanama açısından yine de yakın takip 

edilmelidir. Plasenta alt ucu  ile internal os arasında 1 cm’den kısa bir mesafe varsa, 

kanama riski olması nedeniyle planlı sezaryen doğumun yapılması gerekmektedir 

(14,32,33). Plasenta ve internal servikal os arasında 1.0-2.0 cm mesafe varsa ideal 

yaklaşım belirsizdir ve tür hastaların yönetimini kişiselleştirmek gerekmektedir 

(14,32). 

Plasenta previada bazı hastalar  vajinal kanama  ya da preterm eylem  

olmaksızın semptomatik olmamaktadır, bu nedenden dolayı kadın doğum hekiminin 

hemodinamisi stabil bir hastada   sezaryeni ne zaman yapacağına karar vermelidir (34). 

Planlı sezaryen doğumların  en uygun koşullarda, hastaya ve fetüsa sağladığı yararlar, 

prematürite riskine karşı tartışmalıdır. Acil doğuma neden olan sancı ve kanama 

ihtimali  gebelik haftası artıkça artmaktadır. Ancak prematüriteye bağlı  riskleri 

azaltmaktadır (14). Aktif uterin kontraksiyon, anlamlı vajinal kanamalar, çok sayıda 

geçirilmiş sezaryen öyküsü, obezite gibi ciddi komorbiditeleri olanlarda doğumlar 

daha erken gerçekleşmektedir (14,35). Kanama şikayeti ile başvuran hastalarda 

gebeliğin 24. ve 34. haftaların arasında fetal akciğer gelişimi için genellikle steroid 

uygulanmaktadır (22). Asemptomatik hastalarda planlı elektif sezaryen 38. gebelik 

haftasında önerilmektedir (30). Plasenta previalı kadınlarda tokolitik tedavi kullanımı 

tartışma söz konusudur ve potansiyel faydası belirsizdir. Çoğunlukla yatak istirahati, 

pelvik dinlenme veya aktivite kısıtlaması önerilmesine rağmen etkinliği 
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kanıtlanmamıştır (14). Yapılan bazı çalışmalarda, kontraksiyonu mevcut olan 

hastalarda tokolitik tedaviden faydalanıldığı ileri sürülmüştür (21). 

 

2.2.8. Plasenta Previada Cerrahi 

2.2.8.1. Planlanmış cerrahi tedaviler 

 

Plasenta previanın en güvenilir en  uygun doğum yöntemi sezaryen ile 

doğumdur (14). Plasenta previa’da semptomatik olmayan kadınlarda planlı elektif 

sezaryen doğum 38. gebelik haftasında önerilmektedir (29). Previa  cerrahisinin artmış 

riskleri ve prosedürün zorluğu nedeniyle cerrahların hızlı ve deneyimli olmaları çok 

önemlidir (26,29). Plasentanın yerinin preoperatif dönemde saptanması ve uterin 

insizyon için en uygun yer belirlenmelidir. Ameliyattan önce USG ile plasenta iyice 

değerlendirilmelidir (14,35). Özellikle gebelik isteği olmayan hastalarda erken doğum 

haftası veya transvers prezentasyonu olan hastalarda plasentadan kaçınmak için 

yüksek vertikal insinyonlar uygulanabilmektedir (14,21). 

Plasenta akreata olmaması halinde, çoğunlukla alt uterin segmentten bir 

inzisyon ile kesi yapılmaktadır (14). Plasenta uterusun alt segmentini kapladığı için, 

bebeği çıkarmak için plasentayı geçmek gerekebilir ve bu da ek kanamalara neden 

olabilir (26). Plasenta kesildiği zaman kan kaybını en aza indirmek için hızlıca 

umblikal kord klemplenmelidir (14). Plasenta previa cerrahisinde kanamaları kontrol 

altına alabilmek için  vajinanın üst segmentine  ve uterus alt segmentine erişim 

gerekmektedir ve bu nedenle geniş bir retrovesikal alanın diseksiyonu gerekmektedir 

(26). Bu yöntemle doğru damar kontrolüne ve hemostatik kompresyon tekniklerinin 

kullanılmasına olanak sağlanmaktadır (26,36). Bu uygulama, sezaryende yapılan rutin 

bir uygulama değildir ve mesane yaralanmalarına sebep olabilir (26).  

Plasentanın ayrılması; alt uterin segmentteki kontraktilite kaybı  ve artmış kan 

akımı nedeniyle fazla miktarlarda kanamalara neden olabilmektedir (26). Plasenta 

previada postpartum hemoraji riski artışı, genellikle uterin alt segmentteki plasental 

yapışma alannıdaki yaygın kanamalardan kaynaklanmaktadır (14). Kanama hızlı bir 

şekilde kontrol edilmezse süreç şiddetlenmektedir ve koagülopati veya diğer ciddi 

komplikasyonlar ile sonuçlabilmektedir (26,37). Komplikasyonlarının yüksek riskli 

olması nedeniyle plasenta previa vakalarında  kanama; vakanın en başında 

önlenmelidir ve daha sonradan kontrol altına alınmalıdır (26). Uterotonik tedaviler, 
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plasenta previalı kanamada uterin alt segmentteki kontraktilite kaybı nedeniyle 

genellikle  çok az etkilidirler veya etkisizdirler (38). Uterotonik tedavilere ek olarak, 

intrauterin  tamponadlar ve B-Lynch veya diğer hemostaz sütürleri gibi önlemler 

kullanılabilmektedir (14). B-Lynch, Pereira veya Hayman gibi uterin kompresyon 

sütürleri, alt uterin segmentten neden olan kanamalarda veya servikal kanamalarda çok 

az etkilidirler veya etkisizdirler (26). B-Lynch sütürü son yıllarda alt uterin segment 

ve serviks üzerindeki basıncı artırmak için balon tamponad yöntemi ile kombine 

edilerek kullanılmaktadır (26,39,40). 

Fazla kompresyon ise uterusta nekroz oluşturabilmektedir (26,38). Uterus alt 

segmentte bir çok kan damarı mevcut olup , Cho tarafından tanımlanması yapılan kare 

kompresyon sütürü ile kanama mevcut olan alana spesifik sütüre edilebilmektedir. 

Vezikouterin alana rahatlıkla ulaşılıyorsa kanamayı durdurmak için en uygun ve en 

etkili yöntem alt segmente kare sütürlarının kullanılmasıdır (26). Cho’nun kare 

sütürleri uterısta yapışıklıklara ve püyotometraya neden olabilmektedir. Uterusta tam 

kat ve parsiyel  iskemik nekrozlar da bildirilmiştir (38). Plasenta previa cerrahisinde 

geçmişte genellikle genel anestezi önerilmekteydi ve daha rahat bir cerrahi şansı 

sunduğuna inanılmaktaydı (21). Yapılan prospektif  randomize bir çalışmayı da içeren 

en az iki çalışmada, genel anestezi  ile yapılan cerrahilerde uterin tonus kaybı 

olmasından dolayı, rejyonel anestezi ile ameliyat olmuş hastalara göre daha fazla kan 

kaybı olduğu görülmüştür (21,29). Uygulanan anestezi yöntemlerinden bir yöntemin 

diğer yönteme göre üstünlüğü kanıtlanmamıştır, bu nedenle uygun anestezi 

yönteminin seçimi  uygulayan anestezist tarafından  yapılmalıdır (29). 

 

2.2.8.2. Plasenta previalı hastalarda acil durumlar 

  

Acil kanama ile başvuran hastalarda, bebeği çabucak doğurtup ,annede olası 

şok ve koagülopatileri önlemek amacıyla mevcut kanamaya hızlıca müdahale 

edilmelidir. Bu sırada hastaya yeterli miktarlarda sıvı, kan ve kan ürünleri replasmanı 

yapıldıktan sonra hemodinamik ve hemostatik durum optimal koşullara  gelene kadar 

beklenmesi önerilmektedir. Kanaması devam hastalarda kanamayı durdurmak ve 

hemodinamiyi sağlamak adına  son çare olarak histerektomi uygulanabilmektedir 

ancak bu durum tarışmalıdır. Mevcut şok ve koagülopati varlığında obstetrik 

histerektomi hastadaki mevcut hipovolemiyi ağırlaştırabilmekte ve daha sonradan 
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çoklu organ yetmezliğine neden olabilecek yüksek miktarlarda   kan kayıplarına yol 

açmasına neden olabilir (26,35).   

 

2.3. PLASENTA AKREATA SPEKTRUMU  

 

Plasenta akreaeta spektrumu, miyometriyuma ve bazen serozaya veya ötesine 

anormal trofoblast invazyonunu tanımlamak için kullanılan genel bir terimdir. Klinik 

olarak önemlidir, çünkü plasenta doğumda kendiliğinden ayrılmaz ve elle çıkarma 

girişimleri yaşamı tehdit edebilen ve genellikle histerektomiyi gerektiren kanamaya 

neden olur. Çoğu PAS vakasının patogenezinin, endometrial-myometrial arayüzde 

önceden var olan hasarın neden olduğu kusurlu bir desidualizasyon alanında plasental 

implantasyon olduğu düşünülmektedir. PAS için en önemli risk faktörü, önceki 

sezaryen doğumdan sonra plasenta previa olmasıdır. PAS   geleneksel  olarak üç alt 

tipi içeren geniş bir terimdir: 

 

1. Plasenta  akreata: Plasental villusun miyometriyuma bağlanması (desidua 

yerine). 

2. Plasenta inkreata : Plasental villiyi sabitleyerek miyometriyuma nüfuz eder. 

3. Plasenta perkreata:  Bağlayıcı plasental villus miyometriyumdan uterin  

serozaya veya bitişik organlara nüfuz eder. 

 

 

Şekil 3. Plasenta acreata spektrumu (41) 
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Uluslararası Jinekoloji ve Obstetrik Federasyonu (FIGO) Plasenta Accreta 

Spektrum Bozuklukları Teşhis ve Yönetimi Uzman Uzlaşı Paneli, PAS'ı aşağıdaki gibi 

tanımlayan bir sınıflandırma sistemi oluşturmuştur (42): 

• Derece 1 – anormal derecede yapışık plasenta: yapışık plasenta veya akreta 

• Derece 2 - anormal derecede invaziv plasenta: increta 

• Derece 3 - anormal derecede invaziv plasenta: percreta 

✓ alt tip 3a - uterin seroza ile sınırlı 

✓ alt tip 3b – mesane invazyonu 

✓ alt tip 3c – diğer pelvik doku/organların invazyonu 

Bu sistem aynı zamanda her derece ve alt tip için klinik ve histolojik kriterleri 

içerir. İnvazyonun derinliğine dayalı diğer çok katmanlı derecelendirme sistemleri 

önerilmiştir (43), ancak hiçbiri yaygın kabul görmemiştir. 

 

2.3.1. Etiyoloji ve İnsidans 

  

Plasenta akreata, inkreata ve perkreata  insidansı son yıllarda ciddi bir şekilde 

artmıştır (44,45). Plasenta akreata insidansı 1980’lerde 2500 gebelikte bir görülürken, 

2002 yılından 535’te 1, 2006 yılında 210’da bir bulunmuştur. Sebep multifaktöriyeldir, 

fakat son yıllarda artan sezaryen doğum sayısı gibi faktörlerden kaynaklanmaktadır 

(35,44). Yapılan çalışmalarda önceki sezaryen doğum sayısı ve Plasenta previa 

varlığının değerlendirildiği  büyük bir prespektif gözlem çalışmasında, plasenta previa 

tanısı almayan hastalarda Akreata riski ilk sezaryen doğumlarında % 0,03, 5. sezaryen 

doğumlarına kadar olan gebelerde %1’den az, 6. sezaryen doğumunu yapanlarda  

%4,7‘ye yükseldiği görülmüştür. Plasenta previa tanısı alan gebelerde ise Plasenta 

Akreata riskinin ilk sezaryende %3, 3. sezaryende ise %40 ve daha fazla olduğu 

bulunmuştur (35,46). 

