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OZET

Canaz, F. Riskli ve risksiz gebelere ait plasentalarda patolojik bulgularin
karsilastirilmasi ve bu patolojilerin perinatal mortalite ve morbidite ile iliskisi.
Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dah Tipta
Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2007. Eskisehir Osmangazi Universitesi T1p Fakiiltesi
Hastanesi’nde Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Anabilim Dali’'nda Kasim 2004-
Temmuz 2005 tarihleri arasinda 28-42. gebelik haftalarinda dogum yapan gebelere
ait 350 adet plasenta prospektif olarak incelendi. Calisma grubunu olusturan gebeler
maternal ve fetal risk faktorlerinin varligina gore smiflandirildi. Bu ¢alisma 237’si
riskli, 92’si risksiz gebeye ait 329 tekiz ve 21’1 ikiz gebeye ait plasentalar1
icermekteydi. Tiim maternal ve neonatal bilgiler kaydedildi. 350 adet plasenta 2
patolog tarafindan makroskobik ve mikroskobik olarak incelendi. Tekiz gebelerde
plasenta agirliklar: ile bebek dogum agirliklar1 ve gebelik yaslari arasinda 6nemli
korelasyon saptandi (P<0.001). Bu gruplar histopatolojik bulgularmma gore
karsilagtirildiginda risk faktoriine sahip gebeliklerde koriyoamnionitis (P<0.001),
akut ve kronik intervillozitis, santral infarkt ve villus maturasyonu anormallikleri
daha fazla goriildii ve bu bulgular istatiksel olarak 6nemli bulundu (her bir bulgu i¢in
P<0.05). Koriyoamnionitis (P<0.001), funisitis, fibromuskuler sklerozis, sinsityal
diigtimlerde artig, periferal ve santral infarkt, perivilloz fibrin depolanimini (her bir
deger i¢in P<0.05) igeren histopatolojik bulgular perinatal morbidite ile anlamli
iliskili olarak izlendi. Villitis, villoz 6dem, villoz damarlarda c¢ekirdekli fetal
eritrositlerin bulunusu (her bir bulgu i¢in P<0.001), desidiiitis, hemorajik
endovaskiilitis, perivilloz fibrin depolanimi ve maternal ylizey infarkt bulunmasi (her
bir bulgu icin P<0.05) perinatal mortalite ile 6nemli iliski saptandi. Ayrica bu
caligmada gebe kadinlarin saglik giivence tipinin riskli gebelikler ve perinatal
morbidite ile anlaml iliskili oldugu goriildii (P<0.001). Bu c¢alisma hastanemizin il
icinde yiiksek riskli gebelikler i¢in 6nemli bir referans merkezi oldugunu ve plasental

incelemenin perinatal taninin rutin bir parcasi olmasi gerektigini desteklemektedir.

Anahtar Kelimeler: plasenta, prospektif ¢aligma, saglik giivencesi



ABSTRACT
Canaz, F. Comparison of pathologic features of placentas in risky and riskless
pregnancies and their relationship with perinatal mortality and morbidity.
Eskisehir Osmangazi University Faculty of Medicine, Medical Speciality Thesis
in Department of Pathology, Eskisehir, 2007. We conducted a prospective study of
all pregnancies at 28 to 42 weeks of gestational age, delivered at the Department of
Obstetrics and Gynaecology of Eskisehir Osmangazi University Hospital from
November 2004 to July 2005. The study groups are classified according to the
existence of maternal and fetal risk factors in pregnancies. Two hundred thirtyseven
singleton placentas of pregnancies with risk factors, 92 placentas of pregnancies
without risk factors, and 21 placentas of twin pregnancies were included in the study.
All maternal and neonatal records were reviewed. 350 placentas were examined
macroscopically and microscopically by two pathologist. Singleton pregnancies
showed significant correlation between the weight of placenta, the weight of
newborn and gestational age (P<0.001). When this study groups were compared
according to their histopathologic findings, it was found that there were more
placental chorioamnionitis (P<0.001), acute and chronic intervillositis, central infarct
and abnormality of villous maturation in the pregnancies having risk factors and
these findings were statistically significant (P<0.05, for all instance). Histopathologic
findings including chorioamnionitis (P<0.001), funisitis, fibromuscular sclerosis,
excessive syncytial knots, peripheral and central infarction, perivillous fibrin
deposition were significantly associated with perinatal morbidity in newborn
(P<0.05, for each instance). Presence or absence of villitis, villous edema, nucleated
fetal red blood cells in villous vessels (P<0.001, for each instance), deciduitis,
hemorrhagic endovasculitis, perivillous fibrin deposition, maternal floor infarct
(P<0.05, for each instance) were significantly associated with perinatal mortality in
newborn. In this study, the presence of perinatal morbidity, fetal and maternal risk
factors (P<0.001) were significantly associated with the type of health insurance of
pregnant women. This study suggests that our hospital is an important reference
center in the city for high-risk pregnancies and placental pathology should be a

routine component of perinatal diagnosis.

Key words: placenta, prospective study, health insurance
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GIRIS

Fetiisiin gelisimi, onu genetik ve cevresel olarak etkileyen bir ¢ok faktorle
yakindan ilgilidir (1). Dogumdan once pek ¢ok somatik organin fonksiyonlarini
yerine getiren plasenta, fetal yasam ve biliylime icin kritik bir dneme sahiptir.
Plasenta fonksiyonlarini bozan nedenler fetal bliylime ve gelisme bozukluklari ile
malformasyonlara yol agmakta ve uzun siireli oldugunda sakatliklar ve 6lii dogumla
sonuclanmaktadir (2).

Fetlistin durumunu degerlendirmek icin anne, infant ve plasenta {igliisii
arasinda en kolay ulasilabilen ve invaziv bir yontem olmamasi nedeniyle tercih
edilen materyal plasentadir (1).

Plasental incelemenin baglica yararlar1 sunlardir:

1- Fetusta uzun siireli psikomotor geriliklere yol acabilecek antenatal ve
intrapartum olaylarin anlasilmasina yardime1 olmasi

2- Sonraki gebeliklerde tekrarlama riski olan bir neden bulundugunda, bu
acidan gebeliklerin takibinin diizenlenmesi, dnleyici ya da tedavi edici tedbirlerin
alinmasi

3- Yenidoganin kotii klinik gidisinin patofizyolojik nedenlerinin akut ve
kronik nedenler esliginde smiflandirilarak, agiklanabilmesine yardimci olmast

4- Hem tibbi hem de hukuki yonii bulunan bir ¢ok konuda, fetus ve
yenidoganda kotii klinik gidisin nedenlerini agiklayan faktorlerin arastirilmasi (1).

Koti klinik gidise yol agan nedenlerin anlasilmasi, gerekli tedavilere ve bir
sonraki gebelikte tekrarlama riskini Onleyici tedbirlerin almmasma yardimeidir.
Cesitli nedenlerle gelisebilen prematiirite kotlii gidisin en Onde gelen sebebidir.
Tekrarlayan nedenler arasinda olan koriyoamnionitis prematiir dogumlarda etyolojik
faktorlerden biri olarak gosterilmektedir (3-5). Plasentanin incelenmesi ile, bu tedavi
edilebilir ve onleyici durum tanimlanabilir hale gelir. Bdylece uzun dénemde infantin
biiylime ve gelismesinin degerlendirilmesi ile bir sonraki gebeligin iyilestirilmesine
katki saglar (1).

Plasental inceleme bazen perinatal 6liime yol agan faktorlerin anlasilmasinda

dikkate deger bir 6neme sahiptir (1,6). Perinatal otopsilerin ¢ogunlugunda (%61.6)



plasental anormallikler gosterilmistir. Bu incelemelerin biiyiikk bir kismi 6lim
nedenini ac¢iklayacak tanisal 6zellikler gostermektedir (7).

Norolojik zedelenme ve noronal gelisimde bozulmaya yol acan kronik
prepartum uzun stireli ya / ya da tekrar eden hasarlarin degerlendirilmesinde, kotii
klinik gidis ile iligkili olaylarin anlagilmasinda, infantin erken donemde
degerlendirilmesi ve miidahalede plasental incelemenin katkis1 biiyiiktiir (1,8-11).

Amerikan Patoloji Toplulugu 19. konferansinda, dogumu gergeklestiren
klinisyenin Tablo 1.1’de belirtilen durumlarda, plasentayr degerlendirmesi
gerektigini ve spesifik endikasyonlara sahip plasentalari incelenmesi i¢in patoloji

laboratuvarina gondermesini dnermistir (1).

Tablo 1.1. Plasental inceleme Endikasyonlari

Maternal Risk Faktorleri
Diabetes mellitus ya da glukoz intolerans1
Hipertansiyon (gebelige bagl ya da kronik)
Prematiirite (36 haftanin altinda)
Postmatiirite (42 haftanin lizerinde)
Koti obstetrik oykii (6lii dogum, spontan abortus ya da prematiir
dogum)
Oligohidramnioz
Nedeni bilinmeyen ates
[lag kétiiye kullanimi
Infeksiyonlar
Tekrar eden kanamalar
Fetal Risk Faktorleri
Olii dogum ya da perinatal dliim
Cogul gebelik
Kongenital anormallikler
Intrauterin gelisme geriligi
Prematiirite

Hidrops



Mekonyum varligi
Neonatal yogun bakima alinma
Infeksiyonlar
Plasenta ile ilgili Patolojiler
Plasenta, membranlar ya da gobek kordonunda herhangi bir

makroskobik anormallik

Caliymamizda; Anabilim Dalimizda maternal ya da fetal risk faktoriine sahip
gebelere ait plasentalar ile risk faktorii bulunmayan gebelerin plasentalarmin
patolojik bulgularmin karsilastirilmasi ve plasental patolojilerin perinatal mortalite

ve morbidite ile iligkisinin gosterilmesi amaglanmistir.



GENEL BiLGILER

2.1. insan Plasentasinin Erken Donem Gelisimi

2.1.1. Prelakiiner Donem

Plasentanin gelisimi blastokistin implantasyonu ile baglar. Implante olan
blastokist 107-256 hiicre igeren yassilagmis bir vezikiildiir. Blastokistik kaviteyi
distan trofoblastlar cevreler. I¢ yiizeyinde ise embriyoblast denen kiiciik bir hiicre
grubu vardir. Endometrial epitele baglanma ve invazyonu takiben, blastokistin
implante olan embriyonel kutbundaki trofoblastik hiicreler iki sirali hal alir. Iki
tabakanin disinda maternal doku ile direkt olarak yiizlesen trofoblastik hiicrelerin
kaynagmas1 ile olusan sinsisyotrofoblastlar bulunur. Maternal doku ile heniiz
daha iligkisi olmayan blastokist duvarmin geri kalan hiicreleri gecici olarak
kaynasmaz ve sitotrofoblast olarak adlandirilir (12,13).

Implantasyon kutbu diiz bir yiizey kitlesinden ziyade endometriumun
derinliklerine niifus eden, dallanan parmak benzeri uzantilarla kaplanmistir. Bu
donem dollenmenin 7-8. giinlerini kapsar ve prelakiiner doénem olarak

isimlendirilir (12,13).

2.1.2. Lakiiner Donem

Lakiiner dénem dollenme sonrasi 8. giinden itibaren baslar. implantasyon
kutbunda genisleyen sinsisyotrofoblastik kitle i¢cinde kiigiik vakuoller olusur ve
hizl1 bir sekilde biiyiiyerek lakiiner sistemi olusturur (12,13).

Lakiinalar1 bdlen sinsisyal plak ve lameller, trabekiil olarak isimlendirilir.
Bunlarin goriilmesi plasentasyonun lakiiner ve trabekiiler evresinin basladigini
gosterir. Bu donem dollenme sonrasi 8-12. giinlere rastlar. Bu gelisme siirecinde
blastokistin dis yiizeyi tiimiiyle sinsisyotrofoblasta déniisiir. I¢ yiizeyleri ise
bolgesel olarak sitotrofoblast tabakasi ile kaplanir. Implantasyon kutbunda
kalinlasan trofoblast kism1 daha sonra plasentaya doniisiir. Buna karsilik daha
ince olan kisimda ayni yapisal degisiklik goriiliirken, daha sonralar1 gerileyerek

diiz koriyon ve membranlara doniisiir (12,13).



Lakiina olusumu blastokistin trofoblastik ortiisiinii {i¢ tabakaya ayirir:
1- Blastokistik kaviteye karsilik gelen primer koriyonik plak
2- Trabekiiller ile birlikte lakiiner sistem
3- Endometriumla kars1 karsiya olan trofoblastik kabuk

Primer koriyonik plak sitotrofoblastik tabakadan olusur. Dollenmenin 14.
giiniinde sitotrofoblastik tabakanin i¢ ylizeyine mezenkimal hiicreler dagilmistir.
Bunlar dallanarak ekstraembriyonik mezensim denilen gevsek bir ag yapist
olusturur. Primer koriyonik plagin altinda lakiiner sistem mevcuttur. Lakiinalar
birbirinden trabekiil denilen sinsisyotrofoblast plikalar1 ya da septalarla
ayrilmislardir. Déllenmenin 12. giinii civarinda bunlar sitotrofoblastik hiicrelerce
isgal edilir. Birka¢ giin icinde trofoblast trabekiil uzunlugu boyunca uzanir.
Trabekiiliin periferal uglar1 birbirleriyle birleserek trofoblastin en iist tabakasini
olusturur. Buna trofoblastik kabuk denir. Sinsityotroblast lakiinalarin alt
kismindadir bunu arada sirada kesintiye ugrayan sitotrofoblast takip eder.
Sitotrofoblastin proliferatif aktivitesi ve endometriumun derinliklerine olan hizl
gdcli, invazyonun ilerlemesinden ve implantasyon alaninin genislemesinden
sorumludur. Bu geligsmelere paralel olarak mekanik bir uyaran ve hormonal
aktivite endometrial stroma hiicrelerinde proliferasyona ve biiyiimeye yol acarak
desidual hiicrelerin olusumunu saglar (12,13).

Bazal sinsisyotrofoblastlarin invaziv aktivitesi déllenmenin 12. giiniinde
mevcut olan maternal endometrial damar duvarlarinin biitiinligiinii kaybetmesine
neden olur. Boylece maternal kan hiicreleri sizarak lakiinalara dolar. Geligsimin
ilk basamaklar1 boyunca lakiinalardaki anne kan basinci diisiiktiir. Invazyonun
endometriumun derinliklerine inmesiyle uterin spiral arterler erode olur,
intralakiiner kan basinci artar ve lakiinalar i¢inde gercek anlamda maternal

dolagim baglar (12,13).

2.1.3. Erken Villus Donemleri

Doéllenmenin  13.  giiniinde lakiinalarm i¢inde ilk kez maternal
eritrositlerin gdzlenmesiyle sinsisyal flizyon gergeklesir. Hem longitiidinal
trabekiiller gelisir hem de sinsisyal yan dallarin kor uglar1 olusarak lakiina igine
filizlenir. Bunlar uzunluk ve ¢apca artarak primer villuslar1 olusturur ve

sitotrofoblastlarca isgal edilir (12,13).



Doéllenmenin 15. giiniinde primer koriyonik plagin ekstraembriyonik
mezensiminden kdken alan mezensim hiicreleri villuslar isgal etmeye baslar ve
olusan bu yeni tip villus sekonder villus olarak adlandirilir (12,13).

Doéllenmenin 18-20. giinleri arasinda baglayarak ilk fotal kapillerlerin
olusumu mezensimde goriiliir. Villus stromast icinde kapillerlerin enine
kesitlerinin goriilmesi ilk tersiyer villus olusumunu isaret eder. Doguma kadar
tiim damarlanmis fotal villuslar bu isim altinda toplanabilir (12,13).

Intervilloz fotal dolasim basladiginda maternal kan ile fotal kan bu
diizeyde kars1 karsiya gecer. Her iki kan akimi birbirinden plasental bariyer ile
ayrilmistir (12,13).

Plasental bariyeri olusturan tabakalar:

a) Hem villus ylizeyini hem de intervilloz araligi kaplayan,
kesintisiz sinsisyotrofoblast tabakas1

b) Birinci trimesterda tam, daha sonra kesintili olan sitotrofoblast
tabakas1

c) Trofoblastik bazal membran

d) Villus bag dokusu

e) Fotal endotelyum

2.2. Villuslarin Temel Yapi ve icerigi

Intervilloz alandaki anne kani, plasental villuslarin yiizeyel tabakasini
olusturan  sinsisyotrofoblastlar  ile = direk  temas  halindedir. = Bu,
sinsisyotrofoblastlarin tiim villus agacmnin yiizeyini kaplayan ve intervilloz
aralig1 tiimiiyle doseyen kesintisiz bir sinsityal tabaka oldugunu gostermektedir.
Ancak gebelik ilerledik¢e Ozellikle koryonik tabaka ve trofoblastik kabugun
yiizeyinde sinsisyotrofoblastlarda fokal dejenerasyon gelisir.
Sinsisyotrofoblastlarda goriilen fokal dejenerasyon birka¢ giin i¢inde fibrinoid
materyal ile kapatilir (12,13).

Sinsisyotrofoblastlarin altinda degisik sayida sitotrofoblast hiicreleri
(Langhans hiicreleri) bulunabilir. Trofoblastik tabakanin iki komponenti
merkezde lokalize villus stromasindan bazal membran ile ayrilir. Villoz stromal
kor konnektif doku hiicreleri, konnektif doku lifleri, makrofajlar, mast hiicreleri

ve fetal damarlar igerir (12,13).



Villusun trofoblastik ortiisii plasental transfer ve sekretuar fonksiyonlar
icin ana bdlgedir. Villoz sitotrofoblastlar stem hiicreleri gibi davranarak prolifere
ve diferansiye olur. Sonu¢ olarak sinsisyumla birlesir. Sitotrofoblast
proliferasyonu oksijen miktarini diizenler (12,13).

Cok yonlii fonksiyonlarma karsilik sinsisyotrofoblastlar yapisal olarak
mozaik benzeri parcalar igerir. Epitelyal tabakalar ya da vaskiilo-sinsisyal
membranlar; gaz ve suyun diflizyonu ile glukoz taginmasinda baslica bolgelerdir.
Kalin sinsisyal segment; proteo-hormonlar ve plasental proteinlerin sekresyonu,
steroid hormonlarin metabolizmas1 ve maternofetal protein transferinden sorumlu
alanlardir. Sinsisyal diigiimler ve ¢ikintilar; oldukca heterojendz yapilardir.
Intervilloz alana ¢ikint1 yapan niive birikimi ile karakterizedir. Bunlarm c¢ogu
villus ylizeylerinin tanjansiyel kesitleri sonucu olusur. Ancak yinede nukleuslarin
birikimi ile karakterize smirli sayida gercek sinsisyotrofoblastik biiylimede
mevcuttur (12,13).

Villus  damarlarinin  endoteli  bir filtre gibi goérev yaparak
makromolekiillerin transferini siirlar. Endoteli ¢cevreleyen hiicrelerin (perisitler
ve diiz kas hiicreleri) vaso-regiilasyonda aktif rol aldiklar1 diisiiniiliir (12,13).

Hofbauer hiicreleri insan plasentasinda gebelik boyunca bulunan fetal
makrofajlardir. Gebeligin ilk yarisinda ¢ok sayida, iri sitoplazmik vakuollere
sahiptir. Gestasyonun ileri donemlerinde vakuollerin sayisi ve boyutu azalr,
intrasitoplazmik graniiller belirginlesir (12).

Hofbauer hiicrelerinin bazi gérevleri sunlardir:

1- Stromada makrofaj gérevi geregi savunma yapmak

2- Diger mezensimal hiicreleri indiikleyerek ya da inhibe ederek
villus stromasinin sekillenmesini saglamak

3- Plasental siv1 akisini kontrol etmek

4- Direkt ve indirekt olarak anjiogenezi ydonlendirmek

5- Kollajen iiretimini dolayli olarak tesvik etmek (13).



2.3. Villus Agaci

2.3.1. Villus Tipleri

Villus agac1 kalibrasyon, stromal yapilar, damar yapilar1 ve villus
agacindaki pozisyonlarma gore farkliliklar gosterir. Bes villus tipi
belirlenmistir. Tim villus tipleri mezenkimal villustan kdken alir.
1- Stem villus; kompakt fibroz stroma, 151k mikroskobu ile yapilan
incelemelerde media ve adventisya tabakalar1 ayirt edilebilen arterler, venler
ya da arterioller ve veniiller ile karakterizedir. Fotal kapillerler iyi
gelisgmemigtir. Stem villusun olas1 fonksiyonel rolii villus agacinin mekanik
stabilitesini saglamak ve genis damar sistemiyle fotoplasental villus kan
akiminim otoregiilasyonunu yapmaktir. Total villus voliimiiniin yaklasik iicte
birini olusturur (12,13).
2- Matiir intermediate villus; villiis stemlerinin periferal dallaridir. Ilk tipik
matiir intermediate villus postmenstrual 25. haftada olusur. Damarlarinin
cogu fotal kapillerlerdir. Damarlar olduk¢a gevsek bir konnektif doku
icerisine gomilmiistiir. Villus voliimiiniin yarisindan fazlasini1 olusturur.
Yiizeyleri tiim terminal villuslarin en azindan %951 ile iligkilidir. Matiir
intermediate villi, terminal villuslarin ana biiyime ve diferansiyasyon
alanidir ve oldukca aktif metabolik ve endokrin aktiviteye sahiptir. Gorevleri
terminal villuslarin  olusumunu saglamak, fotomaternal degisimleri
diizenlemek, terminal diizeydeki arteriollerin vazoregiilasyonuna katilmak ve
bdylece intravilloz kan dagilimini diizenlemektir (12,13).
3- Terminal villus; matiir intermediate villusun son, iiziim benzeri dallaridir.
Oldukga belirgin kapillarizasyon ve dilate siniizoidler igerir. Anne ile fetiis
arasinda gelisen su ve gaz degisimlerinin en ¢ok ve en hizli oldugu
alanlardir. Villus agacmin %30-40’m1 olusturur. Postmenstrual 27. hafta
civarinda gelisir (12,13).
4- Immatiir intermediate villus; stem villusun periferal uzantisidir. Immatiir
plasentalarda yaygindir. Isik mikroskobisinde tipik olarak az lif iceren bag
dokusu i¢inde ¢ok sayida Hofbauer hiicresinin goriilmesi ile tanimlanir. ilk
immatiir intermediate villuslar gebeligin 8. haftasinda gozlenir. Termde olan

normal plasentada bulunmaz ancak plasental villus agacinin merkezinde



biiyiimeyi siirdiirmek ve yeni filizler olusturmak amaciyla kiiglik gruplar
halinde bulunabilir. Fonksiyonel olarak immatiir intermediate villusun
maternofotal difiizyonda rolii 6nemsizdir. Baslica fonksiyonu ilk olarak stem
villus prekiirsorii gibi davranmasidir. ikinci olarak villus tomurcuklarmni
iiretmektir (12,13).

3- 5- Mezenkimal villus; plasental villus agacinin en ilkel tipleridir. Gebeligin
erken doneminde yaygindir. Matiir plasentada belirsizdir. Yapisal olarak
silindir sekilli, ¢ok sayida sitotrofoblast iceren, iyi gelismemis fetal
kapillerler ve iri, iyi dallanmamis hiicreler bulunan konnektif doku ile
karakterizedir. Mezenkimal villusun plasental villus agacinin ¢ogalma ve
biiyiime segmenti olarak gorev yapmasmin yanisira maternofotal degisim ve

endokrin fonksiyonlar1 da vardir (12,13).

2.4. Villus Agacinin Damarsal Yapisi

Fetal damar olusumu, bir anlamda vaskiilojenez ve anjiogenezin
baslangi¢ noktasini yansittigi i¢in ¢cok 6nem kazanmaktadir (12,13).

Fetal damar1 ve kan hiicrelerini olusturacak olan ana hiicreler mezensim
hiicrelerinden gelisirler. Oncelikle mezensimal hiicreler hemanjioblastik hiicre
kordonlarmn1 yapar. Bu hiicre kordonlar1 birbirleri ile ozel tip baglant1
kompleksleri ile iliskilidir ve ikinci etapta farklilasarak primitif endotele
doniiglirler. Bu hiicre kordonlar1 arasinda bulunan bosluklar genisleyerek ve
birleserek ilk primitif damar tiip [imenini olustururlar. Gebeligin 28. giiniinde,
hiicre kordonlarindan olusan bu primitif damar tiipii limeninde hematopoetik
hiicre serisinin kok hiicreleri goriiliir. Boylece embriyo 5. haftanin baginda iken
plasentada ilk damar taslaklar1 ve i¢inde ilk kan hiicreleri olugur (12,13).

Genel oOzellikleri ile plasental villus damarlari, diger organlardaki damar
sisteminden ¢ok farkli degildir. Arterial ve vendz damar duvarlar1 diger
organdakiler ile kiyaslandiginda, elastik membranlar ¢ogunlukla yoktur. Kas
tabakalar1 incedir. Kas hiicreleri ile endotel arasinda myoendotelyal iliskiler
vardir. Bazal laminada meydana gelen yariklardan gecen hiicre uzantilar1 bu

iliskiyi saglar (13).



2.5. Fetal ve Plasental Membranlar

2.5.1. Koriyon Frondosum, Koriyon Leave, Koriyon Plak, Bazal
Plak ve Desidua

Implante olan blastokistin trofoblastlar1 iki bdliime ayrilir; birincisi
implantasyon kutbu ,ikincisi implante olan kismi ¢evreleyen anti-implatasyon
kutbudur. Ilk villuslarin gériilmesi ile bazal koriyon, plasentanin dnciisii olan
koriyon frondozumu olusturur. Postkoital 3. haftanin sonunda anti-implantasyon
kutbunda villuslarda dejeneratif degisiklikler baslar. Villuslarin dejenere
olmasiyla beraber, intervilloz aralik da ortadan kalkar. Dejenere olmus villus
kalintilarinin bulundugu bu ilk plak ile trofoblastik kabuk kaynasarak ¢ok kath
lameller yap1 seklinde olan diiz koryonu (koriyon leave) olusturur. Diiz
koriyonun kars1 kutbunu olusturan koriyon frondozum, koriyonik kesenin
%70’ini olusturur ve gelismenin 16. haftasina kadar izlenir (13).

Koriyon plagin gelismesi, primer koriyonik plagin olugmasi ile baslar. Bu
olay postkoital 8. giinde implante olan blastokistin sinsisyotrofoblastinda ilk
lakiinalar goriiliir goriilmez olusur. Ekstraembriyonik mezensimin gelisip
blastokist kavitesinin sitotrofoblast yiizeyini kaplamasiyla primer koriyonik plak;
mezensim, sitotrofoblast ve sinsisyotrofoblasttan olusan {i¢ tabakali seklini alir.
Primer koriyonik plak tabakalar1 miyada kadar aynen kalir. Ancak pek cok
odaktaki doku dejenerasyonunu takiben fibrinoid depolanmasi bu mimariyi
bozar, koriyonik plagin ylizeyi boyunca ve igerisinde bulunan fibrinoid
depolarina Langhans fibrinoidi denir (13).

Gebeligin ilerlemesiyle, ¢ok sayida ufak ve biiyiik villuslar fibrinoide
tutunurlar. Cevrelerindeki kanin koagiile olmasi ve fibrinoide doniismesiyle
Langhans fibrinoid tabakasi i¢cine daha derinden katilirlar. Buna dahil olan
villuslarin orjinal Langhans hiicreleri, sinsisyal tabakalarmin dejenerasyonu
sonucunda ¢ogalirlar. Daha sonra, X hiicrelerine doniiserek fibrinoid i¢ine gog
ederler (13).

Miadinda koriyonik plagin tabakalari, su sekilde 6zetlenebilir:

1-Amnion epiteli
2-Kompakt tabaka

3-Amnion mezodermi
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4-Siingerimsi tabaka
5-Koriyonik mezoderm
6-Primer sitotrofoblast
7-Homojen Langhans fibrinoidi
8-Kalint1 sinsisyotrofoblast ya da retikiiler Langhans fibrinoidi
Bazal plak; intervilloz araligin maternal yiiziinii olusturur. Ekstravilloz
trofoblast, gebelige 0Ozgli endometrial stroma, fibrinoid, dejenere olmusg
villuslarin ve maternal damarlarin kalintilar1 gibi yapilardan olusmus belirgin
bazal plak olduk¢a kompleks bir yap1 olusturur (13).
Olgun bazal plak tabakalar:
1- Rohr’un fibrinoid tabakasi: intervilloz aralia bakan bazal plagin bu ig
yiizeyinin bazi bolgelerinde, yiizeyi orten, dejenere olmus sinsisyotrofoblast
kalintilar1 bulunur.
2- Sinsisyotrofoblast tabaka: sinsisyotrofoblastik seridin {izerine oturdugu
ve yer yer yirtilmis, rudimenter bir bazal lamina tarafindan trofoblasttan
ayrilan, kollajen fibril ve fibroblastlardan olugmus, siirekli olmayan bir bag
dokusu tabakasidir. Bu tabaka sadece sinsisyumun bulundugu alanlarda
bulunur.
3- Heterojen doku tabakasi: sitotrofoblast, Rohr’un fibrinoid pargalari,
gevsek diizenlenmis bag dokusu, daginik desidual hiicreler, hiicre artiklari,
oOrtiilmiis villuslar ve gémiilmiis hiicre kolonlar1 olmak iizere bir seri degisik
elemanin ortaklasa olusturdugu tabakadir.
4- Nitabuch fibrinoid tabakas1: bir ag seklinde ve lamelli bir yap1
halindedir. Yer yer siirekliligi kesilir ve Rohr fibrinoidi ile kaynasabilir.
5- Bazal plagin dip tabakasi: dogum esnasinda plasentanin, plasental
yataktan ayrilmasi, genellikle Nitabuch hatti1 boyunca olmaz; daha derinden
olur. Bu nedenle bazal plagin tabanina bazi1 dokular eklenir ve bazal plagin
dip tabakasini olusturur. Bu tabakay1 olusturan elemanlar, desidua hiicreleri
ve endometriumun stromal diger elemanlaridir (13).
Desidualizasyon progesteron etkisinde olan endometrial siklusun 23.
giiniinde ilk kez goriilir ve endometrial stroma hiicrelerinin biiyiimesi ve

epiteloid bir karakter kazanmalari ile tanimlanir. Desidua, implantasyondan



sonra degisik konumda, farkli yap1 ve fonksiyonda olmasina bagl olarak 3 alt
grupta incelenir.

1- Desidua bazalis: koriyon frondozumdan gelisen plasentanin karsi
yoniindeki maternal doku kompleksini olusturur. Desidua bazalis gebelikte cok
onemli fonksiyonlar1 olan maternal plasentay1 olusturur. Plasentasyon esnasinda
trofoblastik invazyonu durduran, immiinolojik bariyeri kuran, gebelikten sonra
da endometriyumu yenileyebilme dinamizmine sahip olan ¢ok Onemli bir
yapidir.

2- Desidua kapsiilaris: embriyo taslaginin uterus liimenine bakan
tarafindaki diiz koriyona kars1 smirlayic1 maternal dokuyu olusturan yapidir.

3- Desidua paryetalis: gebelikle birlikte uterus liimenini kaplayan
epitelyum ve onun altindaki lamina proprianin degismesiyle olusan desidua
kismudir. Uterus liimeninin plasentasyon disindaki alanlarmi doser. Fetiisiin
biiyiimesine bagli olarak uterus boslugunun kapanmasiyla desidua kapsiilaris ve
desidua paryetalis yapisirlar. Gebeligin son {i¢ ayinda desidua kapsiilaris

tamamen ortadan kalkar, amnion ve diiz koriyon ile desidua paryetalis kaynagir

(13).

2.5.2. Amnion
Amnion sivisinin olugumu;
1- Amnion epitelinin salgilamasi
2- Pariyetal desidua ve diiz koriyon boyunca maternal damarlardan sivinin
stizlilmesi
3- Koriyonik plak ve gdbek kordonu boyunca fotal damarlardan siiziilme
4- Fetiisiin idrar1
5- Gebeligin ilk donemlerinde fotal deri boyunca intrakorporial fotal
damarlardan siiziilme
Amnion swvismin bilesimi: sivinin miktar1 statik olmayip, gebelik
donemlerinden ve hatta kisisel Ozelliklerden etkilenir. Lakiiner evredeki
ekstraembriyonik mezoblast, hem blastokist kavitesinin i¢ ylizeyini hem de
amnion epitelinin dis ylizeyini 6rterek amnionik mezodermi olusturur (13).
Amnion kesesi: bilaminar embriyon diskinde ektoderm hiicre sirasmin

yan apikal tarafindaki hiicrelerin farklilagmasiyla meydana gelir. Doguma kadar
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embriyon disinda gérev yapan, embriyoyu tamamen saran, i¢i amnion sivisi ile
dolu bir kesedir (13).

Amnion epiteli: bir bazal membran {izerine oturmus, filamentdz yapilar
ve bag dokusuna tutunmus i¢ epitelyal tabakadan olusur. Amnion ve koriyon
iligkisi gelisgmenin 12. haftasinda tamamlanir. Amnionun kendine 6zgii kan
damar sistemi yoktur. Dolayisiyla gergek bir endokrin organ sayilmaz.
Beslenmesi ve oksijen ihtiyaci ¢evresindeki koriyonik sivi, amnionik sivi, fotal
yiizeysel damarlar ve gebeligin erken donemlerinde yumusak retikiiler yapidan
saglanir. Yumusak retikiiler yap1 ayni1 zamanda vitellus kesesi duvarmnda da
gdzlenebilir. Her iki doku da vimentin ve keratin antikor pozitifligi verdiginden
hem mezengimal hem de epitelyal karakter gosterir. Amnion zarinin yiizeyi tek
katli yassi, bazen kiibik ve silindirik sekle doniisebilen poligonal epitelle
doselidir. Amnion epitelinin apikal yilizeyi gevsek yapida mikrovilluslarla

kaphidir. Mikrovillus sayis1 gebelik yasina bagli olarak artar (13).

2.5.3. Plasental Septalar

Fibrinoid ve ¢esitli hiicrelerden meydana gelmis, bazal plaktan intervilloz
araliga dogru uzanan, hi¢gbir zaman koriyonik plaga ulasmayan ve plasental villus
agacmni tam bdlmeyen diizensiz yapilardir. Plasental septalar 6-8. haftalardan

itibaren belirir (13).

2.6. Gobek Kordonu

Umblikal kord Wharton jeli ile ¢evrili iki arter ve bir venden olusur. Wharton
jeli genellikle yassilasmis skuamoz epitel ya da kuboidal tip epitelden olusan bir ya
da daha fazla hiicre tabakasi ile ¢evrilidir. Wharton jeli az sayida, kan damarlarinin

etrafinda konsantrik olarak yerlesmis iri stellate hiicrelerden olusur. Bu hiicreler
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cogunlukla myofibroblast 6zelliklerine sahiptir. Umblikal kord arterleri internal

elastik laminas1 olmamasi ile diger arterlerden ayrilir. Vaso vasorum goriilmez (12).

2.7. Plasentada Hiicre Biyolojisi
Yakin zamanlarda plasenta gelisiminde rolii olan biiyiime faktorleri,
onlarin reseptorleri, protoonkogenler ve proteazlar ile ilgili yapilan ¢aligmalar

plasenta hiicre biyolojisine 151k tutmaktadir.



