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6. ÖZET 

 

AMAÇ: Plasenta akreata spektrumu ve plasenta previa obstetrik kanamalara 

neden olarak, maternal ve fetal iyilik halini tehdit eden durumlardandır. Matrix 

metalloproteinazlar, proteolitik enzimler olup plasental implantasyonda ve 

invazyonda rol oynarlar. Endometaz, matrix metalloproteinaz ailesinin en küçük 

üyesidir.  Bu çalışmadaki amaç, serum endometaz düzeyleri ve plasental anomaliler 

arasında ilişki olup olmadığı ve endometazın endometrial ve plasental salınımlarının 

karşılaştırılmasıdır. 

GEREÇ VE YÖNTEM: Çalışma, prospektif kontrollü bir çalışmadır. 

Çalışma, Başakşehir Çam ve Sakura Şehir Hastanesi Kadın Hastalıkları ve Doğum 

Kliniği’nde, bilgilendirilmiş gönüllü olur formunu okuyarak araştırmaya gönüllü 

olan toplam 4 grup ve 90 olgu ile tamamlanmıştır. 1 numaralı grupta plasenta akreata 

spektrumu tanısı almış 25 olgu, 2 numaralı grupta plasenta previa tanısı almış 25 

olgu, 3 numaralı grupta daha önce endometrial işlem öyküsü bulunmayan, plasental 

anomalisi olmayan ve ilk gebeliği olan 20 olgu ve 4 numaralı grupta ise daha önce 

endometrial işlem öyküsü bulunmayan ve hiç gebe kalmamış 20 olgu bulunmaktadır. 

Bu olgulardan alınan kan serum örnekleri toplanarak Başakşehir Çam ve Sakura 

Şehir Hastanesi Tıbbi Biyokimya Laboratuvarı’nda çalışıldı. 

BULGULAR: Serum endometaz düzeyleri incelendiğinde, plasenta akreata 

spektrumu ve plasenta previa tanılı olgulardaki ortalama serum endometaz değeri, 

plasental anomalisi olmayan ve ilk gebeliği olan olgular ve gebe olmayan olgulara 

göre anlamlı derecede düşük olarak gözlenmiştir. (p<0.05) Plasenta akreata 

spektrumu ve plasenta previa olgularındaki, ortalama serum endometaz değerleri 

arasında ise anlamlı bir fark izlenmemiştir. (p>0.05) Gebe olmayan olgulardaki 

ortalama serum endometaz değeri ve plasental anomalisi olmayan gebelerdeki 

ortalama serum endometaz değeri arasında da anlamlı bir fark saptanmamıştır. 

(p>0.05)  Bu sonuçlar doğrultusunda serum endometaz değerinin plasental anomalisi 

olan hastalarda anlamlı düzeyde düşük sonuçlandığı ama plasental anomali ve 

invazyon derecesinin karşılaştırılmasında anlamlı bir fark olmadığı sonucu ve 
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endometrial salınımı ile plasental salınımı arasında da anlamlı bir fark olmadığı 

sonucu karşımıza çıkmaktadır. 

SONUÇ: Literatürde plasental anomaliler için henüz bir biyolojik belirteç 

mevcut değildir. Çalışmada, serum endometaz değerinin plasental anomalilerde 

anlamlı derece düşük olduğu gözlenmiştir. Bu çalışmanın sonuçları doğrultusunda, 

gen ekspresyonu ve immünohistokimyasal çalışmalarla literatüre katkı 

sağlanabileceği düşünülmektedir. 

ANAHTAR KELİMELER: Plasenta previa, plasenta akreata spektrumu, 

endometaz 
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7. ABSTRACT 

OBJECTIVE: Placenta accreta spectrum and placenta previa are conditions 

that threaten maternal and fetal well-being by causing obstetric hemorrhages. Matrix 

metalloproteinases are proteolytic enzymes and play a role in placental implantation 

and invasion. Endometase is the smallest member of the matrix metalloproteinase 

family. The aim of this study is to compare whether there is a relationship between 

serum endometase levels and placental anomalies and to compare the endometrial 

and placental oscillations of endometase. 

MATERIALS AND METHODS: The study is a prospective controlled 

study. The study was completed in Başakşehir Çam and Sakura City Hospital 

Gynecology and Obstetrics Clinic with a total of 4 groups and 90 cases who 

voluntarily read the informed consent form. There are 25 cases diagnosed with 

placenta accreta spectrum in group 1, 25 cases diagnosed with placenta previa in 

group 2, 20 cases with no previous endometrial procedure history, no placental 

anomaly and first pregnancy in group 3, and 20 cases with no previous endometrial 

procedure history and never conceived in group 4. Blood serum samples taken from 

these cases were collected and studied in the Medical Biochemistry Laboratory of 

Başakşehir Çam and Sakura City Hospital. 

RESULTS: When serum endometase levels were examined, the spectrum of 

placenta accreta and the mean serum endometase value in cases diagnosed with 

placenta previa were observed to be significantly lower than in cases without 

placental anomaly and in cases with first pregnancy and in cases who were not 

pregnant. (p<0.05) No significant difference was observed between the spectrum of 

placenta accreta and mean serum endometase values in placenta previa cases. 

(p>0.05) No significant difference was found between the mean serum endometase 

value in non-pregnant cases and the mean serum endometase value in pregnant 

women without placental anomaly. (p>0.05) In line with these results, it is concluded 

that the serum endometase value is significantly lower in patients with placental 

anomaly, but there is no significant difference in the comparison of placental 

anomaly and invasion degree, and there is no significant difference between 

endometrial secretion and placental secretion. 
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CONCLUSION: There is no biomarker for placental anomalies in the 

literature yet. In the study, it was observed that the serum endometase value was 

significantly lower in placental anomalies. In line with the results of this study, it is 

thought that gene expression and immunohistochemical studies can contribute to the 

literature. 

KEYWORDS: Placenta previa, placenta accreta spectrum, endometase 
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8. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Plasenta previa, plasentanın çeşitli sebeplerle uterusun alt segmentine 

yerleşerek internal osu tamamen ya da kısmen kapatması olarak tanımlanmaktadır.1 

Daha önceden morbid adherens plasenta olarak adlandırılan plasenta akreata 

spektrumu (PAS) ise myometriuma anormal plasental trofoblast invazyonu ile 

gerçekleşen bir durumdur. Bu spektrum da kendi arasında plasenta akreata, plasenta 

inkreata ve plasenta perkreata olarak sınıflandırılmaktadır.2 Plasenta previa ve PAS 

insidansı yıllar geçtikçe artmaktadır. Plasenta previa insidansı dünya genelinde  

değişmekle birlikte genel olarak % 0.4 iken, PAS sıklığı ise % 0.17 olarak 

izlenmiştir.3,4 Plasenta akreata spektrumun içinde de plasenta akreata % 63, plasenta  

inkreata % 15, plasenta perkreata % 22 oranında görülmüştür.5 Tanıda sensitivite ve 

spesifitesi yüksek olan ultrasonografi (USG) yardımcı olmaktadır. Bununla birlikte,  

plasenta previa tanısında transvajinal ultrasonografinin abdominal ultrasonografiye 

göre daha üstün olduğu bildirilmiştir.6 USG ile net değerlendirilemeyen hastalarda 

manyetik rezonans görüntüleme (MRI) kullanılabilir. Daha önce geçirilmiş plasenta 

previa veya daha önce geçirilmiş sezaryen ile doğum, plasenta previa ve PAS için 

major risk faktörleri arasındadır.7,8 Bununla birlikte ikisi için de bilinen diğer risk 

faktörleri arasında gravida, parite, maternal ileri yaş, sigara kullanımı, çoğul gebelik, 

geçirilmiş uterin cerrahiler, yardımcı üreme teknikleri, konjenital uterin anomaliler 

bulunmaktadır.9 Plasenta previa ve PAS’ın maternal ve fetal morbidite / mortalite ile 

yakın ilişkili olduğu gözlenmiştir. Bununla birlikte etkilenen hastalık grubunda 

üçüncü trimester kanamaları görülebilmektedir. Ayrıca postpartum kanama, 

histerektomi, masif kanamaya bağlı dissemine intravasküler koagülopati, akut böbrek 

yetmezliği, akut respiratuar distress sendromu, enfeksiyon, yoğun bakım ünitesi 

gereksinimi, mesane, üreter, bağırsak yaralanmaları, transfüzyon ihtiyacı artışı ve 

hatta maternal ölüm gibi sonuçlarla karşılaşılabilmektedir.7–11 Bundan ötürü plasenta 

previa ve PAS’ın erken tanısı, predispozan faktörlerin bilinmesi ve 

komplikasyonların öngörülebilmesi, bu hastaları kan merkezi ve yoğun bakım ünitesi  

olan üçüncü basamak sağlık merkezlerinde tedavi almalarına yönlendirebilecek ve 

mortalite ile morbiditede azalmaya katkı sağlayabileceklerdir.10 
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Endometaz vücutta endometrium ve plasentadan salınır. Matrix 

metalloproteinaz-26 olarak da bilinen, gen lokasyonu 11. kromozomda bulunan, 

29708 dalton ağırlığında bir proteindir. Plasental trofoblast invazyonunda rol 

oynamaktadır.12 Substratları gelatin, fibronektin ve beta casein olup son yıllarda 

endometaz ekspresyonunun uterus spiral arterleri ve plasental trofoblastların yeniden 

biçimlenmesinde de rol aldığına dair çalışmalar yayınlanmıştır.13 Bu bilgiler ışığında 

plasenta previa ve PAS olgularında maternal serumda endometaz düzeylerinin, 

plasental anomalisi olmayan gebelere göre farklı olup olmadığının araştırılması, 

endometaz proteininin endometrium ve plasentadan sentezinin serum endometaz 

değerleriyle araştırılması, farklı plasental yerleşim anomalilerinde serum 

düzeylerinin belirlenmesi ve serum düzeylerinin plasenta invazyonunun derecesi, 

endometrial ve plasental salınımının incelenmesi ve klinik özellikleri üzerine 

etkisinin araştırılması amaçlanmıştır. 

