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GIRIiS VE AMAC <

Erken dofum eylemi, obstetrifin baglica sorunlarindan biridir. Yilda
300.000'i agkin g¢ocugun yasama sansim ve saghfimi etkilemektedir (1).
Giiniimiizde, bebeklerin yaklagik % 9'u 37. gebelik haftasindan 6nce, % 7 kadan
da 2500g veya altinda dogmaktadir. Neonatal 6liimlerin iigte ikisi bu tiir diigiik
agirlikli bebeklerle iligkilidir. Tiim dogumlarin % 1.5'u 1500 gr veya altinda
dogan bebekleri kapsar ve neonatal dliimlerin yansindan sorumludur (1-3).

Belki daha 6nemli olan bir gergek de, erken dojan bebeklerin solunum,
gastrointestinal, renal ve norolojik sistemlerinin gesitli komplikasyonlan agisindan
yiiksek riskte olduklaridir. Neonatal bakim teknikleri gelistikge, erken doganlarin
mortalite ve morbidite oranlan1 6nemli 6lgiide diigmiigtiir. Bunlara ragmen, miad
oncesi dogum, bebeklerde hala yiiksek morbidite nedenidir ve serebral paralizi
gibi uzun siireli hastaliklarda hala en 6nemli risk faktorlerindendir (4-7).

Spontan preterm eylemin nedenleri arasinda servikal yetmezlik, fetal
anomali, multipl gebelik, servikal travma, polihidroamnios, antepartum hemoraji,
membranlarin azalmig gerilme giicii, prenatal bakimin yetersiz olmasi, diigiik
sosyo-ckonomik diizey ve gegirilmis preterm dofum Oykiisii ile maternal
enfeksiyonlar gibi faktorler yer alirsa da prematiire dofumu predispoze eden
mekanizma ya bulunamamig ya da artan riske sahip assendan intrauterin bir
enfeksiyona baglanmgtir (8-10). '

Prematiirite veya intrauterin geligme geriliginin bir sonucu olabilen diigiik
dogum agirlig, bityiik bir oranda infant morbidite ve mortalitesi ile baglantili ola-
bilir ve uzun dénemde néral geligim bozukluguna yol agabilir (1, 4, 11, 12).

Bu bilgiler dogrultusunda; galiymamizda onemli 6lgiide preterm dogumla
iligkili oldugu diigiiniilen, plasental patolojik olgularin aragtirilmast ve preterm
doguma neden olan mekanizmalarla ilgili ipuglarnin bulunmasini amagladik.

I



GENEL BILGILER R

Miadinda gebelik; 37 gebelik haftasim1 tamamlamig gebeliktir. Erken do- -
gum eylemi, 37. gebelik haftasindan once baglayan eylemdir. Prematii’ dogum; -
disik dogum aguligs (1000 gr.-2499 gr), fiziksel immatiirite belirtileri ve

gestasyonel yagin 28 haftamin fistiinde (196 giin); 37. haftanin (259 giin) altinda .

olmasi anlamina gelir (1, 5, 8). Immatiir dogum, 22. gebelik haftasinin (154 giin)
iistiinde 28. gebelik haftasindan (196 giin) 6nce olusail dogumlara denir (1, 8).
Baz literatiirlerde 22. gebelik haftasi ile 28. gebelik haftalar arasindaki dogumlara -
erken prematiir dofum adi da verilmektedir (12, 13). Caliymamizda, bu haftalar
arasindaki dogumlan erken prematiir dogum gurubu altinda inceledik. . - .

2500 gr. veya altinda dogan yeni doganlar igin diigikk dogum agirlikli -
(LBW = low birth weight), 1500 gr.'dan daha az agulikli doganlar igin ise, gok
diigiik dogum agirlikli (VLBW = very low birth weight) tammlan kullanilir (6, 7,
14). Miad o6ncesi ve LBW terimleri ¢ogu dogum klinigiﬁde ‘es anlamli olarak
kullanilmaktadir. Dogum kayitlarinda dogum agirhiklari, gestasyonel yagtan daha
dogru olarak bildirildiginden, ¢ok sayida epidemiolojik gahsmada erken dogum
oranlan yerine LBW oranlar1 kullaniimaktadar,

LBW bebekler, erken dogumla diinyaya gelmig olabilecekleri gibi, miadin- - -

da fakat gebelik yagina gore ufak (SGA = small for gestational age)' dogmusg
olabilirler. LBW bebeklerin yaklagik iigte birinin SGA oldugu gosterilmigtir (7,
14). Belli klinik durumlarda, ¢ok kiigiik bir bebek hem SGA hem de erken dogmus
olabilir. SGA bebege neden olan obstetrik kogullar, genellikle erken:doguma
neden olanlardan farklidir, fakat siklikla risk faktorleri ve iligkili sorunlar ¢akig-
tigindan, bu iki 6zelligi tam anlamiyla ayirmak miimkiin olamamaktadir. ‘