2.7.1. Biiyiime Faktorleri, Biiyiime Faktorii Reseptorleri ve Onkogenler

Insan plasentasi endometriuma invazyon, hiicresel diferansiyasyon ve
gelisimi siliresince dramatik olarak yeniden yapilanmaya ugrar. Biiylime faktorii
genleri ve proto-onkogenler genellikle bu progeste 6nemli rol oynar (12).

Epidermal biiylime faktor reseptorii (EGF reseptdr) sinsisyotrofoblastlar
yanisira villoz ve ekstravilloz sitotrofoblastlarda da bulunur. EGF amniotik siv1,
umblikal damarlar ve plasental dokuda gosterilmistir (12).

Morrish ve ark.' bu biyiime faktoriiniin trofoblastlarda hiicre
proliferasyonu olmadan morfolojik diferansiyasyona yol ag¢tigin1t ve bu
diferansiyasyonun sinsisyadan hCG ve hPL artisi1 ile sonu¢landigini belirtmistir.

Insiilin benzeri biiyiime faktdrleri IGF-1 ve IGF-2 ve bunlarin reseptérleri
de insan plasentasindan salinir. Ozellikle, IGF-2 hiicre adalar1 ve hiicre
kolumnalar1 gibi oldukga proliferatif sitotrofoblastik yapilar tarafindan eksprese
edilir. Villéz sitotrofoblast ya da mezenkimal hiicreler gibi diger hiicresel
komponentlerde IGF-2 genleri daha az aktiftir. Cok sayida IGF reseptorii villoz
sitotrofoblastlarda eksprese edilir. Bu bulgu, IGF’iin plasental gelisimin otokrin
ve kisa siireli parakrin kontroliine aracilik ettigini desteklemektedir (12).

Trombosit kaynakli biiyiime faktorii (PDGF) ve reseptorii (PDGF-R)
insan plasentasindan eksprese edilir. PDGF 6zellikle mezenkimal hiicreler olmak
tizere degisik hiicrelerde potent bir mitojendir. Bu da angiogenetik progesteki
roliiniin bir kanitidir. Proliferatif sitotrofoblastlarda myc proto-onkogeni ile
birlikte ko-eksprese edilir ve erken donem insan plasentasinin pseudomalign
fenotipi olarak etki eder (12).

Insan plasentasmmn bir diger biiyiime faktdrii de trombosit kaynakli
endotelyal hiicre biiyiime faktorii (PD-ECGF)’diir. Immiinohistokimyasal olarak
oncelikle koriyonik villusun stromal hiicrelerinde ve trofoblastik seviyede tespit
edilir (12).

Ishikawa ve ark.” PD-ECGF’nin in vivo angiogenezi ve in vitro
endotelyal hiicre kemotaksisini stimiile ettigini kanitlamigtir.

Transformasyon biiylime faktorii beta (TGF beta) ve TGF beta haberci
RNA (m RNA) insan plasentasindan izole edilmistir. Bu biiyiime faktorii
multifonksiyonel bir peptittir. Hiicre biiylimesindeki inhibisyon ya da
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stimiilasyonu hiicre tipine dayanir. Plasental gelisim siirecinde uterin duvara
trofoblastik invazyonun inhibisyonunda onemli bir rol oynar. Lokal immiin

yanit1 regiile edebilir ve fetiisiin reddine engel olur (12).

2.7.2. Proteazlar

Insan plasentas1 fenotipik olarak tiimdr invazyonuna benzer sekilde
trofoblast invazyonu gdsterir. Hiicre invazyonu ve migrasyonunun proteaz ve
inhibitorlerinin tiretimi ile iliskili oldugu kanitlanmistir (12).

Plazminojen aktivatdr ve inhibitorleri amniotik sivida bulunur ve
trofoblastlar tarafindan iiretilir. Ilging olarak plasminojen aktivatdr inhibitdr tip 1
oncelikle invaze sitotrofoblast hiicrelerinde bulunurken, plazminojen aktivator
inhibitér tip 2 villoz sinsisyotrofoblastlarda belirgindir. Proteaz ve
inhibitorlerinin ekspresyonu TGF beta gibi bazi biiylime faktorleri tarafindan
kontrol edilir. Bu nedenle trofoblastik invazyon proteazlar, onlarin inhibitorleri,
hormonlar, biiyiime faktorleri ve ekstraselliller matriksin farkli tiplerini

ilgilendiren olduk¢a kompleks bir mekanizma ile iligkili gibi gériinmektedir (12).

2.7.3. Ekstraselliiller Matriks

Insan plasentasindaki ekstraselliiler matriksle ilgili giiniimiizde yapilan
calismalar, morfogenetik ve invaziv siirecte molekiiler igeriginin roliinii giiclii
olarak vurgulamaktadir (12).

Fibronektinler villoz stromadan eksprese edili. Bunun disinda

sitotrofoblastik hiicre kolumnalarindan da eksprese edilir (12).

2.8. Plasentada Makroskobik Anormallikler

4 gruba ayrilir;
I- Gelisimsel anormallikler
2- Fonksiyonel villus kitlesinin azalmasi sonucu gelisen lezyonlar
3- Hematom Kkitlesi ve trombiisler

4- Fonksiyonel onemi olmayan ¢esitli anormallikler
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2.8.1. Gelisimsel Anormallikler

2.8.1.1. Plasenta Extrachorialis

Koriyon tabakasinin bazal tabakadan daha kiiciik olmasindan
kaynaklanan bir gelisimsel anormalliktir. Eger villustan membrandz koryona
gecis yassilasmig  bir plasental membran halkasi ile oluyorsa buna
‘circummarginate’, eger bu halka plasentanin kenarindan katlanarak yiikseliyorsa
‘circumvallate’ tip denir. Her iki anormallikte komplet ya da parsiyel olabilirken,
bir alanda circummarginate diger alanda circumvallate olabilir (12, 16).

Patogenezi bilinmemektedir. Ancak kotii gelismis koriyon frondozum,
diisiik intra-amniotik basing, ovumun asir1 derecede yiizeyel implantasyonu,
erken gebelikte marginal hemoraji ve genetik faktorler gibi teoriler
bulunmaktadir (12).

Plasenta extrachorialisin klinik 6nemi hakkinda da farkl fikirler vardir.
Bazilar1 klinik 6nemi olmayan bir anatomik varyant olarak diisiiniirken, digerleri
diisiik insidensinde artig, antepartum kanama, prematiir dogum ve perinatal
oliime yol ac¢tigini iddia etmektedirler (12, 16).

Circummarginate formlarin klinik 6nemi olmadigi su an i¢in agiktir.
Circumvallate plasentalarin ise diisiik dogum agirlig1 insidensinin artisi ile iligkili

oldugu belirlenmistir (12).

2.8.1.2. Plasenta Membranacea

Bu anomali; plasental villuslarin dig yiizeyinin tiimiiyle ya da biiyiik
kismmin membranlarla  kapli olmasidir. Oldukc¢a nadir goriiliir. Oncesinde
gelisen endometritis, kotii gelismis desidual kan akimi, endometrial hiperplazi ve
blastokistin asir1 derecede derin implantasyonuna bagl gelisir. Bu anomali fetiis
icin 6nemlidir, ¢linkii plasenta membranacea plasenta previaya yol agarak hemen
tim vakalarda gebeligin erken donemlerinde abortus ya da erken doguma yol
acan antepartum kanamalara sebep olur. Fetiis yalnizca erken dogum degil, ayni
zamanda gestasyonel periyoda gore de belirgin diisiik dogum agirlik riskine

sahiptir. Vakalarin tigte birinde de plasenta increata vardir (12).
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2.8.1.3. Aksesuar Lob

Ana plasentanin komsulugunda degisik boyutlarda bir ya da daha fazla
aksesuar lob vardir. Aksesuar lob ana plasental dokuya dar bir koriyonik doku
isthmusu ile tutunmus olabilir. Ancak genellikle sadece bir membranla iligkilidir.
Genellikle klinik 6nemi yoktur. Bazen lob ana plasentanm ayrilmasmdan sonra

uterusta kalarak subinvolusyon ve postpartum kanamaya yol acar (12).

2.8.1.4. ki Loblu Plasenta

Hemen hemen esit biiyiikliikte iki lob koriyonik doku kopriisii ile
birbirine bagli olabilecegi gibi birbirinden oldukga ayrik olabilir. Gobek kordonu
genellikle iki lobun arasina sikismistir ve siklikla velamantéz tiptedir. Bu
anomali yaklasik 350 dogumda bir goriiliir. Tek klinik 6nemi ilk trimester

kanama insidensinde artig yapmasidir (12).

2.8.1.5. Fenestrate Plasenta

Patogenezi bilinmeyen son derece nadir bir anomalidir. Diskoidal
plasentanin santral kismi kaybolmustur. Bazen plasentanin merkezinde gercek
bir delik vardir, genellikle eksiklik sadece villoz dokudadir. Klinik 6nemi kayip
olan dokunun uterusta kaldig: diisliniilerek anneye gereksiz uterin eksplorasyon

yapilmasidir (12).

2.8.1.6. Halka Seklinde Plasenta

Oldukca az goriilen bu anomali ‘kusak’ ya da ‘anniiler’ plasenta olarak da
bilinir. Bazen plasental doku tiimiiyle halka seklinde goriiliir fakat daha siklikla
halkanm bir boliimii atrofiye ugrar ve plasenta at nali sekline doniisiir. Bu durum,
muhtemelen gestasyonun erken donemlerinde diizenli villoz atrofinin normal
progesinin distorsiyonu sonucu gelisir. Antepartum ve postpartum kanama
insidensi artarken, fetlis siklikla gestasyonel periyoda gore diisiik dogum

agirhgmdadir (12).

17
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2.8.2. Fonksiyonel Villus Kitlesini Azaltan Lezyonlar

2.8.2.1. Perivilloz Fibrin Depolanimi

Hemen hemen tiim plesantalarda villuslar etrafinda bir miktar fibrin
depolanim1 goriiliir. Histopatolojik olarak bu lezyonlar intervilloz alanlar1 dolduran
fibrin igerisine gdmiilmiis villuslar seklindedir. Fibrin igerisine gomiilmiis villuslarin
sinsisyotrofoblastlar1 kaybolur ya da dejenere olurken, villus sitotrofoblastlar1 kalir
ve sadece villuslarin etrafinda hiicresel tabaka olusturmadan c¢evre fibrin i¢ine dogru
da cogalabilir. Fetal damarlar skleroze olup sonugta liimenleri kapaniken villus
stromas1 belirgin fibrotik hal alir. Bu lezyon komplikasyonsuz term gebeliklerde
plasentalarin %25’inde goriilir. Uzamis gebeliklerde ya da preeklampside goriilme
orani artmaz, hatta son gruptaki plasentalarda bu oran siklikla diisiiktiir (12).

Fibrin icine gOmiilmiis villuslar infarkte olmamistir ancak fetiis igin
fonsiyonel bir degeri yoktur. Bununla birlikte makroskobik olarak goriilebilen
perivilloz fibrin plaklar fonksiyonel villus kitlesini azaltmasina ragmen herhangi bir
klinik 6neme sahip degildir. Bu durum sadece kiiciik lezyonlarda degil villuslarin
%25-30’u fibrin i¢ine gdmiildiigiinde de gecerlidir (12).

Nadiren goriilen villoz parankimin %80-90’min tutuldugu masif perivilloz

fibrin depolanimi fetal 6liim ile sonuglanabilir (12).

2.8.2.2. Infarkt

Taze plasental infarkt iyi smirli, koyu kirmiz1 ve orta derecede solittir. Infarkt
eskidikge sertlesir ve rengi kahverengi, sar1 ve beyaz hal alir. Eski infarkt kesit
yiizeyi diizgiin ya da hafif graniiler, sert, beyaz plak seklinde goriiliir. Histopatolojik
olarak erken infarkt belirgin daralmis, siklikla oblitere intervilloz alanlarla birlikte,
etkilenen alanlarda villus agregasyonu ile karakterizedir. Sinsityal niiveler
karyoreksis ve piknozis gibi erken nekrotik degisiklikler gdsterirken, villoz fetal
damarlar dilate ve konjesyonedir. Infarkt eskidikge sinsityal niiveler kaybolur ve
villuslarda progresif koagulatif nekroz gelisir. Infarkte villusta fetal eritrositler
hemolize olur ve damar endotelleri dejenerasyon gosterir. Eski infarkt hayalet villus
toplulugu gériiniimiindedir. Fibrozis ve sitotrofoblastik proliferasyon yoktur. infarkt
alaninda polimorf niiveli l6kosit infiltrasyonu ve infarkt alaninin periferinde

perivilloz fibrin depolanim1 goriilebilir (12, 16).
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Komplikasyonsuz gebeliklerin %25-30’unu olusturan ve  klinik Onemi
olmayan kiiciik infarkt alanlar1 villoz parankimin %5’inden azimi olusturur. Villoz
parankimin %10’undan fazlasini tutan yaygin plasental infarkt fetal hipoksi, biiylime

geriligi ve intrauterin liim insidensini artirir (12).

2.8.2.3. Maternal Yiizey Infarkt

Maternal tabanda fibrin depolanimi intrauterin fetal kayip ve fetal biiyiime
geriligi ile sonuglanan 6nemli ve ciddi bir durumdur. Etyolojisi belli degildir. Ancak
immiinolojik oldugu tanimlanmistir. Maternal yiizey infarkt terimi yanlig bir
isimlendirmedir. Bu vakalarda infarkt makroskobik ve histopatolojik olarak
tanimlanmaz. Karakteristik gOriiniimii maternal taban boyunca yaygm fibrin
depolanimidir. Patofizyolojik mekanizmasi bilinmemektedir ancak, daha sonraki
gebeliklerde tekrar etme olasiligmin yiliksek oldugu bilinmektedir. Maternal yilizey
infarkt ve bununla iligkili infantta mortalite ya da morbidite gozlenen hastalarda, bir
sonraki gebeliklerinde fetiis monitdrizasyon ile yakindan takip edilmeli ve miimkiin

olan en kisa zamanda elektif dogum yaptirilmalidir (17).
2.8.3. Hematom Kitlesi ve Trombiisler

2.8.3.1. Retroplasental Hematom Kitlesi

Uterus duvari ile plasentanin bazal tabakasi arasinda yer alan hematom
kitlesidir. Tiim plasentalarin yaklasik %4.5’inde bulunur. Ancak, preeklampsi olan
hastalarda insidensi {i¢ misli artar . Retroplasental hematom kitlesi ile iliskili diger
faktorler travma, agir sigara iciciligi, akut koriyoamnionitis, kokain bagimliligidir.
Preeklampsili hastalarda zayiflamis spiral arter riiptiirii bu durumu agiklar. Desidual
arteriollerde trombozu takip eden vendz riiptiir, desidual nekroz, vendz akimda
obstruksiyon ya da primer plasental ayrilma baslica alternatif mekanizmalardir (2).

Patolojik bulgular boyut, lokalizasyon ve siireye bagldir. Plasentanin
periferine yerlesmis retroplasental hematom kitlesi tizerindeki plasental parankimi
distorsiyone eder ve gukurlagtirir. Siklikla bu bolge infarkta gider. Plasental marjine
uzandiginda kan herhangi bir lezyona yol agmadan uzaklastirilir (2).

Mikroskobik olarak retroplasental hematom Kkitlesi eritrosit ve fibrin igerirler.

Fibrin kismi lezyon eskidik¢e artarken eritrositler dejenere olur. Erken donem
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pihtilarin  yakinindaki desidua bazaliste akut inflamatuar infiltrat bulunabilir.
Hemosiderin depozitler siklikla eskimis pihtilarin etrafinda goriiliir (2).
Retroplasental hematom kitlesi plasentanin erken ayrilmasi ile iliskili, agri,
uterin tetani, fetal distres ve bazen tiiketim koagulapatisine yol acan patolojik bir
lezyondur. Klinik olarak plasental erken ayrilma 1000 dogumdan 11.5’inde goriiliir.
Fetal mortalite %?20-40’dir. Erken plasenta ayrigmasi herhangi bir plasental
anormallik ile iligkili olmayabilir. Bu olgularin sadece ligte birinde retroplasental

hematom kitlesi vardir (2) .

2.8.3.2. Subamniotik Hematom Kitlesi
Plasentanin fetal yliziinde goriiliir. Cogunlukla tazedir ve dogum sirasinda

belirgin kord traksiyonu ile koriyonik venlerden damlama ile gelisir (12) .

2.8.3.3. Marjinal Hematom Kitlesi

Plasentanin bir kenarinda goriilen kresentik bir lezyondur (12). Retroplasental
hematom Kkitlesine zit olarak basal tabakada incelmeye ya da iizerindeki villoz
parankimde nekroza yol agmaz. Mikroskobik olarak taze piht1 akut inflamatuar
infiltrat ile iliskili olabilir. Eskimis pihtilarda hemosiderin depolanimi goriiliir.
Marjinal hematom kitlesim asag1 yerlesimli plasentalarin kenarindaki uteroplasental
venlerin riiptiiri sonucu oldugu diisliniilmektedir. Marjinal hematom kitlesi
antepartum maternal hemoraji ile iligkili olabilir ancak bunun fetiise direk bir etkisi

yoktur (2) .

2.8.3.4. Yaygin Subkoriyal Trombozis

Bu lezyon Breus’un molii olarak da bilinir. Trombiis 1 cm’den fazla kalinliga
sahiptir. Koriyon tabakasi ile villoz doku arasinda yer alir. Trombiis muhtemelen
maternal kandan koken alir ve intervilloz sahay1 drene eden vendz kanallarin yaygin
obliterasyonu sonucu gelistigi belirtilmektedir. Yaygin subkoriyal trombiisler siklikla
abortusla sonuclanan plasentalarda bulunur. Tiim subkoriyal trombiisler yaygin

degildir ve bu tipteki kiiciik lezyonlarmn klinik 6nemi yoktur (12).

2.8.3.5. Intervilloz Trombiis
Intervilloz sahanm herhangi bir yerinde olusan oval ya da yuvarlak kan

pihtisidir. Siklikla da koriyon ve bazal tabaka arasinda yer alir. Baglangigta kirmizi,
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akicit ya da yar1 akici iken zamanla sert, beyaz ve laminali plaklar seklini alir.
Siklikla ¢ok sayidadir. Cogunlukla 1-3 cm ¢aplarindadir. Mikroskobik olarak
trombiis eritrositler ve fibrinden olusur. Fibrin kismi1 lezyonun yasi ilerledikce artar.
Cekirdekli eritrositler bulunabilir. Intervilldz trombiis fetal sirkiilasyondan maternal
sirkiilasyona kanamanimn gdstergesi oldugundan énemlidir . Intervilloz sahaya fetal
kanama, biiylik olasilikla sinsityal azalmanin oldugu taraftaki villiis riiptiirii sonucu
olur (2).

Trombiislerin bu tipi tiim plasentalarm %40’ inda yer alir (12). Kiigiik
fetomaternal kanamalar gebeligin ti¢lincii trimesterinda siktir. Maternal dolasimdaki
fetal hiicre sayisinin intervilloz trombiis miktar1 ile iyi bir korelasyonu vardir.
Fetomaternal kanama masif oldugunda siddetli fetal anemi ya da intrauterin kayiba

neden olabilir (2).

2.8.4. Diger Makroskobik Anormallikler

Subkoriyonik fibrin plaklar, septal kistler ve makroskobik olarak goriilebilen
kalsifikasyonlarin fonksiyonel bir onemi yoktur. Kalsifikasyon komplikasyonsuz
term gebeliklere gore uzun slirmiis ya da anormal gebeliklerde sik ya da fazla
degildir ve herhangi bir fetal komplikasyonla iligkili gdriilmez. Kalsifikasyonun
nedeni bilinmemektedir fakat siklikla ilk gebeliklerde goriiliir. Siklig1 kiigiik anne
yas1, sosyoekonomik durumun iyi olusu ve yaz aylarinda dogum yapan kadinlarla
iliskili bulunmustur. Plasental kalsifikasyon sigara igenlerde gebeligin erken

donemlerinde olusur (12).
2.9. Plasentanin Histopatolojik Anormallikleri

2.9.1. Villus Maturasyonu ve Diferansiyasyonundaki Anormallikler

Normal gestasyonun dokuz ay1 boyunca villuslarin yapisi progresif olarak
degisir. 11k trimesterda goriilen villuslarm ¢ogu stem villus iken, ikinci trimesterda
villuslarin ¢ogu intermediate tiptedir. Gestasyonun 30. haftasinda terminal villuslar
intermediate villuslardan tomurcuklanarak gelisir ve term plasentadaki villus
popiilasyonunu  olusturur. Villus agacinm maturasyonu plasentanin normal
fonksiyonu i¢in gereklidir. Villus agacindaki yetersiz gelisim plasentanin

fonksiyonlarinda azalma ile sonuglanir. Bu nedenle gestasyonun sonuna dogru
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gozlenen terminal villi eksikliginin fetal bliyiime geriligi ile iliskili olmast siirpriz
degildir (12).

Term plasentada bol ve gevsek stroma ve perifere ulasamayan kiiciik
damarlara sahip iri villuslarin sayica fazla olmasi ile villus maturasyonunda
yetersizlik kolaylikla tanimlanir. Bu durum term plasentada sadece yaygin immatiir
villuslar oldugunda belirtilmelidir. Tiimiiyle matiir villus popiilasyonuna sahip
plasentalarda birka¢ olduk¢ca immatiir villus lobiiliin ortasinda daginik olarak
bulunabilir (12).

Villus maturasyonu akselere anormal maturasyon, gecikmis anormal
maturasyon ve irregiiler maturasyon olarak iice ayrilmaktadir (1).

Akselere anormal maturasyonda plasenta, makroskobik olarak gestasyonel
yasa gore kiigiiktliir. Mikroskobik olarak villuslar uniform olarak normalden
kiigiiktiir. Sinsityal diigiimlerde artis, sitotrofoblastlarda anormal proliferasyon ve
trofoblast bazal membranlarinda kalmlagma goriilir. Klinik olarak fetiis siklikla
normal olabilecegi gibi fetal biiylime geriligi ve fetal 6liimle iliskili olabilir (1).

Gecikmis anormal maturasyonda makroskobik olarak plasenta olduk¢a agirdir
ve gestasyonel yasina gore biiyiiktiir. Mikroskobik olarak villuslar uniform olarak
biiyiiktiir. Trofoblastlar iki sirali olabilir. Stroma ve Hofbauer hiicrelerinde artis,
cekirdekli fetal eritrositler, villoz 6dem goriiliir. Vaskiilosinsityal membranlar ve
sinsityal diiglimlerin sayis1 azalir. Klinikle iligkili olan baglica durumlar fetal anemi,
konjestif kalp yetmezligi, maternal diabetes mellitus, hidrops fetalis ve kromozomal
anormalliklerdir (I).

Irregiiler maturasyon (dismatiir plasenta) makroskobik olarak plasentada
spesifik bir 6zellik goriilmez ancak hidropik olabilir. Mikroskobik olarak villus
boyut, sekil, stromal dansite ve vaskiilarizasyonu irregiilerdir. Kronik villitis
bulunabilir. Maternal diabetes mellitus, fetusta kongenital anomaliler ve kromozomal

anomaliler ile iliskili olabilir ().
2.10. Fetal Stem Arterlerde Anormallikler

2.10.1. Fibromuskuler Sklerozis
Vaskiiler liimene dogru biiyliyen ve sonugta vaskiiler liimeni tikayan intimal

fibroz doku artis1 ile birlikte medianin muskuler ve fibroz dokusunda belirgin
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hiperplazi goriilmesi ile tanimlanir. Fibromuskuler sklerozisin lokalize formu villoz
infarkt alanindaki ve tikayici trombiisiin distalindeki stem arterlerde goriiliirken,
yaygin fibromuskuler sklerozis sadece 6lii dogan bebeklerin plasentalarinda goriiliir.
Fibromuskuler sklerozis bir bagka deyimle etkilenen damarlarda fetal kan akiminin

durmasina neden olan reaktif bir degisikliktir (12).

2.10.2. Fetal Damar Trombozu ve Fetal Trombotik Vaskiilopati

Tromboze biiylik koriyonik tabaka damarlari, arter ve venleri siklikla
genislemis, gergin ve serttir. Koriyonik tabakanin biiyiik fetal arterlerinde okliizyon
ya da daha kiiciik fetal stem arterler, distal kiigiik damarlar ve kapillerler de
dejenerasyon ve sonunda ortadan kaybolma ile sonug¢lanir. Trombiislerin ¢ogu kiigiik
damarlar1 tutar. Fibrotik avaskiiler villus kiimeleri siklikla kii¢iik boyutludur ve
sadece mikroskobik olarak tanimlanabilir. Makroskobik incelemede biiyiik bir fetal
damar tikandigr zaman akim yoniindeki villuslarda degisiklikler iyi sl tiggen
seklinde soluk alanlar halinde maternal yiizde goriiliir. Genellikle bu alanlar gevre
parankimle ayni yogunluktadir (2).

Mikroskobik incelemede akim yoniindeki villuslar avaskiilerdir ve dens,
kollajenize ve hyalinize stromaya sahiptir. Sinsisyotrofoblast hiicre niiveleri sinsityal
diigiim seklinde kiimelenir. Intervilloz alan normaldir. Trombiisiin distalindeki biiyiik
fetal stem damarlar septasyona ve fibromuskuler skleroza ugrar. Fetal trombotik
vaskiilopatinin (FTV) tikayici olmayan stem ya da ylizey damarlarini tutan formlari
damar duvarlarinda fibrin depolanimi ile karakterizedir. Mikroskobik olarak organize
ve tekrar epitelize olan mural trombiise benzer (2).

Klinik olarak intrauterin biiyiime geriligi (IUBG), intrauterin fetal kayip, non-
immiin hidrops ve tromboembolik hastaliklarla iliskilidir (1,2). Masif fetal trombotik
vaskiilopati 6lii dogmus bebeklerin plasentalarinda yaklasik %50 oraninda goriiliir.
Fetal trombotik vaskiilopati goriilen plasentalarin ileri donemde bebek iizerindeki

etkileri heniiz tam olarak arastirilmamstir (2) .

2.10.3. Hemorajik Endovaskiilitis
Hemorajik endovaskiilitis (HEV) villoz endotelyal ve stromal nekroz,
tromboz, endotelyal proliferasyon, damarlarda rekanalizasyon, eritrositlerde

fragmantasyon ve diapedez, villoz stromal hemoraji ve hemosiderin depolanimi ile
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karakterizedir. Bu patolojiye eslik eden plasental bulgular arasinda umblikal kord
anormallikleri, mekonyum varligi, nedeni bilinmeyen villitis ve eritroblastosis
bildirilmistir (2).

Klinik olarak bu lezyon 6lii dogum, IUBG, maternal hipertansiyon ya da
preeklampsi, postterm gestasyon ile iliskilidir. HEV bazi1 hastalarda diger
gebeliklerde de tekrarlar (2).

Hemorajik endovaskiilitisin etyoloji ve patogenezi tartigmaldir, fetal
trombotik vaskiilopatinin bir formu oldugu belirtilmektedir. Bazilart HEV’deki villus
degisikliklerinin akint1 yoniindeki arterial okliizyondan ziyade akintiya zit yondeki

vendz tromboza sekonder olduguna inanmaktadir (2).

2.10.4. Villoz Odem

Plasentada goriilen koriyonik villoz édem 3 farkli mekanizmayla olusur. ilk
ve en belirgin formu mol hidatiformun vezikiiler sisligi ve diger anormal
karyotiplerde goriilen seklidir. ikinci sik goriilen ve en tartigmali formu da siklikla
daginik olarak yerlesmis stromal hiicre kenarlari ile ayrilmis pek ¢ok kiictik retikiiler
stromal alanlar ile genislemis terminal ve intermediate villuslar ile karakterizedir.
Bunlar1 prematiir plasentalarda goriilen immatiir intermediate villilerden ayirmak
oldukga giictiir. Buna eslik eden plasenta bulgular1 arasinda akut koriyoamnionitis ve
plasentanin erken ayrilmasi bildirilmistir (2,18). Shen-Schwartz ve ark.1" villoz
Odemi fetal ve neonatal 6liim ile iliskili bulmuslardir. Villoz 6demde tigiincii kategori
immiin ve non-immiin hidrops fetalistir. Bu durumda gergekte tiim terminal ve stem

villuslar diffiiz interstisyel 6dem ile genisler ve immatiir trofoblastlarla ¢evrelenir

(2).

2.10.5. Koranjiozis

Koranjiozis, plasentanin her tarafinda ¢ok sayida genislemis, oldukca
vaskiiler villuslarin olmasi ile tanimlanir. Koranjiozis tanist enfeksiyon ve iskemi
gostermeyen 3 farkli alandan alman biyopsideki, 10 biiyiik biiyiitme alaninda, 10 ya
da daha fazla villusun her birinde en azmndan 10 kapiller liimen bulunmasi ile konur
(2).

Koranjiozis maternal diabet, hipertansiyon, infeksiyonlar, anomaliler,

intrauterin fetal 6liim ve biliylime geriligi ile iligkili nonspesifik bir degisikliktir
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(1,2,20). Koranjiozis goriilen plasentalar siklikla gestasyonel yasa gore biiyiiktiir ve
villoz maturasyonda gecikme gosterir (2).

Patogenezi  bilinmemektedir.  Yiiksek rakimda yasayan kisilerin
plasentalarinda da sik goriilmesi hipoksiye adaptif bir cevap oldugunu

desteklemektedir (2).

2.10.6. Koranjiom

Viicudun bagka yerlerinde goriilen hemangiomlara benzer yapida olan
plasentanin vaskiiler bir tiimorii gibi gelisir. Biiyiik lezyonlarda fetal morbidite ve
hatta mortalite goriilebilir. Kiigiik lezyonlarin klinik 6nemi yoktur (17). Sikligi
%0.01-1.3 arasinda degisir (21).

2.11. Maternal Hastahklarda Plasentada Goriilen Degisiklikler

2.11.1. Preeklampsi ve Eklampsi

Maternal ve fetal mortalite ve morbitiditenin baslica nedeni olan preeklampsi
maternal gebelik komplikasyonlar1 arasinda en Onemlisidir. Gestasyonun 20.
haftasindan sonra generalize 6dem ya da proteiniiri ile birlikte hipertansiyon gelisimi
ile tanimlanir. Eklampside preeklampsiye konviilsiyonlar eslik eder (2).

Preeklamptik kadnlarin plasentalar1 komplikasyonsuz gebelerinkine gore
daha kiiciiktiir. Infarktlar daha ¢ok sayida, biiyiik ve santralde lokalizedir. infarktin
yaygmlig1 direkt olarak preeklampsinin siddeti ile orantilidir. Retroplasental
hematom kitlesi preeklemptik kadinlarda %12-15 oraninda goriiliir (2).

Histopatolojik olarak villuslar gestasyonel yasa gore genellikle normal
maturasyondadir. Sadece villoz sitotrofoblastik hiicrelerde hiperplazi ve villus
trofoblastik bazal membranlarda kalinlasma izlenir. Bazi vakalarda fetal stem
arterlerde vazokonstriksiyon nedeniyle bir dereceye kadar fetal perflizyon azalir ve
bu da histopatolojik olarak stromal fibrozis ve yaygm sinsityal digim
formasyonlarma yol agar (12).

Preeklampsili kadinlarda spiral arterlerde akut nekrotizan arteropati (akut
aterozis) goriiliir. Bu lezyon damar duvarlarinda fibrinoid nekroz, lipid yiikli
hiicrelerin birikimi ve perivaskiiler mononiikleer infiltrat ile karakterizedir (2, 22).

Preeklamptik kadinlarda sik goriilen infarktlar ve retroplasental hematom

kitlesi, akut aterozis ve bununla iligkili vaskiiler degisikliklerin direk sonucu



26

oldugunu diislindiirmektedir. Benzer vaskiiler degisiklikler diger hipertansif
hastaliklar, diabet, sistemik lupus eritematozus (SLE) ve antifosfolipid antikor

sendromlarinda da tanimlanmstir (2).

2.11.2. Esansiyel Hipertansiyon

Oncesinde esansiyel hipertansiyonu olan annelerin plasentalarindaki patoloji
cok az ilgi gdrmiistliir. Yapilan bir ka¢ ¢alismada bu hastalarin plasentalarinda
goriilen morfolojik degisikliklerin preeklampside goriilene olduk¢a benzer oldugu
belirlenmistir. Bu benzerlikler ultrastriiktiirel diizeydedir, ancak patolojik
degisikliklerin derecesi esansiyel hipertansiyonda preeklampsiye gore daha az
belirgindir. Hiperplastik arteriosklerozis olarak isimlendirilen maternal vaskiiler
anormallikler, damar duvarmin media tabakasinda belirgin kalinlagsma, intimal
hiperplazi ve liimende daralma ile karakterizedir. Preeklampsinin komplike oldugu
esansiyel hipertansiyon vakalarinin plasentalarinda goriilen degisiklikler gebelik
oncesinde normotansif olan preeklampsi gelisen kadmnlarin plasentalarmda goriilen

degisikliklerden daha az belirgindir (2).

2.11.3. Diabetes Mellitus

Diabetik kadmlarin bir kisminda plasenta normaldir. Yaridan fazlasi
gestasyonel yasina gore normalden agir, biiylik ve kalindir. Gobek kordonunun ¢ap1
artmistir. Genel popiilasyonda %1 oraninda tek umblikal arter goriiliirken, diabetik
annelerin bebeklerinde goriilme siklig1 %3-5 olarak bildirilmistir (2).

Histopatolojik olarak diabetik plasentay1 digerlerinden aywan spesifik bir
ozellik yoktur. Diabetik hastalarin plasentalarinin yaklagik %40’inda villoz pattern
normaldir. Geriye kalan %60’inda immatiir ya da akselere maturasyon
goriilmektedir. Villoz 6dem siktir. Villus vaskiilaritesi oldukca degiskendir,
koranjiozis diabetik olmayanlara gdre daha siktir. Sitotrofoblastik hiicreler c¢ok
sayidadir ve mitoz icerebilir. Trofoblastik bazal membran siklikla  belirgin
kalinlagma gosterir. Fibrotik avaskiiler villi (fetal trombotik vaskiilopati) goriilme
siklig1 artar. Trofoblast ve bazal membran arasinda fibrinoid materyal depolanimi

diabetik annelerin plasentalarinda sik bir bulgudur (2).
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Bir calismada tip 1 diabetik gebelere ait plasentalarda ¢ekirdekli fetal
eritrositler, fibrinoid nekroz, villoz immatiirite ve koranjiozisin sik goriilen plasental

patolojiler oldugu belirtilmistir (23).

2.11.4. Sistemik Lupus Eritematozus

Immiin kompleks depolanimi ya da plasental yatak damarlarinin nekrotizan
vaskiiliti sonucu gelisen iskemi ile iligkili olarak perinatal mortalite bu hastalikta
oldukg¢a yiiksektir. Bu hastalarda bulunan antifosfolipid antikorlar abortus ve preterm
fetal 6lim insidensinde artis ile iliskilidir. Bu antikorlar1 bulunan kadmlarin
plasentalarinda yapilan c¢aligmalarda maternal uteroplasental damarlarda tromboz,

desidual nekroz ve yaygin infarkt siklig1 yiiksek bulunmustur (12).
2.12. Anormal Siireli Gebelikler

2.12.1. Uzams Gebelikler

Gebeligin 42 haftadan uzun siirmesi ile perinatal mortalite, fetal hipoksi
siklig1, intrauterin malnutrisyon ve plasentanin yaslanmasma baglh hastalik etkileri
artar. Uzamug gebeliklere ait plasentalarin bir kismi olduk¢a agir olmasna karsin
genellikle makroskobik olarak normaldir. Yaygin makroskobik kalsifikasyon ya da
infarkt goriilmez. Isik mikroskobunda olgularin  %25-35’inde histopatolojik
anormallik goriilmezken, %15-20 oraninda perfiizyonun azaldig: fetal tarafta stromal
fibrozis ile sinsityal diiglimlerde artig goriiliir. Bu plasentalarm %10-15’inde
villuslar sitotrofoblastik proliferasyon ve trofoblastik bazal membranda kalinlasma
gibi hafif iskemi bulgular1 gosterir. Yiizde kirkinda ise yetersiz fetal perfiizyon ve

hafif iskemik degisikliklerin kombinasyonu goriiliir (12).