 

9. GENEL BİLGİLER 

 

9.1. PLASENTA PREVIA 

 

9.1.1. Plasenta Previa Tanımı ve Genel Bilgiler  

Plasenta previa viabilite sınırını aşan fetus plasentasının çeşitli nedenlerle 

uterusun alt segmentine yerleşerek internal osu tamamen ya da kısmen kapatması 

olarak tanımlanmaktadır.1 Plasenta previa antenatal ve postpartum kanama, 

intrauterin gelişme geriliği, preterm doğum, malprezentasyon ve neonatal 

bozukluklar gibi birçok fetal ve maternal  komplikasyonlarla ilişkilidir.14 Plasenta 

previanın kesin tanısı USG ile 28 - 32. haftalar arasında konur. İlk trimesterde 

yapılan USG’de plasenta previa saptanan hastaların %90’ının ise 28 - 32. haftalarda 

gerilediği ve plasenta previa olmadığı izlenmiştir.15  

Ulusal Sağlık Enstitüleri (National Institutes of Health) tarafından 

desteklenen Fetal Görüntüleme Çalıştayı’nda önerilen sınıflama şu şekildedir.  

• Plasenta Previa: İnternal osun tamamının ya da kısmen plasenta ile kapalı 

olması. 
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• Low-lying Plasenta: Plasentanın, uterus alt segmentinde, kenarının internal 

osa gelmeyecek ancak kenarının internal osa yakınlığının 2 cm’den uzak olmayacak 

şekilde yerleşim göstermesi. 

 

Plasenta previanın dört derecesi de tanımlanmıştır.16 

Grade 1: Plasenta uterus alt segmente yerleşim göstermekte ancak kenarı 

internal servikal osa ulaşmamaktadır. 

Grade 2: Plasenta alt kenarı internal servikal osa ulaşmış fakat internal osu 

kapatmamış şekildedir. 

Grade 3: Plasenta simetrik yerleşmiş ve kenarı internal osu kapatmış 

şekildedir. 

Grade 4: Plasenta tüm internal servikal osu örtmüş şekildedir. 

 

Vajinal tuşe ile muayene yapmak plasenta previada ciddi kanamalara yol 

açabilmektedir.17 Bu nedenle hastalara vajinal tuşe ile muayene yapmadan önce USG 

ile plasentanın lokalizasyonuna kesinlikle bakmak gerekmektedir. 

 

9.1.2. Epidemiyoloji  

Plasenta previanın prevalansı 1000 doğumda yaklaşık olarak 4’tür ancak 

dünya genelinde değişkenlik gösterebilmektedir.3 Bazı yerleşim yerlerinde gebeliğin 

20. haftasından sonra görülen plasenta previa sıklığının yaklaşık %2 olduğu 

görülmektedir.4 Bunlara ek olarak erken haftalarda plasenta previa sıklığının  yüksek 

oranlarda olmasına rağmen ilerleyen haftalarda bu sıklığın azalmakta olduğu 

gözlenmiştir.3 

 

9.1.3. Etiyoloji ve Risk Faktörleri  

Plasenta previa için major risk faktörleri arasında; daha önceki gebelikte 

plasenta previa öyküsü, mükerrer sezaryen öyküsü, çoğul gebelikler bulunmaktadır. 

Bunun dışındaki diğer risk faktörleri ise ileri anne yaşı, multiparite, yardımcı üreme 

teknikleri, küretaj öyküsü, sigara kullanımı, geçirilmiş uterin cerrahiler, kokain 

kullanımı, erkek fetüs, etnik köken gibi faktörler bulunmaktadır.  
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- Önceki gebelikte  plasenta previa öyküsü: Önceki gebelikte plasenta 

previa öyküsü olan gebelerin sonraki gebeliğinde plasenta previa olma riski % 4-8 

arasındadır.18  

- Mükerrer sezaryen öyküsü: Yapılan çalışmalarda geçirilmiş sezaryen 

öyküsünün plasenta previa riskini % 47 ve % 60 arttırdığı gösterilmiştir.3,7–9,11,14–19 

Sezaryen sayısının artmasıyla birlikte plasenta previa riskinde de artış 

gözlenmektedir.20 Sezaryen ile doğum yapan 30.132 kadını içeren bir çalışmada, 

geçmişte bir kez sezaryen doğum yapmış olan kadınlarda plasenta previa sıklığı % 

1.3 iken, altı ve daha fazla sezaryen doğum yapmış olan  kadınlarda ise % 3.4 olarak 

gösterilmiştir.8 İlk gebeliklerinde sezaryen olmuş 400.000 kadını içeren başka bir 

çalışmada ise bu kadınların ikinci gebeliklerinde plasenta previa olma riskinin 1.6 kat 

fazla olduğu gösterilmiştir.21 Ek olarak plasenta previa nedeniyle primer sezaryen 

yapılan kadınlarda histerektomi oranı % 6 civarında olmakla birlikte mükerrer 

sezaryen doğumun birliktelik gösterdiği plasenta previalarda % 25 oranında 

belirtilmektedir.22  

- Çoğul gebelik: Yapılan bir çalışmada ikiz gebeliklerde tekil gebeliklere 

göre plasenta previa görülme sıklığının 30-40 kat fazla olduğu gösterilmiştir. Bu 

duruma plasental alan genişliğinin daha fazla olması neden olarak belirtilebilir.23  

- Multiparite: Parite sayısı arttıkça plasenta previa riskinin arttığı 

belirtilmiştir. Beş ya da daha fazla doğum yapmış kadınlarla daha az doğum yapmış 

kadınların karşılaştırıldığı bir çalışmada sıklığın % 2.2 olduğu gösterilmiştir.24  

- İleri anne yaşı: Plasenta previa görülme sıklığı ileri maternal yaş ile birlikte 

artmaktadır. 19 yaş ve altındaki kadınlarda plasenta previa görülme sıklığı 1/1.660   

iken, 35 yaş ve üstü kadınlarda yaklaşık olarak % 1’dir.22 Yapılan bir araştırmada 

36.000’den fazla kadın yaşlarına göre gruplandırılmış ve 35 yaşından küçük 

kadınlarda plasenta previa görülme  sıklığı % 0.5 iken, 35 yaşından büyük kadınlarda 

% 1,1 olarak gösterilmiştir.25  

- İnfertilite tedavisi: Yapılan çalışmalarda yardımcı üreme teknikleri ile 

oluşan gebeliklerde plasenta previa riskinin altı kat daha fazla olduğu gösterilmiştir.26  

- Geçirilmiş küretaj öyküsü: Geçirilmiş küretaj öyküsü olan kadınlarda 

plasenta previa riski artışı endometrial kavitenin hasarlanmasından ötürü oluşabilir.27   
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- Geçirilmiş uterus cerrahisi: Uterin cerrahiler sonucunda, plasenta yerleşim 

alanlarında hasar sonucu plasenta previa sıklığı artmaktadır. 

- Sigara: Sigara içen kadınlarda nikotin uterus üzerinde vazokonstriksiyon 

etki yapar. Plasenta, hipoksiye plasental alanı genişleterek yanıt verir. Bu alan 

artışıyla birlikte, plasentanın internal osu kaplayan alanının artmasıyla plasenta 

previa gelişebilir.28 

- Kokain: Kokain kullanımı vazokonstrüksiyon nedenli plasenta previa 

riskini artıran risk faktörleri arasındadır.29  

- Erkek fetüs: Yapılan çalışmalarda plasenta previa olan ve doğum yapan 

hastaların bebeklerinde erkek cinsiyetin kız cinsiyete göre anlamlı olarak daha 

yüksek olduğu görülmüştür.3  

- Etnik köken: Beyaz ırklı kadınların Asyalı kadınlarla plasenta previa 

riskinin kıyaslandığı araştırmalarda, Asyalı kadınlarda plasenta previa riskinin arttığı 

gözlenmiştir.30  

 

                 

9.1.4. Patofizyoloji  

Plasenta previa, geçirilmiş uterin cerrahiler ve önceki gebeliklere bağlı olarak 

uterin kaviteye doğru anormal trofoblast implantasyonu ve trofoblastların alt 

segmente doğru büyümesi durumlarından kaynaklanmaktadır.3 Plasenta previada 

kanama istenmeyen bir durumdur. Uterusta oluşan kontraksiyonlarla birlikte kanama 

gözlemlenmektedir. Vajinal muayene ve cinsel ilişki sonrası kanamalar 

görülebilmektedir. Kanama genellikle maternal nedenlere bağlı olup, fetusa bağlı 

olan durumlarda terminal villus kaynaklı kanamalar görülebilmektedir.31 

 

9.1.5. Klinik 

Plasenta previada kanama en sık görülen semptomdur. Sıklıkla ikinci ve 

üçüncü trimester hasta gruplarında ağrısız kanamalar şeklinde görülmektedir. Erken 

haftalarda meydana gelen kanamalar fetal kayıplarla sonuçlanabilmektedir.32 Bu 

hasta grubunun yaklaşık % 10 - % 20’sinde dekolman plasenta benzeri semptomlar 

ve kanama izlenebilmektedir.33 Kanama etkeni birçok sebep olmakla birlikte, uterus 
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alt segment oluşumu esnasında internal osta açılma ve plasenta ayrışmasına bağlı 

olabilmektedir. Myometrium tabakasındaki kasların yeterli kontraksiyonu 

sağlayamadığı durumlarda kanama şiddetlenebilmektedir.17,34 Plasenta previalı 

olguların yaklaşık üçte birinde 30 haftadan önce kanama görülmekte ve bu hastalarda 

fetal ve maternal prognoz daha kötü seyretmektedir. Yine benzer oranlarda 30-36 

haftalar arası ve 36 hafta üstü kanamalar da izlenmektedir. Hastaların % 10’unda hiç 

kanama izlenmeden doğum gerçekleşmektedir.33,35 

 

9.1.6. Tanı 

Plasenta previa tanısı transvajinal USG ile plasentanın yerinin belirlenip 

internal os ile olan ilişkisine bakılarak konulur (resim 1). Plasenta eğer internal osa 

tam ulaşamamış ama uzaklığı 2 cm ve daha az ise low-lying plasenta olarak 

tanımlanır. Plasenta previa durumlarında marjinalis ya da parsiyalis tanımı artık 

kullanılmamaktadır.36 

Gebeliğin 16. haftasından sonraki dönemler için plasenta previa terimi 

kullanılmaktadır. RCOG (Royal College of Obstetricians and Gynaecologists) 

gebelikteki rutin tarama ve kontrollerde plasenta yer tayini ve plasental anomali olup 

olmadığının netleştirilmesini önermektedir. Tanıda transvajinal USG’nin abdominal 