Preterm dogum riski; reprodiiktif yagamlannin ug¢ noktalarinda olan (16
yastan ufak, 40 yagindan biiyiik), diisiikk sosyo-ekonomik diizeydeki, diigiik kilolu,-
kisa boylu (150 cm'den kisa), sigara igen. ve psikososyal stress altinda olan anne-
lerde daha siktir (1, 5). L



Prematiir plasentalarda gozlenen degigiklikler; plasentanm prematiir matii- .

rasyonu ile karekterize olup, en onemlileri gunlardir; diigiik agirhktaki plasenta,
plasenta infarklari, kapiller hemangioma, fazla miktarda fibrinoid birikimi, kiigik
ve fokal dolagim defektleri, mikrovillus - say1sinda- azalma - ve - sinsityotrofob-
lastlanin pinositik aktivitesinin artmasy, -bazal membramin fokal diffiiz- kalinlag-
- masi, terminal villus stromasinda kollagen fibrin ve -fibroblastlarm artigidir (12,
13, 15).
Prematiir eylemin nedeni multifaktoriyeldir; anne, fetus, plasenta ve
eksternal faktorler sirasiyla en sik sorumludur. Tiin bu faktorler plasental yetmez- -
lige veya artmi§ norovegatatif irritasyona neden olabilir. Prematiir dogan yenido-

ganlarin biiyiik bir kisminda intrauterin geligme geriliginin (IUGR) olmas: prema-

tiritede olas1 etyolojik faktorler arasinda nutrisyonel, respiratiar ve hormonal . -

bozukluklarinda da olabilecegini gosterir (8, 12, 15).

Fetal gelisim ve nutrisyon igin anne, plasenta ve fetils arasmda uygun,
yeterli gaz ile madde de@igimi gereklidir. Kronik plasenter yetmezlik saptanan
IUGR'li infantlarda erken dogum eylemi geligebildigi gibi, ciddi vakalarda da:

intrauterin fetus 6liimii gorilebilir. Bundan dolayr kronik plasental: yetmezligin -~

erken tamsi prenatal morbidite ve mortalitenin -azaltilmasi bakimindan biiyiik -
Onem tagir (12, 13). S

Plasenta, umblikal kord (gobek kordunu), desidua ve fetal zarlarin fonksi-
yonel bozukluklarindan en 6nemlileri agagida belirtilmigtir. -



UMBLIKAL KORD, DESIDUA, PLASENTA, VE FETAL ZARLARIN
ONEMLI FONKSIYONEL BOZUKLUKLARI: '

A. Umblikal Kord (Gdbek Kordonu)

Umblikal kordun makroskobik gériiniimiine bakildiginda, damarlarm farkli -
zamanlarda geligmesi nedeniyle spiral goriintiiye sahip olduklan goézlenir. Umibli-
kal kord parlak goriiniimlii, diizgiin elastik kivamda ve mavi - kirmiz1 bir renge
sahiptir. Umblikal kordun helikal striiktiirii. sa§dan sola dogrudur. Alti haftalik -
kordda helikal yap1 gériilmesine kargin, sekiz haftalik kordda sadece bir adet
kivrilma gozlenir. Kivrilmalar plasentadan baglayarak degerlendirilir. Caurisia ve
arkadaglaninin yapmus oldugu bir ¢aligmada (16) kordlanin % 79.73'ii tek yonde ve
bunlann % 4.581 safa doniigliy, % 17.43% ise mikst yapili, % 15.15 'ininde de
sola diintiglii olduklarimi bildirmiglerdir. Matiir umblikal korddan enine kesit
almdiginda, her tarafi kaplamig Wharton peltesi, yassilagmig amnion epiteli
hiicreleri ile 2 arter ve 1 ven gézlenir, bu gériintitye zaman zaman allantois kanali
ve vitelliis kesesinin kalintilazr da eklenir. Fetusun gébek bolgesinde amnion
tabakas1 epidermis ile beraber bulunur. Kordonun tek embriyonal bag dokusu
wharthon peltesidir. Bu jel benzeri madde bazofilik karekterdedir ve bag dokusu
fibrilleri ile karigmig durumdadir (17). Wharthon peltesinde genel olarak kondroi-
din siilfat bulunur. Hofbauer hiicreleri ile karekteristik mast hiicreleri Wharthon
peltesinde identifiye edilmigtir. Wharthon peltesinde miik6z bag dokusunun fibril-
leri umblikal damarlarin etrafinda, konsantrik lameller seklinde bulunurlar ve
damarlarin adventisya olarak kabul edilen kisimlarint kompanse ederler. (18).
Embriyonal bag dokusu fibrillerinin Wharthon peltesinde destekleyici rolleri
vardir. Bu durum, umblikal damarlarda meydana gelebilecek fizyolojik degigik-
liklerde 6nem kazanir.