Plasenta akreaeta spektrumunun patogenezi kesin olarak bilinmemekle birlikte, 

artan veriler, postoperatif skar oluşumu (esas olarak sezaryen doğum) ve önceden var 

olan uterus patolojisi (örn., rüptür, ayrılma, adezyonlar) sırasında uterusun yeniden 

şekilllendirilmesinde rol oynayan faktörler yer almaktadır (47,48). Jauniaux ve 

arkadaşlarının bu modelinde, normal desidualizasyonun başarısızlığı ve normal 

subdesidual miyometriyum tabakalarının kaybı ve bunların skar dokusu ile yer 

değiştirmesi, skar alanında tutunan villusları uterusun yüzeyine yaklaştırır (48). 
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Ekstravillöz trofoblast göçünü düzenleyen faktörlerin kaybı, bunların uterusun 

periferindeki maternal arterlere (radyal ve/veya arkuat arterler) ulaşmasını sağlar ve 

bunların transformasyonuna katkıda bulunur. Anormal derecede genişlemiş derin 

arteriyel uterin dolaşımından yüksek hacimli, yüksek hızlı kan akışı, plasental lakün 

oluşumuna ve çoğu bağlayıcı villusun ucu ile altta yatan uterus duvarı arasında ve 

uteroplasental arayüzde tüm derin implante villusların çevresinde ilerleyici fibrinoid 

birikimine yol açar. Bu değişiklikler, Nitabuch zarının veya strianın distorsiyonu ve 

plasentanın uterus duvarından ayrıldığı fizyolojik bölgenin parçalarının kaybı ile 

ilişkilidir. 

Plasenta perkreataya trans-serozal villöz invazyon neden olmaz. Vakaların 

hepsi olmasa da çoğu, tam veya kısmi uterin rüptür, uterin ayrışma veya anterior alt 

uterin segment ile posterior mesane duvarı arasındaki, ekstravillus trofoblastın 

serozaya ve ötesine doğrudan erişmesine izin veren adezyonlardan kaynaklanıyor gibi 

görünmektedir (48,49). 

Bu model, PAS'lı hastaların yüzde 80'inin daha önce sezaryen doğum, küretaj 

ve/veya miyomektomi öyküsü olduğu gözlemiyle desteklenmektedir (49). Nadir 

vakalarda, bikornuat uterus, adenomyozis, submukoz fibroidler, miyotonik distrofi 

veya önceki radyasyon tedavisinin etkileri gibi uterus patolojisi, normal biyolojik 

endometriyal fonksiyonlara müdahale eden ve böylece anormal plasental tutunmaya 

izin veren mikroskobik endometrial defektlerle ilişkili olabilir (41). Bu, uterus 

cerrahisi öyküsü olmayan primigravid hastalarda PAS'ın nadir görülmesini 

açıklayabilir. 

 

2.3.2. Tanı 

 
Myometriumun plasental invazyonunun tanısı  çoğunlukla USG ile konulabilir 

ve tanı  için yaklaşık %80-90'lık bir duyarlılık ve özgüllük bildirilmiştir (50,51). 

Normal ultrasonografik bulgular, plasentanın homojen görünümü ve plasenta ile 

myometrium  ve normal retroplasental myometrial damar sistemini gösteren mesane 

arasında hipoekoik bir sınır ile karakterizedir. Mesane ile uterus hattı sağlam pürüzsüz 

bir hat olarak görülmelidir. 
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2.3.2.1. Ultrasonografi bulguları 

 

Aşırı derecede invaze plasenta  invazyon tespiti için ultrasonografik kriterler 

şunlardır; 

• Plasenta ile uterus arasında normal lineer hipoekoik alanın kaybı,  

• Çoklu plasental lakünler: Bu düzensiz şekilli hipoekoik vasküler boşluklar 

plasentaya "İsviçre peyniri" görünümü verebilir.Renkli Doppler 

ultrasonografide türbülanslı akım alanları görülürler. 

• İncelmiş retroplasental myometrium alanı: Kalınlık sagittal düzlemde en ince 

yerinde 1 mm’den az olabilir. 

• Gri skala görüntülemede uterus serozası ile mesane arasındaki ekojenik alanın 

bozulmasu (serozal kayıp). 

• Renkli Doppler görüntülemede mesane ile plasentadan uzanan köprü damarları 

ve bu bölgede artmış vaskülarite (28). 

• Benzer ultrasonografik özellikler, gebeliğin birinci trimesterinde de 

görülebilir. Sezaryen skar yeri ektopik gebeliği durumunda ilk trimesterda 

teşhis koyulabilir (52,53). 

 

  

Şekil 4. 10 haftalık sezaryen skar yerine yerleşmiş gebeliğin renkli doppler görüntüsü (54) 

2.3.2.2. Manyetik rezonans görüntüleme 

 

Magnetik rezonans görüntüleme ise üç klinik senaryoda USG’den daha yararlı 

olabilir:  
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1. Olası bir posterior PAS'ın değerlendirilmesi, çünkü mesane, plasenta 

myometriyal arayüzü netleştirmeye ultrasonografi kullanılamaz.  

2. Myometriyal ve parametriyal tutulumun derinliğinin ve plasenta anterior ise 

mesane tutulumunun değerlendirilmesi.  

3. Myometriyumun ve plasentanın histerotominin en lateral kısımlarında 

değerlendirilmesi, çünkü bu alan miyometriyumun ve plasentanın merkezi 

kısmını görüntüleyen transvajinal ultrason ile iyi görüntülenemez (55,56). 

Yapılan çalışmalarda USG ve MRG’nin birbirine üstünlükleri 

kanıtlanamamıştır. En doğru kullanım şekilleri ise her iki görüntüleme yöntemlerini 

de uzmanlar tarafından kombine bir şekilde değerlendirmek gerekmektedir. MRG 

fetüs için güvenliği yüksektir ve ideal görüntüleme haftasının 24 ila 30 hafta arasında 

olduğu düşünülür (57). Genel olarak MRG seçilmiş vakalarda plasental invazyonun 

hem derinliğini hem de topografisini değerlendirmede yararları olduğu görülmüştür. 

Ancak MRG’ye ulaşmak her zaman kolay olmayabilir  zaman ve maliyet gerektirir. 

Bu nedenle pratikliği tartışmalıdır ve birinci tarama aracı olarak ultrasonografi 

kullanılmaya devam edilmektedir (58). 

 

 

Şekil 5. Sagittal kesit A ve Koronal kesit B’de MRG’de plasenta invazyonu ve mesane 

duvarının tutulumu (Plasentanın hetorejen görüntülenmesi laküner yapısından 

kaynaklanmaktadır. Plasenta ile mesane ara yüzünün düzensizliği mesane invazyonunu 

göstermektedir) (MRG’de Plasenta Percreata) (28) 

 

2.3.3. Plasenta Akreata Spektrumunda Genel Değerlendirme 

Plasenta akreata spektrumu modern doğumda en büyük tedavi zorlukları 

arasında yer almaktadır. Maternal mortalite ve morbiditenin ana nedenleri arasında yer 
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almaktadır (24). Gebelik takipleri sırasında PAS tanısı koymak, morbiditenin 

azalmasına ve etkili bir yönetim planlanmasına imkan sağlamaktadır (14,21,24). Acil 

olarak sezaryene alınan ve histerektomi yapılan hastalarda, planlı ve hazırlıklı yapılan 

sezaryen doğumlara göre daha fazla kan kaybı ve komplikasyon geliştiği 

düşünülmektedir. Bu nedenle  planlı doğum ,yönetimde yol gösterici olmuştur (59). 

Plasenta akreata spektrumu için tercih edilen en etkili yöntem ve tedavi sezaryen ile 

doğum ve histerektomi yapılmasıdır. Tanıyı doğumdan öncesinde koymak çok  

önemlidir. İntraoperatif kanama yoğun ve  masif olabileceği unutulmamalıdır. Acil 

peripartum histerektominin en sık sebebi Plasenta akreatadır  (60,61).  Plasenta 

akreatanın doğumdan öncesi tanısının, uygun koşullarda elektif doğum ve 

multidisipliner yaklaşımlı bir ekip tarafından sağlanan bakım ile birleştirilmesinin, 

maternal morbiditeyi ve intraoperatif kan kaybını önemli derecede azalttığına dair çok 

sayıda kanıt bulunmaktadır (62,63). 

Plasenta akreata spektrumunda elektif doğum zamanlaması tartışmalıdır. 

Genellikle maternal kortokosteroid uygulanmasından sonra gebeliğin 34. ve 35. 

haftasında doğumun planlanması önerilmektedir (64). PAS’lı hastaların doğumun, acil 

bir şekilde ve herhangi bir zamanda gerçekleşebilmektedir. Bu nedenle bildirim ve 

ekip üyelerinin gelmesi için acil durum sistemlerinin olması gerekmektedir (44). 

Cerrahi öncesi tam bir değerlendirme ve plasenta akreata için cerrahi yaklaşım; 

cerrahın tecrübelerine, kaynaklarına, obsteri ve jinekoloji ünitesi yönetim 

protokollerine göre farklı olabilir (26). Plasenta perkreata hastalarında morbidite ve 

komplikasyon oranları akreata ve inkreatadan daha fazla olmasına rağmen, perkreata 

cerrahi ve teknik problemlerin kesin bir ölçütü değildir. Hasta için uygun cerrahiyi 

planlamak için plasenta previa ile akreata arasında  ayırıcı tanı gerekmektedir (26). 

Preoperatif tanı her zaman mümkün olmamakla beraber intraoperatif tanıda hızlı karar 

verme kapsamlı ve yeterli bir ameliyat yapabilmek ve yeterli kan replasmanı 

imkanlarına sahip olmak gerekmektedir (46,65). Çoğu hastanın kesin tanısı, 

plasentanın ameliyat sırasında el ile çıkartılmaya çalışılması sırasında başarısız 

girişimlerin olması ve yoğun postpartum hemoraji (PPH) ortaya çıkması ile 

konulmaktadır. Masif kan replasmanları ,dissemine intavasküler koagülapati (DIC), 

akut renal yetmezlik, bulaşıcı hastalıklar, Akut respiratuar disstres sendrome, fertilite 

kaybı gibi ciddi komplikasyonlara yol açabilmektedir (66). Anne ölüm oranları %7 
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gibi yüksek bir oranda bildirilmiştir (46,67). Ameliyat, tecrübeli bir ekip tarafından 

yapılmalı ve büyük miktarlarda kan ürünleri, destekleyici diğer hizmetler, obstetrik ve 

cerrahi yoğun bakım imkanlarının bulunulduğu bir hastanede yapılmalıdır (44). Son 

yıllardaki yapılan çalışmalarda, tecrübeli ekibin bulunduğu ve sık sık PAS’lı hastaların 

cerrahilerinin yapıldığı merkezlerde daha iyi sonuçların ortaya çıktığı görülmektedir 

(14,44). Ekip üyeleri bulunduğu kuruma göre değişebilmekle beraber; hemşire  

(obstetrik, yenidoğan, ameliyat, yoğun bakım), obstetrik cerrah, neonatalog, 

jinekolojik onkolog, genel cerrah, obstetrik anestezi uzmanı, üroloıji uzmanı,  

hematolog, yoğun bakım uzmanı, farmakolog ve girişimsel radyolog içermektedir 

(14,44,59). PAS ekibi üyelerinin maternal acil resüsitasyonu esnasında tanımlanmış 

rol ve sorumlulukları dahil ileri yaşam bilgi ve becerisine sahip olmaları önemlidir 

(44). 