2.12.2. Olduke¢a Kisa Siireli Gebelikler

Preeklampsi ve membranlarin erken riiptiirii dogum sancilarinin erken
baslamasma neden olur. idiopatik primer prematiir dogum eylemi bu yiizden nadir
bir olaydir. Bu vakalarin plasentalarinda makroskobik olarak yaygm infarkt
goriilmez. Mikroskobik incelemede villuslar hem morfolojik olarak hem de

gestasyonel yasa gore normal matiirasyon gosterir (12).
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2.13. Fetal Hastaliklarda Plasentada Goriilen Degisiklikler

2.13.1. Maternofetal Rh Isoimmiinizasyonu

Maternofetal Rh (Rhesus) isoimmiinizasyonu maternal antikorlarin Rh
antigeni ile karsilasmasi ve fetal kirmizi kan hiicrelerinin parcalanmasi sonucu
fetiiste siddetli anemi ve fetoplasental hidropsa yol agan bir durumdur (2).

Klasik olarak plasenta biiyiik, iri, 6dematdz ve belirgin soluktur. Ancak
plasentalarin bir kismi1 makroskobik olarak normal olabilir. Plasentada goriilen
solukluk fetal kan kaybi ya da anemi ile iliskilidir. Plasentalarin %350’sinde
intervilldz trombiis goriiliir ve siklikla ¢ok sayidadir. Odematdz plasentalarda septal
kistler siktir (2).

Histopatolojik olarak plasentalarin kiigiik bir kismmda anormallik goriilmez.
Ancak cogunlugunda degisken miktarda villoz stromal 6dem ile birlikte villus
maturasyonunda gerilik goriiliir. Mitotik olarak aktif sitotrofoblastik hiicreler
belirgindir ve trofoblastik bazal membran kalinlasmistir. Fetal kapillerler de
cekirdekli eritrositler ve eritroblastlar bulunur. Fetal anemiye yol agan bu bulgu
maternofetal Rh izoimmiinizasyon i¢in karakteristiktir fakat spesifik degildir (2).

Giiniimiizde maternofetal Rh isoimmiinizasyonunda plasental hasarin nedeni
bilinmemektedir. Ancak villuslarda goriillen maturasyon geriligi plasentanin
fonksiyonlarin1 optimal kapasiteye gore azaltir, bunu kompanse etmek iginde

plasenta biiylimesinin artirdig1 diisiiniilmektedir (12).

2.13.2. Kongenital Nefrotik Sendrom
Plasental villus agaci siklikla immatiir ve 6dematdzdiir. Kongenital nefrotik

sendrom plasenta ve glomeriillerde anormal bazal membran protein sekresyonu ile

karakterizedir (12).

2.13.3. Metabolik Hastalhklar

Bazi kalitsal depo hastaliklarinda plasentada trofoblastik stromal ve Hofbauer
hiicrelerinde vakuoler degisiklik goriiliir. Gaucher hastaligi nedeniyle non immiin
fetal hidrops ve 6lii dogum gelisen iki infantin plasentalarinda fetal kapillerlerde

immatiir eritroblastlar yanisira Gaucher hiicreleri gosterilmistir (2).
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2.14. Plasental Villus Enfeksiyonlar:

Fetoplasental infeksiyon asendan ve hematojen olmak iizere iki yolla gelisir
(2,12,24).

Villitis bir ya da daha fazla villusta goriilen inflamatuar bir yanittir.
Inflamatuar yanit eksternal antijenik stimulus sonucunda fetus tarafindan baslatilir.
Villitis infarkta giden villusun periferine kemotaksis ile gelen maternal siniizoidal
inflamatuar hiicrelerden ayirt edilmelidir. Villitis fokal ya da yaygin olabilir. Fokal
lezyonlar plasentada gelisiglizel dagilirken, bazi vakalarda maternal desiduanin
yakinindaki bazal villuslar1 tutabilir (12). Hematojen infeksiyon ajanlar1 plasentaya
maternal kan ile ulasir. Bu yolla plasentaya ulagan infeksiyon ajanlar1 viriisler, baz1

bakteriler ve parazitlerdir (2).
2.14.1. Bakteriyal Enfeksiyonlar

2.14.1.1. Listeria Monocytogenes

Gram pozitif kisa rodlar halinde fakiiltatif anaerob bakterilerdir. Listeria
monocytogenes hayvanlarda abortus ve fetal kaybin iyi bilinen bir nedenidir, ancak
insanda nadir bir patojendir (12).

Plasenta makroskobik olarak genellikle normaldir, fakat kii¢iik sar1 beyaz
nekroz alanlar1 ya da nadiren biiyiilk abseler ya da maternal yiizey yakininda
infarktlar goriilebilir. Amnion sivist siklikla mekonyumla boyalidir (2). Etkilenen
plasentada tipik olarak koriyoamnionitis ve funisitis ile birlikte parankimde abse
goriiliir. Ikinci ve {iciincii trimester gebelerin plasentalarinda mikroabseler ve septik
infarktlar yaygin olarak dagilmistir. Histopatolojik olarak erken lezyonlar notrofiller
ile infiltre fibrin ve nekrotik villus gruplar1 igerir. Santral abse kaviteleri daha sonra
geligir ve eski lezyonlarda histiyositlerin palizat olusturdugu halka yapilar1 goriiliir.
Bu 6zellik listerozis i¢in oldukga spesifiktir (12).

Listeria monocytogenez Brown-Hoops, Warthin-Starry ya da Dieter
histokimyasal boyalar1 ile tanimlanabilir, fakat plasental ya da fetal lezyonlarda

identifiye edilmesi oldukca giigtiir (2).

2.14.1.2. Mycobacterium Tuberculosis
Pelvik ve milier tiiberkiilozis fertiliteyi azalttig1 i¢in plasental ya da

kongenital tiiberkiilozis olduk¢a nadirdir. Plasental lezyonlar diger organlarda
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goriilenlere benzerdir. Intervillsz alanda ya da villuslar icinde kazeifiye tiiberkiiller

griiliir (12).

2.14.1.3. Enterik ve Gram Negatif Organizmalar

Koliformlar perinatal hastalikta sik bir patojendir. Koriyoamnionitis bu
bakterilerle iliskili tipik bir lezyondur. Gram negatif organizmalarin yol a¢tig1 villitis
histolojisi karakteristiktir. Degisik derecelerde mikroabse gelisimi gdsteren
villuslarin etrafinda maternal intervilloz fibrin ve lokostazis gosteren lezyonlar

belirgindir (12).

2.14.1.4. Brucella

Plasentada Brucella bakterilerinin yol a¢tig1 inflamatuar lezyonlarin bildirimi
azdwr. Hayvanlarda gebelik kayb1 ve plasentitisin dnemli bir nedeni olan brucella
insan plasentas1 ya/ya da abortus materyallerinde nadiren tanimlanmistir. Bu
vakalarda plasental lezyonlarm tanimlanmasi nekroz ve nekrobiozis terimleri ile

sinirhdir (12).

2.14.1.5. Treponema Pallidum

Spiroketler plasentaya gecerek gestasyonun heRhangi bir donemsinda fetiisii
etkileyebilir. Konakta inflamatuar yanitin yoklugu ya immatiir immunolojiyi ya da
infeksiyonun ¢ok erken fazinda oldugunu gosterir. Ayrica spiroketler penisiline
oldukg¢a sensitiftirler. Annenin tek doz penisilin almasi bile plasentada histopatolojik
olarak tanimlanmasini engeller. Tedavi edilmeyen vakalarda spiroketlerin bulunmasi
patogonomiktir (12).

Plasenta biiyiik ve soluktur. Bulgularin higbiri spesifik degildir, ancak birlikte
oldugunda kongenital sifilisi destekler. Bu bulgular villuslarin normalden iri olmast,
periferal tomurcuklanma, immatiir trofoblast bulunusu ve belirgin hiperselliileritedir.
Fetal sirkiilasyonda c¢ekirdekli eritrositler bulunur. Bu degisiklikler inefektif
hemolitik anemi ile iligkilidir. Stem villus damarlarinda obstriiksiyonun yol agtig1
endovaskiiler proliferasyonda o6nemli bir bulgudur. Bu 06zellik diger kongenital
enfeksiyonlarda da goriiliir fakat intrauterin sifiliste daha belirgindir. Son olarak
degisik derecelerde lenfositik ya da graniilomatdz, karakteristik olarak c¢ok sayida
plazma hiicrelerinden olusan fokal proliferatif villitis tanida yardimci 6nemli bir

bulgudur (12).
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2.14.2. Fungal Enfeksiyonlar

Coccidioidimycosis, coccidioides immitis’in neden oldugu, plasentada
nekrotik, kazedz ve piiriilan tipte lezyonlara yol acan bir hastaliktir. Tiiberkiil benzeri
graniilomlar tanimlanmistir. Ancak ¢ok siddetli plasental infeksiyonlarda dahi
organizmanin fetiise gecisi goriilmez (12).

Cryptococcus neoformans AIDS’li bir kadinm plasentasinda tanimlanmustr.
Intervilloz aralikta cok sayida koloni bulunur fakat belirgin inflamatuar yanita yol
acmaz ve fetiise gecisi goriillmez. Benzer olarak Candida albicans koriyoamnionitise

yol acarken villitis goriilmez (12).
2.14.3. Parazitik ve Protozoan Enfeksiyonlar:

2.14.3.1. Toksoplazma Gondii

Toksoplazma gondii organizmasi zorunlu hiicre i¢i parazitidir. Gebeligi
stiresince akkiz toksoplazmosis gegiren gebelerin bebeklerinin biiyiikk ¢ogunlugu
enfeksiyondan etkilenmez ya da minimal etkilenir. Siddetli kongenital
toksoplazmosis vakalar1 dncelikle ikinci trimester maternal enfeksiyonlarinda goriiliir
(12).

Toksoplazma enfeksiyonunda plasenta makroskobik olarak normal olabilir
ancak siklikla eritroblastozis fetalis ya da kongenital sifilise benzer olarak biiyiik ve
soluktur. Bu benzerlik mikroskobik seviyede de goriilir. Yama tarzi villoz
hiperplazi, immatiirite ve fetal anemi ile sonuclanan fetal damarlarda ¢ekirdekli
eritrositler izlenir. Lenfosit ve histiyositlerden zengin kronik fokal proliferatif villitis
tipik olarak bulunur. Plazma hiicreleri nadiren goriiliir. Eskiyen lezyonlarda
villuslarda fibrozis gelisir. Inflamatuar proges tek ya da kiigiik bir grup villusu igerir.
Plasentanin maternal yiiziinde ve fetal membranlarinda kronik lenfositik desidiiitis ve
nadiren funisitis izlenir (12).

Parazit genellikle keselidir ve siklikla amnion ve koriyonda bulunur. Keseli
Toksoplazma gondii’nin tamimlandig1 plasentalarda karakteristik olarak inflamatuar

cevap yoktur (12)
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2.14.4. Viruslar

2.14.4.1. Sitomegalovirus

Sitomegalovirus (CMV) villitisin enfeksiydz nedenleri i¢inde sik bir etkendir.
Tiim yenidoganlarda kongenital enfeksiyon prevalansi %0.2-2.2 arasinda degisir (2).

Makroskobik olarak plasenta normal olabilir fakat siddetli etkilenen
infantlarda biiyiik ve soluktur (12).

Mikroskobik olarak;

1- Ozellikle erken vakalarda niikleer debri ve stromal hyalinizasyon ile birlikte
akut nekrotizan villitis

2- Plazma hiicrelerinden zengin lenfoplazmasitik infiltrat

3- Hofbauer hiicrelerinde belirginlesme ile birlikte fokal ya da generalize villoz
o6dem

4- Villoz stromada hemosiderin depozisyonu ve eskiyen lezyonlarda kalsifik
depozitler

5- Sitomegalik hiicreleri 6zellikle kronik vakalarda tanimlamak giictiir. Ancak

bu hastalik i¢in spesifiktir (12).

Immiinohistokimyasal ~calismalarda villoz Hofbauer hiicrelerinde ve
villuslarin fetal damar endotellerinde viral antijenler gosterilebilir. Plasental
degisikliklerin siddeti ile fetiis ya da infantin klinik gidisi arasinda korelasyon vardir
(12).

2.14.4.2. Herpes Simpleks Viriis

Hematojen ve asendan yolla fetoplasental infeksiyon yapabilir. Klinik olarak
asendan yol daha onemlidir (12). Hematogenez enfeksiyonlarda villoz nekroz ve
aglutinasyon, lenfositik villitis, villus damarlarinda fibrinoid nekroz nadir olarak
gosterilmistir. Akut nekrotizan ve kronik lenfoplazmasitik koriyoamnionitis,
amnionik viral inkiilizyonlar ve funisitis asendan enfeksiyonlarda tanimlanmistir (2).

Gebeligin ilk 20 haftasinda primer enfeksiyon geciren hastalarda spontan

abortus ve kongenital malformasyon siklig1 artar (2).

2.14.4.3. Rubella
Kongenital rubella sendromunun ¢ogu akut maternal viremi ile iligkilidir.

Plasenta normalden kii¢iik olma egilimindedir. Erken lezyonlar akut endovaskiilitisin
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eslik ettigi nekrotizan villitis ile karakterizedir. Endotelyal nekroz eritrosit
fragmantasyonu ile iliskili olabilir. Etkilenen villus kiimeleri intervilloz fibrin ile
cevrelenir (12). Eozinofilik sitoplazmik viral inkliizyonlar endotelyal hiicrelerde,
Hofbauer hiicrelerinde, villoz stromal hiicrelerde, trofoblastlar ve desiduada
bulunabilir. Membranlar ve kordda fokal, hafif diizeyde kronik inflamatuar infiltrat
stk olmayarak goriilebilir. Akut maternal hastaliktan bir siire sonra plasenta gelisimi
duraklar ve sadece dagmik olarak avaskiiler villuslar goriiliir. Rubella viriisii izole
edilen baz1 plasentalarda inflamatuar degisiklikler ya da diger morfolojik
anormallikler goriilmeyebilir (2).

Gebelik sirasmda goriilen rubella enfeksiyonu spontan abortus, fetal 6liim,
intrauterin gelisme geriligi, kongenital malformasyonlar, aktif neonatal enfeksiyon

ve gec donemde sagirlik ve mental retardasyon ile sonuglanir (2).

2.14.5. Etyolojisi Bilinmeyen Villitis

Austuralia ve Kuzey Amerika’da tiim plasentalarin %6-10’unda bildirilmistir
(12). In vitro fertilizasyonlu gebeliklerde bu oran daha yiiksektir (25).

Histopatolojik olarak willitis daha oOnceden tanimlanan herhangi bir
morfolojik 6zelligi gosterebilir. Villitisin histopatolojik karakteristikleri neonatal
gidis ya da klinik ile iliskili gdriinmemektedir. Vakalarin %75-85’inde inflamasyon
oldukga hafiftir. Masif kronik intervillozitis nadir durumlarda goriiliir (2).

Etyolojisi bilinmeyen villitis plasentada bulundugunda infant genellikle
etkilenmemistir. Ancak intrauterin gelisme geriligi ve perinatal mortalite oranlarinda
art1g ile iligkili olabilir. Villitisin siddeti direk olarak komplikasyonlarla baglantilidir.
Ayni zamanda bir sonraki gebelikte tekrar edebilir. Rekiirren vakalarda siklikla

etkilenen villus miktar1 artar (2).
2.15. Gobek Kordonu Patolojisi

2.15.1. Kord Uzunlugu ve Cap1

Ortalama kord uzunlugu 54-61 cm’dir (12). Seksen santimetreden uzun
kordlar viicut kisimlarma dolanma, diigiim, torsiyon, prolaps ve parsiyel ya da total
vaskiiler okliizyon ile iliskili iken, 40 cm’den kisa kordlar intrauterin distres,
neonatal asfiksi, kord riiptiirli, hemoraji, plasental erken ayrilma ve uterin

inversiyona yatkinlik yaratir (2) .
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Umblikal kord c¢ap1 damar sayisi, Wharton jeli miktar1 ve sivi igeriginden
etkilenir. Wharton jeli yoklugu ya da azalmasi ile birlikte ince umblikal kord, fetal
bliylime geriliginin bir isaretidir. Fokal ya da diffiiz kord o6demi 0Ozellikle

diabetiklerde goriilen bir durumdur. Cogunlukla nedeni bilinmez (2).

2.15.2. Umblikal Kordun Plasental Yerlesimi

Umblikal kordun yerlesimi genellikle santral ya da ekzantriktir, fakat yaklasik
%7 oraninda marjinal olabilir. Marjinal yerlesimli umblikal kord diisiik sikliginda
artig, malforme fetiis, neonatal asfiksi ve preterm eylem ile iliskilidir (2).

Velamentdz yerlesim sik bir anomalidir. Plasentalarin yaklasik %1’inde
goriiliir. Multiple gebelik, ekstrakorial plasenta ve tek umblikal arter bulunan
kordlarda siklig1 artar. Velamentdz yerlesim fetal anomali insidensinde artis, diigiik
dogum agirligi ve membrandz damarlarda kompresyon ya da travma sonucu
intrapartum komplikasyonlarla iligkilidir (2).

Nadiren, umblikal kord membranlara tutunmustur ancak koruyucu Wharton
jeli kalmistir. Buna “interpositio velamentdza” denir. “Insertio furcata” da ise kord

Wharton jelini kaybetmistir, fetal ylizeyde yerlesim gosterir (2).

2.15.3. Tek Umblikal Arter

Tek umblikal arter bazen normal dogumlarda da goriilebilen bir anomali
olmakla birlikte diisiik dogum agirlig1 ve major kongenital anomaliler ile iliskili
olabilir. Tek umblikal arter siklig1 caligmalara gore degismektedir. Prospektif
calismalarda siklig1 %1°den az iken, neonatal otopsiler ve spontan abortuslarda
%?2,5-3"e ¢cikmaktadir (2).

Tek umblikal arter beyaz wkta, diabetik anne bebeklerinde, kromozomal
anomalilerinde (0zellikle trizomiler), ikizlerde ve velamentdz yerlesimli umblikal
kordda daha sik goriiliir. Tek umblikal arter ve fetal malformasyonlar arasindaki
iliski iyi belirlenmistir, ancak bu anomali ile iligkili belirli organ ve spesifik
anormallikler tanimlanmamigtir. Kongenital malformasyonlar 6lii dogan bebeklerde
daha ¢ok sayida ve daha siddetlidir (2).

Prospektif ¢aligmalarda ortalama perinatal mortalite %20 olarak bildirilmistir.
Tek umblikal arteri olan infantlarda prognoz fetal ve plasental malformasyonlar,

prematiirite, diisiik dogum agirligi ve IUBG ile iliskilidir (26)
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Bryan ve Kohler”” 20.000 olguyu kapsayan prospektif ¢alismalarinda tek
umblikal arter insidensini %0.72 olarak belirlemislerdir. Bu ¢alismada tek umblikal
artere eslik eden major anomalisi olan infantlarda perinatal mortalite %11-41 olarak
belirtilirken, tek umblikal arterin eslik ettigi major anomalisi olmayan infantlarda da

perinatal mortalitenin %4.2 oraninda goriildiigi bildirilmistir .

2.15.4. inflamasyon

Umblikal kordun inflamasyonu (funisitis ya da funikulitis) hemen daima akut
inflamatuar hiicre infiltrasyonu ile gelisir. Polimorf niiveli lokositler Oncelikle
umblikal damar duvarlarinda bulunur ve wharton jeline dogru ilerleyebilirler (12).

Funisitisin makroskobik olarak tanisin1 koymak giigtiir. Histopatolojik olarak
inflamasyonun izlendigi umblikal kordlar ¢iplak gozle normal goriilebilir. Ancak
Listeria monocytogenes ve Candida albicans enfeksiyonlarmda koriyonik plate ve
kord yiizeyinde beyaz ya da krem renginde kiigiik abse odaklar1 goriilebilir (12).

Funisitisin koriyoamnionitis ile gii¢lii bir iliskisi vardir. Ancak umblikal kord
infeksiyonlarinin insidensi membranlar, koriyonik plate ve subkoryonik fibrin
tabakasi infeksiyonlarina oranla diistiktiir (12).

Nekrotizan funisitis dejenere inflamatuar hiicreler iceren nekrotik Wharton
jelinden olusan perivaskiiler bandlar ile karakterizedir. Bu vakalarda perinatal

mortalite ve morbidite artmistir (12).
2.16. Fetal Membranlarin Patolojisi

2.16.1. Amniotik Epitelde Skuaméz Metaplazi

Skuamdz metaplazi, fetal membranlarin amnionik yiizeyi ve umblikal kordda
siktir. Makroskobik olarak bu fokuslar satihtan hafif yliksek, kordun yerlesim bdlgesi
yakininda olma egiliminde olan inci benzeri beyaz makiillerdir. Genellikle kiiglik
boyutludur. Histopatolojik olarak keratinize ya da non-keratinize skuamdz
epitelyumden olusan odak ¢evre amnionik epitelden keskin bir sinirla ayrilmig olarak

izlenir. Klinik 6nemi yoktur ancak amnion nodozum ile karistirilmamalidir (2).

2.16.2. Amnion Nodozum
Amnionik yiizeyde kiiciik, irregiiler, sar1 renkte, satihtan yiiksek nodiiller

seklinde goriilen nadir bir durumdur. Bu nodiiller 6zellikle umblikal kordun yerlesim
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yeri cevresinde goriiliir, ancak amnionik yiizeyde herhangi bir yerde olabilir.
Nodiiliin iizerinde amnionik epitel yoktur ya da total ya da parsiyel bulunabilir.
Mikroskobik olarak nodiiller, 6lii skuamdz hiicreler, lanugo, yag damlaciklar1
(verniks) ve amorfoz materyalden olusur (2).

Amnion nodozum oligohidroamnioz ile iligkilidir. Oligohidroamniozun
nedenleri degiskendir. Vakalarin ¢ogunda goriilen fetal iiriner trakt anormallikleri
fetal idrarda ve sonucta da amnionik sivida azalmaya yol acar. Oligohidroamnioz

IUBG ve ikizden ikize transflizyon sendromu ile iliskili olabilir (2).

2.16.3. Mekonyum Boyanmasi

Makroskobik olarak yesil ya da kahverengi membran boyanmasi goriiliir.
Makroskobik goriiniimii mekonyum pasajmnin kronikligi ile koreledir. Mekonyum
dogumdan kisa bir siire 6nce bulastiysa membranlar mavi-yesil ve incedir. Uzun siire
mekonyuma maruz kalan membranlar koyu, 6dematdz ve camursu kahverengi renk
alirlar (2).

Mikroskobik olarak serbest mekonyum, amorfoz yesil kahverengi materyal ve
skuamlardan olusur. Mekonyuma maruz kalan amnionik epitelde kiimelenme,
stratifikasyon, niikleer piknozis ve nekroz gibi reaktif degisiklikler goriiliir. Ayni
zamanda amnion, koriyon ve desiduada mekonyum fagosite etmis makrofajlar
bulunur. Mekonyum daha biiyiik ve refraktil, sar1 kristal yapida graniillerden olusan
hemosiderinden ayrilmalhdir (2). Ancak makrofajlar icerisindeki mekonyum
pigmenti floresan 1518ina maruz kaldiginda rengi agilir ve soluklasir bu nedenle
histopatolojik kesitlerde goriilmesi giiglesir (28).

Mekonyum pasaji diisik APGAR skoru, umblikal arter pH mm 7.0 ya da
altinda olmasi, respiratuar distres, ilk 24 saatte gelisen ndbet ve resiistasyona ihtiyag
duyma gibi fetal distres parametreleri ile Onemli bir iliski i¢indedir. Ancak
mekonyum pasajmin fetal distresin nedeni mi, yoksa sonucu mu oldugu acik degildir.
Inflamasyon ya da hasara yol agan mekonyum miktari bilinmemektedir. Mekonyuma
bagli umblikal kord damarinda ve amnion epitelinde hasar tanimlanmistir.
Mekonyumun ayni zamanda vazokonstriksiyon ile potansiyel iskemi nedeni oldugu
da gosterilmistir. Mekonyumun stirfaktan fonksiyonunu etkiledigine dair de bazi
kanitlar vardir. Yiiksek konsantrasyonlarda tip 2 pnomositlere direk toksik etki

yaparak mekonyum aspirasyon sendromuna yol agmaktadir (2).
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2.16.4. Koriyoamnionitis

Koriyoamnionitis insanda plasental inflamasyonun en sik formudur.
Histopatolojik koriyoamnionitis komplikasyonsuz term dogumlarda %4 oraninda
rapor edilmistir. Su anda koriyoamnionitisin nedeni infeksiyonlar olarak kabul
edilmektedir. Mikroorganizmalar siklikla bakterilerdir. Organizmalar1 belirlemek
icin yapilan kiiltlirler hemen her zaman basarili degildir (2).

Uterusa vajen ya da serviks yoluyla ulasan bakterilerin neden oldugu
koriyoamnionitis membran riiptiiriine dnciiliik eder ya da membran riiptiiriinii takiben
olusur (12). Yapilan bir ¢calismada ardi ardina gelen 1000 canli dogumda 24 saatten
fazla siire membranlar1 riiptiire olmus vakalarin %54.5’inde histopatolojik olarak
koriyoamnionitis bulmuslardir (29). Koriyoamnionitis ile membranlarin erken
riliptiirii ve preterm eylem arasinda giiclii bir iliski oldugu bilinmektedir (12).

Spontan preterm eylem ve intakt membranlarda en sik tanimlanan bakteriler
diisiik virulansa sahip vajinal ve enterik organizmalar, Ureaplazma iirealiticum,
Mycoplasma hominis, Gardneralla vajinalis, Peptostreptococcus ve Bakteriodes’tir
(2).

Koriyoamnionitis vakalarmin ¢ogunda plasenta ve fetal membranlar
makroskobik olarak normaldir. Bazen membranlar opak ya da kotii kokulu olabilir.
Nadiren candida enfeksiyonlarinda 6zellikle umblikal kordun amniotik yiizeyinde 2-
3 mm boyutunda beyaz kolonizasyon bulunabilir (2).

Histopatolojik olarak amniotik infeksiyonda maternal ve fetal cevap goriiliir.
Maternal reaksiyon desiduada notrofil birikimidir. Bu iltihap hiicreleri zamanla
koriyon, amnion ve amnionik siviya uzanir. Bu nedenle infeksiy6z cevabm ilerleme
donemsmma goére membrandz desidiiitis, membrandz koriyonitis ve membrandz
koriyoamnionitis terimleri kullanilir (2).

Maternal nétrofiller ayn1 zamanda plasentanin intervilloz alanina go¢ eder ve
hemen koriyonik tabakanin altinda birikir. Baz1 vakalarda bu amniotik infeksiyonun
ilk kanit1 olabilir (2).

Bir ¢aligmada plasental inflamasyonun prevalansi ve siddetinin plasentanin
periferinde ve membranlarin i¢ kisimlarida arttig1 belirtilmektedir (30).

Gestasyonel yas ve fetal immiin sistemin durumuna gore fetiiste amniotik

infeksiyona yanit goriiliir. Ondokuz ve yirminci haftalardan 6nce ve fetiis 500 gramin
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altinda iken fetal 16kosit cevab1 siklikla yoktur. Fetal reaksiyon umblikal ve koriyon
tabaka damarlarinda ya da koriyon tabakasinda fetal notrofil gocii ile tanimlanir.
Uzun siireli koriyoamnionitiste amnion zarinin hemen altinda polimorf niiveli
lI6kositler ve makrofajlardan olugsan iltihabi hiicre infiltrasyonu izlenir. Amniotik
epitel hiicreleri kolumnar hal alabilir ya da dejeneratif degisiklikler gosterebilir.
Koriyoamnionitiste akut inflamatuar infiltrat karakteristik olarak fetal membranlar ve
umblikal kordda sinirhidir. Villoz doku fetal septisemi olmadikga tutulmaz (2).
Koriyoamnionitis ile iliskili diger durumlar polihidroamnios, servikal

yetmezlik ve ¢ogul gebeliktir.

2.17. Cogul Gebelik
Cogul gebelikler 6zellikle reprodiiktif tekniklerin gelismesi ile artmistir.
Cogul gebeliklerde fetal morbidite, mortalite, diisik dogum agirligr ve anomali

gelisimi oranlar1 ytiksektir (2).

2.17.1. ikiz Gebelik

Ikizler iki ayrismis ovumun (dizygous) fertilizasyonu ya da tek fertilize
ovumun (monozygous) ayrigsmasi ile olusur. Monozygous ikizler genellikle genetik
ve fenotipik olarak benzerdir ancak nadiren genetik ve fenotipik uyumsuzluk olabilir
(2).

Ikiz gebeliklerde plasenta monokoriyonik ya da dikoriyoniktir. Tiim dizygous
ikizler dikoriyonik plasentaya sahiptir. Monozygous ikizlerde plasentasyonun tipi
ayrigmanin zamanina baghdir. Eger tek fertilize ovum koriyon farklilasmasindan ¢ok
once (ilk 2. ya da 3. giin) ayrilmigsa, plasenta dizygous ikizlerin analogudur. Eger
ayrilma Dblastokist donemsinda koriyon olusumundan sonra, ancak amnion
olusumundan Once (fertilizasyonun 3-8. giinlerinde) olduysa diamnionik
monokoriyonik plasenta gelisir. Eger ayrisma amnion olusumundan sonra, 8-13.
giinler arasinda ise monoamnionik monokoriyonik plasenta olusur. Monokoriyonik
plasental1 tiim ikizler monozygoustur. Dikoriyonik plasental: ikizler dizygous ya da
monozygous olabilir. Bir calismada 250 ardarda gelen ikiz dogumdan 77’si
monokoriyonik 173’1 dikoriyonik olarak belirlenmistir. Dikoriyonik plasentali

ikizlerin yaklasik %20’si monozygous’tur (2).
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Plasentasyon tipi perinatal mortalite ve morbidite ile belirgin iligkisi
nedeniyle 6nemlidir. Cogul gebeliklerde pek cok faktdor morbidite ve mortaliteyi
artirr. En Onemlisi de prematiir eylem ve prematiir dogumdur. Monokoriyonik
plasentaya sahip ikizler dikoriyonik plasentali ikizlere goére daha yiiksek perinatal
mortaliteye sahiptir. Monoamnionik plasentasyonun fetal mortalite oran1 en yiiksektir
(2).

Patologlar i¢in diamnionik monokoriyonik plasentanin  dikoriyonik
diamnionik birlesik plasentadan ayirimi 6nemlidir. Bu ayirim makroskobik inceleme
ile yapilabilir. Dikoriyonik birlesik plasentada septum, iki amnionik tabaka arasinda
koriyonik doku bulunmasi nedeniyle kalin ve opaktwr. Zit olarak diamnionik
monokoryonik plasentada septum ince ve translusenttir. Membrandz septumun
histopatolojik incelemesi de makroskobik izlenimi destekler. Koriyonik tabakadaki
fetal damarlarin dagilimi da aywrimda yararlidir. Dikoriyonik plasentalarda fetal
koriyonik damarlar yaklasirlar, fakat ¢aprazlasma ve flizyon alam1 yoktur.
Diamnionik monokoriyonik plasentalarda iki vaskiiler yapi birbiri ile kaynasir.
Monokoryonik plasentalarda Snemli bir Ozellikte iki fetal sirkiilasyon arasinda

vaskiiler baglantilarin bulunmasidir (2).

2.17.2. ikizden ikize Transfiizyon Sendromu

Monokoriyonik ikizlerde perinatal mortalitenin en onemli nedeni ikizden
ikize transfiizyon sendromudur. Tipik olarak klinik bulgular 2. trimesterda akut
hidroamnios ve ikizler arasinda biiylime farklilig: ile goriiliir. Donor ikizde siklikla
oligohidroamnios ve hareketlerde azalma izlenir. Postnatal donemde infantlarin
goriiniimii ve boyutlarinda belirgin farklilik vardir. Dondr ikiz kiigiik, soluk ve
anemiktir. Alict ikiz agiwr, 6dematdz, pletorik ve polistemiktir. Klasik olarak fetal
organ boyut ve agirhiliklarinda belirgin farklilik vardir. Alici organlar1 biiylik ve
agirdir. Verici ve alict plasentalar1 da farklidir. Verici plasentast biiyiik, soluk ve
hacimlidir. Villuslar ¢ok sayida Hofbauer hiicreleri icermekte olup, iri ve
O0dematozdiir. Kiigiik kapillerler ¢ekirdekli eritrositler igerir. Oligohidroamnios ile
iligkili olarak amnion nodozum bulunabilir. Alic1 plasentas: genellikle kiiciik ve koyu
kirmizidir. Villuslar dilate ve konjesyone damarli olup genellikle matiirdiir (2, 31).

Hematolojik olarak hemoglobin konsantrasyon farkinin 5g/100ml’den fazla

olusu ve anatomik olarak iki fetiisiin agirliklar1 arasinda %15-20’den fazla fark olusu
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tanida onemlidir. Ancak ikizlerden birinde plethora bulunusu, digerinde ise anemi
saptanmasi1 daima kronik ikizden ikize transflizyonun gostergesi degildir (2).

Ikizden ikize transfiizyon sendromunun sonuglar1 oldukea ciddidir. Tan1 ve
dogum sirasindaki gestasyonel yasa gore mortalite oranlar1 %70-100 arasindadir. Bu
durum 26. gebelik haftasindan once gelistiginde, preterm eylem ve fetiislerdan
birinde ya da ikisinde 6liim ya da yasarlarsa belirgin morbidite goriiliir (2).

Alict  ikizde kardiak yetmezlik, hemolitik sarilik, kernikterus ve
hemokonsantrasyona bagli trombozis goriiliirken, verici ikizde siddetli anemi ve
hipoglisemi goriilir. Eger ikizlerden biri uterus i¢inde Oliirse ve transfiizyon
sonlanirsa olay kendiliginden geriler. Tedavi secenekleri smirhidir ve siklikla

basarisizdir (2).
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GEREC VE YONTEM"

Eskisehir Osmangazi Universitesi T1p Fakiiltesi Kadm Hastaliklar1 ve Dogum
Anabilim Dalr’nda, Kasim 2004-Temmuz 2005 tarihleri arasindaki sekiz aylik
donemde 28- 42. gebelik haftalar1 arasinda dogum yapan gebeler prospektif olarak
calismamiza dahil edildi. Yirmi biri ikiz gebelige ait olmak {izere toplam 350 adet
plasenta, Patoloji Anabilim Dalimiz’da makroskobik ve mikroskobik incelemeye
alindi. Olgularin her biri i¢in klinik bilgi, makroskobik ve mikroskobik inceleme
formlar1 diizenlendi (Sekil 1.1, 1.2, 1.3).