Umblikal kordda gériilebilen patolojik degigiklikler agagida belirtilmigtir.

a. Tek umblikal arter

Tek umblikal arter insidensi, % 0.25 - % 1'dir (19). Amerikan Patologlar
Birligi'nin yaptifx ¢aligma olan Collabarative Perinatal Study (CPS)'de bu deger
% 0.8 bulunmugtur (20). Etyolojisinin atrofi oldugu samlmaktadir, ¢iinki, histolo-
jik olarak, diger arterin kalintilarina sik rastlanir. Makroskopik ve histolojik analiz
i¢in kordon kesitleri daima orta boliimden alinmalidir, ¢iinkii plasenta yakininda,



arterlerin birlesmesi veya kollateral dallanma yanmiltici goriiniim verebilir. Bu
durumu gosteren yenidoganlarm dértte birinde, renal anomaliler, trakeodsofageal

© - fistiil, merkez sinir sistemi bozukluklar1 gibi anormallikler goriiliir. Tek umblikal

artere ragmen, dogumda belirgin buyuk blr anomah yoksa, bebek takibe alinma-
hidur (20). o,

Diabetik annelerin bebekleriyle ikizlerde, bu anomalinin insidensi yiikselir.
Monozigotik ikizligin "akardiak" fetusunda daima tek umblikal arter bulunur; ikiz - -
esi genellikle fenotipik olarak normaldir ve normal umblikal kordon damarlan
vardir. Vitellin (yolk kesesi) damar kokenli tek:umblikal ‘artere, "sirenomelia”
vakalarinda rastlanmigtir. Bu vakalarda -embriyogenez esnasinda, ‘vitellin gant
nedeniyle distal aortadan kan galindifindan, fetusun kaudal dokulan gehseme-
mektedir ve bdylece fetusta geligme eksikligi goriilmektedir (19, 20).; C

Bir tek umblikal arteri olan plasentalarda iki umblikal arteri olanlara
nazaran, Oliddogumlar 6 kere daha fazla ve neonatal 6liimler 2 kere daha fazla
goriilir CPS'de tek umblikal arterin major etyolojik faktorii olarak gestasyonel -
hipertansiyon ve sigara suglanmaktadir. Tek umblikal arterle birliktelik gosteren
fetal oliimlerin tiimii ve neonatal mortalitelitelerin ise yaklagik ligte biri hipertan-
sif annelerin gocuklarinda gozlenmistir (20).

b. Insersiyon anomalileri

Gobek kordonu siklikla plasenta yiizeyine parasantral veya orta derecede
eksantrik olarak yerlesir. Marginal (battledore) insersiyon ¢ok ender goriiliir.
Kordon plasental membrana velamentoz bir sekilde yerlesir. Insersiyon velamen-
t6z oldugu zaman, fetal damarlar agn veya dogum sirasinda yirtilabilirler. "inser-
tio funiculi furcata" gébek kordonun plasentaya yerlesmeden 6nceki boliimiinde,
koruyucu sargisi olan wharton jeli'nin yoklugu anomalisidir ve son derece ender-
dir. Buradaki damarlarda da yirtilma riskine sahiptirler (20).

Kordonun insersiyon anomalilerinin en sik goriileni membrandz insersiyo-
‘nudur. CPS'deki plasentalarin % 1,6'sinda membrandz-insersiyona raslanmigtir.
Membranéz insersiyon dogum agrlan bagladiktan sonraki donemde ve dogum
esnasinda kan kaybina bagh olarak fetiis 6liimlerine néden olabilir (20).



¢. Gobek kordonu uzunlugu - ;

Termde gébek kordonunun ortalama uzunlugu 55 cm'dir.  Vaginal dogu-
mun gergeklesmesi i¢in umblikal kordun -en az 30 cm olmas: gereklidir. Bu
nedenle ¢ok kisa kordlar dogumun 2. déneminin tamamlanmasim geciktitir veya -
abruptio plasenta, uterus inversiyonu,’ kord hermasyonu ve kord riiptiiriine yol "
agabilirler. Anormal uzun kordlar ise kord prolapsusu, gergek diigiimler ve kordun-
fetal kisimlar etrafinda dolanmas1 gibi fetal hayat1 tehlikeye sokabilecek olaylara
sebep olurlar. Normalden farkli umblikal kordon uzunlugu, anormal beyin geligi-
minin markeri olabilir. Moesingez ve arkadaglari (21) fetal hareketlerle korda
uygulanan gerilimin kordun boyunu biyiik olgiide ‘etkiledifini g6stermiglerdir.
Beyin ve kas disfonksiyonu, fetal hiicteleri etkiledigi igin kord uzunlugu gocugun
psikomotor gelisgiminde prognostik * 6neme “sahiptir CPS'de ; 35799 'gocugun
umblikal kord uzunlugu incelendiginde; gebeligin 28'inci haftasindan ‘sonra kord
uzamasinin yavagladig fakat terme kadar durmadiga gosterilmigtir (20). Ozellikle
kisa kordlarn yeni dogan beyin disfonksiyonu'ile iligkili oldugu diisiiniildii ve bu
amagla CPS'de umblikal kordlar1 anormal kisa olanlarda ileri gocukluk dénem-
lerinde psikomotor diizensizliklikler' goriildiigii saptandi. Kisa kordlarda apgar
skoru ve IQ degerinin diisiik, ayrica neonatal norolojik anomalilerin ise 2 veya 3
kat daha sik oldugu goriildii (20, 22). :