 

2.3.4. Plasenta Akreata Spektrumunda Preoperatif Bakım  

Preoperatif dönemde ekip üyeleri ve hizmetleri ile iletişim ve koordinasyon 

sağlanması; cerrahinin planlanmasını kolaylaştırmak için gereklidir (44). Operasyon 

öncersinde PAS tanısı konulduğunda, planlanan cerrahiden önce anesteziyolojiyi ve 

kan bankasına bildirim yapılmalıdır (35). Antibiyotik profilaksisi  doğumdan 1 saat 

önce verilmelidir ve cerrahiden 2 ila 3 saat sonra veya 1500 ml kan kaybında 

tekrarlanmalıdır (44,59). 

 

2.3.5. Plasenta Akreata Spektrumunda Operatif Bakım  

Plasenta akreata spektrumu cerrahisinde kanıtlanmış kesin bir anestezi tekniği 

bulunmadığından, anestezi şekli uygulayan anestezistin tecrübesine ve tercihine 

bırakılmıştır (29). Maternal vücut ısısı; völüm replasmanı ve uzun süreli cerrahi 

nedeniyle oluşabilecek maternal hipotermiyi önlemek için izlenmelidir. Cerrahi tedavi 

şekli; geçirilmiş uterin cerrahi, plasenta lokalizayonu, fetal prezentasyon, plasental 

invazyonun derecesi, hastanın hemodinamisi  stabilitesi  ve hastanın fertilite isteğine 

göre belirlenmektedir (44). 
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2.3.6. İntraoperatif Kanama Yönetimi  

Plasenta akreata operasyonu uzun sürebilecek bir operasyondur ve ortalama 

ameliyat süresi 2-3 saat sürebilmektedir. Sezaryen sırasında histerektomi yapılan 

hastalarda ortalama kan kaybı 2000-5000 ml arasında değişebilmektedir (35). 

Hastalarda yeterli sıvı desteği volüm replasmanı ,hemodinamik stabilite  ve hemostaz 

sağlanmalıdır (35). Hastanın intravasküler volüm durumu  (kan kaybı, vital bulguları, 

idrar çıkışı ) ve laboratuar bulguları  (hemoglobin değeri, hematokriti), platelet ve 

koagülasyon faktörlerinin sık değerlendirilmesi, operasyon ekibinin   sıvı replasmanını 

ve kan replasmanını zamanında yapmasını sağlayabilir (35). Normal olmayan 

derecelerde kanama ve laboratuar bulguları varlığında eritrosit, taze donmuş plasma, 

trombosit ve kriopresipitat transfüzyonu, rFVIIa uygulanması masif obstetrik 

kanamalarının tedavisinde tercih edilmelidir (35,46,68). Akut kanama durumunda 

masif kan tranfüzyonu protokolünü kullanmak uygundur (35,46). Bu protokol, kırmızı 

kan hücrelerini ve taze donmuş plasmayı 1’e 1 oranla tranfüzyon yapılmasını 

önermektedir (14,46,68). 

 

2.4. PLASENTA AKREATA SPEKTRUMUNDA CERRRAHİ TEDAVİ 

SEÇENEKLERİ VE KOMPLİKASYONLARI  

 

2.4.1. Sezaryen  

Yapılan birçok çalışmada sezaryen ile doğumun en güvenilir yöntem olduğunu, 

plasentanın yerleşme yerinden ayrılmasından sonra uterus ve serviksin çıkartılması 

önerilmektedir (44). Asemptomatik hastalarda sezaryen ile elektif doğum plasenta 

akreata olduğundan şüphelenildiğinde 36-37. gebelik haftasından önce 

önerilmemektedir (29). Sezaryenin asıl amacı; masif kan kayıplarının oluşmasını 

önlemek, birkaç dakika içerisinde şiddetli şok ve koagülopatiye neden olabilecek 

kanamalara dönüşmesini önlemek, bebeği güvenli bir şekilde doğurtmak kanamaya 

müdahale edebilmektedir (26). Ameliyatı gerçekleştiren ekip donanımlı ve yeterli 

ekipmana sahip bir çalışma grubunda gerçekleşmelidir (14,29,44,59). 

Plasenta akreata spektrumunda, yeni oluşan kan damarları aracılığıyla özel bir 

ek dolaşıma sahiptir; damarlar arasındaki anatomik yapışma, myometrioma ve çevre 
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dokulara plasental invazyon, operasyon sırasındaki önemli zorlukları oluşturmaktadır 

(26). Plasenta akreatadaki en uygun cerrahi yaklaşım hala tartışmalıdır (14,46). 

Kesinleşmiş bir tedavisi yoktur ve yönetimi kişisel ve maternal tercihler, deneyim, 

beceri ve tecrübeye göre değişebilmektedir. Farklı yaklaşımlar mevcuttur fakat 

hepsinde temel amaç doğum sırasındaki kanamayı durdurmak ve önlemektir (26). 

Plasenta akreata spektrumu temel olarak 3 şekilde yönetilebilir; 

Histerektomi yapmak; total abdominal histerektomi ile ideal bir şekilde tedavi 

edildiği kabul edilmektedir. 

Plasentayı yerinde bırakmak; plasentanın çıkartılmaması gerektiği konusunda 

neredeyse evrensel bir fikir birliğine varılmıştır, plasentayı çıkartmaya çalışmak çoğu 

zaman kanamayla sonuçlanmaktadır. 

Agresif tedavi gerektirmeyen fokal invaze hastaların olabileceği 

unutulmamalıdır. İnvaze kısımlar parsiyel rezeke edilerek uterus yeniden restore 

edilebilir (21,26). 

Her cerrahi yöntemin zayıf ve güçlü yanları ve bu durum cerrah ve ekibi 

tarafından alınan kararlara bağlıdır (26). 

Midline vertikal insizyon; yeterli cerrahi görüş alanı sağlamak ve diğer 

organlardaki plasental invazyonun derecesini değerlendirmek için pek çok cerrah 

tarafından tercih edilmektedir (44,46,59). Uterin insizyon seçiminde ise plasentadan 

kaçınılmalıdır. Bu sebepten dolayı plasenta lokalizasyonu preoperatif dönemde 

belirlemek, insizyon seçiminde USG kullanımı faydalıdır  (46). 

 

2.4.2. Histerektomi 

Doğum sırasında ve doğumdan sonra ilk 24 saat içerisinde yapılan histerektomi 

işlemlerine peripartum histerektomi denilir. Peripartum histerektomi, acil şartlarda 

yapıldığından Jinekolojik histerektomi operasyonlarına göre daha risklidir ve 

komplikasyon oranları yüksektir. Plasenta previa ve eşlik eden Plasenta invazyon 

anomalileri son zamanlarda peripartum histerektominin en sık ve önemli  nedenleri 

arasında  bulunmaktadır (69). Aktif kanaması olan plasenta akreatalı hastalarda 

konservatif önlemler etkili olmayabilir. Histerektomi kararını  zaman kaybetmeden 

vermeli ve uygulama başlanmalıdır. Histeektominin olabileceği öngörülebilen 

hastalarda gerekli tüm ekipmanlar sağlanmalı  ve hazır bulundurulmalıdır ve 
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hastalarda en uygun cerrahi şekli dorsolitotomide yapılmalıdır. Kanama kontrolünü 

sağlamada ve girişimsel işlemlere olanak sağlaması açısından yararlıdır (61). 

Histeretomi insizyonu plasentaya gelmeyecek şekilde yapılmalıdır. Kanama miktarı 

bir miktar azaltılabilir. Bebek çıkartıldıktan sonra plasenta çıkartılmaya çalışılmadan 

umblikal kord klemplenmeli ve bu şekilde histerektomi yapılması kan kaybını 

azaltacaktır (62,64). Uterus ön yüzünde mesane kontrol edilmelidir ve diseksiyon 

sırasında mesanenin intakt olup olmadığı kontrol edilmelidir. Gerekirse mesane 

şişirilerek kontrol edilmelidir.  

Plasenta servikse uzanım gösteriyorsa eğer mutlaka total abdominal 

histerektomi yapılmalıdır. Total histerektomi yapılan hastalarda mesane ve komşu 

organ yaralanması riski daha fazla olsa da, subtotal histerektomi yapılan hastalarda 

relaparatomi, ve operasyon sırasındaki mortalite oranlarının da yüksek olduğu 

unutulmamalıdır (70). Üreterlerin çift taraflı kontrol edilmesi ve üreter injuryi önlemek 

için çok önemlidir. Mümkün olan her vakada üreterler vizüelize edilmelidir. 

Mümkünse double j katater yerleştirmek üreter hasarına bağlı morbiditeyi 

azaltmaktadır (62). 

 

2.4.2.1. Plasenta aktreata spektrumunda  cerrahi komplikasyonlar 

Planlanmış doğum, deneyimli ekip, yeterli  ekipman ve multidisipliner 

yaklaşıma ve donanıma sahip olunmasına  rağmen  komplikasyonlar ortaya 

çıkabilmektedir (46). Plasenta akreata spektrumunda en yaygın komplikasyon 

kanamadır. Bu kanamalar sonucunda; DIC, hipovolemik şok ve çoklu organ 

yetmezliğine sebebiyet verebilmektedir. Hastalara  birden çok kan ürünü replase 

edilmesinden sonra, solunum, böbrek ve hematolojik komplikasyon riski artmaktadır 

(46,71). Bu komplikasyonlara ek olarak; üriner sistem komplikasyonları sistotomi, 

üretral hasar ve barsak yaralanmaları, büyük damar ve pelvik sinir yaralanmaları, 

vajinal kaff ve abdomina lenfeksiyonlar görülebilir. Ek komplikasyonları olan 

hastalarda yoğun bakım ünitesine yatış  görülebilmekte ve pnömoni ve katater 

enfeksiyonu riski taşımaktadır (46). Hastaları büyük bir cerrahi geçirmesinden ve 

postpartum durumundan kaynaklı  venöz trombpembo riski de artmaktadır (46). 

Hastalara trombo emboli proflaksisi kontraendikasyonu olmaması durumunda  ve 

trombosit sayısının yeterli olduğu durumlarda düşük molekül ağırlıklı Heparin 
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başlanmalıdır ve hastanın tamamen mobilize olacağı zamana kadar da devam 

edilmelidir (71). 

 

2.4.2.2. Mesane invazyonu  

Geçirilmiş sezryen öyküsü olan plasenta previa ve plasenta perkrata varlığında 

en sık tutulan ekstrauterin organ mesanedir (21,71). Mesane invazyonu önemli bir 

morbidite nedenidir. Yönetimi dikkatli bir perioperatif yönetim gerektirmektedir ,bir 

ürojinekolog, üroloji uzmanı ve jinekolojik onkolog içermelidir (21). Operasyon 

öncesi sistoskopi ve üreter stentlerinin yerleştirilmesi, üreter hasarının önlenmesine 

,mevcut hasarı gözlemlemeye yardımcı olmaktadır (21,35). Sistoskopi yapabilmek 

için mesane hacminin dolu olması gerekmektedir, mesanedeki bu gerginliğe bağlı 

olarak da yeni oluşan damarlar veya görünmeyen damarlar gizli kalmaktadır. 