Calisma grubunu Tablo 1.1°de belirtilen maternal ya da fetal risk faktorlerine
sahip gebeler ile takipsiz gebelik ve ileri yasa sahip (35 yas {lizeri) gebelere ait
plasentalar, kontrol grubunu ise maternal ya da fetal risk faktorii bulunmayan
gebelere ait plasentalar olusturmaktadir. Calisma ve kontrol grubunu olusturan
olgularda plasentalar; Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Anabilim Dali tarafindan anne
yaslary, dogum sekilleri, sosyal gilivenceleri, yenidoganlarin gestasyonel yaslari,
cinsiyetleri, agirliklar1 ve  APGAR skorlarini igeren klinik bilgiye sahip raporlar
esliginde Anabilim Dali’miza gonderildi. Dogum sonrasi yenidoganlar kadin dogum
servisinde ziyaret edilerek, anne yaninda ya da yenidogan servisinde takipte olup
olmadiklart anneden 6grenildi. (Sekil 1.1)

Plasentalar mekonyum pigmentinin floresan 151k etkisi ile renginin agilmasini
engellemek amaciyla siyah posetlerde toplanarak patoloji laboratuarina ulastirildi.
Makroskobik olarak plasentalarda gobek kordonu, ekstraplasental zarlar,
plasentalarin fetal ve maternal yiizleri degerlendirildikten sonra plasenta agirliklari
Ol¢iildii, daha sonra plasentalar fetal ylizden 1-2 cm araliklarla dilimlenerek bir giin
stireyle %10’luk notral tamponlu formalinde tespit edildi. Ertesi giin, gdbek kordonu
uzunlugu, capi, insersiyon sekli, gobek kordonunda damar sayisi, ekstraplasental
zarlarin rengi, saydamligi, plasentanin boyutu belirlendikten sonra, plasentanin kesit
yiizeyinin 6zellikleri kaydedildi. Gobek kordonundan, ekstraplasental zarlardan ve
plasentanin gdbek kordonu yakinindaki ve uzagindaki alanlardan rutin 6rneklemeler
yapildi. Ayrica kesit yilizeyinde lezyon izlenen alanlardan Ornekler alindi.
Mikroskobik inceleme i¢in alinan drneklerden hazirlanan bloklar 4-6 p kalinliginda
kesilip, Hematoksilen + eozin ile boyanarak degerlendirildi. Mikroskobik

degerlendirme Oncelikle arastirma gorevlisi Doktor Funda Canaz tarafindan
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yapildiktan sonra, Profesor Doktor Sare Kabukguoglu ile tekrar gézden gegcirilip,
fikir birligi olusturularak rapor edildi.

Olgulara ait fotograflar Nikon Eclipse E600 mikroskoba ait DS-5M djjital
kamera ile ¢ekildi.

Veriler SPSS 11.5 bilgisayar programinda girildi. Istatiksel degerlendirmede
Pearson ” testi, Mann-Whitney U testi, Continuity correction testi, ve Fisher’s Exact

testi kullanildi. P<0.05 degeri istatiksel olarak anlamli kabul edildi.

* Tez galigmasi i¢in yaptigimiz bagvuruya 7 Haziran 2006 tarih ve 24 sayili yazi ile
etik kurul onay1 verilmistir.
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Biyopsi No:

Annenin Ad1 Soyadi:

Yas: G: P: A: Y:
Dogum Sekli: Gebelik Yast: Bebegin Cinsiyeti:
Bebegin dogum agirligi:

Maternal Risk faktorleri: [ Diabetes mellitus ya da glukoz intoleransi
"] Hipertansiyon (Gebelige bagli ya da kronik)
] Prematiirite (32 haftanin altinda)
] Postmatiirite (42 haftanin iizerinde)
] Kot obstetrik oykii (0lii dogum, spontan
abortus ya da prematiir dogum
1 Oligohidramnios
1 Nedeni bilinmeyen ates
[ Tlag kétiiye kullanimi
) Infeksiyonlar
"] Tekrar eden kanamalar
"] Takipsiz gebelikler
[ 1leri yas
Fetal Risk Faktorleri: () Intrauterin ya da neonatal 8liim
1 Kongenital anormallikler
() Intrauterin gelisme geriligi
"] Prematiirite
) Hidrops
"1 Mekonyum varlig1
] Neonatal yogun bakima alinma
) Infeksiyonlar
Bebek Durumu: [1 Anne yaninda 1 Anne yaninda tedavi goriiyor

"1 Yenidogan servisinde tedavi goriiyor "] Perinatal 6lim

Sekil 3.1. Bilgi Kayit Formu Ornegi
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Gobek kordonu: uzunlugu....... cm, ¢apl.......... cm
santral / ekzantrik / marjinal / velament6z

gercek diigiim / konjesyon

Membranlar: circummarginat / circumvallat
opasite / renk
subkoriyonik fibrin / subkoriyonik hematom / subamnionik

hematom / retroplasental hematom

Boyut: ....... ) CHRUT ) SR cm

Infarkt: periferik / santral ....... cm capinda
Kalsifikasyon

Trombiis

Fibrin depolanimi

Sekil 3.2. Makroskobik Inceleme Formu*

* Makroskobik inceleme formu Arch Pathol Lab Med dergisinin 121. sayisinda
yaymnlanan plasental incelemenin ilkeleri adl1 makalesinden diizenlenmistir.
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Plasenta: Villuslarda anormal maturasyon, gecikmis / akselere / irregiiler
Villitis, akut / kronik
Intervillozitis, akut / kronik
Infarkt, santral / periferik
Koranjiozis
Koranjioma
Vill6z 6dem, minimal / belirgin
Trombiis, intervilloz / subkoriyonik
Hematom Kkitlesi, retroplasental / subamnionik
Fibromuskuler sklerozis
FTV
HEV
Sinsityal diiglimlerde artig
Intervill6z kanama
Cekirdekli fetal eritrositler
Kalsifikasyon, distrofik / intraarterioler
Fibrin depolanimi, subkoriyonik / koriyon plak / desidual plak

Perivilloz fibrin depolanimi, minimal / belirgin

Fetal Membranlar: Koriyoamnionitis
Desidiiitis, membrandz / lenfohistiyositik
Mekonyum varligma ait bulgular / mekonyum varligini
diistindiiren epitelyal degisiklikler
Amnion nodozum
Desidual nekroz
Desidual vaskiilopati
Amnion zarmda skuamdz metaplazi
Umblikal kord: Funisitis
Gobek kordonunda allantoik duktus artig1 / omfolomezenterik

duktus artig1

Sekil 3.3. Mikroskobik inceleme Formu
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BULGULAR

Kasim 2004-Temmuz 2005 tarihleri arasindaki sekiz aylik donemde 28-42.
gebelik haftalar1 arasinda, 21°1 ikiz gebelik olmak tizere, 237’si risk faktorii tasiyan,
92’si risk faktorii bulunmayan gebelere ait 350 plasenta makroskobik ve mikroskobik
olarak incelendi. Calismada ikiz gebeliklere ait veriler istatistiklere katilmamustir.
329 tekiz olgunun yas dagilimlari, maternal ya da fetal risk faktorlerine sahip grupta
ortalama ve standart hata 29 + 0.3 olup, risk faktorii tasimayan grupta ortalama 28 +
0.3 diir. Tekiz olgularimizin 79’u (%24) preterm (28-37 hafta arasi), 250’si (%76)
term (37 haftanin iizerinde) gebeliklerdir. Bu olgularin gebelik haftalar: risk faktorii
tastyan grupta ortalama 36 + 0.1 iken, risk faktorlii olmayan grupta 38 + 0.1°dir.
Bebeklerin ortalama dogum agirliklar: risk faktorii tasiyan grupta 2857 + 55gr iken,
risk faktorii tasimayan grupta 3282 + 38 gr olarak belirlendi. Olgularin ortalama
plasenta agirliklar: riskli grupta 554 + 10 gr olup, risk faktorii tagimayan grupta 618
+ 1lgr, ortalama gobek kordon capi riskli grupta 1.1 + 0.0lcm, risk faktorii
tasimayan grupta 1.09 + 0.02cm’ dir. Mann-Whitney U testi ile risk faktorii
tasimayan 92 olgu ile 237 risk faktorii tasiyan olgunun gebelik haftalar1 arasinda
(P=.000 P<0.001), bebeklerin dogum agirligi (P=.000 P<0.001) arasinda ve plasenta
agirliklar1 (P=.000 P<0.001) arasinda istatistiksel olarak 6nemli farklilik bulunurken,
olgularin yaglar1 (P=.773, P>0.05), gobek kordonu ¢aplar1 (P=.663, P>0.05) arasinda
istatistiksel anlaml farklilik belirlenmemistir.

Gobek kordonunun tiimiiyle patoloji laboratuarina gonderilememesi ve
dogum odasinda gobek kordonu uzunlugunun dlgiilememesi nedeniyle bu parametre
calismamiza dahil edilmemistir.

Caliymamizdaki 329 gebeye ait ortalama yas, gebelik haftasi, dogum

agirliklar ve plasenta agirliklar1 Tablo 4.1°de verilmistir.
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Tablo 4.1. Gebelerde Ortalama Yas, Gebelik Haftasi, Dogum Agirhklar ve

Plasenta Agirhiklan
Riskli Normal
gebelikler gebelikler | P degeri*
Yas 29 +0.38 28 £0.36 P>0.05
Gebelik haftasi 36 £0.19 38+ 0.11 P<0.001
Dogum agirhg (gr) 2857 £ 55 3282 +£38 P<0.001
Plasenta agirh@ (gr) 554+ 10 618 + 11 P<0.001

*Mann-Whitney U Testi

Ug yiiz yirmi dokuz olgunun plasenta agirliklarinin bebek dogum agirligi ve
gestasyonel yas ile korelasyonu arastirildiginda bebek dogum agirligi (R:0.565,
P<0.001) ve gestasyonel yas (R:0.239, P<0.001) arttik¢a plasenta agirliginin arttigi
goriilmiistiir. Bu korelasyon Sekil 4.1 ve Sekil 4.2°de izlenmektedir. Sekil 4.2°de

olgularin gestasyonel yasa gore dagilimi da gozlenmektedir.
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Sekil 4.1. Plasenta Agirhklar ile Bebek Dogum Agirhklarimin Korelasyonu
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Sekil 4.2. Plasenta Agirhklan ile Gestasyonel Yas Korelasyonu

Risk faktorii bulunmayan 36 (%35.2) olguda ve risk faktorii bulunan 66
(%64.8) olguda plasenta agirhigi ortalama +2SD’nun {izerinde bulunmustur. Bu
olgulardan 40’mda tek risk faktorii 26’sinda multiple risk faktorii mevcuttur.
Multiple risk faktorii bulunan olgularda sonucu etkileyen esas risk faktorii goz oniine
alindiginda plasenta agirhigit +2SD’un iizerinde olan olgularn 16’smda (%?24.2)
onceden gegcirilmig spontan abortus, 6lii dogum, neonatal 6lim ya da prematiir
dogum Oykiisii, 13’linde (%19.7) diabetes mellitus, 10’unda (%]15.1) takipsiz
gebelik, 9’unda (%13.6) ileri yas, 5’inde (%7.6) hipertansiyon, 4’tinde (%6.1)
kongenital anomali, 2’sinde (%3.0) prematiirite, 3’linde (%4.6) mekonyum varligi,
3’tinde (%4.5) anne ya da bebekte enfeksiyon, 1’inde (%]1.5) oligohidroamnios
saptanmigtir.

Risk faktorii bulunmayan 92 olgunun 47°si (%51.1) sezaryen ile 45’1 (%48.9)
vajinal yol ile dogum yaparken, risk faktorii bulunan 237 olgunun 124’1 (%52.3)
sezaryen ile 113’1 (%47.7) vajinal yol ile dogum yapmustir. Risk faktorii tasiyan ve
risk faktorii bulunmayan olgularm dogum sekilleri arasmmda Pearson y* testi ile
istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (P=.841, P>0.05). Risk faktori
bulunmayan grupta olgularin 47°si (%51.1) erkek, 45’1 (%48.9) kiz , risk faktorii
bulunan 237 olgunun 124’1 (9%52.3) erkek, 113’1 (%47.7) kiz ¢cocuk sahibi olmustur.
Cinsiyetler agisindan Pearson * testi ile istatiksel olarak anlamli fark bulunmamustir

(P=.841, P>0.05).
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Hastanemize dogum i¢in bagvuran hastalarin sahip oldugu saglik giivenceleri
asagida verilmistir. Risk faktorii bulunmayan grubun %87’si (80 olgu) Emekli
Sandigi’na bagli, %6.5°1 (6 olgu) Sosyal Sigortalar Kurumu’na (SSK) bagli, %5.4’1
(5 olgu) iicretli, %1.1°1 (1 olgu) iicretsiz tedavi goriirken, risk faktorii bulunan grupta
%42.4’1 (100 olgu) Sosyal Sigortalar Kurumu’na bagl, %44.9’u (93 olgu) Emekli
Sandigi’na bagli, %12.3’4 (29 olgu) iicretli, %0.4’0 (1 olgu) {icretsiz tedavi
gormiistiir. Hastanemize bagvuran gebelerin her iki grupta saglik giivence tipi
karsilastirildiginda Pearson * testi ile risk faktorii olan grupla risk faktorii olmayan
grup arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur (P=.000, P<0.001).
Gebelerin saglik gilivencelerine gore frekans dagilimi Sekil 4.3’de, istatiksel

degerlendirme sonuglar1 Tablo 4.2°de gosterilmistir.

Tablo 4.2. Gebelerin Saghk Giivencelerine Gore Dagilimi

Riskli Normal
Toplam P degeri
gebelikler | gebelikler

Emekli Sandig: 93 80 173
SSK 100 6 106
Yesil kart 14 0 14
- P<0.001*
Ucretli 29 5 34
Ucretsiz 1 1 2
Toplam 237 92 329

*Pearson y~ testi
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Sandigi

Sekil 4.3. Riskli ve Risksiz Gebeliklerde Saghk Giivencelerinin Frekans
Dagilim

Risk faktorii bulunmayan 92 gebelikte yenidoganlarin 75’1 ( %81.5) herhangi
bir tedavi almadan anne yaninda kalirken, 12’si (%13.0) anne yaninda tedavi
gormiis, 5’1 (%5.4) yenidogan servisinde tedavi almistir. Risk faktori bulunan
grupta yenidoganlarin 110’u (%46.4) anne yaninda herhangi bir tedavi almazken,
90’1 (%38.0) yenidogan servisinde, 22’si (%9.3) anne yaninda tedavi gormiistiir. Bu
olgularin 10’u (%4.2) intrauterin donemde, 5’1 (%2.1) yenidogan doneminde
Olmiistiir. Yenidoganlarin perinatal donemdeki prognozlari agisindan risk faktorii
bulunan gebelikler ve normal gebelikler arasinda Pearson y” testi ile istatiksel olarak
onemli fark bulunmustur (P=.000, P<0.001). Sonu¢ olarak risk faktorii bulunmayan
olgularda morbidite daha diisiik oranda olup, bu olgularda mortalite goriilmemistir.
Yenidoganlarin  perinatal donemdeki prognostik Ozellikleri ve istatiksel

degerlendirme sonuglar1 Tablo 4.3’de verilmistir.
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Riskli Normal
Toplam P degeri
gebelikler | gebelikler
Anne yaninda, tedavi
110 75 185
almayanlar
Anne yaninda, tedavi
22 12 34
alanlar
Yenidogan servisinde
90 5 95
tedavi alanlar P<0.001*
Anne karninda dlenler 10 0 10
Yenidogan servisinde
5 0 5
tedavi sonrasi dlenler
Toplam 237 92 329

*Pearson i testi

Olgularimizin 68’inde (%28.7) ¢oklu risk faktorii mevcuttur. Olgularimizda
saptanan risk faktorlerinin dagilimi asagida ki gibidir: Olgularimizdan 38’inde
(%16.0) takipsiz gebelik gozlenmistir. Olgularimizdan 24’tinde (%10.1) annede
diabetes mellitus ya da glukoz intoleransi, 38’inde (%16.0) kronik ya da gebeligin
indiikledigi hipertansiyon, 37’sinde (%15.6) prematiirite, 1’inde (%0.4) postmatiirite,
38 ’sinde (%16.0) 6nceden gegirilmis spontan abortus, 6lii dogum, neonatal §liim ya
da prematliir dogum Oykiisii, 4’inde (%1.7) enfeksiyon, 10’unda (%4.2)
oligohidroamnioz, 22’sinde (%9.3) ileri yas gebeligi mevcuttur. Fetal risk faktoriine
sahip olgularin 17’sinde (%7.2) kongenital anomali, 4’iinde (%1.7) intrauterin
gelisme geriligi, 3’linde (%1.3) mekonyum varligi, 1’inde (%0.4) eritroblastozis

fetalis belirlenmistir.

4.1. Riskli ve Risksiz (Kontrol grubu) Tekiz Gebeliklerdeki Plasental

Bulgular

Iki yiiz otuz yedi risk faktdrii tastyan olgunun 34’iinde (%14.3) gdbek
kordonlar1 santral yerlesimli, 167’sinde (%70.5) ekzantrik yerlesimli, 32’sinde

(%13.5) marjinal yerlesimli, 4’linde (%1.7) velament6z yerlesimli iken, risk faktori
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tagimayan 92 olgudan 17’sinde (%18.5) gobek kordonlar1 santral yerlesimli, 68’inde
(%73.9) ekzantrik yerlesimli, 5’inde (%5.4) marjinal yerlesimli, 2’sinde (%2.2)
velamentdz yerlesimli olarak belirlenmistir. Gobek kordonu yerlesimi agisindan risk
faktorii bulunan gebelikler ile normal gebelikler karsilastirildiginda Pearson x* testi
ile istatiksel olarak anlamli fark goriilmemistir (P=.190, P>0.05).

Iki yiiz otuz yedi risk faktorii tasiyan olgudan 5’inde (%2.1) gébek
kordonunda tek umblikal arter , 232’sinde (%97.9) li¢c damar yapisi mevcut iken,
risk faktorii tagimayan 92 olgunun tiimiinde (%100) li¢ damar yapist goriilmiistiir.
Gobek kordonlarinda damar sayisi agisindan risk faktorii bulunan gebelikler ile
normal gebelikler karsilastirildiginda Fisher’s exact testi ile istatiksel olarak anlaml1
fark bulunmamistir (P=.327, P>0.05).

Gobek kordonunda tek umblikal arter bulunan olgulardan birinde VACTERL
asosiasyonu (6zefagus atrezisi, anal atrezi ve sag hidronefroz), digerinde duodenal
atrezi mevcuttur. Diger 3 olguda kongenital anomali izlenmemistir.

Iki yiiz otuz yedi risk faktorii tastyan olgunun plasentalarmimn kesit yiizeyleri
degerlendirildiginde 58’inde (%24.5) infarkt ile uyumlu beyaz alan goriiliirken, risk
faktorli tasimayan 92 olgudan 14’tinde (%15.2) infarkt ile uyumlu beyaz alan
izlenmistir. Plasentalarinin kesit yiizeylerinde infarkt ile uyumlu beyaz alanlar
acisindan risk faktorii bulunan gebelikler ile normal gebelikler karsilastirildiginda
Continuity correction testi ile istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (P=.094,
P>0.05).

Iki yiiz otuz yedi risk faktérii tastyan olgunun plasentalarmimn kesit yiizeyleri
degerlendirildiginde 13’linde (%5.5) hematom Kkitlesi ile uyumlu alan goriiliirken,
risk faktorli tasimayan 92 olgudan 4’tinde (%4.3) hematom kitlesi ile uyumlu alan
izlenmistir. Plasentalarinin kesit yilizeylerinde hematom kitlesi ile uyumlu alan
bulunusu acisindan risk faktorii bulunan gebelikler ile normal gebelikler
karsilagtirildiginda ~ Fisher’s Exact testi ile istatiksel olarak anlamli fark
bulunmamustir (P=.788, P>0.05).

Iki yiiz otuz yedi risk faktérii tastyan olgunun plasentalarmim kesit yiizeyleri
degerlendirildiginde 2’sinde (%0.8) trombiis ile uyumlu alan mevcut iken, risk
faktorii tasimayan 92 olgudan 1’inde (%1.1) trombiis ile uyumlu alan goriilmiistiir.

Plasentalariin kesit yiizeylerinde trombiis ile uyumlu alan bulunusu agismdan risk
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faktorii bulunan gebelikler ile normal gebelikler karsilastirildiginda Pearson y* testi
ile istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (P=.835, P>0.05).

Plasentalarin mikroskobik incelemesinde 237 risk faktorii tasiyan olgunun
4’tinde (%]1.7) akut villitis, 35’inde (%14.8) kronik villitis goriiliirken, risk faktorii
tagimayan 92 olgudan 10’unda (%10.9) kronik villitis goriilmiistiir. Akut villitis ve
akut intervillozitis gosteren bir olguya ait fotograf Resim 1’de, kronik villitis, Resim
2’de izlenmektedir. Villitisli olgularda risk faktorii bulunan gebelikler normal
gebeliklerle karsilastirildiginda Pearson y” testi ile istatiksel olarak anlamli fark
bulunmamistir (P=.267, P>0.05).

Iki yiiz otuz yedi risk faktorii tasiyan olgunun 105’inde (%44.3) akut
intervillozitis, 24’tinde (%10.1) kronik intervillozitis goriilirken, risk faktori
tagimayan 92 olgudan 29’unda (%31.5) akut intervillozitis, 7’sinde (%7.6) kronik
intervillozitis goriilmiistiir. Akut intervillozitis bulunan olgulardan 37’sine (%27.6)
membrandz desidiiitis, 25’ine (%18.7) koriyoamnionitis ve 6’sma (%4.5)
koriyoamnionitis ve funisitis eslik etmektedir. Olgularin 66’sinda (%49.2) ise akut
intervillozitisin bu bulgulara eslik etmedigi goriilmistiir. Ayrica akut intervillozitisli
olgularin 68’inde (% 50.7) minimal intervilléz fibrin depolanimi, 52’sinde (% 38.8)
belirgin fibrin depolanimi izlenmistir. Kronik intervillozitis bulunan bir olguya ait
fotograf Resim 3’de verilmistir. Intervillozitis acisindan risk faktdrii bulunan
gebelikler ile normal gebelikler karsilastrildiginda Pearson y° testi ile istatiksel
olarak anlaml fark bulunmustur (P=.045, P<0.05). intervillzitisli olgularm dagilim1

ve istatiksel degerlendirme sonuglar1 Tablo 4.4’de gosterilmistir.
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Tablo 4.4. Intervillozitisli Olgularin Dagilim

Riskli gebelikler | Normal gebelikler | Toplam P degeri
Intervillozitis
108 56 164
bulunmayan
Akut intervillozitis 105 29 134
P<0.05*
Kronik intervillozitis 24 7 31
Toplam 237 92 329

* Pearson )~ testi

Iki yiiz otuz yedi risk faktdrii tasiyan olgunun 48’inde (%44.3)
koriyoamnionitis goriilirken, risk faktorii tagimayan 92 olgudan 3’iinde (%3.3)
koriyoamnionitis goriilmiistiir. Koriyoamnionitis izlenen bir olguya ait fotograf
Resim 4’de izlenmektedir. Koriyoamnionitis acisindan risk faktorii bulunan
gebelikler ile normal gebelikler karsilastirildiginda Continuity correction testi ile
istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur (P=.000, P<0.001). Koriyoamnionitisli
olgularin dagilimi ve istatiksel degerlendirme sonuglar1 Tablo 4.5°de gosterilmistir.

Tablo 4.5. Koriyoamnionitisli Olgularin Dagilimi

Riskli Normal
Toplam P degeri
gebelikler gebelikler
Koriyoamnionitis 48 3 51
Koriyoamnionitis
189 &9 278 P<0.001*
bulunmayan
Toplam 237 92 329

* Continuity correction testi
Iki yiiz otuz yedi risk faktérii tastyan olgunun 25’inde (%10.5) plasentanin
santralinde infarkt izlenirken, risk faktorii tasimayan 92 olgudan 2’sinde (%2.2)

santral infarkt goriilmiistiir. Infarkt bulunan bir olguya ait fotograf Resim 5’de
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izlenmektedir. Plasentanin santralinde infarkt bulunusu agisindan risk faktori
bulunan gebelikler ile normal gebelikler karsilastirildiginda Continuity correction
testi ile istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur (P=.024, P<0.05). Santral infarkt
bulunan olgularin dagilimi ve istatiksel degerlendirme sonuglar1 Tablo 4.6’da
verilmistir.

Tablo 4.6. Santral Infarkth Olgularin Dagihm

Riskli gebelikler | Normal gebelikler | Toplam P degeri

Santral infarkt 25 2 27

Santral infarkt
212 90 302 P<0.05%*

bulunmayan

Toplam 237 92 329

* Continuity correction testi

Iki yiiz otuz yedi risk faktorii tasiyan olgunun 37’sinde (%15.6) plasentanin
periferinde infarkt izlenirken, risk faktorii tasimayan 92 olgudan 8’inde (%8.7)
periferik infarkt goriilmiistiir. Plasentanin periferinde infarkt bulunusu acisindan risk
faktorii bulunan gebelikler ile normal gebelikler karsilastirildiginda Continuity
correction testi ile istatiksel olarak anlamli fark bulunmamuistir (P=.144, P>0.05).

Iki yiiz otuz yedi risk faktérii tastyan olgunun 8’inde (%3.4) maternal yiizey
infarkt mevcut iken, risk faktorii tasimayan 92 olgudan hi¢birinde maternal yiizey
infarkt goriilmemistir. Maternal ylizey infarkt bulunusu acisindan risk faktorii
bulunan gebelikler ile normal gebelikler karsilastirildiginda Fisher’s Exact testi ile
istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (P=.112, P>0.05).

Iki yiiz otuz yedi risk faktdrii tastyan olgunun 55’inde (%23.2) membrandz
desidiiitis, 7’sinde (%2.9) lenfohistiyositik desidiiitis mevcut iken, risk faktori
tasimayan 92 olgudan 28’inde (%30.4) membrandz desidiiitis, 3’iinde (%3.3)
lenfohistiyositik desidiiitis goriilmiistiir. Desidiiitis agisindan risk faktorii bulunan
gebelikler ile normal gebelikler karsilastrildiginda Pearson y° testi ile istatiksel

olarak anlamli fark bulunmamistir (P=.383, P>0.05).
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Iki yiiz otuz yedi risk faktdrii tasiyan olgunun 97’sinde (%40.9) koranjiozis
izlenirken, 92 risk faktorii tasimayan olgudan 45’inde (%48.9) koranjiozis
gorilmiistiir. Koranjiozis agisindan risk faktorii bulunan gebelikler ile normal
gebelikler karsilastirildiginda Pearson y° testi ile istatiksel olarak anlamli fark
bulunmamistir (P=.189, P>0.05).

Iki yiiz otuz yedi risk faktorii tastyan olgunun 39’unda (%16.5) irregiiler
maturasyon, 20’sinde (%8.4) gecikmis tip anormal maturasyon, 8’inde (%3.4)
akselere tip anormal maturasyon izlenirken, 92 risk faktorii tagimayan olgudan
6’sinda (%6.5) irregiiler maturasyon, 4’iinde (%4.3) gecikmis tip anormal
maturasyon, 2’sinde (%0.8) akselere tip anormal maturasyon goriilmiistiir. irregiiler
maturasyon, akselere tip anormal maturasyon ve gecikmis tip anormal maturasyon
gosteren olgulara ait fotograflar Resim 6-8’de izlenmektedir. Villuslarin maturasyon
anomalisi agisindan risk faktorii bulunan gebelikler ile normal gebelikler
karsilastirildiginda Pearson i testi ile istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur
(P=.034, P<0.05). Villus maturasyonuna goére olgularin dagilimi ve istatiksel

degerlendirme sonuglar1 Tablo 4.7°de gosterilmistir.

Tablo 4.7. Villus Maturasyonuna Gore Olgularin Dagilimi

Riskli Normal
Toplam P degeri
gebelikler | gebelikler

Villus maturasyonu normal 170 80 250
Irregiiler maturasyon 39 6 45

*

Gecikmis tip anormal maturasyon 20 4 24 P<0.05

Akselere tip anormal maturasyon 8 2 10
Toplam 237 92 329

* Pearson y_ testi

Iki yiiz otuz yedi risk faktorii tastyan olgunun 70’inde (%29.5) amnion

zarinda mekonyum varhigmi diisiindiiren epitelyal degisiklikler, 60’inda (%25.3)
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amnion zarinda mekonyum varligina bagli bulgular izlenirken, 92 risk faktorii
tastmayan olgudan 30’unda (%32.6) amnion zarinda mekonyum varligini
diisiindiiren epitelyal degisiklikler, 21’inde (%22.8) amnion zarinda mekonyum
varligma baglh bulgular goriilmiistiir. Desiduada mekonyum varligina ait bulgular
bulunan bir olguya ait fotograf Resim 9’da izlenmektedir. Amnion zarinda
mekonyum bulunusu agisindan risk faktorii bulunan gebelikler ile normal gebelikler
karsilastirildiginda Pearson y” testi ile istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir
(P=.828, P>0.05).

Iki yiiz otuz yedi risk faktorii tasiyan olgunun 169’unda (%71.3) stem villus
damarlarinda fibromuskuler skleroz izlenirken, 92 risk faktorii tasimayan olgudan
67’sinde (%72.8) stem villus damarlarinda fibromuskuler skleroz goriilmiistiir. Stem
villus damarlarinda fibromuskuler skleroz acisindan risk faktorii bulunan gebelikler
ile normal gebelikler karsilastirildiginda Pearson y” testi ile istatiksel olarak anlamli
fark bulunmamistir (P=.788, P>0.05).

Iki yiiz otuz yedi risk faktorii tastyan olgunun 3’iinde (%1.3) fetal trombotik
vaskiilopati izlenirken, 92 risk faktorii tasimayan olguda fetal trombotik vaskiilopati
goriilmemistir. Fetal trombotik vaskiilopati agisindan risk faktorii bulunan gebelikler
ile normal gebelikler karsilastirildiginda Fisher’s Exact testi ile istatiksel olarak
anlamli fark bulunmamistir (P=.563, P>0.05).

Iki yiiz otuz yedi risk faktorii tasiyan olgunun 5’inde (%2.1) hemorajik
endovaskiilitis izlenirken, 92 risk faktorii tasimayan olguda hemorajik endovaskiilitis
goriilmemistir. HEV bulunan bir olguya ait fotograf Resim 10’da izlenmektedir.
Hemorajik endovaskiilitis acgisindan risk faktorii bulunan gebelikler ile normal
gebelikler karsilastirildiginda Fisher’s Exact testi ile istatiksel olarak anlamli fark
bulunmamuistir (P=.327, P>0.05).

Iki yiiz otuz yedi risk faktorii tastyan olgunun 133’iinde (%56.1) sinsityal
diigimlerde artis izlenirken, risk faktorii tagimayan 92 olgunun 46’sinda (%50)
sinsityal diiglimlerde artis goriilmiistiir. Sinsityal diigiimlerde artis acisindan risk
faktorli bulunan gebelikler ile normal gebelikler karsilastirildiginda Fisher’s Exact
testi ile istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (P=.317, P>0.05).

Iki yiiz otuz yedi risk faktorii tasiyan olgunun 192’sinde (%81.0) distrofik
kalsifikasyon izlenirken, risk faktorii tasimayan 92 olgunun 75’inde (%81.5) distrofik
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kalsifikasyon goriilmiistiir. Distrofik kalsifikasyon agisindan risk faktorii bulunan
gebelikler ile normal gebeliklerle karsilastirildiginda Continuity correction testi ile
istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (P=1000, P>0.05).

Iki yiiz otuz yedi risk faktdrii tastyan olgunun 147’sinde (%62.0)
intraarterioler kalsifikasyon izlenirken, risk faktorii tasimayan 92 olgunun 62’sinde
(%67.4) intraarterioler kalsifikasyon goriilmiistiir. Intraarterioler kalsifikasyon
acisindan risk faktorii bulunan gebelikler ile normal gebelikler karsilastirildiginda
Pearson Xz testi ile istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (P=.364, P>0.05).

Iki yiiz otuz yedi risk faktdrii tastyan olgunun 118’sinde (%49.8) minimal
intervilloz fibrin depolanimi, 102’sinde (%43.0) belirgin intervilloz fibrin depolanimi
izlenirken, risk faktorii tagimayan 92 olgunun 51’inde (%55.4) minimal intervilloz
fibrin depolanimi, 37’sinde (%40.2) belirgin intervilloz fibrin depolanimi
goriilmiistiir. Intervilloz fibrin depolanimi agisindan risk faktorii bulunan gebelikler
ile normal gebelikler karsilastirildiginda Pearson y” testi ile istatiksel olarak anlamli
fark bulunmamistir (P=.505, P>0.05).

Iki yiiz otuz yedi risk faktorii tastyan olgunun 41’inde (%17.3) koryon plak
boyunca fibrin depolanimi izlenirken, risk faktorii tasimayan 92 olgunun 11’inde
(%12.0) koryon plak boyunca fibrin depolanimi goriilmiistiir. Koryon plak boyunca
fibrin depolanimi agisindan risk faktorii bulunan gebelikler ile normal gebelikler
karsilastirildiginda Pearson y” testi ile istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir
(P=.306, P>0.05).

Iki yiiz otuz yedi risk faktérii tastyan olgunun 30’unda (%12.7) subkoryonik
fibrin depolanimi izlenirken, risk faktorii tasimayan 92 olgunun 6’sinda (%6.5)
subkoryonik  fibrin depolanimi goriilmiistiir. Subkoryonik fibrin depolanimi
agisindan risk faktorii bulunan gebelikler ile normal gebelikler karsilastirildiginda
Continuity correction testi ile istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (P=.160,
P>0.05).

Iki yiiz otuz yedi risk faktorii tasiyan olgunun 14’iinde (%5.9) desidual plak
boyunca fibrin depolanimi izlenirken, risk faktorii tagimayan 92 olgunun 4’tinde
(%4.3) desidual plak boyunca fibrin depolanimi goriilmiistiir. Desidual plak boyunca

fibrin depolanimi agisindan risk faktorii bulunan gebelikler ile normal gebelikler
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karsilagtirildiginda Continuity correction testi ile istatiksel olarak anlamli fark
bulunmamustir (P=.773, P>0.05).

Iki yiiz otuz yedi risk faktdrii tastyan olgunun 26’sinda (%11.0) minimal
villoz 6dem, 3’linde (%1.3) belirgin villoz 6dem izlenirken, risk faktorii tagimayan
92 olgunun 6’sinda (%6.5) minimal villoz 6dem goriilmiistiir. Doksan iki risk faktorii
tagimayan olguda belirgin villoz 6dem gozlenmemistir. Villoz 6dem agisindan risk
faktorli bulunan gebelikler ile normal gebelikler karsilastirildiginda Fisher’s Exact
testi ile istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (P=.365, P>0.05).

Iki yiiz otuz yedi risk faktorii tasiyan olgunun gobek kordonunda allantois
duktus artig1 10’unda (%4.2), omfolomezenterik duktus artig1 6’sinda (%2.5)
goriiliirken, risk faktorii tagimayan 92 olgunun 4’tinde (%4.3) allantois duktus artigi,
2’sinde (%2.2) omfolomezenterik duktus artig1 izlenmistir. Gobek kordonunda
allantois duktus arti31 ya da omfolomezenterik duktus artig1 bulunusu agisindan risk
faktorli bulunan gebelikler ile normal gebelikler karsilastirildiginda Fisher’s Exact
testi ile istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (P=1000, P>0.05).