Tablo 1'de gestasyonel haftalara gére umblikal kord uzunlugu gosteril-

migtir.
Tablo 1: Gestasyonel Ya,lara Giire Umblikal Kord UzunluZu
Gestasyonel Yas Umblikal Kord
(Hafta) Uzunlugu (cm)
20-21 32+ 9
22-23 36 + 9
24-25 40 =10
26 -27 43 =11 .
28-29 45 =10 :
30-31 49 £11 '
32-33 50 £12 :
34-35 53 =11
36-37 56 =13
38-39 57 =13
40-41 60 =13
> 41 60 =13

(Richard L. Naeye MD Funmonally Important Disorders Of The Placenta Umbhcal
Cordon Fetal Membranes Human Pathology Volume 18, No: 7 July 1987, 680 )



d. Umblikal kord diigiimleri :

Umblikal kord diigiimleri gergek ve yalanm olmak iizere 1k1ye aynlir,
Yalanci diigiimler umblikal damarlann' varrikdz geniglemelerinden ibaret olup,
- fonksiyonel bir 6nemi yoktur. Gergek diigiimler dogumlann % 0,5 - 1'inde goriiliir
ve % 8 - 11 perinatal mortalite ile iligkilidit. Gergek diigiimler genelikle gevsek
oldugu igin fetusu etkilemez, fakat sikica gekilirse sitkulasyonu bozabilir (19, 20)

e. Kordon dolanmalan

Kordon dolanmalari 6liidogum ve neonatal 6liimiin 6nemli nedenlerin-
dendir. Fetusun boynuna, viiciiduna veya bacaklarina dolanmig kordon nadir go-
riilse de oliidogum nedenlerindendir. Siklikla bu tip bir kord basisi, termde kolay--
likla tamnabilicek gekilde iz birakir. Monoamniotik, monokoryonik ikizlerdeki 6lit
dogumlarin yansinin nedeni, kordon dolanmasma bagh kordon kan akimindaki

azalmadir (20).

w2

h. Gobek kordonu édemi:

Dogumlarin yaklasgik % 5'inde gbbek kordonu 6demlidir. Bu olgularin
¢ogunda yeni doganlar etkilenmemigtir. Fakat baz1 aragtirmalarda, preterm dogum
ve respiratuar distress ile iligkisinin bulundugu gosterilmistir. Bu aragtirmalar
gébek kordonu o6deminin etyolojisi olarak diigiik intraamniotik’ basinci, feto-
plasenter unitin siv1 igeriginin artmasm ve yenidoganin diigiik eritrosit sayisim
gostermiglerdir ( 19, 20). |

1. Cesitli kordon anomalileri: »

Kordonda varis ve hematomlar olabilir. Ciddi hematomlar vitellin damar-
larinn yirtilmasiyla olugabilir. Beraberinde % 40 kadar yiiksek perinatal mortalite
bildirilmigtir. Kordonda neoplazmlara gok nadir rastlanir. Bunlar arasinda heman-
jiom, anjiomiksom, miksosarkom ve teratom 'yerahr (20). oo

B. Desidua:

Desiduada akut inflamasyon siklikla goriiliir; fokaldir ve birkag nétréfilden
abse formasyonuna kadar degisebilir. Desiduanin ‘kronik. inflamasyoriu’ 6nemli
degildir. Ciinkii az miktarda kronik inflamatuar hiicreler hem desidua bazalis, hem
de desidua kapsulariste vardir. Desidualarin % 1-2'sinde ciddi inflamasyon vardir.