Perkreataya bağlı oluşan yeni damarlar mesanenin kas dokusu içerisine yerleştiğinden  

tanı koymak zayıftır ve spesifik değildir. Plasenta perkreata için mesane içerisinde 

plasental doku bulunması tanı koydurucudur. Sezaryen skar gebeliği sonucunda 

mesane içerisine plasenta invazyonu gerçekleşebilmektedir. Hastanın öyküsü iyi 

değerlendirilmelidir (26). PAS alt uterin segnette geliştiği zaman, kanlanmasını 

uterustan, çevre dokulardan sağlamaktadır. Uterus insizyon hattına en yakın komşu 

organ mesane olduğundan dolayı, plasenta perfüzyonunu mesaneden direk 

sağlayabilmektedir. Anormal plasentasyon sonucu ortaya çıkan vasküler büyüme 

faktörleri nedeniyle pelvik organlar arasında mikroskopik anastamozlar 

gelişebilmektedir. Bu hastalarda operasyon esnasında masif kanamalar,yaşamı tehdit 

eden aciller durumlara ve DIC’e neden olabilmektedir (26). 

Plasenta perkreata hastalarında mesaneyi uterustan diseke etme imkanı 

genellikle yoktur (24). Üreterler, mesane ve plasental invazyon olan tüm organların 

çıkartılması birçok yazar tarafından önerilmektedir (65). Mesanenin invaze kısmı 

uterus ile beraber çıkartılmalıdır. Canlı olmayan tüm dokuların tamamı üriner 

rekonstriktif cerrahiden önce çıkartılmalıdır. Üreter alt uç ve mesane trigon 

yatalanması mevcut değilse, mesanede oluşan defekt çift kat sutüre edilebilir. Yapılan 

Rekonstruktif cerrahi sonrası sütür hattı ve anastamozlar; su geçirmez olmalıdır ve 

gerginliği çok olmamalıdır. Nadir vakalarda kanamaları kontrol altına alabilmek için 

mesanenin tamamını veya tamamına yakınının eksize edilmesi gerekmektedir. Total 
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sistektomili yapılan hastalarda ,kutanöz ürostomiler veya perkütan nefrostomiler gibi 

geçici tedavi yöntemleri ve üriner diversiyon veya mesane dilatasyonu gibi yöntemler 

yer almaktadır (65).Hemodinamik instabil hastalarda subtotal histerektomi ile 

mesanenin korunması planlanabilir fakat fark edilmeyen üretral invazyon sonucunda 

üreteroneosistostomi ihtiyacı olabilmektedir (65). 

 

2.4.3. Konservatif ve Alternatif Yönetimler 

Konservatif yöntemler ilk kez 1986 yılında Arulkumaran ve arkadaşları 

tarafından tanımlanmıştır. Sistemik metotreksat tedavisinin doğum sonrası 

uygulandığı ve plasentanın postnatal 11. günde atıldığı yöntemdir (66). Konservatif ve 

alternatif cerrahi yöntemlerin amacı; hastada fertilite isteiğini korumak, kan kaybını 

azaltmak ve dolayısıyla da morbiditeyi azalmak amacı ile uygulanmaktadır (44,46). 

Hastalara konservatif tedavi şekilleri önerildiği zaman, işlem sonuçlarının tahmin 

edilemeyeceğini ve ölüm dahil bir çok risk içerdiği konsunuda detaylı bilgi 

verilmelidir (21,24,35). 

Histerektomi hastanın ileriki zamanlardaki doğurganlık şansını ortadan 

kaldırmakta ve ciddi anlamda hastanın morbiditesi ve mortalite ile ilişkilidir (21,24). 

Hasta doğurganlığını korumak için veya başka nedenlerden dolayı konservatif tedavi 

istediği zaman, bu yöntemlerin riskleri, faydaları  ve konservatif cerrahiyi bırakma 

kriterleri tartışılmalı ve belgelendirilmelidir (35). 

Plasentayı yerinde bırakma, cerrahi uterin devaskülarizasyon, intrauterin balon 

tamponad, plasental vasküler yatağa sütür, uterin damar embolizasyonu, uterin 

kompresyon sütürleri, uterusun tutulan kısmının rezeksiyonu (segmental rezeksiyon ) 

gibi farklı yöntemler bulunmaktadır (21,44). 

 

2.4.3.1. İntrauterin balon tamponad uyguılanması 

Modern tıbbin gelişmesi ile birlikte uterin kanamalarda uterin paketlenmesi 

yerine intrauterin balon tamponadları yer almıştır. Dünya sağlık örgütü 2012 

postpartum kanama yönetiminde uterotonik ajanlar kullanılarak tedaviye yanıt 

vermeyen veya uterotonik kullanılamayan hastalarda intrauterin balon tamponad 

kullanımı önermiştir (72). 
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Plasenta previa tanılı hastalar operasyon esnasında ve postoperatif dönemde 

kanama açısından yüksek riskle karşı karşıyadır. Bu hastalarda oranları giderek artan 

invazyon ihtimali nedeniyle daha büyük risk altındadırlar. Bu durumun nedeni ise 

plasentanın invaze olduğu bölgelerde uterin kontraksiyon yeterince sağlanamaz. 

Plasenta previa nedeniyle opere edile ve masif postpartum kanaması olan ve uterotonik 

ilaçlarla kanamaları kontrol altına alınamayan bu nedenle bakri balon ile tedavisi 

yapılan 25 hastanın değerlendirildiği bir çalışmada bakri balon 22 hastada yani %88 

oranında etkili bulunmuştur. Bakri balonu, plasenta previaya bağlı postpartum 

hemorajinin tedavi yönetiminde etkili hızlı komplikasyon oranları düşük olan az 

invaziv başarılı bir yöntemdir (73). 

İntrauterin balon tamponad tipleri olarak  Bakri balon, BT-Cath, Ebb Complete 

Tamponade System,  24 No’lu Foley kateteri dahil olmak üzere çeşitli intrauterin balon 

tipleri mevcuttur. 

En yaygın ve en çok kulanılan uterin tamponadlardan biri olan  biri olan Bakri 

balon tamponadı, bir katetere bağlı silikon balondan oluşmaktadır. Uterin kaviteye 

yerleştirildikten sonra silikon kısmı steril salinle  en fazla 500 ml olabilecek şekilde 

şişirilmelidir. Şişmiş balon uterusun iç yüzeyine uyum sağlamalıdır ve yeterli 

tamponad oluşturmalıdır. Lümen içerisindeki katater ise kanamanın devam ettiği 

durumlarda kanama miktarının değerlendirilebilmesi için kavite içerisindeki 

kanamanın duışarı drene olmasını sağlar. Kanamanın sağlıklı değerlendirilebilmesi 

için balonunun uygun bir şekilde yerleştirilmesi mutlaktır. 

BT-Cath de Bakri balon gibi bir silikon balondur; fakat şekil olarak  ters duran 

bir armuta benzemektedir. Bu tamponlama yönteminin, bakri balondan farkı, balonun 

içerisini salin ile doldurulmasını ve kanın uterus içerisinden  dışarıya akabilmesini  

sağlayan çift lümenli bir kateter bulunur. 

Ebb Complete Tamponad Sistemi, hem uterin kavite içierisinde hem de vajinal 

kısım olmak üzere 2 adet  poliüretan balonlar mevcuttur .Uterin kavite içerisindeki 

balonun hacmi balonu 750 mL'lik, vajendeki  balon ise 300 mL'lik bir hacime kadar 

şişirilebilir. Diğer tüm balon tamponad sistemi gibi, bu sistem de mevcuttaki kanamayı 

değerlendirebilmek için drenaj sistemine sahiptir (15). 
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Şekil 6. Bakri balon tamponad  (15) 

 

2.4.3.2. Plasentayı yerinde bırakma ve metotreksat kullanımı 

Plasental invazyonu olan hastalarda plasentanın çıkartılması sırasında ciddi 

kanama ile sonuçlanabilmektedir (35). Bu yöntemde amaç plasentayı yerinde 

bırakmak ve  daha sonradan rezorbe olup atılmasını beklemektir (24,71). Plasental 

dokununu vaskülarizasyonunu bozmak amacı ile de matotreksat kullanılır. 

Metotreksat bir folik asit antagonistidir. Metoreksat ile zamanla birlikte plasentada 

nekroz ve involüsyon geliştiği düşünülmektedir (74). Hemodinamik olarak stabil 

hastalarda metotreksat kullanımı ile başarıya ulaşılmış hastalar mevcuttur ve de aynı 

zamanda sonraki gebeliklerinde de sağlıklı gebelikler elde edilen vakalar da 

mevcuttur. Fakat metoreksatın yan etkilerinin ve etkin dozajının tam bilinmemesi 

,ilacın etkinliğine yönelik şüphelerden kaynaklı (miada ulaşmış trofoblastlarda 

proliferasyon olmadığı için ) bugün plasenta previa ve plaenta akreata spektrumunda 

kullanılması önerilmemektedir (75). 
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 2.4.3.3. Selektif arterial Embolizasyon 

 

Selektif arterial embolizasyon ,doğum sonrası kanaması olan hemodinamik 

olarak stabil hastalar için günümüzde kullanımı hızla yaygınlaşmaktadır. Arterial 

embolizasyon işlemi tek başına veya başarı ile sonuçlanmamış  cerrahi girişim sonrası 

yapılabilir. Tanısal pelvik anjiografi, kanaması olan damarları veya diğer damarsal 

anormallikleri görmek adına kullanılabilir. Geçiçi absorbe edilebilir bir sünger 

partikül, damarın lümenini kapatması için yerleştirilir. Bu yöntem ile birlikte %90 ile 

%97 arasında başarı oranları olduğu bildirilmiştir (76). Dünya sağlık örgütü 2012 

postpartum hemoraji rehberinde ,diğer önlemler etkisiz olursa ve gerekli kaynaklar 

mevcut ise postpartum kanamanını tedavisinde uterin arter embolizasyonu önerilmiştir 

(72). Cerrahi müdahalelere göre seçilmiş arter embolizasyonu daha avantajlıdır. İlk 

etapta kanayan hedefe yönelik kanayan damarlara selektif olarak tıkanmasına izin 

verir. Bu yöntemde, anormal pelvik damar yapıları (örneğin; arteriovenöz 

malformasyonlar) veya teknik olarak zorlayıcı damar konumları (örneğin; internal 

iliak arterler)   koşullarında son derece değerli ve faydalı olabilir. Hastanın uterusu ve 

gelecekteki fertilitesi açısından faydalıdır. Arterial embolizasyon ile ilgili 

komplikasyonlar vakaların  %3-6‘sında ortaya çıkar. Bildirimi yapılan 

komplikasyonlar arasında postembolizasyon ateşi, enfeksiyon, iskemik ağrı, vasküler 

komplikasyonlar (perforasyon), doku perfüzyon bozukluğuna bağlı nekroz yer 

almaktadır. Bu yöntem için kadın hastalıkları ve doğum uzmanlığı ekibi  ile girişimsel 

radyoloji ekibi arasında iyi bir iletişim ve koordinasyon gerekmektedir (77). 