USG’ye göre daha üstün olduğu gösterilmiştir.10 İkinci trimester ve sonrasındaki her 

kanamada dekolman plasenta ve plasenta previa olma ihtimali bulunmaktadır. Vajinal 

tuşe ile kanama şiddetlenebilir. Kanamalı her olguda plasenta yerini belirlemek 

amaçlı vajinal tuşeden önce mutlaka USG ile bakılmalıdır.17 

Abdominal USG plasenta previa tanısı ve takiplerinde kullanılmaktadır ve 

yanlış pozitiflik oranı % 25’tir. Temel obstetrik takiplerin bir parçası da plasentanın 

yerleşimi ve internal os ile olan ilişkisi olup, low-lying plasenta düşünülen 

durumlarda transvajinal USG kullanılmalıdır, transvajinal USG yapılamayan 

olgularda transperineal ultrasonografi kullanılabilir.37 

Gebeliğin rutin anomali taramasında plasenta yerleşimi ve internal os ile olan 

ilişkisi tespit edilip, risk altındaki gebeler takibe alınmalıdır. Risk altındaki gebelere 

32. haftada transvajinal USG’nin de dahil olduğu detaylı bir muayene yapılmalıdır. 
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32. haftada semptom göstermemiş olan low-lying plasentalı olgularda doğum şekli 

açısından 36. haftada tekrar transvajinal USG yapılmalıdır. Plasenta previalı 

olgularda servikal uzunluk ölçümü de yapılmalıdır. 34. haftadan önce görülen kısa 

serviksli plasenta previa olgularında maternal ve fetal komplikasyonlar artmış olarak 

izlenmiştir.6 Servikal uzunluğun 3 cm’den kısa olması, plasenta kenar kalınlığının 1 

cm ve üzerinde olması ve internal osta plasenta ile arasında ekojenite içermeyen 

alanlar barındıran boşluk olması kanama riskini öngörmede kullanılabilen 

parametrelerdir.38,39 

 

Resim 1: Plasenta previa ultrasonografik görünümü 

(Başakşehir Çam ve Sakura Şehir Hastanesi Perinatoloji arşivinden) 

 

9.1.7. Plasenta Previa ile İlişkili Diğer Bulgular  

 - Plasenta akreata spektrumu40 

- Prezentasyon bozuklukları41 

- Vasa previa  

- Fetal gelişme geriliği42,43 
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- Fetal anomaliler44  

- Amniyon sıvı embolisi45 

Plasenta previalı gebelerde fetal ve maternal komplikasyonların riski daha 

fazla olmaktadır. Bu komplikasyonlar genelde kanama nedenli gözlenmektedir. 

Plasenta previa olgularında genellikle histerektomi, kan ürünü replasmanları, arter 

ligasyonları daha sık karşılaşılan durumlardır.46 Preterm doğum, yenidoğanlarda 

yoğun bakım gereksinimi ve yenidoğan mortalite riskinde de artış görülmektedir. 47  

 

9.1.8. Yönetim 

Plasenta previalı gebelerde prepartum takip ve postpartum takip hasta bazlı 

değerlendirilmelidir. Hastaya prognoz hakkında bilgi verilmeli, dikkat edeceği 

hususlar hakkında detaylı bilgi verilmelidir. Hasta doğum zamanlaması, hematolojik 

laboratuvar parametreleri ve gerekli olabilecek kan transfüzyonu hakkında 

bilgilendirilmelidir. Yatış gerekliliği durumlarında tromboemboli riski nedenli 

profilaktik tedavi başlanabilir. Hastaya ev takiplerinde kanama, sancı gibi acil 

durumlar mutlaka anlatılmalıdır.6 

Plasenta previalı gebeler klinik semptomları göz önünde bulundurulduğunda, 

1) Asemptomatik plasenta previalı gebeler 

2) Aktif kanaması olan plasenta previalı gebeler  

3) Kanama gözlenen fakat sonrasındaki takiplerinde stabil olan plasenta 

previalı gebeler olarak değerlendirilebilir. 

 

 a. Asemptomatik plasenta previa: Rutin anomali taramasında yapılan 

USG’de plasenta internal osu kapatıyorsa ya da internal osa 2 cm ve daha az 

uzaklıktaysa hastaya 32. haftada kontrol USG yapılmalıdır. Plasenta previa veya low-

lying plasenta durumları devam ediyorsa hasta prognoz hakkında bilgilendirilmelidir. 

Low-lying plasenta durumunda 36. haftada tekrar yapılan USG ile doğum şekli 

açısından karar verilmelidir. Doğum şekilleri ve oluşabilecek komplikasyonlar 
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hakkında hasta bilgilendirilmelidir. Plasenta kenarı ve internal os arasındaki mesafe 

kısaldıkça kanama riski daha yüksek olmaktadır.36 

Plasenta previalı gebelerde mutlaka PAS açısından da dikkatli olunmalıdır. 

Hastalarda kanama oluşma ihtimaline karşılık her hastaya aynı şekilde kan hazırlığı 

yapılmalı, hastalar tüm riskler açısından değerlendirilmelidir. Koitus ile kanama 

oluşabilme ihtimaline karşılık bu hasta grubu cinsel ilişkiden kaçınmalıdır. 

Asemptomatik plasenta previalı gebelerde yatış gerektiren bir durum olmamakla 

birlikte hastalar semptom oluşana ya da sezaryen planlanmasına kadar evde takip 

edilebilmektedirler.48 Kısa serviksi olan hastalar (servikal uzunluk < 30 mm) ya da 1 

hafta aralıklı yapılan servikal uzunluk kontrolünde kısalma görülmesi durumunda 

hastane yatışı ile takip önerilmektedir.49 Komplike olmayan plasenta previalı 

olgularda 36+0 - 37+6 haftalar arasında sezaryen planlanması önerilmektedir.50,51 

 

 b. Aktif kanamalı plasenta previa: Aktif kanamanın eşlik ettiği plasenta 

previa obstetrik bir acildir. Bu durumda annenin vital bulguları ve fetal kalp atımının 

sıkı takibi gerekmektedir. Annede hipovolemiden kaçınılmalıdır. Bu durumlarda 

annenin hızlıca monitörize edilmesi, NST ile fetal kalp atım hızının takibi gerekir. 

Anneye her iki koldan damar yolu açılmalı, hipovolemiden kaçınma için kristalloid 

sıvı verilmesi, hemogram, cross match ve koagülasyon parametrelerinin hızlıca 

laboratuvarda çalıştırılması gerekir.52 Kan transfüzyonu da hemodinamik dengesizlik 

durumlarında gerekebilmektedir. Hemodinamik parametre olarak annenin 

hemoglobin değeri, anne ve fetusun kalp atım hızı, maternal kan basıncı, solunum 

sayısı, annenin diürezi değerlendirilmelidir. 

Sağlıklı kadınlarda akut kanama hemogram değerlerinde bozulma ya da vital 

bulgularda bozukluğa yol açmayabilir. Böyle olgularda, hastaya kristalloid 

verilmesine rağmen hemodinamik dengesizlik devam ederse kan transfüzyonu 

düşünülebilmektedir. Eğer acil sezaryen düşünülmüyorsa, hedef hemoglobin değeri 

10 g/dL olup, fibrinojen değeri >250 mg/dL ve trombosit değeri >100000/ml olduğu 

durumlarda genellikle 2-4 ünite crosslanmış eritrosit süspansiyonu (ES) replasmanı 

yeterli olmaktadır. Eğer hemodinamik dengesizlik devam ediyorsa masif transfüzyon 

düşünülebilmektedir. Masif transfüzyon için yeterli düzeyde crosslanmış ES  
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olmayan durumlarda hastalara 0 Rh negatif kan verilebilmektedir. Hastanın 

kanamasının devam ettiği durumlarda ES, taze donmuş plazma (TDP) ve trombosit 

süspansiyonu 1:1:1 oranında verilmelidir. Eğer acil doğum düşünülüyorsa 

hemoglobin değerinin 8 g/dL olması yeterlidir, ancak acil doğum düşünülmeyen 

durumlarda transfüzyona hemoglobin değeri 10 g/dL olana kadar devam 

edilmelidir.53 Aktif kanamalı plasenta previa olgularında önerilen doğum şekli 

sezaryen olup, per-op kanamanın devam etmesi durumunda balon tamponad 

kullanımının hem kanamayı azaltmada hem de histerektomi oranlarının azalmasında 

faydalı olduğu  görülmüştür.54 

  

 c. Doğum zamanlaması ve doğum endikasyonları: Tedaviye yanıt 

vermeyen maternal vital bulgularda dengesizlik, NST’de fetal kalp atım hızında 

bozulma veya aktif doğum eylemi gibi durumlarda doğum planlanmalıdır. 34 hafta 

üstü kanaması olan plasenta previa olgularında doğum zamanlaması hasta bazlı ve 

klinisyen yaklaşımı ile birlikte kararlaştırılmalıdır.51 

 

9.1.9. Low-lying Plasentalı Hastalarda Doğum Şekli 

Plasenta ile internal os arasındaki mesafenin 20 mm ve altında olduğu low-

lying plasenta durumlarında uygun doğum şekli belirsizliğini korumaktadır. Daha 

önce yapılan kontrollü çalışmalarda plasenta ve internal os arasında 1-10 mm mesafe 

olanlarda % 25, 11-20 mm mesafe olanlarda ise % 69 normal doğum olduğu 

gösterilmiştir.55,56 Bu durumda  low-lying plasenta normal doğuma engel değildir, 

fakat her an acil sezaryen hazırlığı da yapılmalıdır. 