Iki yiiz otuz yedi risk faktorii tasiyan olgunun 14’iinde (%5.9) desidual
vaskiilopati izlenirken, risk faktorii tasimayan 92 olgunun 1’inde (%1.1) desidual
vaskiilopati goriilmiistiir. Desidual vaskiilopati agisindan risk faktoérii bulunan
gebelikler ile normal gebelikler karsilastirildiginda Continuity correction testi ile
istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (P=.076, P>0.05).

Iki yiiz otuz yedi risk faktorii tasiyan olgunun 17’sinde (%7.2) desidual
nekroz izlenirken, risk faktorii tagimayan 92 olgunun 6’sinda (%6.5) desidual nekroz
goriilmiistiir. Desidual nekroz agisindan risk faktorii bulunan gebelikler ile normal
gebelikler karsilagtirildiginda Continuity correction testi ile istatiksel olarak anlaml1
fark bulunmamistir (P=1000, P>0.05).

Iki yiiz otuz yedi risk faktorii tastyan olgunun 103’iinde (%43.5) intervilloz
kanama izlenirken, risk faktorii tasimayan 92 olgunun 45’inde (%48.9) intervilloz
kanama goriilmiistiir. Intervilloz kanama acisindan risk faktdrii bulunan gebelikler ile
normal gebelikler karsilastirildiginda Pearson ¥ testi ile istatiksel olarak anlaml fark
bulunmamistir (P=.372, P>0.05).

Iki yiiz otuz yedi risk faktorii tastyan olgunun 19’unda (%8.0) intervilloz

trombiis izlenirken, risk faktorii tagimayan 92 olgunun 4’iinde (%4.3) intervilloz
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trombiis goriilmiistiir. intervilloz trombiis agisindan risk faktdrii bulunan gebelikler
ile normal gebelikler karsilastirildiginda Pearson y” testi ile istatiksel olarak anlaml:
fark bulunmamistir (P=.352, P>0.05).

Iki yiiz otuz yedi risk faktérii tastyan olgunun 7’sinde (%2.9) subkoryonik
trombiis izlenirken, risk faktorii tasimayan 92 olgunun 5’inde (%5.4) subkoryonik
trombiis goriilmiistiir. Subkoryonik trombiis agisindan risk faktorii bulunan gebelikler
ile normal gebelikler karsilastirildiginda Fisher’s Exact testi ile istatiksel olarak
anlamli fark bulunmamistir (P=.327, P>0.05).

Iki yiiz otuz yedi risk faktorii tasiyan olgunun 12’sinde (%5.1) retroplasental
hematom Kkitlesi izlenirken, risk faktorii tasimayan 92 olgunun 10’unda (%10.9)
retroplasental hematom kitlesi goriilmiistiir. Retroplasental hematom kitlesi agisindan
risk faktorli bulunan gebelikler ile normal gebelikler karsilastirildiginda Continuity
correction testi ile istatiksel olarak anlamli fark bulunmamaistir (P=1000, P>0.05).

Iki yiiz otuz yedi risk faktérii tastyan olgunun 4’iinde (%1.7) subamnionik
hematom kitlesi izlenirken, risk faktorii tasimayan 92 olguda subamnionik hematom
kitlesi goriilmemistir. Subamnionik hematom kitlesi agisindan risk faktorii bulunan
gebelikler ile normal gebelikler karsilastirildiginda Fisher’s Exact testi ile istatiksel
olarak anlamli fark bulunmamistir (P=.580, P>0.05).

Iki yiiz otuz yedi risk faktdrii tastyan olgunun 9’unda (%3.8) villus
damarlarinda ¢ekirdekli fetal eritrositler izlenirken, risk faktorii tasimayan 92 olguda
villus damarlarinda ¢ekirdekli fetal eritrositler goriilmemistir. Villus damarlarinda
cekirdekli fetal eritrositler bulunusu agisindan risk faktérii bulunan gebelikler ile
normal gebelikler karsilastirildiginda Fisher’s Exact testi ile istatiksel olarak anlamli
fark bulunmamistir (P=.066, P>0.05).

Iki yiiz otuz yedi risk faktdrii tastyan olgunun 1’inde (%0.4) koranjioma
izlenirken, risk faktorii tasimayan 92 olgunun 1’inde (%1.1)  koranjioma
goriilmiistiir. Koranjioma agisindan risk faktorii bulunan gebelikler ile normal
gebelikler karsilastirildiginda Fisher’s Exact testi ile istatiksel olarak anlamli fark
bulunmamistir (P=.482, P>0.05).

Iki yiiz otuz yedi risk faktdrii tasiyan olgunun 10’unda (%4.2) funisitis
izlenirken, risk faktorii tasimayan 92 olgunun 1’inde (%1.1) funisitis goriilmiistiir.

Funisitis bulunan bir olguya ait fotograf Resim 11°de izlenmektedir. Funisitis
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acisindan risk faktorli bulunan gebelikler ile normal gebelikler karsilastirildiginda
Fisher’s Exact testi ile istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (P=.302, P>0.05).

Iki yiiz otuz yedi risk faktorii tastyan olgunun 2’sinde (%0.8) amnion zarinda
skuam6z metaplazi izlenirken, risk faktdrii tasimayan 92 olgunun 1’inde (%1.1)
amnion zarinda skuamdz metaplazi goriilmiistiir. Amnion zarinda skuaméz metaplazi
bulunusu acisindan risk faktorii bulunan gebelikler ile normal gebelikler
karsilagtirildiginda  Fisher’s Exact testi ile istatiksel olarak anlamli fark

bulunmamaistir (P=1000, P>0.05).

4.2. Tekiz Gebeliklerde Morbiditeyi Etkileyen Plasental Patolojiler

Riskli ve risksiz 329 tekiz gebelikten 15°i fetal mortalite ile sonuclanmistir.
Geri kalan 314 olguda morbiditeyi etkileyen plasental faktorler arastirilmistir. Ug yiiz
on dort olguda, saglik giivencelerine gore bakildiginda 30 {icretli olgunun 12’sinde
(%40), 100 SSK’I1 olgunun 61’inde (%61), 169 Emekli sandigi’na bagl olgunun
48’inde (%28.4), 13 yesil karth olgunun 7’sinde (%53.8), 2 iicretsiz olgunun 1’inde
(%50) yenidoganda morbidite goriilmiistiir. Yenidoganda morbidite gozlenen
olgularda saglk giivence tipi agisindan dagilim arastirildiginda Pearson y” testi ile
istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur (P=.000, P<0.001). Yenidoganlarin saglik
giivence tipine goére morbidite dagilimi Sekil 4.4’de, istatiksel degerlendirme
sonuglar1 Tablo 4.8’de gosterilmistir.

Tablo 4.8. Saghk Giivencelerine Gore Yenidoganlarin Morbidite Dagilimi

Morbidite Morbidite
Toplam P degeri
olmayan olan
Emekli Sandig: 121 48 169
SSK 39 61 100
Yesil kart 6 7 13
= P<0.001*
Ucretli 18 12 30
Ucretsiz 1 1 2
Toplam 185 129 314

*Pearson y~ testi
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120+

Frekans

O Tedavi gérmeyenler

B Tedavi gorenler

Ucretli SSK Emekli YesilKart Ucretsiz
Sandigi

Sekil 4.4. Yenidoganda Morbidite Goriilen Olgularin Saghk Giivencelerine
Gore Frekans Dagilimm

Ug vyiiz on dort olguda plasentanin makroskobik ozelliklerine gore
bakildiginda kesit yiizeyinde infarkt ile uyumlu beyaz alan izlenen 69 olgunun
36’sinda (%52.2) yenidoganda morbidite goriilmiistiir. Makroskobik olarak izlenen
beyaz alan bulunusunun yenidoganda morbiditeye etkisi arastirildiginda Pearson x>
testi ile istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur (P=.034, P<0.05). Plasentalarin
kesit yiizeyinde bulunan beyaz alanlara gore yenidoganlarin morbidite dagilimi ve
istatiksel degerlendirme sonuclar1 Tablo 4.9°da gdsterilmistir.
Tablo 4.9. Plasentalarin Kesit Yiizeylerinde Bulunan Beyaz Alanlara Gore

Yenidoganlarin Morbidite Dagilimi

Morbidite Morbidite
Toplam | P degeri
olmayan olan
Plasenta Kesit
yiizeyinde beyaz alan 152 93 245
bulunmayan
Plasenta Kesit
P<0.001*
yiizeyinde beyaz alan 33 36 69
bulunan
Toplam 185 129 314

* Pearson " testi
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Uc yiiz on dort olguda plasentanin makroskobik &zelliklerine gore
bakildiginda kesit yilizeyinde hematom Kkitlesi ile uyumlu alan izlenen 15 olgunun
7’sinde (%46.7) yenidoganda morbidite goriilmiistiir. Makroskobik olarak hematom
kitlesi bulunusunun yenidoganda morbiditeye etkisi arastirildiginda Continuity
correction testi ile istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (P=.178, P>0.05).

Uc yiiz on dort olguda plasentanin makroskobik &zelliklerine gore
bakildiginda kesit yiizeyinde trombiis ile uyumlu alan izlenen 2 olgunun 1’inde
(%50) yenidoganda morbidite goriilmiistiir. Kesit yiizeyinde trombiis izlenen olgular
yenidoganda morbidite ile karsilagtirilmis olup Fisher’s exact testi ile istatiksel
olarak anlamli fark bulunmamaistir (P=.1000, P>0.05).

Ug yiiz on dort olguda plasentanin makroskobik &zelliklerine gore
bakildiginda santral yerlesimli gobek kordonu bulunan 49 olgunun 19’unda (%38.8),
ekzantrik yerlesimli gobek kordonu bulunan 223 olgunun 90’mda (%40.4), marjinal
yerlesimli gobek kordonu bulunan 36 olgunun 18’inde (%50), velamentdz yerlesimli
gobek kordonu bulunan 6 olgunun 2’sinde (%33.3) yenidoganda morbidite
gorlilmiistiir. Gobek kordonunun yerlesiminin yenidoganda morbiditeye etkisi
arastirildiginda Pearson * testi ile istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir
(P=.714, P>0.05).

Uc yiiz on dort olguda plasentanin makroskobik &zelliklerine gore
bakildiginda gobek kordonunda 3 damar yapisit bulunan 309 olgunun 126’sinda
(40.8%), gobek kordonunda tek umblikal arter bulunan 5 olgunun 3’iinde (%60)
yenidoganda morbidite gOriilmiistir. GoObek kordonunda damar sayisinin
yenidoganda morbiditeye etkisi arastirildiginda Fisher’s exact testi ile istatiksel
olarak anlamli fark bulunmamistir (P=.405, P>0.05).

Uc yiiz on dért olguda plasentanin mikroskobik ozelliklerine gore
bakildiginda akut intervillozitis bulunan 127 olgunun 61’inde (%48), kronik
intervillozitis bulunan 29 olgudan 12’sinde (%41.4) yenidoganda morbidite
goriilmiistiir. Intervillozitisin yenidoganda morbiditeye etkisi arastirildiginda Pearson
Xz testi ile istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (P=1000, P>0.05).

Uc yiiz on dért olguda plasentanin mikroskobik ozelliklerine gore
bakildiginda koriyoamnionitis bulunan 46 olgunun 32’sinde (%69.6) yenidoganda

morbidite  goriilmiistiir. Koriyoamnionitisin yenidoganda morbiditeye etkisi
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arastirtldiginda Continuity correction testi ile istatiksel olarak anlamli fark
bulunmugstur (P=.000, P<0.001). Koriyoamnionitisli olgularda yenidoganlarin
morbidite dagilimi ve istatiksel degerlendirme sonuglar1 Tablo 4.10°da gosterilmistir.

Tablo 4.10. Koriyoamnionitisli Olgularda Yenidoganlarin Morbidite Dagilim

Morbidite L .
Morbidite olan Toplam P degeri
olmayan
Koriyoamnionitis
171 97 268
bulunmayan
Koriyoamnionitis
14 32 46 P< 0.001*
bulunan
Toplam 185 129 314

* Continuity correction testi

Ug vyiiz on dért olguda plasentanin mikroskobik ozelliklerine gore
bakildiginda koranjiozis bulunan 139 olgunun 54’iinde (%38.8) yenidoganda
morbidite goriilmiistiir. Koranjiozisin yenidoganda morbiditeye etkisi arastirildiginda
Pearson Xz testi ile istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (P=.473, P>0.05).

Uc vyiiz on dért olguda plasentanin mikroskobik ozelliklerine gore
bakildiginda irregiiler maturasyon bulunan 42 olgunun 21 ’inde (%50), gecikmis tip
anormal maturasyon bulunan 22 olgunun 8’inde (%36.4), akselere tip anormal
maturasyon bulunan 8 olgunun 5’inde (%62.5) yenidoganda morbidite goriilmiistiir.
Maturasyonun yenidoganda morbiditeye etkisi arastirildiginda Pearson y° testi ile
istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (P=.341, P>0.05).

Uc yiiz on dért olguda plasentanin mikroskobik ozelliklerine gore
bakildiginda amnion zarinda mekonyum varligini diistindiiren epitelyal degisiklikler
bulunan 95 olgunun 34’tinde (%35.8), amnion zarinda mekonyum varligma bagh
bulgular bulunan 77 olgunun 34’iinde (%44.2) yenidoganda morbidite goriilmiistiir.
Amnion zarmda mekonyum varlifmmn yenidoganda morbiditeye etkisi
arastirildiginda Pearson y* testi ile istatiksel olarak anlamli fark bulunmamustir
(P=.891, P>0.05).

Uc yiiz on dért olguda plasentanin mikroskobik ozelliklerine gore
bakildiginda bazi stem villus damarlarinda fibromuskuler skleroz bulunan 227

olgunun 84’tinde (%37) yenidoganda morbidite goriilmiistiir. Bazi stem villus
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damarlarinda fibromuskuler skleroz bulunusunun yenidoganda morbiditeye etkisi
arastirildiginda Pearson y° testi ile istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur
(P=.018, P<0.05). Fibromuskuler skleroz izlenen olgularda yenidoganlarin morbidite
dagilimi ve istatiksel degerlendirme sonuglar1 Tablo 4.11°de gosterilmistir.
Tablo 4.11. Fibromuskuler Skleroz Bulunan Olgularda Yenidoganlarin

Morbidite Dagilim

Morbidite olmayan| Morbidite olan | Toplam P degeri

Fibromuskuler skleroz

42 45 87
bulunmayan
Fibromuskuler skleroz
143 84 227 P<0.05%*
bulunan
Toplam 185 129 314

* Pearson " testi

Ug yiiz on dért olguda plasentanin mikroskobik o6zelliklerine gore
bakildiginda fetal trombotik vaskiilopati bulunan 2 olgunun [I’inde (%50)
yenidoganda morbidite goriilmiistiir. Fetal trombotik vaskiilopatinin yenidoganda
morbiditeye etkisi arastirildiginda Fisher’s exact testi ile istatiksel olarak anlaml1 fark
bulunmamistir (P=1000, P>0.05).

Uc vyiiz on dért olguda plasentanin mikroskobik ozelliklerine gore
bakildiginda sinsityal diigiimlerde artiy bulunan 171 olgunun 80’inde (%46.8)
yenidoganda morbidite goriilmiistiir. Sinsityal diigiimlerde artis bulunusunun
yenidoganda morbiditeye etkisi arastirildiginda Pearson * testi ile istatiksel olarak
anlamli fark bulunmustur (P=.025, P<0.05). Sinsityal diigiimlerde artis izlenen
olgularda yenidoganlarin morbidite dagilimi ve istatiksel degerlendirme sonuglari

Tablo 4.12°de gosterilmistir.
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Tablo 4.12. Sinsityal Diigiimlerde Artis izlenen Olgularda Yenidoganlarin

Morbidite Dagilim
Morbidite
Morbidite olan Toplam P degeri
olmayan
Sinsityal diigiimlerde
v & 94 49 143
artis bulunmayan
Sinsityal diigiimlerde
91 80 171 P<0.05*
artis bulunan
Toplam 185 129 314

* Pearson y testi

Ug yiiz on dért olguda plasentanin mikroskobik o6zelliklerine gore
bakildiginda distrofik kalsifikasyon bulunan 253 olgunun 98’inde (%38.7)
yenidoganda morbidite goriilmiistiir. Distrofik kalsifikasyonun yenidoganda
morbiditeye etkisi arastirildiginda Fisher’s exact testi ile istatiksel olarak anlaml1 fark
bulunmamistir (P=.110, P>0.05).

Uc vyiiz on dért olguda plasentanin mikroskobik ozelliklerine gore
bakildiginda intraarterioler kalsifikasyon bulunan 197 olgunun 83’iinde (%42.1)
yenidoganda morbidite goriilmiistiir. Intraarterioler kalsifikasyonun yenidoganda
morbiditeye etkisi arastirildiginda Pearson y° testi ile istatiksel olarak anlamli fark
bulunmamistir (P=.624, P>0.05).

Uc vyiiz on dért olguda plasentanin mikroskobik ozelliklerine gore
bakildiginda minimal perivilloz fibrin depolanimi bulunan 165 olgunun 65’inde
(%39.4), belirgin perivilloz fibrin depolanimi bulunan 131 olgunun 50°sinde (%38.2)
yenidoganda morbidite goriilmiistiir. Perivilloz fibrin depolanimimin yenidoganda
morbiditeye etkisi arastirldiginda Pearson y° testi ile istatiksel olarak anlamli fark
bulunmustur (P=.005, P<0.05). Perivilloz fibrin depolanimi izlenen olgularda
yenidoganlarm morbidite dagilim1 ve istatiksel degerlendirme sonuglar1 Tablo

4.13’de gosterilmistir.
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Tablo 4.13. Perivilloz Fibrin Depolanimi Bulunan Olgularda Yenidoganlarin

Morbidite Dagilim
Morbidite
Morbidite olmayan Toplam P degeri
olan
Perivilloz fibrin
depolanim 4 14 18
bulunmayan
Minimal perivilloz
100 65 165
fibrin depolanim P<0.05*
Belirgin perivilloz
smp 81 50 131
fibrin depolanim
Toplam 185 129 314

* Pearson )~ testi

Uc vyiiz on dért olguda plasentanin mikroskobik ozelliklerine gore
bakildiginda koriyon plak boyunca fibrin depolanimi bulunan 47 olgunun 14’iinde
(%29.8) yenidoganda morbidite goriilmiistiir. Koryon plak boyunca fibrin
depolaniminin yenidoganda morbiditeye etkisi arastirildiginda Continuity correction
testi ile istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (P=.122, P>0.05).

Uc vyiiz on dért olguda plasentanin mikroskobik ozelliklerine gore
bakildiginda subkoriyonik fibrin depolanimi bulunan 35 olgunun 10’unda (%28.6)
yenidoganda morbidite goriilmiistiir. Subkoryonik fibrin depolaniminin yenidoganda
morbiditeye etkisi arastirildiginda Continuity correction testi ile istatiksel olarak
anlamli fark bulunmamistir (P=.157, P>0.05).

Uc yiiz on dért olguda plasentanin mikroskobik ozelliklerine gore
bakildiginda desidual plak boyunca fibrin depolanimi bulunan 17 olgunun 1’inde
(%5.9) yenidoganda morbidite goriilmiistiir. Desidual plak boyunca fibrin
depolaniminin yenidoganda morbiditeye etkisi arastirildiginda Continuity correction
testi ile istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (P=.442, P>0.05).

Uc yiiz on dért olguda plasentanin mikroskobik ozelliklerine gore
bakildiginda gobek kordonunda allantois duktus artigi bulunan 13 olgunun 7’sinde
(%53.8), omfolomezenterik duktus artigi bulunan 8 olgunun 3’linde (%37.5)

yenidoganda morbidite goriilmiistiir. Gobek kordonunda allantois duktus artig1 ya da
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omfolomezenterik duktus artigi varliginin yenidoganda morbiditeye etkisi
arastirildiginda Pearson y” testi ile istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir
(P=.640, P>0.05).

Uc vyiiz on dért olguda plasentanin mikroskobik ozelliklerine gore
bakildiginda desidual vaskiilopati bulunan 13 olgunun 4’iinde (%30.8) yenidoganda
morbidite gorilmiistiir. Desidual vaskiilopatinin yenidoganda morbiditeye etkisi
arastirtldigimda Continuity correction testi ile istatiksel olarak anlamli fark
bulunmamistir (P=.628, P>0.05).

Uc yiiz on dért olguda plasentanin mikroskobik ozelliklerine gore
bakildiginda desidual nekroz bulunan 23 olgudan 11’inde (%47.8) yenidoganda
morbidite goriilmiistiir. Desidual nekrozun yenidoganda morbiditeye etkisi
arastirildigimda Continuity correction testi ile istatiksel olarak anlamli fark
bulunmamistir (P=.611, P>0.05).

Uc vyiiz on dért olguda plasentanin mikroskobik ozelliklerine gore
bakildiginda intervilléz kanama bulunan 142 olgudan 65’inde (%45.8) yenidoganda
morbidite goriilmiistiir.  Intervilloz kanamanin yenidoganda morbiditeye etkisi
arastirildiginda Pearson y* testi ile istatiksel olarak anlamli fark bulunmamustir
(P=.125, P>0.05).

Uc yiiz on dért olguda plasentanin mikroskobik ozelliklerine gore
bakildiginda intervilloz trombiis bulunan 21 olgunun 8’inde (%38.1) yenidoganda
morbidite goriilmiistiir.  Intervilléz trombiisiin yenidoganda morbiditeye etkisi
arastirildigimda Continuity correction testi ile istatiksel olarak anlamli fark
bulunmamuistir (P=.953, P>0.05).

Uc yiiz on dért olguda plasentanin mikroskobik ozelliklerine gore
bakildiginda subkoryonik trombiis bulunan 11 olgunun 5’inde (45.4%) yenidoganda
morbidite goriilmiistiir. Subkoryonik trombiis bulunan olgular yenidoganda
morbidite ile karsilastirilmis olup Fisher’s exact testi ile istatiksel olarak anlamli fark
bulunmamustir (P=.765, P>0,05).

Uc yiiz on dért olguda plasentanin mikroskobik ozelliklerine gore
bakildiginda retroplasental hematom kitlesi bulunan 20 olgunun 6’sinda (%30)

yenidoganda morbidite goriilmiistiir. Retroplasental hematom kitlesinin yenidoganda
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morbiditeye etkisi arastirildiginda Continuity correction testi ile istatiksel olarak
anlamli fark bulunmamistir (P=.420, P>0.05).

Uc vyiiz on dért olguda plasentanin mikroskobik ozelliklerine gore
bakildiginda subamnionik hematom kitlesi bulunan 4 olgudan 2’sinde (%50)
yenidoganda morbidite goriilmiistiir. Subamnionik hematom kitlesinin yenidoganda
morbiditeye etkisi arastirildiginda Fisher’s exact testi ile istatiksel olarak anlaml1 fark
bulunmamaistir (P=1000, P>0.05).

Uc vyiiz on dért olguda plasentanin mikroskobik ozelliklerine gore
bakildiginda koranjioma bulunan 2 olgudan I’inde (%50) yenidoganda morbidite
goriilmiistiir. Koranjiomanin yenidoganda morbiditeye etkisi arastirildiginda Fisher’s
exact testi ile istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (P=1000, P>0.05).

Uc vyiiz on dért olguda plasentanin mikroskobik ozelliklerine gore
bakildiginda funisitis bulunan 10 olgudan 9’unda (%90) yenidoganda morbidite
goriilmiistiir. Funisitisin yenidoganda morbiditeye etkisi arastirildiginda Fisher’s
exact testi ile istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur (P=.002, P<0.05). Funisitisli
olgularin yenidoganda morbidite dagilimi1 ve istatiksel degerlendirme sonuglari
Tablo 4.14°de gosterilmistir.

Tablo 4.14. Funisitisli Olgularda Yenidogan Morbidite Dagilimi

Morbidite olmayan| Morbidite olan | Toplam P degeri

Funisitis bulunmayan 184 120 304
Funisitis bulunan 1 9 10 P<0.05*
Toplam 185 129 314

* Fisher’s exact testi

Uc vyiiz on dért olguda plasentanin mikroskobik ozelliklerine gore
bakildiginda amnion zarinda skuamdz metaplazi bulunan 3 olgudan 1’inde (%33.3)
yenidoganda morbidite goriilmiistiir. Amnion zarinda izlenen skuaméz metaplazinin
yenidoganda morbiditeye etkisi arastirildiginda Fisher’s exact testi ile istatiksel

olarak anlamli fark bulunmamistir (P=1000, P>0.05).
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Ug vyiiz on dért olguda plasentanin mikroskobik ozelliklerine gore
bakildiginda periferal infarkt bulunan 42 olgunun 25’inde (%59.5) yenidoganda
morbidite goriilmiistiir. Periferal infarktin yenidoganda morbiditeye etkisi
arastirtldigimda Continuity correction testi ile istatiksel olarak anlamli fark
bulunmustur (P=.015, P<0.05). Periferal infarkt bulunan olgularda yenidoganlarin
morbidite dagilim1 ve istatiksel degerlendirme sonuglar1 Tablo 4.15’de gosterilmistir.

Tablo 4.15. Periferal infarkt Bulunan Olgularda Yenidoganlarin Morbidite

Dagilim
Morbidite L _—
Morbidite olan Toplam P degeri
olmayan
Periferal infarkt
168 104 272
bulunmayan

Periferal infarkt bulunan 17 25 42 P< 0.05*

Toplam 185 129 314

* Continuity correction testi

Ug yiiz on dért olguda plasentanin mikroskobik o6zelliklerine gore
bakildiginda santral infarkt bulunan 24 olgunun 18’inde (%75) yenidoganda
morbidite  goriilmiistiir. Santral infarktin yenidoganda morbiditeye etkisi
arastirtldigimda Continuity correction testi ile istatiksel olarak anlamli fark
bulunmugtur (P=.001, P<0.05). Santral infarkt izlenen olgularda yenidoganlarin
morbidite dagilim1  ve istatiksel degerlendirme sonuglar1 Tablo 4.16’da

gosterilmistir.
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Tablo 4.16. Santral Infarkt Bulunan Olgularda Yenidoganlarin Morbidite

Dagilimm
Morbidite
Morbidite olan | Toplam P degeri
olmayan
Santral infarkt
179 111 290
bulunmayan
Santral infarkt bulunan 6 18 24 P<0.05*
Toplam 185 129 314

*Continuity correction testi

4.3. Tekiz Gebeliklerde Mortaliteyi Etkileyen Plasental Patolojiler

Ug yiiz yirmi dokuz olgu saghk giivence tipine gére ayrildiginda 34 iicretli
olgunun 4’tinde (%11.8), 106 SSK’li olgunun 6’sinda (%5.7), 173 Emekli
Sandigi’na bagli olgunun 4’iinde (%2.3), 14 yesil kartli olgunun 1’inde (%7.1),
perinatal mortalite goriilmiis olup 2 iicretsiz olguda perinatal mortalite
izlenmemigstir. Perinatal mortalite gosteren olgularin saglik giivence tipi acgisindan
dagilimi arastirildiginda Pearson y° testi ile istatiksel olarak anlamli farklilik
bulunmamistir (P=.159, P>0.05).

Ug yiiz yirmi dokuz olguda, plasentanin makroskobik 6zelliklerine gore
bakildiginda kesit yiizeyinde infarkt ile uyumlu beyaz alan izlenen 72 olgunun
3’linde (%4.2) perinatal mortalite gdriilmiistiir. Makroskobik olarak izlenen beyaz
alan varliginm perinatal mortaliteye etkisi arastirildiginda Fisher’s exact testi ile
istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (P=1000, P>0.05).

Ug yiiz yirmi dokuz olguda, plasentanin makroskobik 6zelliklerine gore
bakildiginda kesit yilizeyinde hematom Kkitlesi izlenen 17 olgunun 2’sinde (%11.7)
perinatal mortalite goriilmistiir. Makroskobik olarak izlenen hematom kitlesiun
perinatal mortaliteye etkisi arastirildiginda Fisher’s exact testi ile istatiksel olarak
anlamli fark bulunmamistir (P=.178, P>0.05).

Ug yiiz yirmi dokuz olguda, plasentanin makroskobik 6zelliklerine gore
bakildiginda kesit yiizeyinde trombiis izlenen 3 olgunun 1’sinde (%33.3) perinatal

mortalite goriilmiistiir. Makroskobik olarak izlenen trombiisiin perinatal mortaliteye
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etkisi arastirildiginda Fisher’s exact testi ile istatiksel olarak anlamli fark
bulunmamistir (P=.131, P>0.05).

Ug yiiz yirmi dokuz olguda, plasentanin makroskobik 6zelliklerine gore
bakildiginda santral yerlesimli gébek kordonu bulunan 51 olgunun 2’sinde (%3.9),
ekzantrik yerlesimli gobek kordonu bulunan 235 olgunun 12’sinde (%5.1), marjinal
yerlesimli gobek kordonu bulunan 37 olgunun 1’inde (%2.7) perinatal mortalite
goriilmiis olup, velamentéz yerlesimli gobek kordonu bulunan 6 olguda perinatal
mortalite izlenmemistir. Gobek kordonu yerlesiminin perinatal mortaliteye etkisi
arastirildiginda Pearson y* testi ile istatiksel olarak anlamli fark bulunmamustir
(P=1000, P>0.05).

Ug yiiz yirmi dokuz olguda, plasentanin makroskobik 6zelliklerine gore
bakildiginda goébek kordonunda 3 damar yapisi bulunan 324 olgunun 15’inde (%4.6)
perinatal mortalite goriilmiis olup, gébek kordonunda tek umblikal arter bulunan 5
olguda perinatal mortalite izlenmemistir. GOobek kordonunda damar sayismnin
perinatal mortaliteye etkisi arastirildiginda Fisher’s exact testi ile istatiksel olarak
anlamli fark bulunmamistir (P=1000, P>0.05).

Ug yiiz yirmi dokuz olguda, plasentanin mikroskobik o6zelliklerine gore
bakildiginda akut villitis bulunan 4 olgunun 2’sinde (%50), kronik villitis bulunan
45 olgudan 6’sinda (%13.3) perinatal mortalite goriilmistiir. Villitisin perinatal
mortaliteye etkisi arastirildiginda Pearson y* testi ile istatiksel olarak anlamli fark
bulunmustur (P=.000, P<0.001). Villitisli olgularin dagilimi ve istatiksel

degerlendirme sonuglar1 Tablo 4.17°de gosterilmistir.
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Tablo 4.17. Villitisli Olgularin Perinatal Mortalite Dagilimi

Mortalite
Mortalite olan Toplam | P degeri
olmayan
Villitis bulunmayan 273 7 280
Akut villitis 2 2 4
P<0.001*
Kronik villitis 39 6 45
Toplam 314 15 329

* Pearson " testi

Uc vyiiz on dért olguda plasentanin mikroskobik ozelliklerine gore
bakildiginda akut villitis bulunan 2 olgunun 1’inde (%50), kronik villitis bulunan 39
olgunun 16’sinda (%41) yenidoganda morbidite goriilmiistiir.

Ug yiiz yirmi dokuz olguda, plasentanin mikroskobik o6zelliklerine gore
bakildiginda akut intervillozitis bulunan 134 olgunun 7’sinde (%5.2), kronik
intervillozitis bulunan 31 olgudan 2’sinde (%56.4) perinatal mortalite goriilmiistiir.
intervillozitisin perinatal mortaliteye etkisi arastirildigimda Pearson y* testi ile
istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (P=.706, P>0.05).

Ug yiiz yirmi dokuz olguda, plasentanin mikroskobik o6zelliklerine gore
bakildiginda koriyoamnionitis bulunan 51 olgunun 5’inde (%9.8) perinatal mortalite
gorlilmiistiir. Koriyoamnionitisin perinatal mortaliteye etkisi arastirildiginda Fisher
Exact testi ile istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (P=.065, P>0.05).

Ug yiiz yirmi dokuz olguda, plasentanin mikroskobik o6zelliklerine gore
bakildiginda membrandz desidiitis bulunan 83 olgunun 6’sinda (%7.2),
lenfohistiyositik desidiiitis bulunan 10 olgudan 2’sinde (%20) perinatal mortalite
goriilmiistiir. Desidiiitisin perinatal mortaliteye etkisi arastirildiginda Pearson y” testi
ile istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur (P=.018, P<0.05). Desidiiitisli olgularin

dagilimi ve istatiksel degerlendirme sonuglar1 Tablo 4.18’de gosterilmistir.
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Tablo 4.18. Desidiiitisli Olgularin Perinatal Mortalite Dagilimi

Mortalite olmayan | Mortalite olan | Toplam | P degeri

Desidiiitis bulunmayan 229 7 236

Membranéz desidiiitis 77 6 &3
P<0.05*

Lenfohistiyositik
8 2 10
desidiiitis
Toplam 314 15 329

* Fisher’s exact testi

Ug vyiiz on dért olgunun plasentanin mikroskobik 6zelliklerine gore
bakildiginda membrandz desidiiitis bulunan 77 olgunun  30’unda (%3.9),
lenfohistiyositik desidiiitis bulunan 8 olgudan 3’linde (%37.5) yenidoganda
morbidite goriilmiistiir.

Ug yiiz yirmi dokuz olguda, plasentanin mikroskobik o6zelliklerine gore
bakildiginda koranjiozis bulunan 142 olgunun 3’linde (%2.1) perinatal mortalite
goriilmiistiir. Koranjiozisin perinatal mortaliteye etkisi arastirildiginda Continuity
correction testi ile istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (P=.113, P>0.05).

Ug yiiz yirmi dokuz olguda, plasentanin mikroskobik o6zelliklerine gore
bakildiginda irregiiler maturasyon bulunan 45 olgunun 3’iinde (%6.6), gecikmis tip
anormal maturasyon bulunan 24 olgunun 2’sinde (%8.3), akselere tip anormal
maturasyon bulunan 10 olgunun 2’sinde (%20) perinatal mortalite goriilmiistiir.
Maturasyonlarinin perinatal mortaliye etkisi arastirildiginda Pearson y° testi ile
istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (P=.051, P>0.05).

Ug yiiz yirmi dokuz olguda, plasentanin mikroskobik o6zelliklerine gore
bakildiginda amnion zarinda mekonyum varligini diislindiiren epitelyal degisiklikler
bulunan 100 olgunun 5’inde (%5), amnion zarinda mekonyum varligina baglh
bulgular bulunan 81 olgunun 4’iinde (%4.9) perinatal mortalite goriilmiistiir. Amnion
zarinda mekonyum varhigmm perinatal mortaliteye etkisi arastirildiginda Pearson y°

testi ile istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (P=.945, P>0.05).



75

Ug yiiz yirmi dokuz olguda, plasentanin mikroskobik o6zelliklerine gore
bakildiginda bazi stem villus damarlarinda fibromuskuler skleroz bulunan 236
olgunun 9’unda (%3.8) perinatal mortalite goriilmiistiir. Fibromuskuler sklerozun
perinatal mortaliteye etkisi arastirildiginda Fisher’s exact testi ile istatiksel olarak
anlamli fark bulunmamistir (P=.378, P>0.05).