 

2.4.3.4. Arter ligasyonları  

 Arter ligasyonunu amacı uterusun kanlanmasını önlemek ve bu şekilde 

kanamayı azaltmaktır. Başarı oranları ise  hangi damarların bağlandığına göre 

değişmekle beraber %45 ile %95 arasında değişmektedir. Arterler olarak uterin 

arterler, utero ovaryen arterler, infindubulopelvik ligamentin damarları ve internal 

iliak arter (hypogastrik arter ) üzerinden yapılmaktadır. Hipogastrik arter ligasyonu 

Teknik olarak zorlayıcı ve ciddi tecrübe gerektirdiğinden, operasyondaki cerrahın 

tecrübesi yeterli değilse önerilmemektedir. Uterin arter  (Şekil 7) ligasyonu tekniği elli 

yıldan fazla bir süre önce tanımlanmış olmasına rağmen , kolay uygulanabilir olması, 
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uterin arterlere ulaşımının rahatlıkla yapılabilmesi açısından hala günümüzde cerrahlar 

tarafından ilk tercih edilen ligasyon tekniğidir. Uterin arteri ligate etmek için, asendan 

dalını, üst ve alt uterus segmentinin sınırında bulunmalıdır. Broad ligamentteki 

avasküler bir alandan uterin myometriumuna emilebilir bir sütür ile uterin arteri 

tamamen kapsayacak bir şekilde  geçilir. Damarları uterus duvarı ile sıkıştıracak bir 

şekilde sıkıca bağlanır. Sütür uterusun alt segmentinde yukarı bölgesine yerleştirildiği 

için üreter yaralanması riski çok düşüktür. Unilateral uterin arter ligasyonu hastaların 

%10 ile %15‘inde kanamayı kontrol altına alırken ,bilateral uterin arter ligasyonunda  

hastaların %90 ‘ından fazlasında kanamayı kontrol altına alacaktır (78).   Uterin 

arterler ligate edildikten sonra kanama hala durmazsa eğer utero-ovaryen arter (Şekil 

7) bağlanmalıdır. İnfindibulo pelvik ligament (IP) arter ligasyonu çok nadir sıklıkla 

gerekebilir. Eğer IP ligament ligate edilirse over kan akımı azalmış olmasına rağmen 

bu işlem sonrası başarılı gebelikler olduğu bildirilmiştir. 

 

 

Şekil 7. Uterin arter ve utero-ovaryen arter ligasyonu (15) 

 

Her iki  uterin arterin  ligasyonu ile birlikte bakri uterin tamponad balonunun 

uygulanması, yapılmış  seri çalışmasında başarı oranları yüksek bulunmuştur (79).  

Hipogastrik arter ligasyonunda ise üreterlere çok dikkat edilmelidir. Üreteri diseke 

edip uzaklaştırmak gerekir. Hipogastrik arteri diseke etme işlemi sırasında ise  

komşuluğunda seyreden hipogastrik vene zarar vermemek çok önemlidir. Arter 

ligasyonu işlemi için 0 veya 1 numara vikril veya ipek kullanılabilir. Arteria iliaka 
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eksternanın bağlanmamış olmasına dikkat edilmeli  hipogastrik arter iki kez sütüre 

edilmelidir. Sütürlar tam oturtulmadan femoral nabız kontrol edilmelidir (80). 

2.4.3.5. Kompresyon sütürleri  

Arter ligasyonları uygulanmasına rağmen durmayan kanamalarda kanamayı 

kontrol altına almak için  uterus kompresyon sütürleri kullanılabilir. Son yıllarda B-

Lynch sütür, Hayman sütürü, Pereira enine ve boyuna sütürleri, kare sütürleri dahil 

olmak üzere çeşitli yöntemler geliştirilmiştir (81). Uterin kompresyon sütürleri de 

uterin tamponad balonlarla beraber kullanılabilir. B-Lynch sütürü ile bakri balonuun 

birlikte kullanımı (uterin sandwich) kanamayı ve histerektomi ihtiyacını azalttığını 

göstermiştir (40). 

 

A. B-Lynch sütür 

 

Christopher B-Lynch tarafından ilk olarak 1997 de tanımlanan uterin 

kompresyon sütürudur. Bu tekniğin uygulanması kolay ve kanama miktarını azaltması 

,göreceli güvenliği, uterusu ve  sonraki fertiliteyi koruması yönüyle oldukça faydalıdır. 

Yöntemin etkinliği hemostazı sağlaması sütür uygulamasından önce ve sonra 

değerlendirilebilir. 

Sütür materyelinin uzunluğu 90 cm ve absorbe edilebilir olmalı ve ideal 

büyüklüğü      (<70 cm), yuvarlak gövdeli,küt bir iğnesi olmalıdır. B-Lynch sütüru 

uterin insizyon hattaı kapatılmadan önce atılmalıdır. Kompresyon sütürünun tamamen 

etkili olması için sütürun kademeli olarak oturtulması gerekmektedir. İşlem sonrası 

hastanın vajinal kanaması kontrol edilmelidir ve kanamanın kontrol altına alındığı 

göründükten sonra uterin insizyon kesisi rutin bir şekilde kapatılabilir (82).  
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Şekil 8. B-Lynch sütür  (83) 

 

 

 

Şekil 9. B-Lynch uygulama noktaları (15) 

 

B. Vertikal uterin sütür (Haymann sütürü) 

Hayman tarafından tanımlanan bu sütürün  uygulanabilirliği diğer kompresyon 

yöntemlerine göre daha kolaydır. Düz bir iğne kullanılarak  uterin insizyon hattının 3 

cm altından anteriordan posteriora iğne geçirilerek, sütürleri uterin fundus bölgesinden 

bilateral komprese edilerek bağlanır. Uterusun eninin boyutuna göre ek sütürlar 

atılabilir. 
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Şekil 10. Hayman sütürü (83) 

 

C. Kare sütürü (Cho kompresyon sütürü) 

Uterusun ön ve arka duvarın bir sütür ile sıkıştırılması temeline dayanır. 

İhtiyaç halinde tüm uterin kaviteyi kaplayacak bir şekilde kanamalı alanlarda 

kullanılabilir. Alt uterin segmentin iyi kasılamadığı (plasenta previa) her durumda bu 

yöntem kullanılabilir. Uygulama esnasında dikkat edilmesi gereken en önemli durum 

iyatrojenik hematometraya neden olabilecek drenaj problemlerine dikkat etmek 

gerekir (84).  

 

Şekil 11. Kare kompresyon sütür farklı açılardan görünümü (83) 
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2.5. CA-125 

CA-125; heterojen yapılı, yüksek molekül ağırlıklı bir glikoproteindir. Bast ve 

arkadaşları tarafından ilk defa 1981 yılında bir over kistadenokarsinomundan çıkarılan 

epitelyal hücre dizisiyle (OVCA433) immunize edilen fare dalak hüclerinin somatik 

hibridizasyonu ile oluşturulan bir monoklonal antikor olan OC125 (IgG1) elde 

edilmiştir (85).    

CA-125, özellikle over kanserlerinin tanısında tedavisinde ve nükslerinin 

takibinde kullanılmaktadır (85,86). Normal bireylerde 35 U/ml üst sınırdır. Bast ve 

arkadaşlarının 888 kişide yaptıkları çalışmada periferik kandan CA-125 değeri 

ölçülmüştür. 1983 yılında yapılan bu çalışmada sadece %1‘lik kısımda 35U/ml‘nin 

üzerinde ölçülmüştür. Bu çalışma ile 35 U/ml’nin patolojik değer için bir cut-off 

noktası olarak kabul edilmiştir. Epitelyal over kanserlerinde özellikle müsinöz 

olmayan tiplerinde CA-125 seviyesi hastaların %80’inden fazlasında yüksektir 

(5,85,86).  Ovaryan epitelyal karsinomu olan hastalarda, serum CA-125 seviyelerinin 

over karsinomunun ilerleyişini, regresyonunu, hastalığın seviyesini ve yaygınlığını 

takip etmekte yüksek derecede korelasyon göstermektedir (85,87,88).  

CA-125 serum düzeyleri aynı zamanda serviks, endometrium  ve fallop tüpü 

adenokarsinomlarında da yüksektir. Genital trakt kanserlerinden serviksin ve vulvanın 

skuamoz hücreli kanserlerinde ise normaldir (89,90). 

Pankreas, meme kanserleri, gastrointestinal karsinomlar, kolorektal kanserler, 

akciğer kanserlerinde de CA-125 değerleri  yükselmektedir (91). 

Endometriozis, gebelik, pelvik inflamatuar hastalıklar, menstrüasyon 

esnasında, OHSS‘da, alkole bağlı siroz hastalığında, periton enflamasyonunda, kronik 

karaciğer hastalıklarında, pelvik hematom, laparatomi gibi benign durumlarda CA-125  

yüksek seyreder (89,91-93). Normal ovulasyonda da servikal mukus salgısında da CA-

125‘in mevcut olduğu tespit edilmiştir. Endometriumda, fallop tüplerinde 

endoservikal kanalda periton zarında, plevrada ve perikard epitelinde de CA-125 

saptanmıştır (5,94).  

Niloff ve arkadaşları ilk kez 1984 yılında, birinci trimesterda periferik kanda 

CA-125 seviyesinde artış tespit edilmiştir ve daha sonra da azalarak ikinci ve üçüncü 

trimesterda normal seviyelerde seyrettiği görülmüştür (90). Sonraki yapılan  

çalışmalarda da bu bulguyu doğrulamaktadır (89,94,95). Gebelikte fetal seks sırasında 
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bir ilişki saptanmamıştır (90). Herhangi bir hastalığı olmayan ilk trimester gebelerde 

ortalama CA-125 seviyesi yapılan bir çok araştırmacılar tarafından 53,6 U/ml, 71 

U/ml, 51,9 U/ml, 27,6 U/ml, 25,6 U/ml olarak değerlendirilmiştir (8,94,96-98). 

Amnion mayide CA-125 değeri 4000-10000 U/ml gibi yüksek miktarda 

bulunmaktadır. Bu değerler gebelik seyri boyunca ikinci trimestera doğru yükselir, 

ikinci trimester sonunda seviyeleri yükselerek miada doğru 1000-2000 U/ml’ye düşer 

(94,99,100). Yapılan çalışmalarda CA-125’in kaynağının desidua olduğu ve amnion 

sıvısına amniotik membrandaki kanallar aracılığıyla geçtiği öne sürülmektedir 

(99,101). Barbati ve arkadaşları birinci trimesterda CA-125 kaynağının  maternal 

serumda desidua olduğu, amniotik sıvıda ise amnion membranı olduğunu 

savunmuşlardır (100). Kobayashi ve arkadaşları  1989 yılında hem desidua hem de 

amnion membran hücrelerinde CA-125‘in sentezlendiğini göstermiştir (8). 

Sağlıklı bir kadında  CA-125 seviyesi iki kez pik seviyeye yükselmektedir. 

Birincisi gebeliğin ilk trimesterında, ikinci ise doğum sonrasında plasentanın ayrılması 

ile olmaktadır. Doğum öncesinde CA-125 seviyeleri düşük seyretmektedir, 

plasentanın ayrılmasından sonra yaklaşık 1 saat içerisinde anne kanında yüksek 

seviyelere çıkmaktadır. Yaklaşık dört saat sonra kadar da  pik değerinin yarısına 

düşmektedir. Erken gebelikte koryonik villusların invazyonu ile, doğum sonrası ise 

plasental ayrılma sonrası desidual hücrelerde harabiyete sebebiyet vermesinden dolayı 

serum CA-125 seviyeleri artmaktadır. İntrauterin ex fetüs varlığında ise CA-125’in 

anne kanında yükselmesinin sebebi yine desidua harabiyetine bağlı olmaktadır (102). 

Plasenta dekolmanın da CA-125 düzeyi yüksek seyretmektedir. Sebebi ise yine 

desiduadaki mekanik harabiyete bağlı olmaktadır (103,104). Bu sebeple desidual 

harabiyete ve desiduadan trofoblastların ayrılması sonucu CA-125 seviyesinin 

artmasının bir kaynağı olarak gösterilmiştir. 

Bu mekanizmalar ve bilgiler neticesinde  Plasental invazyonu mevcut olan 

hastalarda da desidual harabiyete bağlı olarak maternal serum CA-125 seviyesinin 

yüksek olabileceğini düşündük. Plasenta previa tanılı hastalar ile plasenta previası 

olmayan normal doğum yapmış gebelerde CA-125 seviyelerinin PAS’ın ve invazyonu 

öngörmede biyokimyasal bir marker ölçerek, hastaların tanı ve klinik yönetimde  katkı 

sağlayabileceğini düşünerek bu  çalışmayı planladık. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. ETİK KURUL İZNİ 

Çalışmamız Sağlık Bakanlığı Üniversitesi Adana Şehir Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Etik Kurulu’nun 24.03.2022 tarihli 1857 karar nosu ile gerçekleştirilmiştir 

(Ek-1). 