    

9.2. Plasenta Akreata Spektrumu (PAS) 

Plasenta akreata ilk kez 1937’de Herting ve Irving tarafından tanımlanmış 

olup bu tanımı anormal derecede yapışmış plasenta olarak yapmışlardır.57 Daha sonra 

modern tıp ile birlikte bu tanım plasental invazyonun derecesine göre plasenta 

akreata, inkreata ve perkreata olarak tanımlanmıştır. Villusların myometriuma basit 
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düzeyde tutunması akreata, myometrial invazyon inkreata ve seroza ve çevre 

organlara invazyonu da perkreata olarak tanımlanmıştır.58 

 

9.2.1. Epidemiyoloji 

2019 yılında yapılan bir çalışmada 5.8 milyon doğum incelenmiş olup, PAS 

prevalansı % 0.17 olarak bulunmuştur.5 PAS’ın 3 alt tipi bulunmakla birlikte, aynı 

sistematik derlemedeki sıklıkları plasenta akreata % 63, plasenta inkreata % 22 ve 

plasenta perkreata % 15 olarak gözlemlenmiştir.5 

 

9.2.2. Patogenez  

Patogenezi kesin olarak bilinmeyen PAS’ta en çok kabul gören teori, geçmiş 

dönemde yapılan uterin cerrahiler sonucunda oluşan skar bölgesiyle birlikte desidual 

alanın hasarlanması ve plasentanın myometrium dokusuna olan anormal invazyonu 

olarak gözlenmiştir.59 Bir diğer teori de, geçirilmiş cerrahilere bağlı olarak o 

bölgedeki trofoblastların büyüme faktörleri ile anjiogenez sonucunda anormal 

invazyonun sebep olması olarak gösterilmiştir.60 Plasental invazyonun derinliği 

gebelik haftası ilerledikçe artabilmektedir.61 

 

9.2.3. Risk Faktörleri 

Plasenta akreata spektrumu için en önemli risk faktörü, geçmiş sezaryenler 

sonrasında oluşan plasenta previa durumudur.62 Diğer risk faktörleri arasında 

geçirilmiş uterin cerrahiler, postpartum enfeksiyonlar, skar gebelik öyküsü 

bulunması, infertilite tedavisi, multiparite gibi durumlar bulunmaktadır.63 

 

9.2.4. Klinik 

Plasenta akreata spektrumu için antenatal tanı maternal ve fetal komplikasyon 

riskini azaltır. Rutin USG taramasında plasental lokalizasyon değerlendirilip plasenta 

previa ve PAS açısından değerlendirilmelidir. Özellikle geçirilmiş sezaryen ve önceki 
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gebelikte plasenta previa öyküsü olan gebelerde PAS şüphesi ile ultrasonografi 

yapılmalıdır. 

Plasenta akreata spektrumu nedenli gelişen maternal ve fetal komplikasyonlar 

genellikle kanamaya bağlı oluşmaktadır, bu nedenle antenatal tanı ve multidisipliner 

yaklaşım bu komplikasyonları öngörme ve riskini azaltmak açısından fayda 

sağlamaktadır.64 Diğer klinik bulgulardan biri de hematüri olup, yapılan bir 

çalışmada mesane invazyonu bulunan 54 PAS vakasının 17’sinde hematüri 

gözlenmiştir.65 

 

9.2.5. Tanı 

Günümüzde sezaryen ile doğumların artmasıyla birlikte PAS ciddi bir sorun 

olarak karşımıza çıkmaktadır. Prenatal tanı ile multidisipliner çalışma, kan 

hazırlıklarının yapılması ve hastanın prognoz hakkında detaylı bilgilendirilmesi 

gelişebilecek komplikasyonları azaltma konusunda fayda sağlamaktadır. Yapılan 

çalışmalarda, prenatal tanı ile PAS olgularında daha az kan kaybı, daha az maternal 

ve fetal komplikasyonların görüldüğü belirtilmiştir.66 PAS tanısında  çoğunlukla USG 

ve doppler ultrasonografi kullanılmakla birlikte, MRI da tanıda kullanılabilmektedir.  

 

 a. Ultrasonografi: Ultrasonografinin, doppler kullanımı ile birlikte PAS 

tanısı için doğruluk oranı artmakta olup PAS riski taşıyan hastalarda prenatal tanıda 

kullanılmaktadır.67 Hipoekoik alan kaybı (resim 3), ultrasonografide PAS tanısı için 

kullanılan belirteçlerden olup, myometriuma invazyon gösteren villuslar kaynaklı 

oluşan bir görüntüdür. Hipoekoik alan kaybı posteriordan uzanan plasentalarda ve 

gebelik haftasının ileri olması nedenli durumlarda görülmeyebilir. Bir diğer PAS 

belirteci myometriumun incelmesiyle birlikte görülen plasental laküner alanlardır 

(resim 4).61 Mesane hattının düzensizleşmesi (resim 4), köprü venlerin izlenmesi 

(resim 2) ve uterovesikal hipervaskülarite (resim 5) de PAS için işaret olabilecek 

ultrasonografik bulgulardandır. 
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Resim 2: Köprü venlerin USG ve doppler USG ile görünümü 

(Başakşehir Çam ve Sakura Şehir Hastanesi Perinatoloji arşivinden) 

Resim 3: Retroplasental hipoekoik alan kaybının ultrasonografik görünümü  

(Başakşehir Çam ve Sakura Şehir Hastanesi Perinatoloji arşivinden) 
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Resim 4: Mesane hattının bozulması ve laküner alanların ultrasonografik görünümü 

(Başakşehir Çam ve Sakura Şehir Hastanesi Perinatoloji arşivinden) 

 

Resim 5: Uterovesikal hipervaskülaritenin ultrasonografik ve doppler USG ile görünümü 

(Başakşehir Çam ve Sakura Şehir Hastanesi Perinatoloji arşivinden) 
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 b. Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRI): Manyetik rezonans 

görüntüleme, PAS tanısında rutin taramada kullanılmamakta olup, posterior 

yerleşimli plasentaların olduğu olgularda ve parametrium tutulumları ve invazyon 

derecesinin değerlendirilmesi gereken olgularda fayda sağlamaktadır. USG ile 

birlikte değerlendirildiğinde tanıya yardımcı olma gücü artmaktadır.68 

 

9.2.6. Plasenta Akreata Spektrumunda Yönetim ve Doğum 

Planlanması 

Plasenta akreata spektrumu tanısı alan tüm hastaların, takip ve doğum 

planlaması açısından mutlaka ileri düzey olanaklara sahip, multidisipliner ekip 

sağlayabilen hastanelere yönlendirilmesi gerekmektedir.69 Plasenta previa ile benzer 

yönetim ve takipler gerekmektedir.70 Gerekli kan hazırlıkları yapılmalı, hastalar 

oluşabilecek tüm komplikasyonlar açısından bilgilendirilmeli,  NST ve biyofizik 

profili ile gebelik takiplerinin yapılması, hastalardan aydınlatılmış onamları alınmalı, 

gerekli durumda operasyona dahil olabilecek multidisipliner ekiplerin hazır olması, 

doğum zamanının planlanması ve takiplerinin buna göre yapılması gerekmektedir. 

Operasyon esnasında vajinal kanama kontrolü yapılabilmesi açısından hasta  litotomi 

pozisyonunda olmalıdır.71 Anestezi yöntemi olarak çoğunlukla genel anestezi 

uygulanmaktadır.72 Operasyon sonrasında  gereksinim duyulabileceğinden ötürü 

yoğun bakım ünitesinde hastanın yerinin hazır olması gerekmektedir.70 PAS 

olgularında doğum zamanlaması açısından ortak bir karar yoktur ve doğum 

zamanlaması kararı genellikle bireyselleştirilmiştir. Genel durumu stabil, 

semptomatik olmayan vakalarda doğum zamanlaması açısından 34-37. haftalar 

arasında doğum planlanması önerilmektedir.73 Resim 6 ve resim 7’de PAS 

olgularının operasyon esnasındaki görünümleri verilmiştir. 
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Resim 6: Per-op plasenta akreata spektrumu görünümü   

(Başakşehir Çam ve Sakura Şehir Hastanesi Perinatoloji arşivinden) 

Resim 7: Per-op plasenta akreata spektrumu ve mesane invazyonu görünümü 

 (Başakşehir Çam ve Sakura Şehir Hastanesi Perinatoloji arşivinden) 
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9.2.7. Plasenta Akreata Spektrumunda Cerrahi Tedavi Seçenekleri 

Plasenta akreata spektrumu olgularında önerilen doğum şekli sezaryen olup 

bebeğin uterusa yapılan vertikal insizyon ile çıkarılması ve doğumundan sonra 

plasentanın yerinde bırakılarak histerektomi yapılması önerilmektedir.74 PAS 

vakalarında, damarlanmanın farklılaşması ve ek dolaşımların mevcut olması nedenli, 

myometrium ve çevre dokulara plasentanın invaze olması, operasyon sırasındaki bazı 

dikkat edilmesi gereken durumları oluşturmaktadır. Bu nedenle deneyimli bir ekip 

olması gerekmektedir.75 PAS tedavisi günümüzde de tartışılmakla birlikte 

histerektomi en net tedavi seçeneği olarak düşünülmektedir. Plasentanın uterustan 

ayrılmaması, tüm dünyada kabul edilmekle birlikte, bazı lokal invaze vakalarda da 

plasentanın uterusta yerleştiği bölgenin uterus dokusuyla birlikte alınarak, uterusun 

kalan bölümünün yeniden restore edildiği segmenter rezeksiyon da tedavide 

kullanılabilir.1,75 Sezaryen başlangıcında, diğer çevre dokulara invazyonu ve daha 

geniş cerrahi alanı gözlemleyebilmek adına batına median insizyon ile giriş tercih 

edilmektedir.74,76,77 Operasyonda kanama takibi ve komplikasyonları erken 

gözlemleme açısından hastalar litotomi pozisyonunda olmalıdır.78 Bebek fundusa 

yapılan vertikal kesi ile çıkarılmalı ve sonrasında plasenta çıkarılmaya çalışılmadan 

kordon klemp ile tutulmalı ve histerektomi aşamasına geçilmelidir.79,80 Plasenta, 

servikse uzanım gösteriyorsa total abdominal histerektomi seçeneği uygulanmalıdır. 

Total abdominal histerektomide mesane yaralanması ve diğer organ yaralanmaları 

açısından risk, subtotal histerektomiye oranla daha fazla olsa da, kanama miktarında 

azalma, relaparotomi oranlarında azalma nedenli daha sık tercih edilmektedir.81  

Hipogastrik arter ligasyonu da operasyonda kullanılabilir ama oluşabilecek 

komplikasyonlar açısından ciddi tecrübe gerektirmektedir. Hipogastrik ven ve üreter 

hasarı açısından dikkatli olunmalıdır. Eksternal iliak arterin bağlanmadığının 

kontrolü açısından sütürler tam oturtulmadan femoral arter nabzı palpe edilmelidir.82 

Tüm vakalarda üreter hasarı açısından bilateral üreterler vizualize edilmelidir. 