Bu tip inflamasyon, beyazlara nazaran siyahlarda, gigmanlara goére: zayiflarda,
normal biyliyen fetuslara oranla biiytime gecikmesi olan fetuslarda. daha sik
goriliir. Bu faktorler dikkate alindifinda, desiduanin inflamatuar hiicrelerle gid-
detli gekilde infitrasyonu, CPS'de perinatal mortalite ile % 70'den fazla iligkili -
oldugu gosterilmigtir. Cocuklarin sonraki yagamlarindaki biiyiime, psikomotor ve

sensoriyal gelisimindeki anormalliklerle, bu kronik mﬂamasyon arasinda korelas- : -

yon yoktur ( 20).

a. Desidual arteriopati :
Desidual arteriollerin fibrinoid degenerasyonu ve akut atherozis veya .

atherosklerozis siklikla preterm dogum,: 6lit dogum ve gelisme geriligine eglik -

edip, annede hipertansiyon, preeklampsi, kronik renal yetmezlik ve diabetle bera- -
berdir. Bu lezyonlar, plasental infarktiis olgularinin -% 30'undan daha gogu ve
Klinik olarak tan1 konulmug toksemi olgularinm % 50'si ile birliktedir. Plasentanm
spiral ve bazal arterleri olaya karigmis olup, etiolojisi belli degildir. Bobrek
fransplantlarinin  atilmasindaki vaskiilopatilerle benzerligi ve. immunofloresan
mikroskop bulgulan immunolojik mekanizmalarin olaya kangtigim gosterir (15,
20, 23).

Desidual damarlardaki patolojik degisiklikler, matemal otoimmun veya
alloimmun anormalliklere zemin olusturur. Desidual veya villus -seviyesinden
kaynaklanan kronik intrauterin inflamasyon- durumunda da membranlarin erken -
riiptiiriiyle sonuglanir. Sonugta implantasyon bolgesindeki aberran maternal - fetal
olaylar, desidual vaskiiler anormallikler ve abrupno plasenta i¢in artmig bir -
insidansa neden olur (15). : ‘

C. Plasenta

a. Agirh@

Termdeki plasenta yuvarlak veya oval olup, ¢ap1 16-20 cm. ve agirhgi
450-550 gr.'dir. Piaplasental kan sizintis1 veya kordonun erken klemplenmesine
bagh konjesyon plasental agirhig: anlamlh derecede degistirebilir (26). -

Plasenta agirhig: 6nemli 6lgiide klinik 6neme sahiptir. Dogum agirlhigina -
oranla daha hafif olan plasentaya sahip olan yeni doganda hipoksemi sonucu
anormal yiiksek hemoglobin degerleri ve beklenenden daha kigiik viicut yapilan
mevcuttur (20, 24). Kronik olarak diigitk uteroplasental kan akimi, plasentanin
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normalden hafif olmasinin en 6nemli nedenidir, ikinci en sik neden ise 'konjenital
malformasyonlardir. Vill6z 6dem, maternal diabetes mellitus, ciddi maternal
anemi, fetal anemi, fetal hidrops, konjenital sifiliz, biiyiik intervilloz trombiis ve
biiyitk subkoryonik hemotom normalden agir plasentadan sorumlu olup, en sik
nedeni villoz 6demdir. Vill6z 6dem, yenidoganda diigiik apgar skoru, respiratuar
distress sendromu, noérolojik anormallikler ve nadiren neonatal 6liim ‘nedenidir -
(20).

Gestasyonel yaga gore % 10 persentil alt1 ile % 90 persentil iistit plasenta
-agirhklart maternal ve fetal hastaliklan digiindiirmelidir (20). ~

Gebelikte ortaya g¢ikan hipertansiyon, esansiyel hipertansiyon, maternal
uteroplasenter yetmezlik % 10 persentil alt1 agirliktaki plasentadan sorumlu iken,
villoz 6dem, annede agikar veya latent diabet, Rh uyusmazligi, fetal malformas-
yonlar (6zellikle akciger), ikiz transfiizyon sendromu, konjenital neoplasmalar
(6rnegin neuroblastoma, 16semi, terotoma ve chorioangomlar) a - talessemi ve
maternal veya fetal anemi, % 90 persentll iisti agurlikh plasentadan sorumlu

tutulmaktadar. 2

b. Plasenta matiirasyonu

Villusler gelistikge yapisal degisikliklere ugrarlar. Erken gebelikte villiis-
lerin etrafim ¢ift kat halinde sito ve sinsityotrofoblastlar orter. Sitotrofoblastik
katta gebelik ilerledikge kan dolasimi baglar Cok ¢ekirdekli sinsityal hiicreler
normal olarak gebeligin 32. haftasinda biiyiik sayilarda bulunurlar ve 32. haftadan
sonra progressif olarak terme kadar artarlar. Bunlarnin sayr ve sekilleri villus
matiirasyonunu degerlendirmede énemli klavuzlardir. Villus:ebadi maturitenin bir -
‘bagka rehberi olup, gebelik ilerledikge azalir. Plasentada. gériilen sik anomali-
lerden biri de akselere maturasyondur ve bu genellikle anormal diigitk utero -
plasental kan akimim gosterir. Diigiik uteroplasental kan akimi anormal kiigiik
o villus, sinsityal diigiimlerin artmas;, sitotrafoblastik hiicrelerin anormal proliferas-
yonu ve trofoblastik basal membranda kalinlagma ile sonuglanir. Diigiik uteropla-
sental kan akimunin oldugu ¢ofu vakada villus matiirasyonu, 'gestasyonel yasa
gore bazi yerlerde normale yakinken bazi yerlerde ise daha ilerlemi§ olarak
bulunabilir. Bu farklilik, baz1 spiral arterlerde normal bazilarinda ise diigiik veya
hig olmayan kan akiminin sonucudur (19). Plasental maturiteyi dogru olarak tayin
etmek igin patologun organin anormal olan kisimlarin1 oldugu kadar makroskopik