3.2. ÇALIŞMANIN ÖRNEKLEMİ 

 

3.2.1. Örneklem Büyüklüğü 

Spitzer ve arkadaşları tarafından 1998 yılında yürütülen “Maternal CA-125 

levels in pregnancy and the puerperium” adlı çalışmalarındaki etki düzeyi baz alınarak 

“Plasenta  previası olan 3. tremester gebelerdeki CA-125 seviyelerinin, normal 

gebelerdeki CA-125 seviyeleri ile karşılaştırılması ve plasental invazyonu 

öngörmedeki etkinliği’’ adlı incelenen çalışmada parametrelerin ortalamalarında orta 

düzeyde etki büyüklüğünün (effect size=0,8) fark kabul edilmesi öngörülerek alfa 

anlamlılık seviyesi 0,05 %95 Power’da örneklem büyüklüğü Grup 1 (kontrol)’de 42, 

Grup 2 (hasta)’de 26 olmak üzere toplam 68 hasta olarak hesaplanmıştır (4).  

Çalışmaya 1 Nisan 2022 - 30 Eylül 2022 tarihleri arasında Adana Şehir Eğitim 

ve Araştırma Hastanesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Kliniğinde  çalışma grubunda 

plasenta previa ve plasenta akreata spektrumu  nedeniyle klinikte yatışı yapılan 

hastalar ile geçirilmiş uterin cerrahisi ve plasenta previa olmayan normal vajinal 

doğum yapan, toplamda 83 hasta dahil edilmiştir. Çalışmamıza alınan hastalar 2 gruba 

ayrıldı. 1. Grup (n=43) Plasenta previa ve Plasenta akreata spektrumu nedeniyle opere 

edilen (C/S , Histerektomi) hastalar, 2. Grup ise (n=40) geçirilmiş uterin cerrahisi ve 

plasenta previa olmayan, normal vajinal doğum yapmış hastalar olarak belirlenmiştir.  

             3.2.2. Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri 

• 18-45 yaş arası  tekiz gebeler, 

• Çalışma grubu Plasenta previa ve Plasenta akreata spektrumu ön tanısıyla 

yatırılmış  28  hafta ve üzeri gebeliği olan hastalar dahil edilmiştir. 
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• Kontrol grubu gebelerde ise geçirilmiş uterin cerrahi öyküsü olmayan  

(sezaryen, myomektomi vs. ) 3. trimester gebeler 

3.2.3. Hariç Tutulma Kriterleri  

• Çoğul gebelikler, 

• Preeklamsi, adneksiyel kitle, hipertansiyon, gestasyonel diabet,  kanama 

diatezi, myoma uteri, maligniteler , 

• Bilgilerine ulaşılamayan  ve/veya bilgileri kayıtlarda eksik gözlenen hastalar, 

• Travay sırasında sezaryen ile doğum yapmış hastalar çalışma dışı bırakılmıştır. 

 

3.3. VERİLERİN TOPLANMASI 

Veriler hastanemizin bilgi yönetim sistemi (HBYS) ve hastaların medikal 

kayıtlarından elde edilmiştir. Plasenta previa ve PAS tanısı ultrasonografi,  manyetik 

rezonans görüntüleme, intraoperatif değerlendirme ve postoperatif patoloji 

sonuçlarıyla konulmuştur. Ultrasonografi  değerlendirmesi olan, cerrahisi yapılan (C/S 

veya Histerektomi) hastalar incelenerek hastanın yaş, boy, vücut kitle indeksi, gravida, 

parite, abortus, sistemik hastalık öyküsü, başvuru gebelik haftası, doğum haftası, 

ultrasonografi bulguları ve  patolojik tanısı, kontrol grubunda ise geçirilmiş uterin 

cerrahi ve plasenta previa olmayan normal vajinal doğum yapan hastaların doğum 

öncesi CA-125 seviyeleri kaydedilmiştir. 

 Hastaların intraoperatif bulguları, patolojik evrelemesi (akreta, inkreta, 

perkrata, çevre organ yayılımı varlığı) ile maternal kanda CA-125 düzeyi   bakılarak, 

Plasenta  previası olan 3. trimester gebelerdeki CA-125 seviyeleri ile plasenta previa 

olmayan gebelerdeki CA-125 seviyeleri karşılaştırılmıştır. CA-125 seviyelerinin 

plasental invazyonu öngörmedeki etkinliğinin olup olmadığı, bu etkinin hangi cut-off 

değerlerinde daha anlamlı olduğu araştırıldı. 

 

3.4. VERİLERİN İSTATİSTİKSEL ANALİZİ 

Örneklem büyüklüğü G*Power Version 3.1.9.2 programı ile hesaplanmıştır. 

İstatistiksel analiz için SPSS 23.0 for Windows programı kullanılmıştır. 

Değerlendirme sonuçlarının tanımlayıcı istatistikleri; kategorik değişkenler için sayı 
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ve yüzde, sayısal değişkenler için ortalama, standart sapma, medyan, minumum, 

maksimum olarak verilmiştir. Normal dağılım gösteren parametreler için bağımsız 

student t-testi, Oneway ANOVA ve paired sample t-testi, normal dağılım göstermeyen 

parametreler için Mann Whitney u, Kruskall wallis testi ve Wilcoxon signed-rank 

testleri kullanılmıştır. Bağımsız gruplarda kategorik değişkenlerin oranları arasındaki 

farklar Ki-Kare ve Fisher exact testleri ile analiz edilmiştir. Tüm testlerde istatistiksel 

anlamlılık düzeyi p<0,05 kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 
 

Çalışmaya 43’ü  plasenta previa tanılı çalışma grubu ile, 40’ı kontrol grubu 

olan plasenta previası olmayan , normal vajinal doğum yapmış gebeler olmak üzere 

toplamda 83 hasta dahil edildi. Çalışmaya dahil edilenlerin boy, kilo ve VKİ değerleri 

ile gruplar arasında anlamlı bir farklılık tespit edilmedi (sırasıyla p=0,344; p=0,581; 

p=0,109). Çalışma grubunda yaş ortalaması, kontrol grubunda yer alanlara göre daha 

yüksek idi (p<0,001) (Tablo 2; Şekil 1). 

 

Tablo 2. Demografik veriler ile gruplar arasındaki farklılıkların incelenmesi 

 Çalışma 

(n=43) 

Kontrol 

(n=40) 

Toplam 

(n=83) p 

Ort±Ss Ort±Ss Ort±Ss 

Yaş 31,3±6,5 25,7±4,9 28,6±6,4 <0,001**,a 

Boy 158,4±6,6 159,7±5,5 159,0±6,1 0,344,b 

Kilo 71,3±2,1 72,8±12,5 72,1±12,3 0,581,b 

VKI 26,6±4,7 28,3±4,3 27,4±4,6 0,109,b 

* p<0,05, **p<0,001, a: Bağımsız student t-test, b: Mann Whitney U test 

 

 

Şekil 12. Yaş değeri ile gruplar arasındaki farklılıkların incelenmesi 
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Çalışma grubunda Gravida, Parite, yaşayan çocuk sayısı,  kontrol grubunda yer 

alanlara göre anlamlı olarak daha yüksek bulundu (sırasıyla p<0,001; p<0,001; 

p<0,001; p<0,001). Tablo 3’de yer alan diğer parametreler ile gruplar arasında ise 

anlamlı bir farklılık gözlenmedi (p>0,05). Çalışma grubu ile kontrol grubu arasında 

geçirilmiş küretaj sayıları, normal vajinal doğum sayıları, abortus sayısı arasında bir 

fark görülemedi (p>0,05). 

 

Tablo 3. Doğuma ilişkin parametreler ile gruplar arasındaki farklılıkların incelenmesi 

 Çalışma 

(n=43) 

Kontrol 

(n=40) 

Toplam 

(n=83) p 

Ort±Ss Ort±Ss Ort±Ss 

Gravida 4,21±2,1 2,35±1,7 3,31±2,1 <0,001** 

Parite 2,79±1,8 1,17±1,5 2,01±1,9 <0,001** 

Abortus 0,42±1,0 0,18±0,5 0,30±0,8 0,144 

Yaşayan çocuk 2,77±1,8 1,13±1,5 1,98±1,9 <0,001** 

Geçirilmiş küretaj 0,35±0,8 0,13±0,4 0,24±0,6 0,070 

Geçirilmiş C/S sayısı 1,74±1,6 - 0,90±1,4 <0,001** 

NVD sayısı 1,02±1,6 1,17±1,5 1,10±1,5 0,501 

* p<0,05, **p<0,001, Mann Whitney U test  
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Şekil 13. Gravida bulguları ile gruplar arasındaki farklılıkların incelenmesi 

 

 

 

Şekil 14. Parite bulguları ile gruplar arasındaki farklılıkların incelenmesi 
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Şekil 15. Yaşayan çocuk bulguları ile gruplar arasındaki farklılıkların incelenmesi 

 

Çalışma  grubunda doğum haftasının, kontrol grubuna göre daha düşük olduğu 

gözlendi (p<0,001). Preop CA-125 değerinin çalışma grubu  ile kontrol grubu arasında  

anlamlı bir farklılık tespit edilmedi (p>0,05; Tablo 4). 

 
Tablo 4. CA-125 ile doğum haftası bulguları ile gruplar arasındaki farklılıkların incelenmesi 

 Çalışma 

(n=43) 

Kontrol 

(n=40) 

Toplam 

(n=83) p 

Ort±Ss Ort±Ss Ort±Ss 

Preop CA-125 21,8±15,7 20,6±8,0 21,3±12,6 0,398 

Doğum haftası 34,8±2,1 38,2±1,8 36,4±2,6 <0,001** 

* p<0,05, **p<0,001, Mann Whitney U test  

 

Çalışma grubunda plasenta patoloji sonucuna bakıldığında sırasıyla 12 

(%35,29)’sinde Spontan ayrılan plasenta, 10 (%29,41)’unda Plasenta perkreata, 2 

(%5,88)’sinde Plasenta inkreata, 10 (%29,41)’unda ise Plasenta akreata olduğu tespit 

edildi (Şekil 16). 
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Şekil 16. Çalışma grubunda plasenta patoloji sonucunun dağılımı 

 

Çalışma grubunda 10 (%23,26) hastada cerrahide serozal invazyonu bulgusu 

tespit edildi (Şekil 17). 

 

 

Şekil 17. Hasta grubunda cerrahide serozal invazyon dağılımı 
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Çalışma grubunda 8  (%18,6) hastada ise mesane invazyonu bulgusuna 

rastlanıldı (Şekil 18). 

 

Şekil 18. Hasta grubunda çevre organ yayılımı dağılımı 

 

Çalışma  grubundaki hastaların 23 (%53,49)’ünde histerektomi yapıldığı 

görülmüştür (Şekil 19). 

 

 

Şekil 19. Çalışma grubunda histerektomi bulgularının dağılımı 
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Çalışma grubunda yer alan hastaların 6 (%13,95)’sında yatak sütürasyonu, 9 

(% 20,93)’unda ise bakri balon uygulandığı görülmüştür (Şekil 20). 