Operasyon öncesi double-j kateter yerleşimi yapılmasının üreter hasarı riskini 

azalttığı gösterilmiştir.79 
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9.3. Endometaz  

Matrix metalloproteinazlar (MMP), çinko bağımlı proteolitik enzimler olup83 

hücre büyümesi, apoptoz ve extrasellüler matrix yıkımında rol oynadıkları 

gösterilmiştir.84 MMP-26, diğer bilinen adıyla endometaz ya da matrilysin-2 MMP 

ailesinin en küçük üyesi olup endometrium ve plasentadan salınmaktadır.85,86 Gen 

lokasyonu 11. kromozomda bulunan, 29.708 dalton ağırlığında, plasental trofoblast 

invazyonunda rol oynayan bir proteindir.12  Endometazın fibrinojen, fibronektin ve 

gelatin gibi extrasellüler matrix proteinlerini parçalayıcı etkileri olduğu daha önceki 

çalışmalarda gösterilmiştir.86–88 Son yıllarda yapılan araştırmalarda endometaz 

ekspresyonunun uterus spiral arterleri ve plasental trofoblastların  yeniden 

biçimlenmesinde de rol aldığına dair çalışmalar yayınlanmıştır.13 Plasentasyon ve 

implantasyon, endometriumun ve plasental trofoblastların  proliferasyonlarını ve 

differansiyasyonlarını içeren, trofoblastların endometriuma adhezyon ve sonrasında 

invazyonu ile birlikte, uterin doku yeniden biçimlenmesi, uterus spiral arterlerinin 

rekonstrüksiyonu ve plasental villus anjiogenezine yol açan karmaşık fizyolojik 

süreçlere sahiptir.13 Bu süreçlerde endometazın rol oynadığı daha önceki 

çalışmalarda gösterilmiştir.89,90 

 

10.  MATERYAL VE METOD 

 

Çalışma, prospektif kontrollü bir çalışmadır. Çalışma toplam 4 grup ve 90 

olgu ile tamamlanmış olup, 1 numaralı grupta PAS tanısı almış 25 olgu, 2 numaralı 

grupta plasenta previa tanısı almış 25 olgu, 3 numaralı grupta daha önce endometrial 

işlem öyküsü bulunmayan, plasental anomalisi olmayan ve ilk gebeliği olan 20 olgu 

ve 4 numaralı grupta ise daha önce endometrial işlem öyküsü bulunmayan ve hiç 

gebe kalmamış 20 olgu bulunmaktadır. Endometaz, plasenta ve endometriumdan 

salınan, plasental trofoblastların implantasyon ve invazyonunda ve ekstrasellüler 

matrixin yeniden biçimlendirilmesinde rol oynayan bir proteindir. Çalışmada serum 

endometaz seviyelerinin plasental anomaliler ile ilişkisi veya plasental anomalilerde 

invazyon derecesi ile arasındaki ilişkinin değerlendirilmesi ve gebe olgulardan 
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oluşan grup 1,2,3 ve gebe olmayan olgulardan oluşan grup 4 arasındaki 

karşılaştırmalar ile endometaz salınımın plasental ve endometrial dokuda salınımı 

arasındaki farkların değerlendirilmesi amaçlanmıştır. Çalışmaya Başakşehir Çam ve 

Sakura Şehir Hastanesi Etik Kurulu (11 Ocak 2023 tarihli KAEK/2023.01.01 nolu  

kararı ile) onayından sonra başlanılmıştır. Çalışma Mart 2023 - Haziran 2023 

tarihleri arasında Başakşehir Çam ve Sakura Şehir Hastanesi Kadın Hastalıkları ve 

Doğum Kliniği’nde plasenta previa ve PAS tanısı almış olgularla yapılmıştır. Kontrol 

grubunda ise ilk gebeliği olan ancak plasental anomali varlığı olmayan gebeler ve 

daha önce hiç gebe kalmamış kontrol grubundan kadınlar bulunmaktadır. 

Çalışmaya dahil edilme kriterleri şu şekildedir;  

- Yapılacak çalışma hakkında bilgilendirilmiş ve onamları alınarak çalışmayı 

kabul etmiş gebeler ve kontrol grubunda olmak  

- Başakşehir Çam ve Sakura Şehir Hastanesi Kadın Hastalıkları ve Doğum ve 

Perinatoloji Kliniği’nde plasenta previa ve PAS tanısı almak. 

- Kontrol grubu olarak benzer tarihlerde hastanemizde takip edilen gebeliği 

olan ve daha önce gebe kalmayan 18-45 yaş olgular olması 

Dışlanma Kriterleri; 

- Olgu kabulünde çalışmaya katılmayı reddeden olgular 

- 18 yaş altı ve 45 yaş üstü hastalar 

- Kan numunesi alımı, transferi ve saklanma koşulları uygun olmayan 

preparatlar  

Araştırmadan çekilme kriteri; 

- Çalışmanın herhangi bir zamanında çalışmadan çekilmek isteyen hastalar  

Çalışmada bulunan hastalara hiçbir tıbbi girişimde bulunulmamış olup, 

herhangi bir ek risk bulunmamaktadır. Hastalara bilgi verilerek sözlü ve yazılı 

şekilde çalışmaya dahil olmak için onam alınmış olup etik kurul dosyasında bulunan 

onam imzalatılmıştır. Çalışmaya alınan her hasta için yaş, gravida, parite durumu, 

sigara öyküsü, geçirilmiş jinekolojik ve obstetrik cerrahiler, histeroskopi öyküsü, 
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abortus nedenli küretaj işlemi öyküsü değerlendirmeye alınmıştır. Tüm olgulardan 

çalışma için, rutin kan takipleri amaçlı kan alınırken 10 mL venöz kan alınmıştır. 

Plasenta previa tanısı almış olan, PAS tanısı almış olan ve plasental anomalisi 

olmayan gebelerden gebeliğin 32-37. haftaları arasında kan numunesi alınmıştır. Hiç 

gebe kalmamış kontrol grubundan ise adetin 3. gününde rutin jinekoloji poliklinik 

kontrollerine geldikleri zaman kan numunesi alınmıştır. Olgulara ait kan tüpleri 

3.000 RPM’de 10 dakika santrifüj edildikten sonra hastanemiz laboratuvarında -80 

°C’de saklanmıştır. PAS nedenli takip edilen hastaların, sezaryen sonrasında tanısı 

patolojik olarak da desteklenmiştir. 

Örneklem Büyüklüğü Hesaplanması; 

Çalışma 4 grupla yapılmış olup, 1 numaralı grupta plasenta akreata 

spektrumu tanısı almış olgular, 2 numaralı grupta plasenta previa tanısı almış olgular, 

3 numaralı grupta daha önce endometrial işlem yapılmamış olan ve plasental 

anomalisi olmayan ilk gebeliği olan kadınlar ve 4 numaralı grupta daha önce 

endometrial işlem yapılmamış olan ve gebe olmayan kadınlar bulunmaktadır. 

Çalışma öncesi gereken örneklem sayısı ve güç analizi G*Power3.1 yazılımı 

kullanılarak hesaplandı.  Etki büyüklüğü 0.4, alfa hata olasılığı 0.05, güç 0.8 ve grup 

sayısı 4 olarak kabul edildi.  Subgrup analizi için gereken minimum örneklem sayısı 

grup başına 19 hasta olup toplamda 76 olarak hesaplandı. Olası data kayıpları göz 

önünde bulundurularak çalışma 1 numaralı grupta 25 hasta, 2 numaralı grupta 25 

hasta, 3 numaralı grupta 20 hasta, 4 numaralı grupta 20 hasta olmak üzere toplam 90 

hasta ile tamamlanmıştır. (n1: 25, n2: 25, n3: 20, n4: 20)          

İstatistiksel Analiz; 

İstatistiksel Analiz IBM SPSS Statistics 29 for Mac (Statistical Package for 

Social Sciences for Mac ver.29, IBM Corp, Armonk, NY) ile yapıldı. Gruplar arası 

dağılım ve homojenite Kolmogorov-Smirnov testi ve Levene testi ile değerlendirildi. 

Analize göre çalışma verilerinin gruplar arasında karşılaştırılmasında non-parametrik 

test yapılmasına karar verildi. Numerik verilerin kıyaslanması için Kruskal Wallis 

testi kullanıldı. Post hoc analiz için Dunnet C testi kullanıldı. Gruplar arası nominal 

verilerin karşılaştırılmasında ki-kare testi ve Fisher-Freeman-Halton Exact testleri 

kullanıldı. İstatistiksel anlamlılık sınırı 0.05 olarak belirlendi. 

https://www.nasil-yazilir.com/2017/10/wordde-santigrat-derece-nasil-yazilir.html
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11.  BULGULAR 

 

Çalışma toplam 90 olgu ve 4 grup ile tamamlanmıştır. 1 numaralı grupta PAS 

tanısı almış 25 olgu, 2 numaralı grupta plasenta previa tanısı almış 25 olgu, 3 

numaralı grupta daha önce endometrial işlem öyküsü bulunmayan, plasental 

anomalisi olmayan ve ilk gebeliği olan 20 olgu ve 4 numaralı grupta ise daha önce 

endometrial işlem öyküsü bulunmayan ve hiç gebe kalmamış 20 olgu bulunmaktadır. 

Çalışmaya katılan tüm olgular değerlendirildiğinde ortalama yaş 29.20±6.02 ve BMI 

28.74±5.03 olarak bulunmuştur. Ortalama gravida değeri 2.33±2.30, ortalama parite 

değeri 1.44±1.50 olarak hesaplanmıştır. Ortalama sezaryen ile doğum sayısı 

2.04±1.14, ortalama vajinal doğum sayısı 1.50±1.25 olarak hesaplanmıştır. Ortalama 

gebelik süresi 255.92±15.57 gün olarak bulunmuştur. Doğum öncesi ve sonrası 

hemoglobin değerleri ortalama olarak 10.86±1.26 g/dL ve 10.05±1.24 g/dL olarak 

gözlenmiştir. Operasyon esnasında ortalama 2.26±1.35 ünite ES, 2.02±0.96 ünite 

TDP, 1.66±0.57 ünite trombosit ve 2.02±0.38 ünite fibrinojen replasmanı yapıldığı 

görülmüştür. Sezaryen ile doğum yapan olgularda ortalama operasyon süresinin 

89.00±52.20 dk olduğu görülmüştür. Ortalama endometaz değeri 22.19±11.17 ng/mL 

olarak hesaplanmıştır. Bulguların özet hali tablo 1’de gösterilmiştir.  