olarak normal kisimlarim da mikroskobik olarak incelemelidir. Uteroplasental kan

akimi normal olarak periferde santrale gore daha azdir ve boylece! matiiriteyi - .
periferdeki bulgularla degerlendirmeye kalkmak matiirasyonun -hizlandirdagr gibi
yanhg izlenimlere yol agacaktir. Eger tiim plasenta uniform hipermatiir gériintim- -

deyse; iddia edilen gestasyonel yag muhtemelen’ yanhgtir. Gestasyonel yas son
menstriiel peryod baslangicindan itibaren hesaplanirsa bu tip hatalar sik yapilir.
Ciinkii gogu kadinda gebeligin ilk ayinda vaginal kanama ve lekelenme ‘olabilir.
Bu da gebelik gergek siiresini 3 veya 5 hafta daha’az hesaplanmasina yol agabilir.-

Oliidogum, antenatal hipoksi ve fetal gelisme geriliginin nedenini tammlamada

plasental maturasyonun dnemi bilyiiktiir. Maturasyonda azalma siklikla maternal
diabetes mellitus, fetal veya maternal derin anemiye baghdir (19, 20). .

c. Plasental villoz 6dem P ~ oo
Gebeligin 35.'inci haftasmdan onceki fetal ve neonatal mortalite ile morbi-
ditenin en sik nedeni, plasental villoz 6demdir. Bu 6demin patogenézi kismen:

anlagihmigtir. Stres altindaki fetustan sahian bazi maddelerin sonucu- oldugu. °

diigiiniiliirse de, salinan maddelerin miktar1 bilinmemektedir. Vill6z 6dem; intra-
villoz hiicrelerin sitoplazmasinda ve villuslarin intersistiyal alana bakan' yiizeyle-

rinde 6demin bulunmasiyla tanimlanir. Prematiirelerde ileri derecedeki villoz

O0demin yol agtifi morbidite ve mortalite term infantlardan 6nemli farklilik’
gosterir. 32. gebelik haftasindan 6nceki gebeliklerden plasentalarinda villoz 6dem
¢ok az veya hig rastlanmayan infantlarda; villoz 6dem goriilen infantlara'nazaran

neonatal morbidite ve mortalite 6nemli derecede azdir, Term gebeliklerde ise, -

vill6z 6dem goriillen ve goriilmeyen iki grup ‘arasinda neonatal morbldlte \X

mortalite oranlarinda 6nemli fark yoktur (20). : -~ @ . S
Gebeligin 20. haftasindan énce villéz 6dem nadirdir, enstk 25-32 haftalar'

arasinda goriiliir ve term yaklagtikga siklik ve ciddiyeti progresif olarak azalir. Bu

tiir 5demin geligme riski sadece gestasyonel yasa degil plasentanin maturasyonuna -

da baghdir. Gergek gestasyonel yasa gére term  veya preterm olsun, 6dem
histolojik olarak matiir plasentalarda genellikle hafif veya hi¢ yoktur. Odemin
ciddi oldugu vakalarda kapilerler ile villuslani ¢evreleyen trafoblastlar arasinda
gaz degigiminde bariyer olugmaktadir. At villsz 6dem; ayrica kapillerlerde de:
staza yol agarak kan akimu azaltir. Antenatal hipoksideki gaz degigiminde. bu tip
bir degigiklik koryoamnionitisi, kord kamndaki diigik PH degerlerini, villsz
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6demin yenidoganda olusturdugu patolojileri agiklayabilir. Villoz 6demin patofiz-
yolojisi bilinmemektedir. Fakat yiiksek olgiide infeksiyon eslifindedir, ginkii
vakalarin g¢ogunlugu korioamnionitislidir ve enfeksiyonun kaynagi fetusdur.
Tamamiyla iki aymnt plasental sirkiilasyonu olan ikiz plasentalardaki 6demin
koryoamnionitisli olan tarafta gok daha ciddi tabloya yol agtif goriilmiigtiir.
Odem, fetal stressten kisa zaman sonra olugarak pik noktasmna ulaslr ve stress
devam etse de artmayarak yavagca azalir (20, 25). L :

Villéz 6dem, pretermde infantlarda akut neonatal h1poksmm en sik nedeni
olarak goriilmektedir. Ciddi diffiz 6dem, dogumdan hemen’ sonra ‘solunum
resusitasyonu gerektirecek derecede diigiik apgar skorlarina, yenidoganda respira-
tuar distres sendromuna ve apneik ataklarin erken: geligmesine yol agar. Sik olarak -

bunu serebral intraventrikiiler kanama ve periventrikiiler -16kémalasiye bagh - -

hipoksemi sonucu beyin hasan takip eder (25).