Ug yiiz yirmi dokuz olguda, plasentanin mikroskobik o6zelliklerine gore
bakildiginda fetal trombotik vaskiilopati bulunan 3 olgunun 1’inde (%33.3) perinatal
mortalite goriilmiistiir. Fetal trombotik vaskiilopatinin perinatal mortaliteye etkisi
arastirildiginda Fisher’s exact testi ile istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir
(P=.131, P>0.05).

Ug yiiz yirmi dokuz olguda, plasentanin mikroskobik o6zelliklerine gore
bakildiginda hemorajik endovaskiilitis bulunan 5 olgunun 2’sinde (%40) perinatal
mortalite  gdriilmiistiir. Hemorajik endovaskiilitisin perinatal mortaliteye etkisi
arastirildiginda Fisher’s exact testi ile istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur
(P=.018, P<0.05). Hemorajik endovaskiilitis bulunan olgularin dagilimi ve istatiksel
degerlendirme sonuglar1 Tablo 4.19°da gosterilmistir.

Tablo 4.19. Hemorajik Endovaskiilitisli Olgularin Perinatal Mortalite Dagilimi

Mortalite olmayan | Mortalite olan | Toplam | P degeri

Hemorajik endovaskiilitis

311 13 324
bulunmayan
Hemorajik endovaskiilitis
3 2 5 P<0.05*
bulunan
Toplam 314 15 329

* Fisher’s exact testi

Ug vyiiz on dért olguda plasentanin mikroskobik ozelliklerine gore
bakildiginda hemorajik endovaskiilitis bulunan 3 olgunun 2’sinde (%66.7)
yenidoganda morbidite goriilmiistiir.

Ug yiiz yirmi dokuz olguda, plasentanin mikroskobik o6zelliklerine gore
bakildiginda sinsityal diiglimlerde artis bulunan 179 olgunun 8’inde (%4.5) perinatal

mortalite  goriilmiistiir. Sinsityal diigiimlerde artisin perinatal mortaliteye etkisi
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arastirtldiginda Continuity correction testi ile istatiksel olarak anlamli fark
bulunmamistir (P=1000, P>0.05).

Ug yiiz yirmi dokuz olguda, plasentanin mikroskobik o6zelliklerine gore
bakildiginda distrofik kalsifikasyon bulunan 267 olgunun 14’tinde (%5.2) perinatal
mortalite goriilmiistiir. Distrofik kalsifikasyonun perinatal mortaliteye etkisi
arastirildiginda Fisher’s exact testi ile istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir
(P=.320, P>0.05).

Ug yiiz yirmi dokuz olguda, plasentanin mikroskobik 6zelliklerine gore
bakildiginda intraarterioler kalsifikasyon bulunan 209 olgunun 12’sinde (%5.7)
perinatal mortalite gériilmiistiir. Intraarterioler kalsifikasyonun perinatal mortaliteye
etkisi arastirildiginda Continuity correction testi ile istatiksel olarak anlamli fark
bulunmamistir (P=.279, P>0.05).

Ug yiiz yirmi dokuz olguda, plasentanin mikroskobik o6zelliklerine gore
bakildiginda minimal perivilloz fibrin depolanimi bulunan 169 olgunun 4’iinde
(%2.4), belirgin perivilloz fibrin depolanimi bulunan 139 olgunun 8’inde (%5.7)
perinatal mortalite goriilmiistiir. Perivilloz fibrin depolaniminin perinatal mortaliteye
etkisi arastirildiginda Pearson * testi ile istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur
(P=.032, P<0.05). Perivilloz fibrin depolanimi izlenen olgularin dagilimi ve istatiksel
degerlendirme sonuglar1 Tablo 4.20°de gosterilmistir.

Tablo 4.20. Perivilloz Fibrin Depolanimi Bulunan Olgularin Perinatal Mortalite

Dagilim
Mortalite
Mortalite olan Toplam P degeri
olmayan
Perivilloz fibrin
18 3 21
depolanimi bulunmayan
Minimal perivilloz
165 4 169
fibrin depolanim
P<0.05*
Belirgin perivilloz fibrin
131 8 139
depolanim
Toplam 314 15 329

* Pearson )~ testi
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Ug yiiz yirmi dokuz olguda, plasentanin mikroskobik o6zelliklerine gore
bakildiginda koryon plak boyunca fibrin depolanimi bulunan 52 olgunun 5’inde
(%9.6) perinatal mortalite goriilmiistiir. Koryon plak boyunca fibrin depolaniminin
perinatal mortaliteye etkisi arastirildiginda Fisher’s exact testi ile istatiksel olarak
anlamli fark bulunmamistir (P=.070, P>0.05).

Ug yiiz yirmi dokuz olguda, plasentanin mikroskobik o6zelliklerine gore
bakildiginda subkoryonik fibrin depolanimi bulunan 36 olgunun 1’inde (%2.8)
perinatal mortalite goriilmiistiir. Subkoryonik fibrin depolaniminin perinatal
mortaliteye etkisi arastirildiginda Fisher’s exact testi ile istatiksel olarak anlamli fark
bulunmamustir (P=.1000, P>0.05).

Ug yiiz yirmi dokuz olguda, plasentanin mikroskobik o6zelliklerine gore
bakildiginda desidual plak boyunca fibrin depolanimi bulunan 18 olgunun 1’inde
(%5.6) perinatal mortalite goriilmiistiir. Desidual plak boyunca fibrin depolaniminin
perinatal mortaliteye etkisi arastirildiginda Fisher’s exact testi ile istatiksel olarak
anlamli fark bulunmamistir (P=.578, P>0.05).

Ug yiiz yirmi dokuz olguda, plasentanin mikroskobik o6zelliklerine gore
bakildiginda minimal villoz 6dem bulunan 32 olgunun 3’iinde (9.4%), belirgin villoz
6dem bulunan 3 olgunun 2’sinde (66.7%) perinatal mortalite goriilmiistiir. Villoz
6demin perinatal mortaliteye etkisi arastirildiginda Pearson y° testi ile istatiksel
olarak anlamli fark bulunmustur (P=.001). Villoz 6dem izlenen olgularin dagilimi ve

istatiksel degerlendirme sonuclar1 Tablo 4.21°de gosterilmistir.
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Tablo 4.21. Villoz Odem Bulunan Olgularin Perinatal Mortalite Dagilimi

Mortalite olmayan | Mortalite olan | Toplam | P degeri
Villoz 6dem
284 10 294
bulunmayan
Minimal villoz 6dem 29 3 32
P<0.001*
Belirgin villoz 6dem 1 2 3
Toplam 314 15 329

* Pearson " testi

Ug vyiiz on dért olguda plasentanin mikroskobik ozelliklerine gore
bakildiginda minimal vill6z 6dem bulunan 29 olgunun 14’iinde (%48.3) yenidoganda
morbidite goriilmiis olup, belirgin villoz 6dem bulunan 1 olguda yenidoganda
morbidite izlenmemistir.

Ug yiiz yirmi dokuz olguda, plasentanin mikroskobik o6zelliklerine gore
bakildiginda gobek kordonunda allantois duktus artigi bulunan 14 olgunun 1’inde
(%7.1) perinatal mortalite goriilmiis olup omfolomezenterik duktus artigi bulunan
olgularda perinatal mortalite goriilmemistir. Gobek kordonunda allantois duktus
art181 ya da omfolomezenterik duktus artig1 bulunmasmin perinatal mortaliteye etkisi
arastirildiginda Pearson y” testi ile istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir
(P=1000, P>0.05).

Ug yiiz yirmi dokuz olguda, plasentanin mikroskobik o6zelliklerine gore
bakildiginda desidual vaskiilopati bulunan 15 olgunun 2’sinde (%13.3) perinatal
mortalite  gorlilmistiir.  Desidual vaskiilopatinin perinatal mortaliteye etkisi
arastirildiginda Fisher’s exact testi ile istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir
(P=.145, P>0.05).

Ug yiiz yirmi dokuz olguda, plasentanin mikroskobik o6zelliklerine gore
bakildiginda desidual nekroz bulunan 23 olguda perinatal mortalite goriilmemistir.
Desidual nekrozun perinatal mortaliteye etkisi arastirildiginda Fisher’s exact testi ile

istatiksel olarak anlamli fark bulunmamigtir (P=.611, P>0.05).
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Ug yiiz yirmi dokuz olguda, plasentanin mikroskobik o6zelliklerine gore
bakildiginda intervilloz kanama bulunan 148 olgudan 6’sinda (%4.0) perinatal
mortalite  goriilmiistiir.  Intervilloz kanamanm perinatal mortaliteye etkisi
arastirildigimda Continuity correction testi ile istatiksel olarak anlamli fark
bulunmamistir (P=.611, P>0.05).

Ug yiiz yirmi dokuz olguda, plasentanin mikroskobik o6zelliklerine gore
bakildiginda intervilloz trombiis bulunan 23 olgunun 2’sinde (%8.7) perinatal
mortalite  goriilmiistiir.  Intervilldz trombiisiin perinatal mortaliteye etkisi
arastirildiginda Fisher’s exact testi ile istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir
(P=.282, P>0.05).

Ug yiiz yirmi dokuz olguda, plasentanin mikroskobik o6zelliklerine gore
bakildiginda subkoriyonik trombiis bulunan 12 olgunun 1’inde (%8.3) perinatal
mortalite goriilmiistiir. Subkoriyonik trombiisiin perinatal mortaliteye etkisi
arastirildiginda Fisher’s exact testi ile istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir
(P=.434, P>0.05).

Ug yiiz yirmi dokuz olguda, plasentanin mikroskobik o6zelliklerine gore
bakildiginda retroplasental hematom Kkitlesi bulunan 22 olgunun 2’sinde (%9.1)
perinatal mortalite goriilmiistiir. Retroplasental hematom kitlesinin perinatal
mortaliteye etkisi arastirildiginda Fisher’s exact testi ile istatiksel olarak anlamli fark
bulunmamistir (P=.265, P>0.05).

Ug yiiz yirmi dokuz olguda, plasentanin mikroskobik o6zelliklerine gore
bakildiginda subamnionik hematom kitlesi bulunan 4 olguda perinatal mortalite
goriilmemistir. ~ Subamnionik hematom kitlesinin perinatal mortaliteye etkisi
arastirildiginda Fisher’s exact testi ile istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir
(P=1000, P>0.05).

Ug yiiz yirmi dokuz olguda, plasentanin mikroskobik o6zelliklerine gore
bakildiginda c¢ekirdekli fetal eritrosit bulunan 9 olgunun 6’sinda (%66.7) perinatal
mortalite goriilmiistiir. Cekirdekli fetal eritrosit varliinin perinatal mortaliteye etkisi
arastirildiginda Fisher’s exact testi ile istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur
(P=.000, P<0.001). Cekirdekli fetal eritrosit bulunan olgularin dagilimi ve istatiksel

degerlendirme sonuclar1 Tablo 4.22°de gosterilmistir.
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Tablo 4.22. Cekirdekli Fetal Eritrosit Bulunan Olgularin Perinatal Mortalite

Dagilimm
Mortalite olmayan | Mortalite olan | Toplam P degeri
Cekirdekli fetal
311 9 320
eritrosit bulunmayan
Cekirdekli fetal
3 6 9 P<0.001*
eritrosit bulunan
Toplam 314 15 329

*Fisher’s exact testi

Uc vyiiz on dért olguda plasentanin mikroskobik ozelliklerine gore
bakildiginda cekirdekli fetal eritrosit bulunan 3 olgudan 1’inde (%33.3) yenidoganda
morbidite goriilmiistiir.

Ug yiiz yirmi dokuz olguda, plasentanin mikroskobik o6zelliklerine gore
bakildiginda koranjioma bulunan 2 olguda perinatal mortalite  goriilmemistir.
Koranjiomanin perinatal mortaliteye etkisi arastirildiginda Fisher’s exact testi ile
istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (P=1000, P>0.05).

Ug yiiz yirmi dokuz olguda, plasentanin mikroskobik o6zelliklerine gore
bakildiginda funisitis bulunan 11 olgunun 1’inde (%9.1) perinatal mortalite
gorlilmiistiir. Funisitisin perinatal mortaliteye etkisi arastirildiginda Fisher’s exact
testi ile istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (P=.406, P>0.05).

Ug yiiz yirmi dokuz olguda, plasentanin mikroskobik o6zelliklerine gore
bakildiginda amnion zarinda skuamdz metaplazi bulunan 3 olguda perinatal mortalite
gorlilmemistir. Amnion zarinda izlenen skuamdz metaplazinin perinatal mortaliteye
etkisi arastirildiginda Fisher’s exact testi ile istatiksel olarak anlamli fark
bulunmamustir (P=.1000, P>0.05).

Ug yiiz yirmi dokuz olguda plasentanin mikroskobik &zelliklerine gore
bakildiginda periferal infarkt bulunan 45 olgunun 3’iinde (%6.7) perinatal mortalite
gorlilmiistiir. Periferal infarktin perinatal mortaliteye etkisi arastirildiginda Fisher’s

exact testi ile istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (P=.442, P>0.05).
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Ug yiiz yirmi dokuz olguda, plasentanin mikroskobik o6zelliklerine gore
bakildiginda santral infarkt bulunan 27 olgunun 3’tinde (%11.1) perinatal mortalite
goriilmiistiir. Santral infarktin perinatal mortaliteye etkisi arastirildiginda Fisher’s
exact testi ile istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (P=.115, P>0.05).

Ug yiiz yirmi dokuz olguda, plasentanin mikroskobik o6zelliklerine gore
bakildiginda maternal yiizey infarkt bulunan 8 olgunun 3’linde (%37.5) perinatal
mortalite  gorilmistiir. Maternal ylizey infarktin perinatal mortaliteye etkisi
arastirildiginda Fisher’s exact testi ile istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur
(P=.004, P<0.05). Maternal yiizey infarkt bulunan olgularin dagilimi ve istatiksel
degerlendirme sonuclar1 Tablo 4.23’de gosterilmistir.

Tablo 4.23. Maternal Yiizey infarkti Bulunan Olgularin Perinatal Mortalite

Dagilim
Mortalite olmayan | Mortalite olan | Toplam P degeri
Mternal yiizey infarkt
309 12 321
bulunmayan
Mternal yiizey infarkt
5 3 8 P<0.05*
bulunan
Toplam 314 15 329

* Fisher’s exact testi
Ug vyiiz on dért olguda plasentanin mikroskobik ozelliklerine gore
bakildiginda maternal yiizey infarkt bulunan 5 olgunun 4’iinde (%80) yenidoganda

morbidite goriilmiistiir.

4.4. Yirmi Bir Ikiz Gebeye Ait Plasentada izlenen Patolojik Bulgular

Ikiz gebeligi olan 21 olgunun yas ortalamas1 28 , ortalama gebelik haftasi 35
+ 0.68, ortalama bebek dogum agirliklar1 2139 + 144 gr ve 2099 + 116 gr, ortalama
plasenta agirlig1 881 + 55 gr, ortalama gdbek kordonu ¢aplar1 1.1 + 0.07cm ve 1.09
+ 0.06cm’dir. ikiz gebeligi olan 21 olgunun 5’i (%23.8) vajinal dogum, 16’s1
(%76.2), sezaryan ile dogum yapmis olup, 1. bebeklerin 9’u (%42.9) erkek bebek,
12°si (%57.1) kiz bebek, 2. bebeklerin 9’u (%42.9) erkek bebek, 12’si (%57.1) kiz
bebektir. Ikiz gebelere ait klinik dzellikler Tablo 4.24°de gdsterilmistir.
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Tablo 4.24. ikiz Gebeliklerde Klinik Ozellikler

Anne yasr* 28 +0.6
Dogum haftasi* 35+0.6
1. Bebek dogum agirhg (gr)* 2139 + 144
2. Bebek dogum agirhg (gr)* 2099 + 116

Plasenta agirh@ (gr)* 881 + 55
1. Bebek cinsiyeti , n (%)
Kiz 12 (% 57.1)
Erkek 9 (%42.9)
2. Bebek cinsiyeti ,n (%)
Kiz 12 (%57.1)
Erkek 9 (%42.9)
Dogum sekli, n (%)
Sezaryen 16 (%76.2)
Vajinal 5 (%23.8)

* Ortalama + Standart hata

Ikiz gebeligi olan 21 olgunun 9’u (%42.9) prematiir’diir. Ikiz gebeligi olan
olgularda risk faktorlerinden kronik ya da gebeligin indiikledigi hipertansiyon 3
olguda (%14), dnceden ge¢irilmis spontan abortus, 6lii dogum, neonatal 6liim ya da
prematiir dogum 0Oykiisii 4 olguda (%19.0), kongenital anomali 2 olguda (%9.5),
neonatal yogun bakim tedavisi alan 9 olguda (%42.9), oligohidroamnios 1 olguda
(%4.8), takipsiz gebelik 2 olguda (%9.5) bulundugu belirlenmistir. Bu olgulara eslik
eden diger risk faktorleri IUBG (3 olgu) ve mekonyum varligidir (2 olgu). ikiz
gebeligi olan olgularda diabetes mellitus ya da glukoz intoleransi, postmatiirite,
maternal ates, maternal enfeksiyon, ila¢ alimi, rekiirren kanama, ileri yas gebeligi,
hidrops fetalis, yenidoganda enfeksiyon ve eritroblastozis fetalis risk faktorleri
mevcut degildir. ikiz gebeligi olan 21 olguda ikiz gebeliklerden 1’inde (%4.8)
intrauterin 6lim gdzlenirken, ilk bebeklerin 15’1 (%71.4), ikinci bebeklerin 16’s1

(%76.2) yenidogan servisinde tedavi gérmiistiir. 11k ve ikinci bebeklerden 1’i (%4.8)
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anne yaninda tedavi alirken, ilk bebeklerden 4’ (%19.0), ikinci bebeklerin 3’1
(%14.3) anne yanmnda kalmistrr. Ikiz gebeliklerde yenidoganlarm perinatal
donemdeki prognozlar1 Tablo 4.25’de gosterilmistir.

Tablo 4.25. ikiz Gebeliklerde Yenidoganlarin Perinatal Dénemdeki Prognozlari

1. Bebek (n) 2. Bebek (n)

Anne yaninda, tedavi almayanlar 4 3

Anne yaninda, tedavi alanlar 1 1

Yenidogan servisinde tedavi

alanlar 15 16
Anne karninda dlenler 1 1

Yenidogan servisinde dlenler - -

Olgulardaki saglik gilivence tipinin dagilimina bakildiginda 4’4 (%19.0)
ticretli, 5’1 (%23.8) SSK’li, 10’u (%47.6) Emekli Sandig1, 2’si yesil karth (%9.5)
olarak belirlenmistir. Ikiz gebelerin saglik giivence tipine gore dagilimi Tablo
4.26°da gosterilmistir.

Tablo 4.26. ikiz Gebelerin Saghk Giivence Tipine Gére Dagilimi

Saglik giivencesi ikiz gebelikler n (%)
Emekli Sandigi 10 (%47.6)
SSK 5 (%23.8)
Yesil kart 2 (%9.5 )
Ucretli 4 (%19.0)
Ucretsiz -

Makroskobik olarak olgulardan 1’inde gobek kordonunda 2 damar
izlenmistir. Ikiz gebeligi olan 21 olguda ilk bebeklerin 2’sinde (%9.5) santral ,
17°sinde (%81.0) ekzantrik, 1’inde (%4.8) marjinal, 1’inde (%4.8) velamentdz
yerlesimli gobek kordonu bulunurken, ikinci bebeklerin 4’tinde (%19.0) santral,
16’sinda (%76.2) ekzantrik, 1’inde (%4.8) marjinal yerlesimli gébek kordonu
izlenmistir. Ikiz plasentalarmin makroskobik incelemesinde olgularm 4’iinde
(%19.0) kesit yiizeyinde infarkt ile uyumlu beyaz alan, 2’sinde (%9.5) kesit
yiizeyinde trombiis izlenirken kesit yiizeyinde hematom kitlesi ile uyumlu alan
gbzlenmemistir. Ikiz plasentalarm mikroskobik incelemesinde olgularm 2’sinde

(%9.5) kronik villitis, 6’sinda (%28.6) akut intervillozitis, 4’iinde (%19.0) kronik
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intervillozitis, 3’linde (%14.3) koriyoamnionitis, 5’inde (%23.8) membrandz
desidiiitis, 1’inde (%4.8) lenfohistiyositik desidiiitis, 10’unda (%47.6) koranjiozis,
13’tinde (%61.9) irregiiler maturasyon, 6’sinda (%28.6) gecikmis tip anormal
maturasyon, 2’sinde (%9.5) akselere tip anormal maturasyon, 8’inde (%38.1)
amnion zarinda amnion nodozum, 5’inde (%23.8) amnion zarinda mekonyum
varligmi diisiindiiren epitelyal degisiklikler, 7’sinde (%33.3) amnion zarinda
mekonyum varligma bagl bulgular, 15’inde (%71.4) bazi stem villus damarlarinda
fibromuskuler skleroz, 14’iinde (%66.7) sinsityal diiglimlerde artis, 16’sinda (%76.2)
distrofik kalsifikasyon, 15’inde (%71.4) intraarterioler kalsifikasyon, 8’inde (%38.1)
minimal perivilloz fibrin depolanimi, 11’inde (%52.4) belirgin perivilloz fibrin
depolanimi, 3’linde (%14.3) koriyon plak boyunca fibrin depolanimi, 2’sinde (%9.5)
subkoryonik fibrin depolanimi, 1’inde (%4.8) desidual plak boyunca fibrin
depolanimi, 5’inde (%23.8) minimal villoz 6dem, 2’sinde (%9.5) gobek kordonunda
allantoik duktus artig1, 2’sinde (%9.5) gobek kordonunda omfolomezenterik duktus
art1ig1, 1’inde (%4.8) desidual vaskulopati, 6’sinda (%28.6) desidual nekroz, 15’inde
(71.4%) intervilloz kanama, 1’inde (%4.8) intervilloz trombiis, 4’iinde (%19.0)
retroplasental hematom kitlesi, 1’inde (%4.8) subamnionik hematom kitlesi, 1’inde
(%4.8) koranjioma, 2’sinde (%9.5) periferal infarkt, 1’inde (%4.8) santral infarkt
saptannustir. Ikiz plasentalarda izlenen mikroskobik bulgular Tablo 4.27°de
gosterilmistir.

Tablo 4.27. ikiz Plasentalarda Mikroskobik Bulgular

Villitis, n (%)

Akut 0

Kronik 2 (%9.5)
Intervilldzitis, n (%)

Akut 6 (%28.6)

Kronik 4 (%19.0)
Koriyoamnionitis, n (%) 3 (%14.3)
Desidiiitis, n (%)

Membrandz 5 (%23.8)

Lenfohistiyositik 1 (%4.8)

Koranjiozis, n (%) 10 (%47.6)



Villuslarda anormal maturasyon, n (%)
[rregiiler
Gecikmis tip
Akselere tip
Infarkt, n (%)
Santral
Periferik
Villoz 6dem, n (%)
Minimal
Amnion nodozum, n (%)
Amnion zarinda mekonyum varligim
diistindiiren epitelyal degisiklikler, n (%)
Amnion zarinda mekonyum varligina
bagli bulgular, n (%)
Fibromuskuler sklerozis, n (%)
Sinsityal diiglimlerde artis, n (%)
Kalsifikasyon, n (%)
Distrofik
Intraarterioler
Perivilloz fibrin depolanimi, n (%)
Minimal
Belirgin
Koriyon plak boyunca fibrin depolanimi, n (%)
Subkoriyonik fibrin depolanimi, n (%)
Desidual plak boyunca fibrin depolanimi, n (%)
Desidual nekroz, n (%)
Intervilloz trombiis, n (%)
Koranjioma, n (%)
Hematom, n (%)
Retroplasental
Subamnionik
Gobek kordonunda allantoik duktus artigi, n (%)

Gobek kordonunda omfolomezenterik

Tablo 4.27. ikiz Plasentalarda Mikroskobik Bulgular Devami

13 (%61.9)
6 (%28.6)
2 (%9.5)

1 (%4.8)
2 (%9.5)

5 (%23.8)
8 (%38.1)

5 (%23.8)

7 (%33.3)
15 (%71.4)
14 (%66.7)

16 (%76.2)
15 (%71.4)

8 (%38.1)
11 (%52.4)
3 (%14.3)
2 (%9.5)
1 (%4.8)
6 (%28.6)
1 (%4.8)
1 (%4.8)

4 (%19.0)
1 (%4.8)
2 (%9.5)
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Tablo 4.27. ikiz Plasentalarda Mikroskobik Bulgular Devami

duktus artig1, n (%), 2 (%9.5)

4.5. Tekiz Gebelikler ile Ikiz Gebelikler Arasinda Mortalite Farkinin
Arastirilmasi
Ikiz gebelige sahip 21 olgunun perinatal mortalitesi ile 329 tekiz gebeligin
perinatal mortalite oranlar1 istatiksel olarak karsilastirilmis olup Fisher’s exact testi

ile istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (P=1000, P>0.05).
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Resim 1: Akut villitis ve akut intervillozitis. Villuslarda mikroabseler ve intervill6z mesafede notrofiller

goriilmektedir. Bu olgu intrauterin dénemde 6lmistiir. H + E x 400 (Biyopsi no: 478/05)

Resim 2: Kronik villitis. Villuslarda mononiikleer iltihabi hiicre infiltrasyonu goriilmektedir. Bu
olguda kronik villitise kronik intervillozitis ve membrandz desidiiitis eslik etmekteydi.

H + E x 400 (Biyopsi no: 11974/04)
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Resim 3: Kronik intervillzitis. Intervilloz mesafede belirgin mononiikleer iltihabi hiicre infiltrasyonu

goriilmektedir. H+ E x 400 (Biyopsi n0:2987/05)

Resim 4: Koriyoamnionitis. Amnion zar1 ve koriyonda yogun polimorf niiveli 16kosit infiltrasyonu
goriilmektedir. Bu olguda izlenen diger 6nemli patolojiler akut intervillozitis ve funisitistir.

H+ Ex 200 (Biyopsi no: 654/05)



&9

Resim 5: Infarktiis. Canli hiicre icermeyen soluk boyanmus villus hayalleri goriilmektedir. Bu olguda
izlenen diger 6nemli patolojiler akut intervillozitis ve membrandz desidiiitistir. H + E x 200

(Sira no: 323/05)

Resim 6: Villuslarda irregiiler maturasyon. Villus boyut, sekil, stromal dansite ve vaskiilarizasyonu

irregiiler gortilmektedir. Bu olgu 28. gebelik haftasindadir. H + E x 80 ( Biyopsi no: 387/05)
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Resim 7: Villuslarda akselere tip anormal maturasyon. Villuslar normale gore kiiglik olup sinsityal

diigiimler artmistir. Bu olgu 37.gebelik haftasindadir. H+ E x 400 (Biyopsi no:3575/05)

Resim 8: Villuslarda gecikmis tip anormal maturasyon. Villuslar normalden iri olup villéz 6dem ve
sinsityal diiglimlerde azalma goriilmektedir. Bu olgu 31. gebelik haftasindadir. H + E x 200
( Biyopsi no: 11444/04)
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Resim 9: Mekonyum pigmenti. Desiduada sar1 kahverengi pigment yiiklii histiyositler goriilmektedir.
Bu olguya kronik intervilldzitis, membrandz desidiiitis ve stem villus damarlarinda

¢ekirdekli fetal eritrositler eslik etmekteydi. H+ E x 800 (Biyopsi no: 10927/04)
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Resim 10: Hemorajik endovaskiilitis. Stem villus damarinda rekanalizasyon ve ¢evresinde eritrosit
ekstravazasyonu goriilmektedir. Bu olguda ayrica fetal arter trombozu ve koriyoamnionitis

izlenmistir. H+ E x 400 (Biyopsi no:10753/04)

Resim 11: Funisitis. Umblikal damar duvarinda yogun polimorf niiveli 16kosit infiltrasyonu

goriilmektedir. H+ Ex 400  (Biyopsi no: 654/05)
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TARTISMA

Plasenta gebelik siiresince anne ile fetiis arasinda fonksiyon goriir. Bu
nedenle anne ya da fetiisii etkileyen herhangi bir patolojik olay plasentanin normal
fonksiyonlarmi etkileyerek morfolojik degisikliklere yol acar. Plasentada gelisen bazi
lezyonlar fetal yasami olumsuz etkileyebilir. Anneyi ve fetiisii etkileyen ¢esitli
faktorler plasentada izler birakabilir. Bazen plasentanin kendi yapisal degisiklikleri
de fetal durumun kotiiye gitmesinde etken olabilir (32). Plasenta kolay ulasilabilen,
fakat her zaman patolojik incelemeye gereksinim duyulmayan bir biyopsi
materyalidir ve rutin patolojik degerlendirmenin maliyeti diisiiktiir. Plasental
inceleme Olii dogum, preterm eylem, intrauterin gelisme geriligi ve ndral gelisim
bozukluklarinin etyolojisini agiklamada yararl olabilir (4, 7, 9, 10, 33, 34).

Amerikan Patoloji Toplulugu’nun 19. konferansinda dogumu gergeklestiren
klinisyenin maternal, fetal ve spesifik plasental bulgular esliginde plasentay1
degerlendirmesini ve spesifik endikasyonlara sahip plasentalar1 inceleme i¢in patoloji
laboratuvarina gondermesini 6nermistir (1). Ek olarak spesifik endikasyonlara sahip
olmayan plasentalarin, anne ve bebek durumu stabilize olana dek buzdolabinda 4°C
de, 7 giin saklanmasmin gerekli oldugu belirtilmistir (17).

Plasentanin agirlig1 taze iken Olgiilmelidir. Kan pihtilar1 bulunmasi, kalan
fetal ve maternal kan ve formalinde fiksasyon plasenta agirligini etkiler. Normal term
plasentanin agirligi ortalama 480 + 135 gr’dir. Sezaryen ile dogum yapan kadinlarin
plasentalarinin daha fazla konjesyone oldugu i¢in daha agir oldugu bildirilmistir (32).

Gestasyonel yas1 kiigiik olgularda plasenta agirlhigr diisiiktiir. Ayrica, kiigiik
bebekler kiiciik plasentalara sahipken, iri bebekler biiyiik plasentalara sahiptir (12,
32).

Salafia ve ark.” bebek dogum agirliklari ve gestasyonel yasim plasental
Olgtilerle iligkisini belirledikleri ¢aliymada plasenta agirhigmm dogum agirliklar: ve
gestasyonel yas ile anlamli korelasyon gosterdigini belirtmektedir.

Jauniaux ve ark.’® makrozomili bebek sahibi olan diabetik gebelerle spiral
arterlerde histopatolojik olarak parsiyel transformasyon saptanan diabetik hipertansif

gebelerde kontrol grubu ile karsilastirildiginda dogum agirliklart ve plasenta
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agirhiklarini kontrol grubuna gore daha agir bulmuglar ve istatiksel olarak anlamli
fark saptamiglardir.

Salihoglu’’ tez galismasmda 37 TUBG olan bebegin agirhgmi, 13 normal
bebegin agirligi ile karsilastirdiginda istatistik olarak 6nemli farklilik bulmustur.

Eren’® tez calismasinda 96 otopsi olgusunda plasenta agirhiklar1 ve viicut
agirliklari arasinda istatiksel 6nemli korelasyon saptamustir.

Calismamizda 329 tekiz gebe ve 21 ikiz gebeye ait plasenta incelenmistir. 28-
42. gebelik haftalar1 arasinda ki tekiz olgularin ortalama plasenta agirliklar: riskli
grupta 554 £+ 10gr olup, risk faktorii tagimayan grupta 618 + 0.11gr idi. Bebeklerin
ortalama dogum agirliklar1 risk faktorii tagiyan grupta 2857 + 55 iken, risk faktorii
tasimayan grupta 3282 + 38gr olarak belirlendi. Iki yiiz otuz yedi risk faktérii tasiyan
olgu ile 92 risk faktdrii tasimayan olgunun plasenta agirliklar1 (P<0.001) ve
bebeklerin dogum agirligi (P<0.001) arasinda istatistiksel 6nemli farklilik saptandi.
(Bkz. Tablo 4.1) Plasenta agirliklarinin risk faktorii tasimayan grupta daha yiiksek
bulunmasinin bu grupta ortalama bebek dogum agirliklarmin risk faktorii tasiyan
gruba gore fazla olmasma bagli oldugu istatiksel olarak da gosterilmistir.
Caliymamizda plasenta agirliklarinin bebek dogum agirligi ya da gestasyonel yas
ilerledikc¢e arttig1 gozlenmistir (P<0.001). (Bkz. Sekil 4.1, Sekil 4.2)

Caligmamizda risk faktérii bulunmayan olgularin %35’inde bebek agirligi ile
iligkili olarak plasentalar agir bulunmustur. Risk faktorii bulunan olgularin %31’inde
plasenta agirligi ortalama +2SD’nun {izerinde saptanmistir. Normalden agir
plasentas1 bulunan risk faktoriine sahip olgularin %231 takipsiz olup digerleri kotii
obstetrik dykil, prematiirite, diabetes mellitus, ileri yas gebeligi, mekonyum varligi,
kongenital anomali, enfeksiyon, [IUBG ya da birden fazla risk faktorii olan olgulard:.

Kaynaklarda umblikal kordlarm %90’mdan fazlasi santral ya da ekzantrik
yerlesimli oldugu bildirilmektedir. Plasentalarin %7’sinde plasentada umblikal kord
marjinal yerlesimli iken, %1’inde velamentdz yerlesimlidir (2, 32, 39).

Marjinal yerlesimli umblikal kordlar IUBG, 6lii dogum, neonatal O6liim,
prematiir dogum ve diisiik dogum agirlig ile iliskilidir (33, 35).

Salihoglu®’ tez calismasnda 37 IUBG olan olgulardan 22’sinde (%59.4)

marjinal yerlesimli gobek kordonu gozlemistir.
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Velamentoz yerlesimin fetal anomali insidensinde artis, diisiik dogum agirligi
ve membrandz damarlara bast ya da travma sonucunda intrapartum
komplikasyonlarla iliskili oldugu bildirilmistir (1, 2, 33, 35, 39).

Oner” risk faktorii bulunmayan 100 gebeye ait plasentalar: igeren
calismasinda makroskobik inceleme sonucunda plasentalar1 hi¢ bir gross lezyon
icermeyen (A grubu), kiiclik alanlarda ya da kiigiik ¢apta (1-3 cm) lezyon igerenler
(B grubu) ve genis alanlarda ya da biiyiik capta (3 cm den biiyiik) lezyon i¢erenler (C
grubu) olmak lizere 3 gruba ayirmistir. Bu ¢alismada sadece C grubunda 1 (%6)
olguda velamentdz yerlesimli gobek kordonu izlenmistir (P<0.001)

Calismamizda 237 risk faktorii tasiyan olgunun 32’sinde (%13) marjinal
yerlesimli, 4’iinde (%1) velament6z yerlesimli gobek kordonu bulunur iken, 92 risk
faktorii tagimayan olgudan 5’inde (%5) marjinal yerlesimli, 2’sinde (%2) velamentoz
yerlesimli gobek kordonu belirlenmistir. Ug yiiz yirmi dokuz olgudan marjinal
yerlesimli gdbek kordonu bulunan 37 olgunun 1’inde (%2) perinatal mortalite
goriiliirken, velamentdz yerlesimli gobek kordonu bulunan 6 olgumuzdan higbirinde
perinatal mortalite goriilmemistir. Marjinal yerlesimli gobek kordonu bulunan 36
olgunun 18’inde (%50), velamentdz yerlesimli gébek kordonu bulunan 6 olgunun
2’sinde (%33) yenidoganda morbidite goriilmiistiir. Gobek kordonunun yerlesimine
gore olgularda riskli ve risksiz grup, perinatal mortalite ve yenidoganda morbidite
karsilastirilmis olup istatiksel olarak anlamli fark bulunmamaistir (P>0.05).