 

Şekil 20. Hasta grubunda histerektomi harici müdahalelerin dağılımı 

 

Hasta grubunda sırasıyla hastalardan 16 (%37,21)’inde invazyon izlenmediği, 

8 (%18,6)’inde plasenta akreata, 1 (%2,33)’inde plasenta akreata mesane invazyonu, 

1 (%2,33)’inde plasenta inkreata, 6 (%13,95)’sında plasenta perkreata bulguları tespit 

edildi. Hastalardan 11 (%25,58)’inde ise MR uygulanmadığı saptandı (Şekil 21). 
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Şekil 21. Hasta grubunda Preop MR sonuçlarının dağılımı 

 

Çalışma grubunda preop ve postop HB değerlerinin kontrol grubuna göre 

daha düşük (sırasıyla p=0,044; p<0,001). ∆HB değerinde ise kontrol grubundakilere 

göre azalım oranının daha yüksek olduğu gözlendi (p<0,001) (Tablo 5). 

Tablo 5. HB değerleri ile gruplar arasındaki farklılıkların incelenmesi 

 Çalışma 

(n=43) 

Kontrol 

(n=40) 

Toplam 

(n=83) p 

Ort±Ss Ort±Ss Ort±Ss 

Preop HB 10,9±1,2 11,6±1,3 11,3±1,3 0,044*,a 

Postop HB 9,2±1,5 10,7±1,3 9,9±1,6 <0,001**,a 

∆HB -1,79±1,4 -0,87±0,7 -1,34±1,2 <0,001**,b 

* p<0,05, **p<0,001, a: Bağımsız student t-test, b: Mann Whitney U test, ∆HB: Postop HB-Preop HB 

arasındaki değişim  
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Şekil 22. Preop HB değeri ile gruplar arasındaki farklılıkların incelenmesi 

 

 

 

Şekil 23. Postop HB değeri ile gruplar arasındaki farklılıkların incelenmesi 
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Şekil 24. ∆HB değeri ile gruplar arasındaki farklılıkların incelenmesi 

            

Çalışma grubu hastaların preoperatif ve post operatif hemoglobin değerleri, 

kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha düşük bulunmuştur. Hasta grubunda yer 

alanların introp eritrosit replasmanı ortalama 1,72±1,9 olduğu tespit edildi (Tablo 6). 

 

Tablo 6. Hasta grubunda introop eritrosit replasman oranlarının incelenmesi 

 Ort±Ss Med (Min-Maks) 

İntroop eritrosit replasman   1,72±1,9               2 (0-8) 

 

 

Çalışmada hastaların çalışma gruplarına göre Preop CA-125 değerine cut-off 

(eşik) değeri belirlemek için Roc Curve testi ile tanısal test performansları Tablo 7’de 

gösterildi. Buna göre Preop CA-125 değerinin cut off değeri sırasıyla >41 olduğu 

gözlenmesine karşın elde edilen cut off değeri istatistiksel açıdan anlamlı bulunmadı 

(p=0,399; Şekil 25). 
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Tablo 7. Çalışma gruplarına göre Preop CA-125 değerinin tanısal test performansı 

 Preop CA-125 

AUC 95%-Cl (%) 0,554 (0,440-0,664) 

Cut-off >41 

Sensitive (%) 95%-Cl (%) 0 (0-9) 

Spesitive 95%-Cl (%) 86,05 (72,1-94,7) 

PPV 95%-Cl (%) 1,16 (1-1,3) 

NPV 95%-Cl (%) 48,7 (45,7-51,7) 

p 0,399 

* p<0,05, **p<0,001, Roc curve test 

 

 

Şekil 25. Çalışma gruplarına göre Preop CA-125 değerinin Roc Curve testi ile incelenmesi 

 

Çalışmada yer alan hastaların çevre organ yayılımına göre Preop CA-125 

değerine cut-off (eşik) değeri belirlemek için Roc Curve testi ile tanısal test 

performansları Tablo 8’de gösterildi. Buna göre Preop CA-125 değerinin cut off değeri 

sırasıyla >17,7 olduğu tespit edildi. Elde edilen Cut-off değerine göre çevre organ 

yayılımı öngörmede duyarlılığının %87,5, özgüllüğünün ise %60,0 olduğu 
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belirlenirken; elde edilen kesim noktasının %75,4 doğru olduğu anlaşıldı (p=0,024; 

Şekil 26). 

 

Tablo 8. Çevre organ yayılımına göre Preop CA-125 değerinin tanısal test performansı 

                                                            Preop CA-125 

AUC 95%-Cl (%) 0,754 (0,598-0,872) 

Cut-off >17,7 

Sensitive (%) 95%-Cl (%) 87,5 (47,3-99,7) 

Spesitive 95%-Cl (%) 60 (42,1-76,1) 

PPV 95%-Cl (%) 33,3 (23,6-44,8) 

NPV 95%-Cl (%) 95,5 (76,7-99,3) 

p 0,024* 

* p<0,05, **p<0,001, Roc curve test 

 

 

 

Şekil 26. Çevre organ yayılımına göre Preop CA-125 değerinin Roc Curve testi ile incelenmesi 
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Mesane invazyonu tespit edilen hastaların preop CA-125 değeri daha yüksek 

bulundu (p=0,027). Tablo 9’da yer alan diğer parametreler ile preop CA-125 değeri 

arasında ise anlamlı bir farklılık saptanmadı (p>0,05). 

Tablo 9. CA-125 ile ilgili parametreler arasındaki farklılıkların incelenmesi 

 
n 

Preop CA-125 
p 

Ort±Ss 

Patoloji sonucu     

Spontan  12 23,5±16,6 0,732 

Plasenta 22 23,1±17,8  

Cerrahide serozal invazyon    

Yok 33 19,4±12,5 0,121 

Var 10 30,1±22,3  

Histerektomi harici müdahaleler    

Yok 28 23,0±16,4 0,239 

Yatak sütürasyonu 6 13,9±5,1  

Bakri balon 9 23,4±7,8  

Çevre organ yayılımı    

İzlenmedi 35 18,5±11,3 0,027* 

Mesane invazyonu 8 36,3±23,7  

Histerektomi    

Yapılmadı 20 20,9±13,7 0,808 

Yapıldı 23 22,6±17,5  

* p<0,05, **p<0,001, Mann Whitney U test 

 

Plasenta perkeata grubunda olan hastaların CA-125 değerinin, plasenta akreata 

ve spontan ayrılan plasentası olan hastalara göre daha yüksek olduğu gözlenmesine 

karşın aradaki fark anlamlı bulunmadı (p>0,05). 
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Şekil 27. Plasenta patoloji sonuçlarına göre preop CA-125 seviyelerinin karşılaştırılması 

 

Tablo 10. Plasenta patoloji sonuçlarına göre preop CA-125 seviyelerinin karşılaştırılması 

 Preop CA-125 
p* 

Ort±Ss 

Plasenta akreata 17,48±11,1 0,184 

Plasenta perkreata 30,1±22,3 

Spontan 23,5±6,6 

* Kruskal Wallis  testi 
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5. TARTIŞMA 
 

Plasenta previa ve PAS obstetrik kanamaların  ve  maternal   fetal morbiditenin 

ve mortalitenin en önemli nedenleri arasında yer almaktadır. Son yıllarda artan 

sezaryen ile doğum miktarlarında artış ise  Plasenta previa ve PAS’ın insidansında 

ciddi bir artışa neden olmaktadır. Plasenta previa ve PAS’da annenin hayatını 

korumak, üreme yeteneğini kaybetmemesini sağlamak için etkin hızlı bir şekilde 

cerrahi yönteme karar vermek ve preoperatif yaklaşım çok önemlidir. 

Bizim çalışmamızda ise 43 plasenta previa olan çalışma grubu ile 40 norrmal 

vajinal doğum yapmış gebelerin prepartum CA-125 değerlerini karşılaştırdık. Aynı 

zamanda çalışma grubunun da kendi içerisinde histerektomi olup olmamasını, patoloji 

sonuçlarını, preoperatif CA-125 değerini, çevre organ yayılımını  ve cerrahideki 

tutulumlarını karşılaştırdık. Çalışmamızda preoperatif CA-125 değerini çalışma ve 

kontrol grubu ile karşılaştırdığımızda istatistiksel anlamlı bir sonuç elde edilememiştir. 

Hastaların çalışma gruplarına göre Preop CA-125 değerine cut-off (eşik) değeri 

belirlemek için Roc Curve testinde cutt-off değeri >41 olmasına karşın istatistiksel 

açıdan anlamlı sonuca ulaşılamamıştır.  

Çalışmamıza dahil edilen hasta gruplarının demografik verirlerinin 

karşılaştırıldığı zaman  çalışma grubun yaş ortalaması (31,3±6,5),  kontrol grubunun 

yaş oralamasına göre (25,7±4,9) göre daha yüksek bulunmuştur. Çalışma grubunun 

gravidası, paritesi, yaşayan çocuk sayısı kontrol grubuna göre daha yüksek 

bulunmuştur. İleri anne yaşı, artrmış gravida  ve  parite sayısı plasenta previa ve PAS’ı 

olan hastalarda risk faktörleri arasındadır ve literatürle de uyumlu bulunmuştur (14). 

Maternal yaş arttıkça  çocuk sayısı, geçirilmiş sezaryen sayısı da artmaktadır ve  PAS 

riski de artmaktadır. Çalışma grubunda doğum haftasının kontrol grubuna göre daha 

düşük olduğu bulunmuştur. 

Çalışmamızda 43 yenidoğandan 10 tanesi  34. gebelik  haftasının altında 

doğmuştur. Bu durumun Plasenta previa ve PAS tanılı hastalarda erken doğumlara 

bağlı  fetal mortalite ve morditite üzerine olan etkisi literatürle  de uyumlu 

bulunmuştur. Fishman ve arkadaşlarının yaptıkları 113 plasenta previa vakasından 

oluşan çalışmasında hastaların 54'ü (%48) miad ve 59'u (%52) ise preterm doğum 

yapmıştır. Çalışmada 34. gebelik haftasından önceki antepartum kanama, erken 
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doğum için %88 ve acil şartlarda sezaryen için %83 pozitif prediktif değere sahip 

bulunmuştur. Bu nedenden dolayı  antepartum kanamanın preterm doğum için iyi bir 

belirteç olduğu sonucuna varılmıştır (105). 

Çalışmamızda maternal serum CA-125  seviyelerini de ölçerek preoperatif tanı 

ve tedavi şeklimize katkısının olup olamayacağını araştırmayı planladık. Plasental 

invazyon derecesini ve yaygınlığı arttıkça, desidual harabiyetin artabileceği böylelikle 

de CA-125 seviyelerinin artabileceğini düşündük. Witt ve arkadaşları da, erken 

postpartum dönemde ve ablasyo plasenta vakalarında maternal serum CA-125 

seviyelerinin yükseldiğini göstermişlerdir (103). Çalışmaya 10 plasenta dekolmanı, 6 

plasenta previa, 7 postpartum hasta, 11 diğer kanama nedenleri ve 17 kanaması 

olmayan 20 hafta üzeri gebeler alınmıştır. Plasenta dekolmanı olan ve postpartum 

hastalarda, CA-125 seviyeleri anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. Plasenta 

dekolmanında desidua ayrılması  gerçekleştikten sonra myometriumda ince bir tabaka 

bırakır. Plasenta previa gelişim mekanizmalarından biri ise defektif vaskülarizasyon 

sorumlu tutulmaktadır(107).Bu defektif vaskülarizasyon nedeniyle Witt ve arkadaşları 

plasenta previalı hastalarda zayıf vaskülerize olan desiduadan dolayı CA-125 

seviyelerinin düşük olmasını beklediklerini belirtmişlerdir. Çalışmadaki plasenta 

previalı hasta sayılarının 6 olması çalışmalarının zayıf yönü olarak değerlendirilebilir. 

Bizim çalışmamızda ise 43 plasenta previa hastası olup Witt ve arkadaşlarının 

sonuçlarıyla uyumlu bulgulara ulaşıldı.  