d. Villitis
“  Villitis, villuslarda inflamatuar hiicrelerin bulunmasini tanimlar, Genellikle

etyolojide viriisler bulunur. Bakterilerden sadece Listeria monocytogenesis, villi-
tis nedeni olarak karsimiza ¢ikar. Villuslardaki inflamatuar hiicreler viral enfek-'
siyon ajamimn tiiriine gdre degisiklikler gosterir. Inflamasyon sonucu villus stro--
masinda nétrofil, makrofaj, lenfosit plasma hiicreleri ve diger graniilamatoz ilttha-
b1 hiicreler goriilebilir. Virusler plasentaya vajina ve serviksten direk assendan yol
izleyerek fetal membranlara ve amniotik kaviteye ulagmasi ile veya hematojen

yolla endometriumdan ulagabilir (20).
Villitis olan olgularda perinatal mortalite ve morbiditede 6nemli - artig

vardir. Kronik villitis beyazlarda siyahlardan, fakirlerde zenginlerden daha fazla
goriiliir. Kronik villitisli olgularda 6lii dogumlar ve IUGR siklikta gozlenmigtir
(26). Kronik villitisli olgularda preeklampsi insidanst da artmugtir (27).

Virus izolasyonu ve tiplendirilmesi, immunohistokimyasal, insitu hibridi-
sazyon ve elektron mikroskobik galigmalarla yapilabilir. Viral enfeksiyonlarda
plasental morfoloji gesitli viral ajanlara kars1 degisiklikler gosterir (19, 20). '

Kizamik viriisit ve echoviriis karekteristik olarak plasentada perivillitis,
villitis ve villuslarda fibrin depolanmast ile izlenir (28).

Parvovirus, fetal eritrositlerde hemoliz yaparak, hydrops fetalise yol agar;
plasentada inflamasyon yoktur (29).
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HBg Ag ( +) annelerin plasentalarinda demonstratif olarak hepatitis B core - -

antijeninin varligi immunohistokimyasal olarak gosterilmistir. Neonatal hepatitis'
B infeksiyonlarinda plasentada vill6z kapﬂlerlerde y1k1m ve villuslarda agin
fibronoid birikimi goze garpar (30).

HIV'e bagh enfeksiyonlarda plasentada immunolnstoklmyasal olarak HIvV: =

gp 41 antijeni yine seropozitif 20 hastann plasentalarmm % 10'unda’HIV. p24-

antijeni gosterilmigtir. Istk mikroskobu ile yapilan ¢aligmalarda Hofbauer hiicre- - .

lerinde ( fetal plasental makrofaj) agirt derecede artma, villitis, intervilloz, alan-. .
larda asinn derecede fibrinoid birikimi ve fetal kan hiicrelefini igeren' villuslar
bulunmugstur (31, 32). : '

Konjenital Rubella'nin, pasif immunizasyon sayesinde gorilme siklig
azalmaktadir. Plasental ve fetal infeksiyon maternal viremi' sonucu ‘olugur; énce
siklikla lenfositik desiduitis olusur. Erken plasental fazda ise fokal nekrotizan
villitis ve fetal villoz damarlarin nekrotizan endarteriti geligir. Endotelyal hekroz
sonucu da fetusa emboli geklinde ulagir (33). Trofoblastlarda nekroz, nétrofil

infiltrasyonu ve ileri derecede fibrin depozisyonu gésterir. Villéz stromal 6dem - - -

ile birlikte; Hofbauer ve mononiikleer hiicrelerde artig vardir. Biiyiik: damarlarda-
kalsifiye trombus ve atrofik media goriiliir. Progressif fibrosis, vaskiiler oblite--
rasyon villoz hipoplazi sonucu da rubella enfeksiyonlarinda kiigiik atrofik plasenta
goriiliir. Fetal infeksiyon riski konsepsiyon ile baglar. En yiiksek gegig riski ilk 12

haftadir. immatiir hiicreler gok kolaylhkla infekte olurlar!% 90 fetal infeksiyon: *

olusur. % 85'i sekel birakir. Konjenital anomali 16. gebelik haftasindan sorra
olugmaz. 16. gebelik haftasinda sonra goériilmemesi kesin olarak agiklanamamigtir.’
2. trimesterde trofoblast katlarinin kalinlagmasiyla fetal pasajin’ direncinin artmasi;:
immun fonksiyonlarin maturasyonu enfeksiyonun goriilmemesinde rol oynayabilir .
(34).