Gobek kordonu capi, damar sayisi, Wharton jelinin miktar1 ve sivi igerigine
baghdir (2, 39).

Caligmamizda ortalama gobek kordonu ¢api riskli grupta 1.1 £ 0.01 cm risk
faktorii tasimayan grupta 1.09 + 0.02 cm olarak 6l¢iilmiistiir. Risk tastyan olgular ile
risk tasimayan olgularin gébek kordonu capi arasinda istatistiksel anlamli farklilik
belirlenmemistir (P>0.05).

Gobek kordonunda tek umblikal arter bulunusu diisiik dogum agirhgi,
kongenital anomaliler, kiigiik plasenta, trizomi 18 ve ikizler ile iligkilidir (1, 24, 33,
41). Tek umblikal arter sikli§1 caligmalara gore degismektedir. Prospektif
caligmalarda sikligi %1’den az iken, neonatal otopsiler ve spontan abortuslarda

%2,5-3’e ¢ikmaktadir (2).
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Prucka ve ark.*” yaptiklar1 4846 olguyu kapsayan prospektif ¢alismada tek
umblikal arter sikligint %2 olarak belirtmistir. Bu calismada tek umblikal arter
bulunan olgulara siklikla kromozomal anomali ve kongenital anomalilerin eslik ettigi
belirtilmistir. Kromozomal anomaliler arasinda 45X, trizomi 13, trizomi 18, triploidi
ve yeni olusmus dengeli t(9;17) translokasyonu eslik ederken, kongenital anomaliler
facioauriculovertebral spektrum, kongenital kalp hastaligi, VACTERL (Vertebral-
anal-kardiak-trakeoozefagial fistiil-sirenomeli), anensefali, yarik damak/dudak,
hidrosefali, kardiak rhabdomyoma, akardiak ikiz, heterotaksi, kranioserebellar-
kardiak sendrom, kisa femur olan fetiisler saptanmistir. Kontrol grubunda sadece bir
olguda 92XXY/46XY kromozom anomalisi gozlenirken, bu grupta hidrosefali,
thanatophoric displazi, gastrosizis, sakral agenezi ve hipospadias kongenital
anomalileri izlenmistir. Bu c¢alisma sonucunda tek umblikal arter anomalisinin
istatiksel olarak anlamli diizeyde kromozomal ve kongenital anomalilere eslik ettigi
gosterilmistir.

Volpe ve ark.* 3750 olguyu kapsayan ¢alismasinda tek umblikal arter siklig1
%1 olarak belirtilmektedir. Bu c¢alismada tek umblikal arter bulunan olgularin
%40’1n1n izole olgular oldugunu belirtmislerdir. Terminasyon yapilan 4 olgu harig¢
tutuldugunda bu olgulara ITUBG’nin eslik ettigi ve perinatal mortalitenin %25’e
ulastig1 saptanmustur.

Cristina ve ark.** 20 haftadan once ultrasonografi yapilan 5987 gebenin
40’inda tek umblikal arter anomalisi saptamislardir. Tek umblikal arter bulunan
olgularin %84’iiniin normal gebelikler oldugu, %15’inin diger malformasyonlar ya/
ya da kromozom anomalisine sahip oldugu belirtilmistir. Bu ¢aligmada tek umblikal
arter bulunan fetiislerde perinatal mortalite %35 olup normal popiilasyona gore 10 kat
artmis oldugu gézlenmistir.

Eren’® tez ¢alismasinda 96 otopsi olgusuna ait plasentanmn 3’iinde (%3.1) tek
umblikal arter gozlemistir.

Calismamizda gobek kordonunda tek umblikal arter bulunan olgulardan
birinde VACTERL asosiasyonu (6zefagus atrezisi, anal atrezi ve sag hidronefroz),
digerinde duodenal atrezi mevcuttur. Diger 3 olguda kongenital anomali
izlenmemistir. Tek umblikal arter goriilme oranit %]1.5 oraninda saptanmistir. Bu

olgularin hepsi risk faktorii tagiyan grupta tespit edilmistir. Gobek kordonlarda tek
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umblikal arter bulunmasi ag¢isindan risk faktorii bulunan gebelikler normal
gebeliklerle karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (P>0.05).
Calismamizda, gobek kordonunda tek umblikal arter bulunusunun perinatal mortalite
ve yenidoganda morbiditeye etkisi arastirildiginda istatiksel olarak anlamli fark
bulunmamaistir (P>0.05).

Villoz  parankimin  %5’inden azmm1  kapsayan  kiicik infarktlar
komplikasyonsuz gebeliklerde %25 oraninda goriiliir. Infarkt uteroplasental
yetmezligin bir bulgusudur. Maternal kan akimi ve oksijenizasyonda bozukluk
infarkt ile sonuclanir. Gebelikteki hipertansiyon, plasentanin erken ayrilmasi,
infeksiyon, immiinolojik olaylar, sigara ve kokain kullanimi villuslarda iskemi ve
infarkt ile iligkili bulunmustur. Etyolojisi bilinmeyen villitislerde ve CMV’ye baglh
villitislerde vaskiiler degisiklikler, mikrotrombiisler, biiyiik stem villus damarlarinda
nekroz ve intimal proliferasyon, villoz stromal kanama ve hemosiderin depozisyonu,
polimorf niiveli 16kosit kirmntilary, kirmizi kiire fragmantasyonu goriilebilir. Infarkt
plasentanin periferinde ve fokal oldugunda fetiisii genellikle etkilemez. Santral
yerlesimli oldugunda ve biiyiikliigii plasental diskin %20’sini astiginda IUBG,
intrauterin fetal kayip insidensinde artig ile sonuglanir (12, 17).

Germain ve ark.* yaptiklar1 galismada preterm eylem Oykiisii olan 145
olgunun %28.3’iinde, kontrol grubunun %4.5’inde iskemik degisiklikler (desidual
vaskiilopati ya da plasental infarkt) izlemis olup preterm eylem olan olgularda
olmayanlara gore iskemik degisiklikler agisindan istatiksel olarak anlamli farklilik
gbzlemislerdir.

Moldenhauer ve ark.*> preeklemptik hastalar1 normotansif kontrol grubu ile
karsilagtirdiklarinda plasentada desidual vaskiilopati, santral infarkt ve villuslarda
hipermatiirite bulunusunun gestasyonel yas ile istatiksel dnemli iligki gosterdigini
saptamiglardir.

Salihoglu®’ tez galismasinda 37 TUBG olan olgunun %43’iinde ¢ogunlugu
periferal yerlesimli infarkt gdzlerken, 13 kontrol olgusunda infarkt gérmemistir.
Sonugta calisma ve kontrol grubu arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik
saptanmistir.

Eren’® ¢alismasinda plasentas: incelenen 96 otopsi olgusunun %25’inde

plasental infarkt belirlemistir.
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Calismamizda risk faktorii tasiyan olgularm  %10’unda, risk faktorii
tagimayan olgularin %2’sinde plasenta santralinde infarkt goriilmiistiir. Plasentanin
santralinde infarkt bulunusu agisindan iki grup karsilastirildiginda istatiksel olarak
anlamli fark bulunmustur (P<0.05). (Bkz. Tablo 2.6)

Calismamizda 314 olgudan santral infarkt bulunan 24 olgunun %75’inde,
periferal infarkt bulunan 42 olgunun %59’unda yenidoganda morbidite goriilmiistiir.
Santral ve periferik infarktin yenidogan morbiditesine etkisi arastirildiginda istatiksel
olarak anlamli diizeyde farklilik bulunmustur (P<0.05). (Bkz. Tablo 4.15, Tablo
4.16) Calismamizda santral infarkt, risk faktorii bulunan grupta risksiz grupa gore
anlamli oranda fazla goriilmiis olup hem santral hem de periferik infarkt bulunan
olgularda yenidoganda morbidite yiiksek bulunmustur.

Villitis, hematojen yolla olusan enfeksiyonlar sonucunda gelisen plasental
parankimin inflamasyonudur. Cesitli bakteriler ve viriislarin intrauterin enfeksiyona
yol actiklar1 gosterilmistir. Perinatal 6lim nedenleri i¢inde intrauterin infeksiyon
insidensi %10-%33 arasinda degismektedir (34).

Villitis, akut ya da kronik olabilir. Bazi olgularda etyolojik faktor
belirlenemeyebilir. Akut villitiste villoz parankimde belirgin mikroabseler gozlenir.
En sik etkeni Listeria monocytogenes 'tir. Kronik villitiste sifilis, CMV ve rubella en
sik etkenlerdir. Etyolojisi bilinmeyen villitis ise infeksiydz ajan tespit edilmeksizin
villusta mononiikleer inflamatuar hiicrelerin bulunmasi ile tanimlanir (2, 12, 17, 20).

Nuovo ve ark.’* birbirini izleyen ve oliimle sonuglanan idiopatik spontan
abortus, perinatal 6lim ve dogumdan iki giin sonra 6len, ortalama gebelik haftas1 30
olan 21 olguya ait plasentayr incelemiglerdir. Histopatolojik inceleme, infeksiyoz
ajanlarin in situ PCR, in situ hibridizasyon ve immiinohistokimyasal metodlarla
arastirtlmasi sonucunda olgularin %76’sinda enfeksiydz ajan ( 10 olguda enteroviral
enfeksiyon, 2 olguda bakteriyal enfeksiyon, birer olguda herpes simpleks viriis,
CMV, parvoviriis ve rota viriis) saptamislardir. Bu olgularin histopatolojik
incelemesinde enfeksiyonla iligkili saptanan parametreler; sinsityal diiglimlerde artis,
villuslarda kalsifikasyon, villuslarda fibrinoid nekroz, kronik villitis, 10 biiylik
biiyiitme sahasinda 20 Hofbauer hiicre goriilmesi ile tanimlanan Hofbauer hiicre
hiperplazisi, damar duvarinda CDA45, CD68 pozitif 10 hiicre bulunmas: ile

tanimlanan stem damar vaskiilitisi ve akut koriyoamnionitistir.
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Horn ve ark.” 310 6lii dogan infantin 6lim nedenlerini otopsi yaparak
arastrmiglardir. Bu c¢alismada olgularin 191’inde plasentada ya da gdbek
kordonunda patoloji saptanmistir. Patoloji saptanan olgularin %14.1’inde plasental
inflamasyon izlenmistir. Oli dogan bu infantlarda %22.5 oraninda villuslarda
dismatiirite, %37.8 utero-plasental patoloji, %22.5 gébek kordonu patolojisi, %3.1
feto-fetal ve feto-maternal transfiizyon sendromu, plasental koranjiom gibi patolojiler
gorilmiistiir.

Satosar ve ark.* tarafindan yapilan calismada, intrauterin 6lim ya da
neonatal mortalite ve neonatal morbidite gelisen 60 olgunun %76’smnda infeksiyoz
ajan tespit edilmistir. Infeksiydz ajan tespit edilen olgulardan %11 inde, infeksiydz
ajan bulunmayan olgulardan %7’sinde kronik villitis bulgusu izlenmis olup gruplar
arasinda anlamli fark bulunmamastir.

Oner*’ genis alanlarda ya da biiyiikk capta lezyon izlenen 16 plasentadan
3’linde villitis saptamustir.

Salihoglu37 tez calismasinda 37 IUBG olan olgunun %8’inde villitis
izlemistir.

Eren’® yaptigi tez calismasinda 96 otopsi olgusundan %9’unda villitis
saptamistir.

Calismamizda akut villitis bulunan 4 olgunun 2’sinde, kronik villitis bulunan
45 olgudan 6’sinda (%13.3) perinatal mortalite izledik. Villitisin perinatal mortalite
ile iligkisi arastirildiginda istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur (P<0.001).
Calismamizda villitisli olgularda risk faktorii bulunan gebelikler normal gebeliklerle
karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir ( P>0.05). (Bkz.
Tablo 4.17) Villitisin, riskli ve risksiz grupta 6nemli farklilik yaratmazken, perinatal
mortalitede onemli rolii oldugunun belirlenmesi, risk faktorii bulunmayan gebelere
ait plasentalarm da incelenmesinin gerekliligini belirten kaynak bilgilerini
desteklemektedir (17,33,40).

Akut intervillozitis terimi villuslarin etrafinda ya da villuslar arasindaki
inflamasyonu tanimlamak i¢in kullanilir. Enfeksiyonlarm c¢ogunda plasentada
karakteristik bulgu goriilmez. Bakteriyal enfeksiyonlar genellikle akut siiptiratif
iltthabi yanit olustururken, viruslar ve funguslar daha kronik inflamatuar yanit

olustururlar. Yenidoganlarda sepsise yol acan Eschericia coli, Staphylococcus ve
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Streptococcus enfeksiyonlart hematojen yoldan ziyade, asendan yolla enfeksiyon
yaparlar. Streptococcus pneumoniae ve Hemophilus influenzae maternal ve ciddi
fetal enfeksiyonlara yol agabilirler. Plasental infeksiyon yapan diger enfeksiyonlar
arasinda  Salmonella,  Shigella,  Clastridium  perfringes, = Diphtheroidler,
Fusobacterium, Bacteroides fragilis, Streptobacillus moniliformis, Gardneralla
vaginalis, Francisella tularensis, Brucella ve nadiren Klebsiella pneumoniae
bildirilmistir. Bu bakteriler arasinda Listeria monocytogenes plasenta agirhginda artis
ile birlikte septik intervillozitis ve mikroabseler yapar. Nadiren makroabselerde
goriilebilir. Treponema pallidum enfeksiyonlarinda da plasenta normalden agir olup
akut ya da kronik lenfoplazmasitik wvillitis, villus damarlarinda obliteratif
degisiklikler, avaskiiler villi, nekrotizan funisitis, arasira da graniilomatoz villitis
gorilebilir. Campylobacter enfeksiyonlarinda makroabseler, perivilloz fibrin birikimi
ve akut villitis izlenir. Neisseria gonorrheae bazen akut koriyoamnionitise sebep
olur. Viral enfeksiyonlardan CMV’de kronik villitis ile birlikte fokal villoz nekroz,
atrofi ve fibrozis bulgular1 goriiliir. Herpes simplex virus hematojen yolla enfeksiyon
yapar ve intervilloz mesafelerde karyoreksis, dejenerasyon ve nétrofilik inflamasyon
goriiliir. Ozetle akut intervillozitis koriyoamnionitis, funisitis ve desidiiitise eslik
eden asendan ya da hematojen plasenta enfeksiyonunun varligini tanimlamakta
yardimct bir histopatolojik bulgudur (20,47,48).

Kronik intervillozitisin maternal serum AFP degerlerinde artig, tekrar eden
abortuslar, IUBG, preterm eylem ve malaria enfeksiyonu ile iliskili oldugu
bildirilmistir (33).

Ovalle ve ark.* erken membran riiptiirii olan gebelerin plasentalarmda %58
oraninda akut koriyoamnionitis , %38 oraninda trofoblastik proliferasyon, %16’sinda
villitis, %14’linde fetal vaskiiler lezyonlar, %17’sinde ise hicbir patolojik bulgu
olmadigint saptamiglardir. Bu olgularda sadece funisitisin fetal morbidite ve
mortalite ile iligkili oldugu goriilmiistiir.

Caligmamizda 237 risk faktorii tastyan olgunun %44’linde akut
intervillozitis, %10’ unda kronik intervillozitis goriiliirken, 92 risk faktorii tasimayan
olgudan %31’inde akut intervillozitis, %7’sinde kronik intervillozitis goriilmiistiir.
Intervillozitisli olgularda risk faktdrii bulunan gebelikler normal gebeliklerle

karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur (P<0.05). (Bkz. Tablo
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4.4) Calismamizda tiim olgulara bakildiginda akut intervillozitis bulunan 134
olgunun %>5’inde, kronik intervillozitis bulunan 31 olgunun %6’sinda perinatal
mortalite goriilmiistiir. Intervillozitisin perinatal mortalite ve yenidoganda morbidite
ile iliskisi arastirildiginda istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir ( P>0.05).

Calismamizda akut intervillozitis bulunan olgulardan 37’sine (%27.6)
membrandz desidiiitis, 25’ine (%18.7) koriyoamnionitis ve 6’sma (%4.5)
koriyoamnionitis ve funisitis eslik etmektedir. Olgularin 66’sinda (%49.2) ise akut
intervilldzitisin bu bulgulara eslik etmedigi goriilmiistiir.

Boyd ve Redline™ yaptiklar1 21 olgudan olusan retrospektif ¢alismada kronik
histiyositik intervillozitisin tekrar eden spontan abortuslara eslik eden bir lezyon
oldugunu bildirmislerdir. Bu olgularin sadece 9%18’inde gebeligin 37 haftaya
ulasabildigini ve perinatal mortalitenin %77 oldugunu gézlemlemislerdir.

Calismamiz intervillozitisin risk faktorii tasiyan gebelerde daha fazla
goriildiigiine dair yukarida verilen kaynak bilgilerini desteklemektedir. Ancak bu
konuda literatiirde de yeterli bir yaym bulunmamistir. Konunun ileride yapilacak ek
arastirmalara gereksinimi oldugu diistintilmiistiir.

Asendan yolla yayilim sonucunda olusan koriyoamnionitis insanda plasental
inflamasyonun en sik formudur. Oner* patolojik muayeneye génderilme olasilig
bulunmayan 100 plasentanin 19°unda  koriyoamnionitis tespit  etmistir.
Koriyoamnionitis ile membranlarin erken riiptiirii ve preterm eylem arasinda giiglii
bir iliski oldugu bilinmektedir (2,12). Mehta ve ark.”’ koriyoamnionitis prevalansini
%38.8 olarak yiiksek oranda saptamasma ragmen gebelik yas1 da gbz Oniinde
bulunduruldugunda bu bulgunun preterm morbiditede 6nemli bir roliiniin olmadigini
savunmustur.

Ramsey ve ark.”” erken membran riiptiiri olan 430 olgunun %]13’{inde
koriyoamnionitis belirlemistir. Bu c¢alismada plasentalarinda koriyoamnionitis
goriilen yenidoganlarda %355 oraninda morbidite izlenmis olup istatiksel olarak
onemli farklilik bulunmustur (P< 0.001).

Richardson ve ark.” kord gazi ve pH degerlerini de gz 6niinde bulundurarak
yaptiklar1 calismada plasental inflamasyon bulunmayan yenidoganlarda (368/255)
%3.3 oraninda, plasental koriyoamnionitis bulunan yenidoganlarda (114/97) %2.6,

plasental funisitis bulunan (178/142) yenidoganlarda %3.4 oraninda yenidogan
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oliimii tespit etmislerdir. Bu olgularda bronkopulmoner displazi, intraventrikiiler
kanama ve periventrikiiler 16komalazi bulunusunun genellikle ¢aligma gruplarinda
degismedigini  belirtmislerdir.  Intraventrikiiler ~kanama ve periventrikiiler
lokomalaziyi, plasental inflamasyonu olan ancak klinik olarak koriyoamnionitis 6n
tanis1 olmayan hastalarda daha diisiik oranda izlerken, plasental inflamasyonun klinik
bulgu veren koriyoamnionitis tablosuna eslik ettigi hastalarda daha yiiksek oranda
oldugunu saptamislardir.

Gugino ve ark.>® 1988 ve 1996 yillar1 arasinda perinatal dénemde len 804
olgudan 797’sinin plasentasini incelemis olup olgularin 243’inde (%30)
koriyoamnionitis tanimlamaigtir.

Holcroft ve ark.'' tarafindan 23-34. gebelik haftalarnda neonatal yogun
bakim iinitesine kabul edilen 392 infanttan 354’liniin plasentas: incelenmistir.
Olgulardan 208’inde plasental enfeksiyon bulgusu izlenmezken, 59’unda sadece
koriyoamnionitis, 87’sinde koriyoamnionitis ve funisitis gozlenmistir. Plasental
enfeksiyon goriilmeyen olgularin %25’inde ndrolojik morbidite, %3.4’{inde neonatal
mortalite goriiliirken, plasental enfeksiyon bulgusu olanlarda sirasiyla %34 ve %43
oraninda ndrolojik morbidite, %3.4 ve %4.6 oraninda neonatal mortalite
belirlemislerdir. Gruplar arasmda norolojik morbidite ve sepsis gelisimi agisindan
istatiksel Onemli farklilik bulunmus olup neonatal mortalite agisindan Onemli
farkhilik goriilmemistir. Intrauterin enfeksiyonun olgularda fetal metabolik asidozla
iliskili olmadigmi ve hipoksik olmayan formda ensefalopati yaparak ndrolojik
morbiditeye yol actigin1 gézlemislerdir. Bu yolla gelisen norolojik sekelin hipoksi ve
iskemi ile iligkili metabolik asidoz sonucunda olmadigini gostermislerdir.

Zanardo ve ark.’ yaptiklart galismada 223 preterm infantm %27’sinde
koriyoamnionitis tespit etmistir. Bu olgulardan %13’linde l6komoid reaksiyon
gbzlenmistir. Bu ¢aligmada histopatolojik bulgularla saptanan koriyoamnionitisin
yenidoganda l6komoid reaksiyon riskini arttirdigmi ve diigik dogum agirlikli
yenidoganlardaki l6komoid reaksiyonun erken dogum ve bronkopulmoner displazi
ile anlamli iligkisi oldugunu belirtmislerdir.

Calismamizda risk faktorii tasiyan olgularimizin %44’iinde koriyoamnionitis
goriiliirken, risk faktorii tasimayan olgularimizin %3’tinde koriyoamnionitis

goriilmistiir. Koriyoamnionitis bulunusu agisindan risk faktorii bulunan gebelikler
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normal gebeliklerle karsilagtirildiginda istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur
(P<0.001). (Bkz. Tablo 4.5) Calismamizda koriyoamnionitis bulunan 46 olgunun
%69’unda yenidoganda morbidite goriilmiistiir. Koriyoamnionitisin yenidogan
morbiditesine etkisi arastirildiginda istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur
(P<0.001). (Bkz. Tablo 4.10) Ug yiiz yirmi dokuz olgudan koriyoamnionitis bulunan
51 olgunun 5’inde (%9) perinatal mortalite goriilmiistiir. Koriyoamnionitisin
perinatal mortaliteye etkisi istatiksel olarak anlamli bulunmamigtir ( P>0.05).

Histopatolojik olarak amniotik infeksiyonda maternal ve fetal yanit goriiliir.
Maternal reaksiyon desiduada nétrofil birikimidir. Iltihap hiicreleri zamanla koriyon,
amnion ve amnionik siviya da ulasir. Bu nedenle infeksiydz yanitin ilerleme evresine
gdre membrandz desidiiitis, membrandz koriyonitis ve membrandz koriyoamnionitis
terimleri kullanilir (2, 17, 30).

Desiduada daginik olarak kronik inflamatuar hiicrelerin bulunmasimin 6nemi
bilinmemektedir. Ancak kronik inflamatuar infiltrat belirgin oldugunda ya da plazma
hiicreleri bulundugunda belirtilmelidir (1, 17).

Preterm eylemli olgularda yapilan bir caliymada plasentada funisitis,
koriyoamnionitis ve akut desidual inflamasyon gibi enfeksiyon bulgular1 saptanan
olgularda yenidogan mortalitesinin idiopatik preterm eylemli olgulardan istatiksel
olarak anlamli oranda yiiksek oldugu bulunmustur (4).

Calismamizda da membrandz desidiiitis bulunan 83 olgunun %7 sinde,
lenfohistiyositik desidiiitis bulunan 10 olgudan %?20’sinde perinatal mortalite
gorlilmiistiir. Desidiiitis bulunan olgularin perinatal mortaliteye etkisi arastirildiginda
istatiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (P<0.05). (Bkz. Tablo 4.18)
Calismamizda membrandz desidiiitis goriilen olgularda, riskli gebelikler ile normal
gebelikler arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (P>0.05). Bu
sonucumuz desidiiitisin normal oldugu diisliniilen gebelerde de saptanan, perinatal
mortaliteye eslik edebilen patolojilerden birisi oldugunu gostermektedir.

Funisitis asendan yolla gegen enfeksiyona karsi olusan fetal bir yanittir (17).
Preterm eyleme eslik eden funisitis kord damarlarinda tromboz, vazospazm ve
amniotik enfeksiyon ile iliskilidir (33).

Lau ve ark.’ yaptiklar1 g¢alismada koriyoamnionitisle birlikte fetal

inflamatuar yanit (funisitis ya/ya da fetal ylizey damar angitisi) gelisen olgularla
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sadece koriyoamnionitis bulunan olgulardan olusan iki grubu karsilastirdiklarinda ilk
grupta neonatal mortalite ve morbidite anlaml1 oranda yiiksek bulunmustur (P<0.05).

Calismamizda risk faktorii tastyan olgunun %4’linde funisitis izlenirken, risk
faktorii tagimayan olgulardan %1’inde funisitis goriilmiistiir. Funisitis izlenen
olgularda risk faktorii bulunan gebelikler normal gebeliklerle karsilastirildiginda
istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (P>0.05). Funisitis saptanan
olgularimizda yenidoganda morbidite anlamli olarak yiiksek bulunurken (P=.002),
perinatal mortalitede istatiksel anlamli diizeyde artis saptanmamistir. (Bkz. Tablo
4.14)

Koranjiozis plasentanin her tarafinda ¢ok sayida genislemis, olduk¢a vaskiiler
villuslarm olmasi1 ile tanimlanir. Koranjiozis tanis1 enfeksiyon ve iskemi
gostermeyen 3 farkli alandan alinan biyopside en azindan 10 biiyiitme alaninda, 10
ya da daha fazla villusun her birinde en azindan 10 kapiller limen bulunmasi ile
konur (12).

Koranjiozis maternal diabet, hipertansiyon, infeksiyonlar, anomaliler,
intrauterin fetal 6liim ve biiylime geriligi ile iliskili nonspesifik bir degisikliktir (1, 2,
17).

Koranjiozis goriilen plasentalar siklikla gestasyonel yasa gore agirdir ve villus
maturasyonunda gecikme gosterir (2, 56, 57)

Caldarella ve ark.”” bir yil icerisinde inceledikleri 330 plasentadan 3’iinde
diffiiz koranjiozis tespit etmislerdir. Bu olgularda annede eklampsi bulunan
koranjiozisli bir fetiisiin 6lii dogdugunu, preeklampsili bir olguda bebegin saglikli
oldugunu, bir diger bebegin ise fetal hidrops ve polihidroamniozlu olarak dogdugunu
rapor etmislerdir.

Kiling ve ark.’® maternal ya da fetal risk faktorii olan 165 olguya ait
plasentalarin 17’sinde (%10.3) koranjiozis belirlemislerdir. Bu olgulardan 6’sinda
(%30) neonatal olim, 4’tinde (%22) major kongenital anomali, 2’sinde (%20)
plasentomegali, 2’sinde (%12.5) dismatiirite, 2’sinde (%13.3) maternal diabet, 1’inde
(%2.5) hipertansiyon izlenmislerdir.

Eren’® tez calismasinda 96 otopsi olgusuna ait plasentalarm 7’sinde (%7.3)

koranjiozis bulmustur.
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Calismamizda koranjiozis bulunan olgularda risk faktorii bulunan gebelikler
normal gebeliklerle karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli fark bulunmamustir (
P>0.05). Caliymamizda koranjiozis goriilen olgularda perinatal mortalite ve
morbidite goriilme oranlarinda istatiksel olarak anlamli sonu¢ elde edilememistir
ancak koranjiozis goriilen 139 olgunun 54’tinde (%38.8) yenidoganda morbidite
izlenmistir. Caligmamizda kaynaklardan farkli olarak istatiksel anlamli sonug elde
edilememesinin sebebi olarak koranjiozis tanimma uygun olan olgularin kaynak
caligmalarinda yapildig1 gibi diffiiz ve fokal olarak smiflandirilmamasinin rolii
olabilecegini diisiindiik.

Koranjiom viicudun bagska yerlerinde goriilen hemanjiomlara benzer yapida
olan plasentanin vaskiiler bir tlimoriidiir. Koranjiomlar yiiksek yerlerde yasayanlarda
daha sik olarak goriilmektedir. Gebeliklerin %0.9’unda goriiliir. Sikhigr ikiz
gebeliklerde ve kiz fetiislerde hafif yiiksektir. Boyutu 5 cm’yi gecen lezyonlarda fetal
morbidite ve mortalite goriilebilir. (2, 21, 59).

Kaynaklarda koranjiomlarin nadir olarak tekrarladiklar1 ve tekrarlayan fetal
oliimle sonuglanan koranjiomlarin otozomal dominant olarak kalitildigini belirten
yaymlar mevcuttur. Bazi olgularda multiple koranjiomlar rapor edilmistir. Bu
olgulardan bazilarmin fetiisiin 6liimii ile sonu¢landig bildirilmistir (59).

Biiylik plasental koranjiomlar nadir olup olgularin %50’sinde maternal ve
fetal komplikasyonlara eslik eder. Onemli miktarda arteriovendz santm bulunmasi
sonucunda fetiiste kalp yetmezligi ve hidrops fetalis gelisir (59, 60).

Sepulveda ve ark.®' 1997 ve 2001 yillar1 arasinda prenatal tani alan ikisi ikiz
gebelige ait olmak tiizere 11 plasental koranjiom vakasi tespit etmislerdir. Bu
vakalardan 8’1 saglikli yenidoganken, bir vaka intrauterin alkol ablasyonu sonrasi
kaybedilmis, bir olgunun da nekrotizan enterokolit gelistigi icin 25 giin hastanede
yattig1 belirtilmistir. ikizden ikize transfiizyon sendromu olan ikizlerden biri 31.
haftada kaybedilirken, digeri 36 giin hastanede tedavi gérmiistiir. Diger ikizin ise
saglikli oldugu bildirilmistir.

Kabukguoglu ve ark.®® hastanemizde 1990-1999 yillar1 arasinda fetal ya da
maternal risk faktoriine sahip, 3’1 (%50) fetal 6liimle sonuglanan 6 koranjiom vakasi
bildirmislerdir. Olen olgularda koranjiomlarin caplar1 0.2cm, 3cm, 7cm olarak

belirlenmistir. Olgulardan digerleri saglikli taburcu olurken, bir olgunun on iki giin
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hastanede tedavi aldig1 belirtilmistir. Hastanemizde yapilan bu ¢aligmada fetal ya da
maternal risk faktorii bulunan 6 koranjiomlu olgunun 2’sinde kronik villitis
saptanmigtir.

Caligmamizda koranjiom izlenen olgularda risk faktorii bulunan gebelikler
normal gebeliklerle karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir
(P>0.05). Calismamizda biri ikiz gebelige ait olmak iizere 3 koranjiom vakas1 (%0.8)
izlenmis olup, olgulardan biri ve ikiz bebekler herhangi bir tedavi gdrmeksizin
annesi ile taburcu olurken, diger olgu yenidogan servisinde fototerapi gormiis ve
ardindan taburcu edilmistir. Bu olgularda koranjiomlar 0.4cm, 0.8cm ve lcm
caplarindadir.

Fetal trombotik vaskiilopati koriyonik tabakanin biiylik fetal arterlerinde
kapanma sonucunda ya da daha kiigciik boyutlu fetal stem arterlerde ve periferik
kiiciik damarlarda dejenerasyon sonucunda bu kapiller damarlarin ortadan
kaybolmasi ile olusur. Mikroskobik olarak akim yoniindeki villuslar avaskiilerdir.
Dens, kollajenize ve hyalinize stromaya sahiptir. Sinsisyotrofoblast hiicre niiveleri
sinsityal diigiim seklinde kiimelenir. Intervilldz alan normaldir. Trombiisiin
distalindeki biiyiik damarlarin liimeni yer yer kapanir ve fibromuskuler skleroza
ugrar. Bliyiilk damarlar ve ylizeyel damarlardaki fetal trombotik vaskiilopatinin
tikayici olmayan formlar1 damar duvarlarmda fibrin depolanimi ile karakterizedir ve
goriinlimil organize olmus ve epitelize olan mural trombiise benzer. Klinik olarak
IUBG, intrauterin fetal kayip, non-immiin hidrops ve tromboembolik hastaliklarla
iliskilidir. Masif fetal trombotik vaskiilopati 6lii dogumla sonuglanan olgularin
plasentalarinin yaklasik %50°sinde goriiliir (2, 12, 17).

Leistra ve ark.”” neonatal yogun bakim iinitesinde neonatal trombozis
tanistyla izlenen 20 hastanin plasentasi ile bir yil i¢cinde ard arda dogan, 24 haftanin
tizerindeki bebeklere ait 141 plasentayr kontrol grubu olarak incelemisler. Neonatal
trombozis tanisi alan plasentalarin %40’mda FTV saptamislardir. Bu olgularin
7’sinde preeklampsi ya/ya da IUBG goriiliirken, FTV goriilmeyen 12 olgudan 5’inde
preeklampsi ya/ya da IUBG izlenmistir. Kontrol grubundaki plasentalarin %6.4’iinde
FTV belirlenmistir. Bu olgularin 6’sinda annede preeklampsi ve fetiislarda [UBG
goriilmiistiir. Bu  olgularin  hi¢cbirinde  yenidogan doneminde trombozis

gdzlenmemistir. Sonug olarak bu caliyma preeklampsi ya/ya da IUBG ile birlikte
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neonatal trombozisin plasentada FTV ile iligkili oldugu ancak FTV’nin neonatal
trombozisin habercisi bir lezyon olmadigmi gostermektedir. Ancak bu olgularda
anne ve yenidoganin tromboz riskinin saptanmasi i¢in standart bir yaklasimin gerekli
olabilecegi bildirilmistir.

McDonald ve ark.” normal popiilasyonda termde sonuglanan 816 gebelige ait
plasentalar ile bu gruptan randomize secilen 387 kontrol grubuna ait plasenta ile
neonatal ensefalopati tanist alan 93 olguya ait plasentayi i¢ine alan ¢aliymada normal
grupta %2.9 oraninda, randomize secilen kontrol grubunda %3.1 oraninda ve
neonatal ensefalopati bulunan grupta %12.9 oraninda FTV saptamislardir. Bu
olgularda FTV, funisitis ve akselere villoz maturasyonun bulunusunun neonatal
ensefalopati ile birbirinden bagimsiz olarak iliski bulunmustur. Calismada neonatal
ensefalopati ile FTV arasinda istatiksel olarak anlaml1 bir iligki oldugu belirtilmistir.

Calismamizda 329 olgudan fetal trombotik vaskiilopati bulunan 3 olgunun
1’inde perinatal mortalite gériilmiistiir. Ug yiiz on dért olgu iginde fetal trombotik
vaskiilopati bulunan 2 olgunun 1’inde yenidoganda morbidite goriilmistiir.
Kaynaklarda FTV’nin 6nemi vurgulanmakla birlikte ¢calismamizda gruplar arasinda
istatiksel anlaml1 farklilik saptanmamastur.