Tablo 1: Olgulardaki tanımlayıcı istatistiksel değerler 

PARAMETRELER HASTA SAYISI (n) DEĞERLER* 

YAŞ 90 29.20±6.02 

BMI 90 28.74±5.03 

GRAVİDA 90 2.33±2.30 

PARİTE 90 1.44±1.50 

ABORT SAYISI 18 1.61±0.91 

NSD SAYISI 30 1.50±1.25 

CS SAYISI 42 2.04±1.14 

GEBELİK SÜRESİ 70 255.92±15.57 

PRE OP HB 70 10.86±1.26 

POST OP HB 70 10.05±1.24 

ES REPLASMANI 34 2.26±1.35 

TDP REPLASMANI 34 2.02±0.96 

TROMBOSİT REPLASMANI 3 1.66±0.57 

FİBRİNOJEN REPLASMANI 34 2.02±0.38 

OPERASYON SÜRESİ 55 89.00±52.20 

ENDOMETAZ DEĞERİ 90 22.19±11.17 

*Değerler ortalama ve standart sapma olarak verilmiştir. 
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Tüm gruplarda sigara içme oranı % 18.9, abort öyküsü % 20, histeroskopi 

öyküsü % 4.5 ve küretaj öyküsü % 18.9 olarak görülmüştür. Bu veriler tablo 2’de 

gösterilmiştir. 

Tablo 2: Tüm gruplarda değerlendirilen parametrelerin olgulara göre yüzdesel dağılımı 

PARAMETRE HASTA SAYISI YÜZDESEL ORAN 

SİGARA 17 % 18.9 

ABORT ÖYKÜSÜ 18 % 20 

HS ÖYKÜSÜ 4 % 4.5 

KÜRETAJ ÖYKÜSÜ 17 % 18.9 

 

Gebe olgularda vajinal doğum öyküsü oranı % 41.4, sezaryen ile doğum 

öyküsü oranı % 60 olarak gözlenmiştir. Sezaryen ile doğum yapan hastaların acil 

operasyona alınma oranının % 22.9 olduğu görülmüştür. Sezaryen esnasında % 48.5 

ES, TDP ve fibrinojen replasmanı yapılmıştır. Trombosit replasmanının oranı % 4.3 

olarak görülmüştür. Operasyon esnasında balon tamponad uygulanma oranı % 18.6, 

segmenter rezeksiyon yapılma oranı % 7.1, histerektomi yapılma oranı % 28.6, 

hipogastrik arter ligasyonu % 22.9 ve plasental yatak süturu atılma oranı % 32.9 

olarak gözlenmiştir. Bridging damarlanma oranı % 20, mesane invazyonu oranı % 

18.5 olarak görülmüştür. Postoperatif dönemde yoğun bakım gereksinimi % 7.1 

olarak gözlenmiştir. Bu verilerin özeti de tablo 3’te belirtilmiştir.  

Tablo 3: Gebe olan olgularda değerlendirilen parametrelerin yüzdesel dağılımı 

PARAMETRE 

NSD İLE DOĞUM 

HASTA SAYISI 

29 

YÜZDESEL ORAN 

% 41.4 

CS İLE DOĞUM 42 % 60 

ACİL OPERASYON 16 % 22.9 

ES REPLASMANI 34 % 48.5 

TDP REPLASMANI 34 % 48.5 

TROMBOSİT REPLASMANI 3 % 4.3 

FİBRİNOJEN REPLASMANI 34 % 48.5 

BRIDGING DAMARLANMA 14 % 20 

BALON TAMPONAD KULLANIMI 13 % 18.6 

SEGMENTER REZEKSİYON 5 % 7.1 

HİSTEREKTOMİ 20 % 28.6 

HİPOGASTRİK ARTER LİGASYONU 16 % 22.9 

MESANE İNVAZYONU 13 % 18.5 

PLASENTAL YATAK SÜTÜRASYONU 23 % 32.9 

YBÜ İHTİYACI 5 % 7.1 
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Grup 1, PAS tanısı almış 25 hastadan oluşmaktadır. Bu gruptaki hastaların yaş 

ortalaması 34.20±5.46, BMI ortalama değeri 31.26±5.10 olarak gözlenmiştir. 

Ortalama gravida değeri 4.80±2.19, ortalama parite değeri 2.92±1.57, ortalama 

abortus sayısı 1.83±0.93 olarak izlenmektedir. Ortalama sezaryen ile doğum 

2.37±1.05, ortalama vajinal doğum 2.28±2.21 olarak görülmüştür. Ortalama gebelik 

süresi 244.76±7.42 gündür. Ortalama pre-op hemoglobin değeri 10.70±1.21 g/dL, 

ortalama post-op hemoglobin değeri 10.05±1.35 g/dL olarak görülmüştür. Ortalama 

2.57±1.56 ünite ES, 2.28±1.10 ünite TDP, 2.00±0.00 ünite tromposit ve 2.04±0.49 

gram fibrinojen replasmanı yapılmıştır. Ortalama operasyon süresi 126.79±54.00 

dakika olarak görülmüştür. Ortalama serum endometaz değeri 16.41±3.95 ng/mL 

olarak bulunmuştur. 

Grup 2, plasenta previa tanısı almış 25 hastadan oluşmaktadır. Bu gruptaki 

hastaların yaş ortalaması 31.00±5.53, BMI ortalama değeri 29.79±4.32 olarak 

gözlenmiştir. Ortalama gravida değeri 2.80±1.52, ortalama parite değeri 1.48±1.32, 

ortalama abortus sayısı 1.16±0.75 olarak izlenmektedir. Ortalama sezaryen ile doğum 

1.91±1.31, ortalama vajinal doğum 1.66±1.00 olarak görülmüştür. Ortalama gebelik 

sürei 252.28±11.81 gündür. Ortalama pre-op hemoglobin değeri 11.06±1.30 g/dL, 

ortalama post-op hemoglobin değeri 9.96±1.16 g/dL olarak görülmüştür. Ortalama 

1.76±0.72 ünite ES, 1.61±0.50 ünite TDP, 1.00±0.00 ünite trombosit ve 2.00±0.00 

gram fibrinojen replasmanı yapılmıştır. Ortalama operasyon süresi 65.20±25.14 

dakika olarak görülmüştür. Ortalama serum endometaz değeri 16.31±6.44 ng/mL 

olarak bulunmuştur. 

Grup 3, ilk gebeliği olan, endometrial işlem öyküsü olmayan, plasental 

anomalisi olmayan gebelerden oluşmuş olup, 20 olgudan oluşmaktadır. Ortalama yaş 

değeri 25.45±3.73, ortalama BMI değerleri 28.30±4.78 olarak gözlenmiştir. Hastalar 

çalışma sürecinde doğum yapmış olup, 6 hasta sezaryen ile doğum, 14 hasta vajinal 

doğum yapmıştır. Ortalama gebelik süresi 274.45±9.61 gün olarak izlenmiştir. 

Ortalama doğum öncesi hemoglobin değeri 10.81±1.30 g/dL, ortalama doğum 

sonrası hemoglobin değeri 10.15±1.26 g/dL olarak gözlenmiştir. Bu gruptaki 

hastalara kan ve kan ürünü replasmanı yapılmamıştır. Sezaryen ile doğum yapan 

hastaların ortalama operasyon süresi 37.00±7.56 dakika idi. Ortalama serum 

endometaz değeri 27.36±13.85 ng/mL olarak bulunmuştur. 
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Grup 4 endometrial işlem öyküsü olmayan ve hiç gebe kalmamış olan 

kadınlardan oluşmaktadır. Endometaz salınımının endometrial ve plasental 

salınımının serum düzeylerine etkisinin araştırılacağı bu grupta 20 olgu 

bulunmaktadır. Ortalama yaş değeri 24.45±1.98, ortalama BMI değerleri 24.72±3.49 

olarak görülmüştür. Ortalama serum endometaz değeri 31.60±10.47 ng/mL şeklinde 

değerlendirilmiştir. Gruplar ile ilgili verilerin özet şekli tablo 4’te gösterilmiştir. 

 

 

Tablo 4: Parametrelerin gruplar arası değerlendirilmesi 

PARAMETRELER GRUP 1  

( n:25) 

GRUP  2 

 ( n:25) 

GRUP 3 

( n:20) 

GRUP 4 

( n:20) 

YAŞ 34.20±5.46 31.00±5.53 25.45±3.73 24.45±1.98 

BMI 31.26±5.10 29.79±4.32 28.30±4.78 24.72±3.49 

GRAVİDA 4.80±2.19 2.80±1.52 1.00±0.00 0 

PARİTE 2.92±1.57 1.48±1.32 1.00±0.00 0 

ABORT SAYISI 1.83±0.93 1.16±0.75 0 0 

NSD SAYISI 2.28±2.21 1.66±1.00 1.00±0.00 0 

CS SAYISI 2.37±1.05 1.91±1.31 1.00±0.00 0 

GEBELİK SÜRESİ 244.76±7.42 252.28±11.81 274.45±9.61 0 

PRE OP HB 10.70±1.21 11.06±1.30 10.81±1.30  

POST OP HB 10.05±1.35 9.96±1.16 10.15±1.26  

ES REPLASMANI 2.57±1.56 1.76±0.72 0 0 

TDP REPLASMANI 2.28±1.10 1.61±0.50 0 0 

TROMBOSİT REPLASMANI 2.00±0.00 1.00±0.00 0 0 

FİBRİNOJEN REPLASMANI 2.04±0.49 2.00±0.00 0 0 

OPERASYON SÜRESİ 126.79±54.00 65.20±25.14 37.00±7.56 0 

ENDOMETAZ DEĞERİ 16.41±3.95 16.31±6.44 27.36±13.85 31.60±10.47 

*Değerler ortalama ve standart sapma olarak verilmiştir. 
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Grup 1 ortalama serum endometaz düzeyleri 16.41±3.95 ng/mL, grup 2 için 

ortalama serum endometaz değeri 16.31±6.44 ng/mL olarak sonuçlanmış olup, PAS 

ve plasenta previa grupları arasında serum endometaz düzeyleri açısından anlamlı bir 

fark bulunmamıştır. (p>0.05) Grup 1 ve grup 2 arasında yaş ve BMI değerleri 

karşılaştırıldığında, grup 1 için ortalama yaş değeri 34.20±5.46, grup 2 için ortalama 

yaş değeri 31.00±5.53 şeklinde gözlenmiştir. Grup 1 için ortalama BMI değeri 

31.26±5.10, grup 2 için ortalama BMI değeri 29.79±4.32 şeklinde sonuçlanmış olup 

yaş ve BMI açısından grup 1 ve grup 2 açısından anlamlı bir fark saptanmamıştır. 