CA-125 ve gebelikle ilgili yapılan diğer çalışmalarda, Quirk ve arkadaşları  25. 

gebelik haftasından önce yapılan amniosentezlerde ,amnion mayide Ca-125 ‘in yüksek 

olduğunu ve doğum sonrasında desidual dokularda immunhistokimyasal olarak 

boyanan CA-125 düzeylerini değerlendirmişler ve değerlendirme sonuçlarını benign 

sebeplerden dolayı histerektomi olmuş başka olgulardaki endometrial dokulardaki 

CA-125 düzeyleri ile (immunhistokimyasal) karşılaştırmışlar ve gebelerdeki CA-125 

düzeyleri daha yüksek oranda bulunmuştur (99). Gebeliğin ilk haftalarındaki 

koriyonik villus invazyonu, doğumdan sonra plasentanın ayrılması desiduada mekanik 

harabiyet yapar. Bu mekanik harabiyet sonucunda  bol miktarda CA-125 içeren 

desiduadan maternal dolaşıma CA-125 geçişi olur (106).  

Plasenta ayrılması veya düşük tehdidi durumlarında desidual hücrelerin 

mekanik destrüksiyona uğramasıyla maternal serum CA-125 seviyesi yükselmektedir 



53 

 

(8,103). Quirk ve arkadaşları erken gebelikte endometrial kaviteyi, genişleyen gebelik 

kesesi tarafından kapatılmadan önce desidual CA-125 ‘Tubal Reflü’ yoluyla kavite 

dışarısına çıktığını ve peritoneal lenfatikler aracılığıyla emilip maternal dolaşıma 

geçtiğini düşünmektedirler. 

L. C. Fuith ve arkadaşlarının normal doğum yapmış miad  25 gebede yaptığı 

bir çalışmada doğum sonrası plasental dokuları ve maternal serumda CA-125  

incelediği bir çalışmada, CA-125’in desiduda plasentada bol miktarda bulunduğunu 

göstermişler ve maternal kana geçişin  plasental ayrılma sırasında meydana gelen bir 

antijen transferinin sonucu olduğunu düşünmektedirler. 

Çalışma grubumuzu kendi içerisinde karşılaştırdığımız zaman, plasenta 

patoloji sonucuna bakıldığında sırasıyla 12 hastada (%35,29) Spontan ayrılan plasenta, 

10 hastada (%29,41) Plasenta perkreata, 2 hastada (%5,88) Plasenta inkreata, 10 

hastada (%29,41) ise Plasenta akreata olduğu tespit edilmiştir. İntraoperatif cerrahi 

bulgularına bakıldığında 10 (%23,26) hastada serozal invazyon bulguları tespit 

edilirken,  33 hastada (%76,74) serozal invazyon bulgusu tespit edilememiştir. Aynı 

zamanda serozal invazyonu olan bu 10 hastanın 8 tanesinde ise mesane invazyonu 

tespit edilmiştir. 

Çalışma grubundan 23 hastaya (%53,49) histerektomi uygulanmış , 20 hastaya 

(%46,51) histerektomi uygulanmamıştır. Histerektomi uygulanmayan bu hastalara 

yapılan diğer müdahaleleri incelediğimizde ise 6 hastaya introperatif yatak 

sütürasyonu, 9 hastaya ise Bakri balon tamponad ve diğer  5 hastaya hiçbir müdahalede 

bulunulmamıştır. Histerektomi harici müdahale oranımız %34,88 ‘dir. 

Kumru ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada plasenta previa sebebi ile opere 

olan 25 hastaya bakri balon tamponad uygulanmış ve hastalardan 1 tanesinde 

kanamanın durdurulamaması sebebiyle histerektomi gerekliliği oluşmuştur (73). 

Histerektomi gerekliliği duyulan hastanın ise sebep olarak bakri balonun 

yerleştirildikten sonra muhtemelen genişlemiş bir serviks nedeniyle etkin bir 

kompresyon sağlayamayıp balonun yer değiştirilmesinden kaynaklandığını 

düşünülmüştür. Hastaların hiçbirine kompresyon sütürü uygulanmamıştır. Bizim 

çalışmamızda ise 43 plasenta previalı hastadan 9 hastaya bakri balon tamponad 

uygulanmıştır ve hastaların hiçbirinde kompresyon sütür ihtiyacı oluşmamıştır. Bakri 

balon tamponad dışı ek müdahale ihtiyacı olmamasının nedeni olarak 9 hastanın 6 
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tanesinde geçirilmiş sezaryen bulunmaması, diğer 3 hastada ise invazyon bulgularının 

olmamasından kaynaklandığını düşünmekteyiz. 

Bizim çalışmamızda preoperatif CA-125 değerini çalışma ve kontrol grubu ile 

karşılaştırdığımızda istatistiksel anlamlı bir sonuç elde edilememiştir. Çalışma 

grubunu kendi içerisinde karşılaştırdığımızda mesane invazyonu olan Plasenta 

perkreata olgularının CA-125 seviyelerinin yüksek ve istatistiksel olarak anlamlı 

bulduk. Yapılan istatistiksel analizde Cutt-off değerini >17,7 %87 sensitivitesi 

bulunmuştur. 

Al-Khan ve arkadaşlarının Plasenta akreata spectrumunda invazyonu 

öngörebilmek ve biyobelirteçleri belirlemek amacıyla  16 ve 39 gebelik haftası 

arasında değişen 88 gebede yaptıkları çalışmada, maternal plasma proteinlerinden 

hiperglikolize-HCG, Decorin, IL-8‘i incelemiştir (107). Hasta gruplarına baktığımız 

zaman 1. grup 14 normal gebe (plasenta previa, PAS olmayan), 2. grup 18  Plasenta 

previa, 3. grup  7 Plasenta inkreata/Plasenta perkreata (plasenta previa olmadan), 4. 

grup 42 Plasenta inkreata/Plasenta perkreata (plasenta previa mevcut), 5. grup  7  

Plasenta akreata tanılı hastaları incelemişlerdir. Normal term gebeliklerden ve 

komplike olmayan plasenta previa ve PAS vakalarından alınan örnekler gruplar arası 

karşılaştırıldığında anlamlı bulunan tek bir durum gözlenmiştir. Grup 2’deki ortalama  

Dekorin konsantrasyonu, grup 1, 3 ve 4‘den önemli ölçüde yüksek gözlenmiştir. 

Dekorin ile ilgili yapılan çalışmalarda PAS‘da desidual hücreler tarafından sentezlenip 

ve salgılanan bir protein olduğu ileri sürülmüştür (108). 

Al-khan ve arkadaşları  Dekorin değerlerinin azalması veya yokluğu  PAS için 

bir biyobelirteç işlevi görebileceğini düşünmüşlerdir. Çalışmada grup 3 ve 4’teki 

değerlerde düşük olması invazyon açısından anlamlı olsa da, grup 1 deki değerlerinin 

düşük olması nedeniyle invazyonu öngörmede kullanılmasını engellemektedir. Diğer 

biyomarkerlarda ise gebelik haftaları ile korele sonuçlar elde edilmiştir. 

Al-khan ve arkadaşlarının  yaptığı bu çalışmada Dekorin, H-HCG, IL-8’in 

PAS’da invazyonu öngörmede etkili olmadığı sonucuna ulaşılmıştır.  

Al-khan ve arkadaşlarının yaptığı bu çalışmada  gruplardan alınan örneklerdeki 

her bir  parametreyi gruplar içerisinde ve  2.  3. trimester olarak  gebelik yaşına göre 

ayrı ayrı  değerlendirilmiştir. Bizim çalışmamızda CA-125 yalnızca 28 hafta üzeri 

gebelerden prepartum dönemde  alınmıştır. 
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Plasenta akreata spektrumunda invazyonu öngörme ile ilgili literatürde bir çok 

çalışma yapılmıştır. Çalışmalardaki biyobelirteçler gebelik yaşı, hastanın yaşı vs. 

multifaktöriyel bir çok  sebepten etkilenmektedirler. Bu nedenle bu belirleteçler non-

spesifik sonuçlara neden olabilmektedirler.  

Bir tümör belirteci olan CA-125’in  gebelik süresince maternal kana geçiş 

mekanizması ile ilgili bir çok hipotez mevcuttur. Bizim çalışmamızda miad gebelerde 

CA-125’in sadece mesane invazyonu olan hastalarda yüksek olduğu tespit edilmiştir. 

Bunun sebebi olarak CA-125’in orjininin kadın  ürogenital sistemde, çölemik epitelde 

ve müllerian kanalda sentezlenmesinden olabileceğini düşündük. Mesane 

karsinomlarında  da  CA-125’in arttığını  yapılan çalışmalar göstermektedir (109). CA-

125’in gebelerdeki kaynağının desidua olduğunu gösteren bir çok çalışma olmasına 

karşın Plasenta previa ve PAS hastalarında maternal kanda seviyelerinin artmadığını 

da çalışmamız göstermektedir. 

Çalışmamız kesitsel olarak dizayn edilmiştir ve Plasenta previa ve PAS olan 

hastaların yatarak hastanede uzun bir süre takip edilmesi gerekliliği  mevcuttur. 

Hastaların yatış süresince takibinin zorluğu ve hastaların ayaktan takip olmak istemesi 

veya hastaların acil servisten masif kanamalar ile başvuru yapması çalışmamızın 

kısıtlılıklarındandır. Daha geniş vaka sayıları olan  prospektif ve randomize kontrollü 

çalışmalar ile CA-125 ve PAS ile ilgili daha çok çalışmaların yapılmasına ve mevcut 

sonuçların doğrulanmasına ihtiyaç vardır. 
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6. SONUÇ 

 

Plasenta previa artan sezaryen sayıları ile birlikte görülme sıklığı giderek 

artmaktadır. Plasenta previanın ve PAS’ının anne ve bebek sağlığını tehdit edebilen en 

önemli tanılardan biri olduğu unutulmamalıdır. 

Plasenta previa vakalarında sıklıkla karşılaştığımız, plasenta invazyon 

anomalileri çevre organ yayılımları ve artmış kanama tablosuyla bu vakaları daha 

karmaşık, zor hale getirmekte ve morbiditeyi artırmaktadır. Bu nedenle eşlik eden 

invazyon anomalisinin deneyimli gözlerce önceden tespiti, takip programının 

oluşturulması, doğum zamanının netleştirilmesi önemlidir. Plasenta previa hastalarının 

multidisipliner ekip imkanı sunulabilecek üroloji uzmanı, perinatoloji uzmanı, 

Jinekoonkoloji uzmanı, kan bankası ünitesi, erişkin ve yenidoğan yoğun bakım şartları 

iyi merkezlerde takip ve opere edilmesi önemlidir. 

Literatürde Plasenta Previa ve PAS ile yapılan çalışmalarda  preoperatif 

dönemde plasental invazyonu öngörmede halen yeterli veriler bulunmamaktadır. 

Bizim çalışmamızda preoperatif maternal serum CA-125 değerinin myometrial 

invazyon derecesini öngörmede etkili olmadığı görülmüştür ancak çevre organ 

yayılımı mevcut olan hastalarda anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. Maternal 

morbiditeyi azalmak adına operasyon esnasında oluşabilecek ürolojik 

komplikasyonları öngörmede yeterli ve multidisiplener bir  cerrahi ekip ile plasenta 

previa, PAS cerrahisini planlamamıza yardımcı olabileceğini düşündük. 

Sonuç olarak bu çalışmada CA-125’in miyometrial invazyonu öngörmede 

etkili olmadığı sonucuna varılmıştır. Çevre organ yayılımına sahip olan plasenta 

perkreatalarda Üriner sistem yayılımını ve komplikasyonlarını öngörmede etkili 

olabileceği sonucuna ulaşılmıştır. Bu anlamda bu konu ile ilgili çalışmaların  devam 

etmesi gerekliliği kanısındayız. 
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