Normal gestasyonun dokuz ayr boyunca plasentanin histopatolojik
incelenmesinde villuslarin ¢ogunlugunun yapis1 zamanla degisir. Plasentanin normal
fonksiyonu i¢in villus agacinin maturasyonu gereklidir. Yetersiz maturasyon
gosteren plasentalarda villus agacindaki fonksiyonel yetmezlik plasentanin normal
gorevlerini yapamamasi ile sonuglanir. Bu nedenle gestasyonun sonuna dogru
terminal villus eksikliginin fetal biiyiime geriligine eslik etmesi kaginilmazdir. Villus
maturasyon anomalileri; akselere anormal maturasyon, gecikmis anormal
maturasyon ve irregiiler maturasyon olarak iice ayrilmaktadir (1, 12, 17).

McDonald ve ark.” normal popiilasyonda termdeki gebeliklere ait 816 olguya
ait plasenta ile neonatal ensefalopati tanist alan 93 olguya ait plasentay: i¢ine alan
calismada kontrol grubunda %2.1 oraninda, neonatal ensefalopati bulunan grupta
%7.5 oraninda akselere villoz maturasyon izlemislerdir. Bu calismada neonatal
ensefalopati ile akselere villoz maturasyon arasinda istatiksel olarak 6nemli diizeyde

bir iliski oldugu belirtilmistir.
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Horn ve ark.” 310 otopsi olgusu iginde 6liim nedeni plasental ya da umblikal
kord patolojisi olan 234 olgudan 54’tinde (%17.4) villoz dismatiirite belirlemistir.
Oliim nedeni aciklanabilen ve plasentas1 incelenmis 191 olgudan 43’iinde (%22.5)
6liim nedeninin dismatiirite oldugunu belirtmislerdir .

Calismamizda risk faktorii tastyan olgularin %16.5’inde irregiiler maturasyon,
%8.4’linde gecikmis tip anormal maturasyon, %3.4’linde akselere tip anormal
maturasyon izlenirken, risk faktorii tasimayan olgularm %6.5’inde irregiiler
maturasyon, %4.3’linde gecikmis tip anormal maturasyon, %0.8’inde akselere tip
anormal maturasyon goriilmiistiir. Villuslarin maturasyonuna gore olgularda risk
faktorii bulunan gebelikler normal gebeliklerle karsilastirildiginda istatiksel olarak
anlamli fark bulunmustur (P<0.05). (Bkz. Tablo 4.7) Calismamizda irregiiler
maturasyon bulunan 45 olgunun %6.6’sinda, gecikmis tip anormal maturasyon
bulunan 24 olgunun %8.3’linde, akselere tip anormal maturasyon bulunan 10
olgunun %20’sinde perinatal mortalite goriilmiistiir. Yasayan olgulardan irregiiler
maturasyon bulunan 42 olgunun %50’sinde, gecikmis tip anormal maturasyon
bulunan 22 olgunun %36.4’linde, akselere tip anormal maturasyon bulunan 8§
olgunun %62.5’inde yenidoganda morbidite goriilmiistiir. Plasentanin maturasyonu
acisindan perinatal mortalite ve yenidogan morbiditesinde istatiksel anlaml1 farklilik
saptanmamustir (P>0.05).

Amnion sivisinda mekonyum varligi yenidoganlarda %10-25 oraninda
goriiliir. Aminotik sivida mekonyum bulunmasi perinatal mortalite ve morbidite ile
iligkilidir. Mekonyum desarj1 fetal stres ile iligkili olabilir ancak bu bulgu fetal stres
ya/ya da hipoksinin kesin bir gdstergesi olmayip, term ve postterm infantlarda da
goriliir (64).

Morhaime ve ark.*® plasental orneklerin floresan 11k ile uzun siire
kargilagmasmin sonucunda makrofajlar igerisindeki mekonyum pigmentinin 6nemli
derecede azaldigmni ve renginin ag¢ildigini bildirmislerdir. Bu nedenle plasental
spesmenlerin laboratuara gonderilmesinde ve laboratuardaki iglemler sirasinda 8
saatten az 1s1¢a maruz kalmasmin saglanmasi i¢in 1giktan koruyucu kap icerisinde
gonderilmesinin uygun olacagini dnermislerdir.

Caliymamiz Morhaime’n Onerisi dikkate alinarak yapilmis olup, risk faktorii

tagtyan olgularm %29’unda amnion zarinda mekonyum varhigmi diislindiiren
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epitelyal degisiklikler, %25’inde amnion zarinda mekonyum varligina bagli bulgular
izlenirken, risk faktorii tagimayan olgularin %32’sinde amnion zarmda mekonyum
varligin diisiindiiren epitelyal degisiklikler, %22’sinde amnion zarmda mekonyum
varligina bagl bulgular goriilmiistiir. Amnion zarinda mekonyum varlig1 agisindan
risk faktorii bulunan gebelikler normal gebeliklerle karsilastirildiginda istatiksel
olarak anlamli fark bulunmamistir. Bu bulgu mekonyumun termdeki bebeklerde de
gbzlenebilen bir bulgu olmasmndan kaynaklanabilir. Ug yiiz yirmi dokuz olguda
amnion zarinda mekonyum varligin1 diislindiiren epitelyal degisiklikler bulunan 100
olgunun %5’inde, amnion zarmmda mekonyum varligina bagl bulgular bulunan 81
olgunun %@4’iinde perinatal mortalite goriilmiistiir. Yasayan olgularda amnion
zarinda mekonyum varligini diislindiiren epitelyal degisiklikler bulunan 95 olgunun
%35’inde, amnion zarmda mekonyum varligma baglh bulgular bulunan 77 olgunun
%44’linde yenidoganda morbidite goriilmiistiir. Calismamizda amnion zarinda
mekonyum varlig1 bulunan olgular perinatal mortalite ya da yenidoganda morbidite
ile karsilagtirilmig olup istatiksel olarak anlamli fark bulunmamastir.

Plasentalarin 1siktan korunarak laboratuara ulastirilmasina dikkat edilerek
yapilacak yeni c¢aligmalar yenidoganin normal ve anormal mekonyum ¢ikarimi ve
mekonyum aspirasyonu konusunda bilgilerimize katki saglayacaktir. Oliimle
sonuglanan mekonyum aspirasyonunun tek tani koydurucu bulgusu alveollerde
goriilen skuamlar oldugundan, plasentada mekonyum bulunan olgularda, olen
bebeklere otopsi yapilmadan Olim nedeni mekonyum aspirasyonu olarak
belirlenemez (64).

Maternal tabanda fibrin depolanimi intrauterin fetal kayip ve fetal biiyiime
geriligi ile sonuglanan 6nemli ve ciddi bir durumdur. Etyolojisi belli degildir. Ancak
immiinolojik oldugu tanimlanmistir. Maternal yiizey infarkt terimi yanlig bir
isimlendirmedir. Bu vakalarda infarkt makroskobik ve histopatolojik olarak
tanimlanmaz. Karakteristik gorlinimii maternal taban boyunca yaygin fibrin
depolanimidir. Sonraki gebeliklerde tekrar etme olasiliginin yiiksek oldugu
bildirilmistir. Maternal yilizeyde infarkt ve bununla iliskili mortalite ya da morbidite
gdzlenen olgularda, bir sonraki gebelikte fetiisiin monitdrizasyon ile yakindan takip
edilmesi ve gerekirse miimkiin olan en kisa zamanda elektif dogum yaptirilmasi

Onerilmektedir (17).
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Calismamizda risk faktorii tasiyan olgularin %3.4’linde maternal yiizey
infarkti mevcut iken, risk faktorii tagimayan olgularin higbirinde maternal ylizey
infarktt goriilmemistir. Maternal ylizey infarkt agisindan risk faktdrii bulunan
gebelikler ile normal gebelikler karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli fark
bulunmamastir ( P>0.05).

Ug yiiz yirmi dokuz olguda maternal yiizey infarkt bulunan 8 olgunun 3’{inde
perinatal mortalite goriilmiistiir. Calismamizda maternal yiizey infarkt sadece risk
faktorii bulunan gebeliklerde goriilmiis olup maternal yiizey infarkt gozlenen
olgularda perinatal mortalite istatiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oranda
izlenmistir (P<0.05).

Hemen hemen tiim plesantalarda villuslar etrafinda bir miktar fibrin
depolanim1 goriilir. Bu lezyon komplikasyonsuz term gebeliklerde plasentalarin
%?25’inde goriiliir. Makroskobik olarak goriilebilen perivilloz fibrin plaklar
fonksiyonel villus kitlesini azaltmasina ragmen herhangi bir klinik dneme sahip
degildir. Bu durum sadece kiiciik lezyonlarda degil villuslarin %25-30’u fibrin igine
gomiildiigiinde de gegerlidir. Nadir olarak villoz parankimin %80-90’min tutuldugu
gergek masif perivilloz fibrin depolanimi fetal 6liim ile sonuglanabilir (12).

Caliymamizda risk faktorii tasiyan olgunun %49’unda minimal intervilloz
fibrin depolanimi, %43’linde belirgin intervilloz fibrin depolanimi izlenirken, risk
faktorii tasimayan olgularin %55’inde minimal intervilloz fibrin depolanim,
%40’inda belirgin intervilloz fibrin depolanimi goriilmiistiir. Intervillsz fibrin
depolanimi izlenen olgularda risk faktorii bulunan gebelikler normal gebeliklerle
karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (P>0.05).

Ug yiiz yirmi dokuz olguda minimal perivilldz fibrin depolanimi bulunan 169
olgunun %2’sinde, belirgin perivilloz fibrin depolanimi bulunan 139 olgunun
%S5’inde perinatal mortalite goriilmiistiir. Perivilloz fibrin depolanimi bulgusunun
perinatal mortaliteye etkisi arastirildiginda istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur
(P<0.05). (Bkz. Tablo 4.20) Ug yiiz on dért olgu icinde minimal perivilloz fibrin
depolanimi bulunan 165 olgunun %39’unda, belirgin perivilloz fibrin depolanimi
bulunan 131 olgunun %38’inde yenidoganda morbidite goriilmiistiir. Perivilloz fibrin
depolaniminin yenidogan morbiditesine etkisi arastirildiginda istatiksel olarak

anlamli fark bulunmustur (P<0.05). (Bkz. Tablo 4.13)
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Fibromuskuler sklerozis etkilenen damarlarda fetal kan akiminin durmasma
verilen reaktif bir cevaptwr (2,12). Calismamizda stem villus damarlarinda
fibromuskuler sklerozis bulunan 227 olgunun %37’sinde yenidoganda morbidite
gorilmiistiir. Stem villus damarlarinda izlenen fibromuskuler sklerozisin
yenidoganda morbiditeye etkisi arastirildiginda istatiksel olarak anlamli fark
bulunmustur (P<0.05). Stem villus damarlarinda fibromuskuler sklerozis bulunusu
acisindan risk faktorii bulunan gebelikler ile normal gebelikler karsilastirildiginda ve
bu bulgunun perinatal mortaliteye etkisi arastirildiginda istatiksel olarak anlamli
diizeyde onemlilik saptanmamistir (P>0.05).

Hemorajik endovaskiilitis (HEV) villoz endotelyal, stromal nekroz, tromboz,
endotelyal proliferasyon, damarlarda rekanalizasyon, eritrositlerde fragmantasyon,
diapedez, villoz stromal hemoraji ve hemosiderin depolanimi ile karakterizedir (2,
12,17, 24).

McDonald ve ark.” normal popiilasyonda termdeki gebeliklere ait 816
plasenta, bundan randomize segilen 387 kontrol grubuna ait plasenta ile neonatal
ensefalopati tanis1 alan 93 olguya ait plasentayi i¢ine alan ¢aligmada, normal grubun
ve randomize segilen kontrol grubunun %1’inde ve neonatal ensefalopati bulunan
grubun %6.5’inde HEV izlemislerdir. Bu ¢alismada HEV neonatal ensefalopati tanis1
bulunan grupta daha fazla oranda goOriilmiis olup kontrol gruplart ile
karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli bir iliski gézlenmistir.

Bizim ¢aligmamizda risk faktorii bulunan gebelere ait plasentalardan 5’inde
hemorajik endovaskiilitis goriilmiis olup, bu olgularin 2’sinde perinatal mortalite
goriilmiistiir. HEV bulunusunun perinatal mortaliteye etkisi arastirildiginda istatiksel
olarak anlamli fark bulunmustur (P<0.05). (Bkz. Tablo 4.19) Calismamizda risk
faktorili tasimayan gebeliklerde HEV goriilmemistir.

Plasentanin akut ve iskemik degisikliklerinde sinsityal diiglimlerde artig
izlenir. Akut ve kronik iskemik degisikliklerde uteroplasental kan akiminda azalma
olusunun perinatal mortalite ve morbiditeyi etkiledigi bildirilmistir (20).

Oner* galismasinda sinsityal diigiimlerde artis1 genis alanlarda ya da biiyiik
capta lezyon iceren plasentalarda; kiiciik alanlarda ya da kiigiik ¢apta lezyon igeren
plasentalar ve gros lezyon igermeyen plasentalara gore anlamli diizeyde yiiksek

bulmustur.
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Calismamizda risk faktorii tasiyan olgularin %56’sinda sinsityal diigiimlerde
artis izlenirken, risk faktorii tasimayan olgularin %350’sinde sinsityal diigimlerde
artiy goriilmiistiir. Sinsityal diigiimlerde artis acisindan risk faktorii bulunan
gebelikler ile normal gebelikler karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli fark
bulunmamustir ( P>0.05). Ug yiiz yirmi dokuz olgu iginde sinsityal diigiimlerde artis
bulunan 179 olgunun %4’iinde perinatal mortalite goriilmiistiir. Sinsityal diigiimlerde
artigin perinatal mortaliteye etkisi arastirildiginda istatiksel olarak anlamli yiikseklik
bulunmamistir (P>0.05). Yasayan 314 olgunun %46’sinda yenidoganda morbidite
goriilmistiir.  Sinsityal diigiimlerde artisgin  yenidogan morbiditesine etkisi
arastirildiginda istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur (P<0.05). (Bkz. Tablo 4.12)

Villoz 6dem stromada fokal ya da diffiiz vakuolizasyon, histiyositlerin
sayisinda artig ve sonugta villus boyutunda artig ile karakterizedir (1). Villoz 6dem
infeksiyonlarda ve fetal hidrops olgularinda goriilebilir. Villoz 6dem izlenen
olgularda norolojik komplikasyon ve serebral palsi riski artar (33).

Shen-Schwarz ve ark.' preterm plasentalarda termdeki plasentalara nazaran
daha fazla oranda villoz 6demin bulundugunu gozlemlemislerdir. Caligmalarinda
sigara icen annelerde, termde istatiksel 6nemli diizeyde daha az oranda villoz 6dem
saptamiglardir. Bu iligki preterm plasentalarda gozlenmemistir. Termdeki villoz
O0dem gozlenen plasentalarda intrauterin fetal 6liim ve neonatal ¢liimiin istatiksel
olarak arttigim gdzlemislerdir. Shen-Schwarz ve ark." bu cahismada villsz 6dem ile
diabet, preeklampsi, hipertansiyon, plasentanin erken ayrilmasi, plasenta previa, kord
sarkmasi, amniotik sivinin mekonyumla boyanmasi gibi diger maternal ve perinatal
komplikasyonlar arasinda korelasyon izlememistir.

Mehta ve ark.’' yaptiklari cahgmada gestasyonel yasi 34 haftanin altinda
dogan preterm infantlarda plasentada gozlenen villoz 6dem ve koriyonik vaskiilitisin
intraventrikiiler hemoraji  gelisiminde Onemli bir risk faktdri oldugunu
belirtmektedirler (P<0.05).

Naeye ve ark.'® 83 koriyoamnionitis bulunan plasentalardan 72’sinde
koriyoamnionitise eslik eden villoz 6dem saptamiglardir. Villoz 6demin miktari ile
kord kanindaki arterial pH degerleri, diisik APGAR skoru, infantin canlandirma ve
yardimct solunum cihazi gereksinimi, hyalen membran hastaligi ve neonatal

mortalite arasinda iligski bulundugunu saptamiglardir.
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Calismamizda risk faktorii tasiyan olgularimizin %]11°inde minimal villoz
odem, %]1’inde belirgin villoz 6dem izlenirken, risk faktorii tasimayan olgularimizda
%6 oraninda minimal villoz 6dem gorilmustir. Risk faktorii tagimayan
olgularimizda belirgin villoz 6dem goézlenmemistir. Villoz 6dem agisindan risk
faktori bulunan olgular ile normal gebelikler karsilastirildiginda istatiksel olarak
anlamli fark bulunmamistir (P>0.05). Calismamizda 329 olgudan minimal villoz
O0dem bulunan 32 olgunun 3’iinde, belirgin villoz 6dem bulunan 3 olgunun 2’sinde
perinatal mortalite goriilmiistiir. Plasentada villoz 6dem bulunusunun perinatal
mortaliteye etkisi istatiksel olarak 6nemli bulunmustur (P=0.001). (Bkz. Tablo 4.21)

Intervilloz trombiis, maternal ve fetal kandan olusan ve intervilloz mesafede
gelisen bir trombiistiir. Intervillz trombiis fetal-maternal kanamanin bir sonucudur
ve fetal anemi ile iliskili olabilecegi bildirilmistir (17).

Becfort ve ark.® 529 plasentayi incelediklerinde 280 (%28) plasentada bir ya
da daha fazla lezyon bulmuslardir. Bu olgularm %15’inde infarkt, %13’iinde
intervilloz fibrin birikimi, %6’sinda intervilloz trombiis saptamiglardir. Caligsmada
lezyonlarin bir arada bulunusunun plasental bolgeler ile yakindan iligkili oldugunu
gormiisler ve santral infarkt ve santral intervilloz fibrin depolanimi bulunusu
arasinda; marjinal infarkt ve marjinal intervilléz fibrin depolanimi arasinda; ve
intervilloz trombiis ile marjinal infarkt ve marjinal intervilloz fibrin depolanimi
arasinda istatiksel 6nemli iligki bulmuslardir.

Salihoglu37 tez caligmasinda 37 IUBG olan olgudan 1’inde intervilloz
trombiis izlemistir.

McDonald ve ark.” normal popiilasyonda termdeki gebeliklere ait 816
plasenta, bu gruptan randomize se¢ilen 387 kontrol grubuna ait plasenta ile neonatal
ensefalopati tanisi alan 93 olguya ait plasentay1 i¢ine alan ¢aligsmada normal grubun
ve randomize se¢ilen kontrol grubunun %4.4’tinde ve neonatal ensefalopati bulunan
grubun %2.2’sinde intervilléz trombiis izlemislerdir. Bu ¢aligmada neonatal
ensefalopati ile intervilloz trombiis arasinda istatiksel olarak anlamli bir iligki
gdzlenmemistir.

Calismamizda risk faktorii tasiyan olgularin %8’inde intervilloz trombiis
izlenirken, risk faktorii tasimayan olgularin %@4’linde intervilloz trombiis

goriilmiistiir. Intervilloz trombiis izlenen olgularda risk faktorii bulunan gebelikler ile
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normal gebelikler karsilagtirildiginda istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir
(P>0.05). Intervilldz trombiis bulusunun perinatal mortalite ya da yenidoganda
morbiditeye etkisi arastirildiginda istatiksel olarak anlamli diizeyde yiikseklik
bulunmamaistir (P>0.05).

Cekirdekli fetal eritrositler fetal hipoksi sonucunda olusan bir yanittir.
Abruptio plasenta, maternal diabet, kronik fetal-maternal transfiizyon, akut fetal kan
kayb1 ve kromozomal hastaliklar gibi fetal stres yaratan durumlarda ve hemolitik
hastaliklarda uteroplasental kan akiminda azalmaya bagh gelisen uzun siireli fetal
hipoksi sonucu ¢ekirdekli eritrositlerde artig goriiliir (20).

Evers ve ark.” tip 1 diabetik annelerin plasentalarmda cekirdekli fetal
eritrositleri, fibrinoid nekroz, villoz immatiirite ve koranjiozisi normal ve gestasyonel
yasa gore biiyiik olan bebeklerin plasentalarinda kontrol grubuna gore anlamli oranda
yiiksek bulmustur. Olii dogan ya da siddetli fetal asfiksisi olan gestasyonel yasa gore
iri bebeklerin plasentalarinda (3 olgu) ¢ekirdekli fetal eritrositler ve villoz immatiirite
saptamiglardir.

Calismamizda risk faktorii tasiyan olgularin %3’tinde villus damarlarinda
cekirdekli fetal eritrositler izlenirken, risk faktorii tasimayan olgularda villus
damarlarinda c¢ekirdekli fetal eritrositler goriilmemistir. Villus damarlarinda
cekirdekli fetal eritrositler bulunusu acisindan risk faktérii bulunan gebelikler ile
normal gebelikler karsilagtirildiginda istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir
(P>0.05). Ug yiiz yirmi dokuz olguda ¢ekirdekli fetal eritrosit bulunan 9 olgunun
6’sinda perinatal mortalite goriilmiistiir. Plasentada ¢ekirdekli fetal eritrosit varliginin
perinatal mortaliteye etkisi arastirildigida istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur
(P<0.001). (Bkz. Tablo 4.22)

Kalsifikasyon pek c¢ok plasentada gelisir. Siddetli ve diffiiz oldugunda
yenidoganda hipoksi ile iligkili olabilir (20). Klinik olarak yiiksek sosyoekonomik
diizey ve annenin sigara kullanimu ile iligkilidir. Termde siklig1 artar (1).

Calismamizda risk faktorii tasiyan olgularin %81 inde distrofik kalsifikasyon
izlenirken, risk faktorii tasimayan olgularin %81.5’inde distrofik kalsifikasyon
gorlilmiistiir. Distrofik kalsifikasyon acisindan risk faktorii bulunan gebelikler

normal gebeliklerle karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir
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(P>0.05). Calismamizda kalsifikasyonun perinatal mortalite ve morbiditeye iliskisi
istatiksel olarak saptanmamistir (P> 0.05).

Olgularimizda plasentada intraarterioler kalsifikasyon, intervilléz kanama,
desidual vaskiilopati, desidual nekroz, subkoriyonik trombiis, retroplasental hematom
kitlesi, subamnionik hematom kitlesi, ve amnion zarinda skuamoz metaplazi varlig1
acisindan riskli ve risksiz gebelikler karsilastirildiginda istatiksel anlamli farklilik
bulunmamistir. Bu bulgularin perinatal mortalite ve morbiditeyi artirict etkisi
saptanmamigtir.

Tekiz gebeliklerde perinatal mortalitede 6nemli bulunan bulgulardan kronik
villitis, ikiz gebeliklerde %9 oraninda, membrandz desidiiitis %23 oraninda,
lenfohistiyositik desidiiitis %4 oraninda, minimal perivilloz fibrin depolanimi %38
oraninda, belirgin perivilloz fibrin depolanimi %52 oraninda ve minimal villéz 6dem
%23 oranmda gorilmiistiir.

Tekiz gebeliklerde yenidogan morbiditesinde 6nemli bulunan bulgulardan
koriyoamnionitis, ikiz gebeliklerde %14 oraninda, fibromuskuler skleroz %71
oraninda, sinsityal diigiimlerde artis %66 oraninda, periferal infarkt %9 oraninda ve
santral infarkt %4 oraninda izlenmistir. Calismamizda tekiz gebelikler ve ikiz
gebelikler arasinda perinatal mortalite agisindan istatiksel ©Onemli farklilik
bulunmamaistir (P>0.05).

Calismamizda riskli ve risksiz gebelikler saglik giivenceleri agisindan
karsilagtirilmis olup iki grup arasinda istatiksel Onemli farklilik saptanmigtir
(P<0.001). (Bkz. Tablo 4.2) Saghk giivencesi ac¢isindan yenidogan morbidite
farklilhig1 arastirildiginda istatiksel olarak onemli farklhilik gozlenmistir (P<0.001).
(Bkz. Tablo 4.8) Bu bulgular ile Universite Hastanesi’ne daha ¢ok riskli gebeliklerin
basvurdugu ve bunun gebeliklerde morbiditenin yiiksek oranda goriilmesine neden
oldugu sonucuna varilabilir.

Ozalp ve ark.® yilda ortalama 500 dogum yapilan Eskisehir Osmangazi
Universite Hastanesi ile yilda ortalama 4500 dogum yapilan Saglik Bakanligi Dogum
ve Cocuk Hastaliklar1 Hastanesi’ne basvuran adolesan gebeliklerin sayis1 ve dogum
ozelliklerini karsilastirdigi calismasinda Universite Hastanesi’ne sevkle basvuran
adolesan gebeliklerin daha diisik dogum haftasinda ve daha diisiik kilolu bebek

dogumu olan gebelikler oldugunu belirlemislerdir. Universitenin bdlgenin énemli
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bir referans merkezi olmasi yaninda, yiliksek hasta dongiisiiniin oldugu Dogumevinin
3. diizey yenidogan bakim kosullar1 olmamasi, tespit edilen dogum 6zelliklerindeki
farkin bir agiklamasi olabilecegini belirtmiglerdir.

Plasentanin gestasyonel yasamin bir glinligii gibidir (20). Plasenta gebelik
sirasinda karsilasilan sorunlarin izlerini tagidigindan adli bir sorumlulukta kalmamak
icin Onerilen sekilde saklanarak laboratuara gonderilmelidir.

Bazi arastrmacilar her yenidoganmn plasentasmin histopatolojik olarak
incelenmesi gerektigini ve bunun sonucunda dogan cocuk ve daha sonraki
gebeliklerle ilgili bilgi alma ve olast medikolegal durumlarin agiklanmasinin
kolaylagacagini belirtmektedirler (67).

Cogu  merkezde plasentalar risk faktorleri agisindan  ayrilarak
incelenmektedir. Bu nedenle kaynaklarda belirtilen pek ¢ok bulgunun hangisinin
patolojik olarak anormal, hangisinin ise normal bir bulgu oldugu acik degildir (33).
Caliymamizda normal gebelere ait plasentalarda incelenmis olup, perinatal mortalite
ve morbiditeyi etkileyen bazi plasental patolojilerin risk faktdrii bulunmayan
gebeliklerde de goriilebildigi  gosterilmigtir. Bu sonu¢ tiim plasentalarin
incelenmesinin ya da bebek durumu stabil olana dek saklanmasmin gerekliligini
gostermektedir. Ancak bu kurallar bilinmesine ragmen bir¢ok merkezde plasentalarin
az bir kismi1 patolojik incelemeye gonderilmektedir. Bu durum, biiyiik merkezlerde
ileri perinatal ve postnatal tan1 yontemlerinin yiiksek oranda kullanim imkanlarinin
bulunmasindan kaynaklanmaktadir. Adli sorunlar ise sadece bununla karsilasan iki
tarafi ilgilendirmektedir. Adli sorunlarin uygun sekilde karara baglanmasinda klinik
ve laboratuar bilgilerinin dokiimantasyonun Onemi bilinen bir gergektir. Tani
yontemlerinin yetersiz oldugu merkezlerde plasenta gonderme aliskanligini
kazanmamig uzman hekimler bu agidan giigliikle karsilasabilir. Olgulara adli agidan
bakilmadiginda da yenidogana hizmet veren hekim yeterli yenidogan bakimi
veremeyebilir. Otopsi incelemesinde klinik ve laboratuar bulgular1 yanisira plasenta
incelemesinin bulunusunun verilen taninin yeterliligi tizerine etkisi vardir. Bu ag¢idan
otopsinin tani degerini belirleyen ve kalite kontrolii saglayan skorlama sistemleri
gelistirilmistir.

Egitim veren hastanelerden yetisen patologlarm da  plasentay1

degerlendirebilecek diizeyde yetismeleri icin yeterli sayida plasenta incelemeleri
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gereklidir. Sayilan amaglar disiiniildiiglinde plasenta incelemesinin ekonomik

maliyetinin ihmal edilecek kadar diisiik oldugu ortaya ¢ikmaktadir.
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SONUC

1- Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde Kasim 2004- Temmuz 2005
tarihleri arasinda 28-42. gebelik haftalarinda 21 tanesi ikiz gebelige ait olmak {izere
toplam 350 plasenta makroskobik ve mikroskobik olarak incelendi.

2- Calismada ikiz gebeliklere ait veriler istatistiklere katilmamis olup 329 tekiz
olgunun yas dagilimlar1 maternal ya da fetal risk faktorlerine sahip grupta ortalama
ve standart hata 29 + 0.38 olup, risk faktdrii tagimayan grupta ortalama 28 + 0.36
dir. Olgularin gebelik haftalar1 risk faktorii tasiyan grupta ortalama 36 + 0.19 iken,
risk faktorii olmayan grupta 38 + 0.11°dir. Tekiz olgularimizin 79°u (%24) preterm
(28-37 hafta aras1), 250’si (%76) term (37 haftanin iizerinde) gebeliklerdir

3- Bebeklerin ortalama dogum agirliklar: risk faktori tasiyan grupta 2857 + 55gr
iken risk faktorii tagimayan grupta 3282 + 38gr olarak belirlendi.

4- Olgularin ortalama plasenta agirliklar: riskli grupta 554 + 10gr olup risk faktorii
tagimayan grupta 618 + 0.11gr’ dir. Mann-Whitney U testi ile risk faktorii tasimayan
92 olgu ile 237 risk faktorii tasiyan olgunun gebelik haftalar1 arasinda (P=.000
P<0.001), bebeklerin dogum agirhigi (P=.000 P<0.001) arasinda ve plasenta
agirliklar1 (P=.000 P<0.001) arasinda istatistiksel olarak énemli farklilik bulundu.

5- Gruplarda olgularin yaslar1 (P=.773, P>0.05) agisindan istatistiksel anlamli
farklilik belirlenmemistir.

6- Ug yiiz yirmi dokuz olgunun plasenta agirhiklarinin bebek dogum agirhigi ve
gestasyonel yas ile korelasyonu arastirildiginda bebek dogum agirhigr (R:0.565,
P<0.001) ve gestasyonel yas (R:0.239, P<0.001) arttik¢ca plasenta agirliginin arttig1
gorilmiistiir.

7- Risk faktoérii bulunmayan 92 olgunun 47°si (%51.1) sezaryen ile 45’1 (%48.9)
vajinal yol ile dogum yaparken, risk faktorii bulunan 237 olgunun 124’1 (%52.3)
sezaryen ile 113’1 (%47.7) vajinal yol ile dogum yapmustir. Risk faktorii tasiyan ve
risk faktorii bulunmayan olgularm dogum sekilleri arasnda Pearson y* testi ile
istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (P=.841, P>0.05).

8- Risk faktorii bulunmayan grupta olgularin 47°si (%51.1) erkek, 45’1 (%48.9) kiz ,
risk faktorii bulunan 237 olgunun 124’1 (%52.3) erkek, 113’4 (%47.7) kiz ¢ocuk
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sahibi olmustur. Cinsiyetler agisindan Pearson y testi ile istatiksel olarak anlamli
fark bulunmamistir (P=.841, P>0.05).

9- Hastanemize dogum i¢in bagvuran hastalarin sahip oldugu saglk giivenceleri
asagida verilmistir. Risk faktorii bulunmayan grubun %87’si (80 olgu) Emekli
Sandigi’na bagli, %6.5’1 (6 olgu) Sosyal Sigortalar Kurumu’na (SSK) bagli, %5.4’1
(5 olgu) iicretli, %1.1°1 (1 olgu) iicretsiz tedavi goriirken, risk faktorii bulunan grupta
%42.4’1 (100 olgu) Sosyal Sigortalar Kurumu’na bagl, %44.9’u (93 olgu) Emekli
Sandigi’na bagli, %12.3’4 (29 olgu) iicretli, %0.4’4 (1 olgu) {icretsiz tedavi
gormiistiir. Hastanemize bagvuran gebelerin her iki grupta saglik giivence tipi
karsilastirildiginda Pearson * testi ile risk faktorii olan grupla risk faktorii olmayan
grup arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur (P=.000, P<0.001).

10- Olgularimizin 68’inde (%28.7) ¢oklu risk faktorii mevcuttur. Olgularimizda
saptanan risk faktorlerinin dagilimi asagida ki gibidir: Olgularimizdan 38’inde
(%16.0) takipsiz gebelik gozlenmistir. Olgularimizdan 24’tinde (%10.1) annede
diabetes mellitus ya da glukoz intoleransi, 38’inde (%16.0) kronik ya da gebeligin
indiikledigi hipertansiyon, 37’sinde (%15.6) prematiirite, 1’inde (%0.4) postmatiirite,
38 ’sinde (%16.0) 6nceden gegirilmis spontan abortus, 6lii dogum, neonatal §liim ya
da prematiir dogum Oykiisii, 4’linde (%1.7) enfeksiyon, 10’unda (%4.2)
oligohidroamnioz, 22’sinde (%9.3) ileri yas gebeligi mevcuttur. Fetal risk faktoriine
sahip olgularin 17’sinde (%7.2) kongenital anomali, 4’iinde (%1.7) intrauterin
gelisme geriligi, 3’iinde (%1.3) mekonyum varligi, 1’inde (%0.4) eritroblastozis
fetalis belirlenmistir.

11- Risk faktorii bulunmayan 92 gebelikte yenidoganlarin 75’1 ( %81.5) herhangi bir
tedavi almadan anne yaninda kalirken, 12’si (%13.0) anne yaninda tedavi gormiis,
5’1 (%5.4) yenidogan servisinde tedavi almigtir. Risk faktoérii bulunan grupta
yenidoganlarin 110’u (%46.4) anne yaninda herhangi bir tedavi almazken, 90’1
(%38.0) yenidogan servisinde, 22’si (%9.3) anne yaninda tedavi gérmiistiir.

14- Olgularin 10’u (%4.2) intrauterin déonemde, 5’1 (%2.1) yenidogan doneminde
Olmistiir. Risk faktdrii bulunmayan grupta bebek Olimii gozlenmemistir.
Yenidoganlarin perinatal donemdeki prognozlari, risk faktdrii bulunan gebelikler ve
normal gebeliklerle karsilastirildiginda Pearson x* testi ile istatiksel olarak anlamli

fark bulunmustur (P=.000, P<0.001).
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15- Risk faktorii bulunan olgular ile normal gebeliklere ait plasentalarin
histopatolojik bulgular1 karsilastirildiginda intervillozitis (P<0.05), koriyoamnionitis
(P<0.001), santral infarkt (P<0.05) ve villus maturasyonu anormallikleri (P<0.05)
acisindan istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur.

16- Plasental bulgularin morbiditeye etkisi arastirildiginda koriyoamnionitis
(P<0.001), funisitis (P<0.05), fibromuskuler sklerozis (P<0.05), sinsityal diiglimlerde
artis (P<0.05), periferal infarkt (P<0.05), santral infarkt (P<0.05) ve perivilloz fibrin
depolanim1 (P<0.05), makroskobik olarak izlenen infarkt ile uyumlu beyaz alan
bulunmasi (P<0.001) ve gebelerin saglik giivencelerinde (P<0.001) istatiksel olarak
onemli farklilik izlenmistir.

16- Plasental bulgularin perinatal mortaliteye etkisi arastirildiginda villitis (P<0.001),
desidiiitis (P<0.05), hemorajik endovaskiilitis (P<0.05), perivilloz fibrin depolanimi
(P<0.05), villoz 6dem (P=0.001), ¢cekirdekli fetal eritrositlerin bulunmas1 (P<0.001
ve maternal yiizey infarktta (P<0.05) istatiksel olarak anlamli fark gézlenmistir.

17- Ikiz gebelige sahip 21 olgunun perinatal mortalitesi ile 329 tekiz gebeligin
perinatal mortalite oranlar1 istatiksel olarak karsilastirilmis olup Fisher’s exact testi

ile istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (P >0.05).
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