(p>0.05) Grup 1 için ortalama gravida değeri 4.80±2.19, ortalama parite değeri 

2.92±1.57 şeklinde gözlenmiştir. Grup 2 için ise, ortalama gravida değeri 2.80±1.52, 

ortalama parite değeri 1.48±1.32 şeklinde izlenmiş olup, gravida ve parite değerleri 

açısından PAS ve plasenta previa açısından anlamlı bir fark saptanmıştır. (p<0.05) Bu 

verilerin karşılaştırılması tablo 5’te özetlenmiştir. 

 

Tablo 5: Grup 1 ve grup 2 arası değerlendirme 

PARAMETRE GRUP 1 

( n:25) 

GRUP 2 

( n:25) 

P DEĞERİ 

ENDOMETAZ DEĞERİ 16.41±3.95 16.31±6.44 >0.05 

YAŞ 34.20±5.46 31.00±5.53 >0.05 

BMI 31.26±5.10 29.79±4.32 >0.05 

GRAVİDA 4.80±2.19 2.80±1.52 <0.05 

PARİTE 2.92±1.57 1.48±1.32 <0.05 

*Değerler ortalama ve standart sapma olarak verilmiştir. 
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Grup 1 ortalama serum endometaz düzeyleri 16.41±3.95 ng/mL, grup 3 için 

ortalama serum endometaz değeri 27.36±13.85 ng/mL olarak sonuçlanmış olup, grup 

1 ve grup 3 arasında serum endometaz düzeyleri açısından anlamlı bir fark 

saptanmıştır. (p<0.05) Grup 1 için ortalama yaş değeri 34.20±5.46, grup 3 için 

ortalama yaş değeri 25.45±3.73 şeklinde gözlenmiş olup grup 1 ve grup 3 arasında 

yaş açısından anlamlı bir fark saptanmıştır. (p<0.05)  Grup 1 için ortalama BMI 

değeri 31.26±5.10, grup 3 için ortalama BMI değeri 28.30±4.78 şeklinde 

sonuçlanmış olup yaş ve BMI açısından grup 1 ve grup 3 açısından anlamlı bir fark 

saptanmamıştır. (p>0.05) Grup 1 için ortalama gravida değeri 4.80±2.19, ortalama 

parite değeri 2.92±1.57 şeklinde gözlenmiştir. Grup 3 için ortalama gravida değeri 

1.00±0.00, ortalama parite değeri 1.00±0.00 şeklinde izlenmiş olup, gravida ve parite 

değerleri açısından grup 1 ve grup 3 açısından anlamlı bir fark saptanmıştır. (p<0.05) 

Bu verilerin karşılaştırılması tablo 6’da özetlenmiştir. 

 

Tablo 6: Grup 1 ve grup 3 arası değerlendirme 

PARAMETRE GRUP 1 

( n:25) 

GRUP 3 

( n:20) 

P DEĞERİ 

ENDOMETAZ DEĞERİ 16.41±3.95 27.36±13.85 <0.05 

YAŞ 34.20±5.46 25.45±3.73 <0.05 

BMI 31.26±5.10 28.30±4.78 >0.05 

GRAVİDA 4.80±2.19 1.00±0.00 <0.05 

PARİTE 2.92±1.57 1.00±0.00 <0.05 

*Değerler ortalama ve standart sapma olarak verilmiştir. 

 

Grup 1 ortalama serum endometaz düzeyleri 16.41±3.95 ng/mL, grup 4 için 

ortalama serum endometaz değeri 31.60±10.47 ng/mL olarak sonuçlanmış olup, grup 

1 ve grup 4 arasında serum endometaz düzeyleri açısından anlamlı bir fark 

saptanmıştır. (p<0.05) Grup 1 ortalama yaş değeri 34.20±5.46, grup 4  için ortalama 

yaş değeri 24.45±1.98 şeklinde gözlenmiş olup grup 1 ve grup  4 arasında yaş 

açısından anlamlı bir fark saptanmıştır. (p<0.05)  Grup 1 için ortalama BMI değeri 

31.26±5.10, grup 4 için ortalama BMI değeri 24.72±3.49 şeklinde görülmüş olup yaş 
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ve BMI açısından grup 1 ve grup 4 açısından anlamlı bir fark saptanmıştır. (p<0.05) 

Bu verilerin karşılaştırılması tablo 7’de özetlenmiştir. 

Tablo 7: Grup 1 ve grup 4 arası değerlendirme 

PARAMETRE GRUP 1 

( n:25) 

GRUP 4 

( n:20) 

P DEĞERİ 

ENDOMETAZ DEĞERİ 16.41±3.95 31.60±10.47 <0.05 

YAŞ 34.20±5.46 24.45±1.98 <0.05 

BMI 31.26±5.10 24.72±3.49 <0.05 

*Değerler ortalama ve standart sapma olarak verilmiştir. 

 

Grup 2 için ortalama serum endometaz değeri 16.31±6.44 ng/mL, grup 3 için 

ortalama serum endometaz değeri 27.36±13.85 ng/mL şeklinde sonuçlanmış olup 

grup 2 ve grup 3 arasında anlamlı bir fark saptanmıştır. (p<0.05) Grup 2 için 

ortalama yaş değeri 31.00±5.53, grup 3 için ortalama yaş değeri 25.45±3.73 şeklinde 

gözlenmiş olup, grup 2 ve grup 3 arasında yaş açısından anlamlı bir fark 

saptanmıştır.(p<0.05) Grup 2 ortalama BMI değeri 29.79±4.32, grup 3 için ortalama 

BMI değeri 28.30±4.78 olup gruplar arasında anlamlı bir fark saptanmamıştır. 

(p>0.05) Grup 2 için ortalama gravida değeri 2.80±1.52, grup 3 için ortalama gravida 

değeri 1.00±0.00 şeklinde hesaplanmış olup gruplar arasında anlamlı bir fark 

saptanmıştır. (p<0.05) Grup 2 için ortalama parite değeri 1.48±1.32, grup 3 için 

ortalama parite değeri 1.00±0.00 şeklinde hesaplanmış olup gruplar arası anlamlı bir 

fark saptanmamıştır.(p>0.05) Bu verilerin karşılaştırılması tablo 8’de özetlenmiştir. 

 

Tablo 8: Grup 2 ve grup 3 arası değerlendirme 

PARAMETRE GRUP 2 

( n:25) 

GRUP 3 

( n:20) 

P DEĞERİ 

ENDOMETAZ DEĞERİ 16.31±6.44 27.36±13.85 <0.05 

YAŞ 31.00±5.53 25.45±3.73 <0.05 

BMI 29.79±4.32 28.30±4.78 >0.05 

GRAVİDA 2.80±1.52 1.00±0.00 <0.05 

PARİTE 1.48±1.32 1.00±0.00 >0.05 

*Değerler ortalama ve standart sapma olarak verilmiştir. 
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Grup 2 için ortalama serum endometaz değeri 16.31±6.44 ng/mL, grup 4 için 

ortalama serum endometaz değeri 31.60±10.47 ng/mL şeklinde sonuçlanmış olup 

gruplar arasında anlamlı bir fark saptanmıştır. (p<0.05) Grup 2 için ortalama yaş 

değeri 31.00±5.53, ortalama BMI değeri 29.79±4.32 şeklinde gözlenmiş olup, grup 4 

için yaş değeri ortalama 24.45±1.98, BMI değeri ortalama 24.72±3.49 şeklindedir. 

Bu sonuçlar doğrultusunda yaş ve BMI açısından grup 2 ve grup 4 arasında anlamlı 

bir fark saptanmıştır. (p<0.05) Bu verilerin karşılaştırılması tablo 9’da özetlenmiştir. 

Tablo 9: Grup 2 ve grup 4 arası değerlendirme 

PARAMETRE GRUP 2 

( n:25) 

GRUP 4 

( n:20) 

P DEĞERİ 

ENDOMETAZ DEĞERİ 16.31±6.44 31.60±10.47 <0.05 

YAŞ 31.00±5.53 24.45±1.98 <0.05 

BMI 29.79±4.32 24.72±3.49 <0.05 

*Değerler ortalama ve standart sapma olarak verilmiştir. 

 

Grup 3 için ortalama serum endometaz değeri 27.36±13.85 ng/mL, grup 4 

için ortalama serum endometaz değeri 31.60±10.47 ng/mL şeklinde olup gruplar 

arasında anlamlı bir fark saptanmamıştır. (p>0.05) Grup 3 için ortalama yaş değeri 

25.45±3.73, ortalama BMI değeri 28.30±4.78 şeklinde gözlenmiş olup, grup 4 için 

ortalama yaş değeri 24.45±1.98, ortalama BMI değeri 24.72±3.49 şeklindedir. Bu 

sonuçlar doğrultusunda da, yaş ve BMI açısından grup 3 ve grup 4 arasında anlamlı 

bir fark saptanmamıştır. (p>0.05) Bu verilerin karşılaştırılması tablo 10’da 

özetlenmiştir. 

 

Tablo 10: Grup 3 ve grup 4 arası değerlendirme 

PARAMETRE GRUP 3 

( n:20) 

GRUP 4 

( n:20) 

P DEĞERİ 

ENDOMETAZ DEĞERİ 27.36±13.85 31.60±10.47 >0.05 

YAŞ 25.45±3.73 24.45±1.98 >0.05 

BMI 28.30±4.78 24.72±3.49 >0.05 

*Değerler ortalama ve standart sapma olarak verilmiştir. 
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Ortalama gebelik süresi Grup 1 için 244.76±7.42, grup 2 için 252.28±11.81, 

grup 3 için 274.45±9.61 olarak bulunmuş olup gruplar arasında gebelik süreleri 

açısından anlamlı bir fark bulunmuştur. (p<0.001) Sezaryen ile doğum yapan hastalar 

değerlendirildiğinde, ortalama operasyon süresi grup 1 için 126.79±54.00, grup 2 

için 65.20±25.14 ve grup 3 için 37.00±7.56 olarak sonuçlanmış olup gruplar arasında 

anlamlı bir fark izlenmiştir. (p<0.001) Bu verilerin incelenmesi tablo 11’de 

gösterilmiştir. 

 

Tablo 11: Grup 1, 2 ve 3 arası değerlendirme 

PARAMETRE GRUP 1 

( n: 25) 

GRUP 2 

( n: 25) 

GRUP 3 

( n: 20) 

P DEĞERİ 

OPERASYON SÜRESİ 126.79±54.00 65.20±25.14 37.00±7.56 p<0.001 

GEBELİK SÜRESİ 244.76±7.42 252.28±11.81 274.45±9.61 p<0.001 

*Değerler ortalama ve standart sapma olarak verilmiştir. 

 

 

Gruplar arasında abort öyküsü ve küretaj öyküsü arasında anlamlı bir fark 

gözlenmiştir. (p<0.001) Sigara ve HS öyküsü ile gruplar arasında anlamlı bir fark 

izlenmemiştir. Bu verilerle ilgili bilgiler tablo 12’de belirtilmiştir. 

 

Tablo 12: Değerlendirilen parametrelerin gruplar arası karşılaştırılması 

PARAMETRELER GRUP 1  

( n:25) 

GRUP  2 

 ( n:25) 

GRUP 3 

( n:20) 

GRUP 4 

( n:20) 

P DEĞERİ 

SİGARA 5 3 2 7 0.162 

ABORT ÖYKÜSÜ 12 6 0 0 <0.001 

HS ÖYKÜSÜ 3 1 0 0 0.132 

KÜRETAJ ÖYKÜSÜ 11 6 0 0 <0.001 
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Operasyon esnasında ES, TDP ve fibrinojen replasmanı açısından anlamlı bir 

fark izlenmiş olup (p<0.001), trombosit replasmanı açısından anlamlı bir fark 

bulunamamıştır. PAS grubu hastalarının %56’sında bridging damarlanma, % 52’sinde  

mesane invazyonu gözlenmiş olup, bu verilerle gruplar arası anlamlı bir fark 

bulunmuştur. (p<0.001) Histerektomi, hipogastrik arter ligasyonu ve plasental yatak 

sütürü açısından anlamlı bir fark bulunmuştur. (p<0.001) Balon tamponad 

uygulanması, segmenter rezeksiyon için anlamlı bir fark bulunamamıştır. Plasenta 

previa hastalarında acil operasyon gereksinimi daha fazla sayıda olmakla birlikte, 

gruplar arasında anlamlı fark oluşmamıştır. PAS hastalarında yoğun bakım 

gereksinimi daha fazla olmak birlikte anlamlı bir fark bulunamamıştır. Bu verilerle 

ilgili bilgiler tablo 13’te belirtilmiştir. 

 

Tablo 13: Değerlendirilen parametrelerin gebelerden oluşan gruplar arasında karşılaştırılması 

PARAMETRELER GRUP 1  

( n:25) 

GRUP  2 

( n:25) 

GRUP 3 

( n:20) 

P DEĞERİ 

ACİL OPERASYON 5 11 0 0.001 

ES REPLASMANI 21 13 0 <0.001 

TDP REPLASMANI 21 13 0 <0.001 

TROMBOSİT REPLASMANI 3 1 0 0.634 

FİBRİNOJEN REPLASMANI 21 13 0 <0.001 

BRIDGING DAMARLANMA 14 0 0 <0.001 

BALON TAMPONAD UYGULANMASI 3 10 0 0.02 

SEGMENTER REZEKSİYON 5 0 0 0.010 

HİSTEREKTOMİ 20 0 0 <0.001 

HİPOGASTRİK ARTER LİGASYONU 16 0 0 <0.001 

YBÜ GEREKSİNİMİ 5 0 0 0.010 

PLASENTAL YATAK SÜTÜRÜ 5 18 0 <0.001 

MESANE İNVAZYONU 13 0 0 <0.001 
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12.  TARTIŞMA 

 

Plasenta akreata spektrumu ve plasenta previa günümüzde sezaryen ile 

doğum oranlarında artış ile birlikte sıklığı artan ve obstetrik kanamalar sonucunda 

maternal ve fetal morbidite ve mortalitenin önemli nedenleri arasında yer alan 

durumlardır. Bu nedenle PAS ve plasenta previa gibi durumlarda multidisipliner 

yaklaşım önemlidir.   

Plasenta previa, geçirilmiş uterin cerrahiler ve önceki gebeliklere bağlı olarak 

uterin kaviteye doğru anormal trofoblast implantasyonu ve trofoblastların alt segment 

yönünde olacak şekilde büyümesi durumlarından kaynaklanmaktadır.3 Patogenezi 

kesin bilinmeyen PAS’ta ise en çok kabul gören teori geçirilmiş uterin cerrahiler 

sonucunda oluşan skar bölgesiyle birlikte desidual alanın hasarlanması ve 

plasentanın myometrium dokusuna olan anormal invazyonu olarak gözlenmiştir.59 

Bir diğer teori de, geçirilmiş cerrahilere bağlı olarak o bölgedeki trofoblastların 

büyüme faktörleri ile anjiogenez sonucunda anormal invazyonun sebep olması olarak 

gösterilmiştir.60 

Matrix metalloproteinazlar, çinko bağımlı proteolitik enzimler olup83 hücre 

büyümesi, apoptoz, extrasellüler matrix yıkımında rol oynadıkları gösterilmiştir.84. 

MMP-26, diğer bilinen adıyla Endometaz ya da matrilysin-2, MMP ailesinin en 

küçük üyesi olup endometrium ve plasentadan salınmaktadır.85,86 Plasentasyon ve 

implantasyon, endometriumun ve plasental trofoblastların  proliferasyonlarını ve 

differansiyasyonlarını içeren, trofoblastların endometriuma adhezyon ve sonrasında 

invazyonu ile birlikte, uterin doku yeniden biçimlenmesi, uterus spiral arterlerinin 

rekonstrüksiyonu ve plasental villus anjiogenezine yol açan karmaşık fizyolojik 

süreçlere sahiptir.13  

Qiu ve ark., yapmış oldukları çalışmada endometaz proteininin endometrium 

ve plasental trofoblastlardan salındığını göstermişlerdir.13 Endometaz bu nedenle 

plasental implantasyon ve invazyon açısından önemli bir noktada bulunmaktadır. 
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Soyama ve ark., yapmış oldukları bir çalışmada plasenta previa ve PAS 

vakalarında epitelyal ve mezenkimal geçiş ile MMP 2 ve 9 ve bu yolakta yer alan 

diğer moleküller arasında ilişki olduğunu göstermişlerdir.91 Endometaz da 

extrasellüler matrix proteinlerinin yıkımında rol oynamakla birlikte, epitelyal ve 

mezenkimal geçiş açısından önemli rol oynayabilmektedir. 

Koçarslan ve ark. da yapmış oldukları bir çalışmada PAS ve MMP-2 arasında 

ilişki olduğunu immünohistokimyasal olarak göstermişlerdir.92 

Çalışmada maternal serumdaki endometaz değerlerinin karşılaştırılması ve 

plasenta anomalilerin ve plasental invazyon derecesinin değerlendirilmesi ve 

endometaz salınımının endometrial ve plasental salınımının karşılaştırılması 

amaçlanmıştır. 

Sonuçlar incelendiğinde serum endometaz değeri PAS ve plasenta previa 

hastalarında, kontrol gruplarına göre anlamlı düzeyde düşük olarak saptanmıştır. 

(p<0.05) PAS ve plasenta previa grupları arasında ise serum endometaz değeri 

açısından anlamlı bir fark gözlenmemiştir. Maternal serum endometaz düzeylerinin 

plasental anomalilerde anlamlı düzeyde düşük olduğu ama plasental invazyonu 

değerlendirmede anlamlı bir fark ile ilişkili olmadığı sonucu çıkmaktadır. Plasental 

anomalileri öngörmedeki anlamlı sonuç ışığında, endometaz gen ekspresyonu ve 

plasental materyalde immünohistokimyasal olarak incelenmesi de çalışmayı ileri 

düzeye taşıyabilir.  

Çalışmada literatürdeki bilgilere benzer olarak yaş, BMI, gravida, parite, 

geçirilmiş sezaryen sayılarının fazla olmasının plasental anomalilerde rolü 

olabileceği sonucuna varılmıştır. PAS vakalarında kan ve kan ürünleri replasmanı 

gerekliliği, histerektomi, operasyon süresi, mesane invazyonu açısından da anlamlı 

bir fark gözlenmiş olup bunlar da literatür ile uyumluluk göstermektedir. 

Çalışmanın olası zayıf noktası kabul edilebilecek yanı, endometaz 

değerlerinin sadece maternal serum düzeyinde değerlendirilmesi olarak gösterilebilir. 

Maliyet ve örneklere ulaşım kolaylığı açısından bu yöntem tercih edilmiştir. Ancak 

buna karşın, literatürde plasental anomaliler ve endometaz düzeyi açısından bu 

şekilde gruplandırılmış prospektif kontrollü bir çalışma olmaması nedeniyle, 
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çalışmanın bu yönü gücünü artırmaktadır. Doku ve plasental düzeyde 

immünohistokimyasal olarak endometaz değerlerinin incelenmesi ya da endometaz 

gen ekspresyonu düzeyinde yapılacak olan çalışmalar ile literatüre katkı sağlanabilir. 

 

13.  SONUÇ 

 

Plasental anomaliler önemli obstetrik sonuçları açısından araştırılmaya devam 

edilmekle birlikte, birçok biyolojik molekül ile ilişkili olabileceği araştırılmasına 

rağmen henüz net bir ilişki bulunamamıştır. Çalışmada, plasental anomalilerde 

bakılan maternal serumda endometaz düzeylerinin karşılaştırılması, bu özelliği ile 

literatürde bir ilk olmakla birlikte sonuçları ışığında plasenta akreata spektrumu ve 

plasenta previa hastalarında anlamlı derecede düşük olarak gözlenmesi plasental 

anomalileri öngörmede kullanılabilmeleri açısından fikir vermektedir. Gelecekte de 

plasental hastalıklar ve patogenezi konusunda çalışma yapılması gerekliliği devam 

etmektedir. Çalışmamızın sonuçları bu konuda çalışmaların devam etmesi ve 

literatüre katkı sağlamasını amaçlanmaktadır. 
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