Cytomegaloviriis; hematojen olarak maternal viremi ile plasenta ve fetusa

gecer. Virus plasentada diagnostik lezyonlarin: olugturduktan sonra; 13-14. gebe-- + ¢

lik haftalarinda spontan diigiikkle sonlanir (33). Makroskobik olarak plasenta-

normalden kiigiik veya hidropik ve genig olabilir. Fetus da enfeksiyondan etkilen- - -

migtir. Plasentada en erken gozlenen lezyon; akut nekrotizan ve proliferatif villi-
tisdir (35). Sonralari luminal obliterasyon ve kalsifikasyon, yash lezyonlarda
mononiikleer hiicreler, plazma hiicreleri sikhikla goriiliir. Vaskiiler damar yikili-
muna bagh hemosiderin pigmentleri siklikla izlenir. Tipik olarak kronik vakalarda
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endotelial ve Hofbauer hiicrelerinde inkliizyon cisimcikleri izlenir. Teorik olarak
assendan infeksiyonla da bulagabilir, fakat heniiz gosterilmemigtir (33. 35, 36).

Herpes Simplex; hem assendan hemde hemotojen yayilim gosterir. En
- fazla assendan yayilim gosteren viral enfeksiyon ajani, herpes simplex virusudur.
Bu yolla gegen enfeksiyonda plasenta membranlar soluktur. Akut veya:subakut :
nekrotizan membranitis, 6dem, mononiikleer infitrasyon gosteren koryoamnioni-
tis, tipik olarak herpetik inkliizyon cisimcikleri goriiliir. Ayn1 bulgular umblikal
kordda da goriiliir. Herpes simplex, spontan abortlara ve fetal olumlere en fazla
yol agan viral ajandir (37). ‘

Varicella Zoster: Varisella enfeksiyonlarinda yaklaslk % 25 fetal 6liim
olugur. Klinik olarak; konjenital varicella embriyopatisi (% 50 ilk trimesterde
goriiliir), perinatal varicella; erken infantil zoster olusturur veya asemptomatik’
seyreder. Plasentada mikroskobik olarak; nekrotizan villitis, histiositik dev'hiicreli-
graniillomat6z lezyon ve eosinofilik intraniikleer inkliizyon cisimcigi gozlenir (37).

Epstein - Barr virusii ise plasentada lenfoplazmasitik villitis ve nekrotizan
desiduitis olugturur (37). :

Coxsachie B virus izole edilen plasentalarda morfolojik bir degisiklik
saptanmamigtir. Coxsaehie A virusu ise diffiiz perivill6z fibrin depozisyonu, vil-
luslarda fazla miktarda mononiikleer hiicre infiltrasyonu saptanmigtir. (3 8)

Polioda plasental bir degisiklik saptanmamugtir (33).

Vaccinia, variola, mumps. virusleri nekrotizan villitis yapar(33).

Bakteri olarak sadece Listeria Monocytogenes villitis nedenidir ve virus-
lardan farkli olarak genellikle siipiiratif nnkroabselerle karekterli villitise yol agar

(20).

e. Intervillositis:

Koryonik villuslarin gevresindeki inflamatuar reaksiyon intervillositis adini
alir ve maternal viremi ile olugan enfeksiyonlarda: goriiliir. Intervillositis fetus
geligiminde gerilige neden olmaz. Genellikle bu tip infiltrasyonlar maternal hasta-
ligin belirtisidir ve travayin erken baglamasim kolaylagtirir (20).
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f. Infarktiisler: ‘ :

Infarktiisler siklikla tromboz veya uteroplasenter arterlerin ciddi dejeneras-
yonu sonucu olugur. Plasental infarktiisler, villuslarda nekroz alanlariyla karekte-
rizedir. Genellikle sirkulatuar bir bozukluk vardir ve bu. bozukluk maternal Kom-
partmanda uteroplasental kan akigimin yavaglamasi bigimindedir. Bu yiizden sag-
lam bir vaskiiler aga¢ barindiran plasentalarda infarktiis olugmaz. Yaygini infark-
tiisler ise trombosiz ve akut atherozise predisposizyon yaratan preeklamptik hasta-
larda goriiliir. Bu durumda trombozis olsun ya da olmasin maternal kanin plasan-
taya akigindaki azalma, spiral arterlerin plasental arterlere doniigiimdeki yetersizli-
ge baghdir. Bu nedenle yaygin plasental infarktiis yalnizca anormal damarlanina
igeren ve metarnal kan akiminin yetersiz oldugu plasentalarda ortaya gikar. Fetal
komplikasyonlarda villuslarin kaybindan gok bu faktérler sorumludur. Taze pla-
sental infarktiisler yumugak ve koyu kirmiz1 bir rénge sahiptir ve normal plasen-
tamn hemorajik goriniimii iginde kolaylikla gézden kagabilir. Lezyonun yaglan-
masiyla birlikte infarktiislerin daha sert bir nitelik kazandig1 ve renklerinin kahve-:
* rengi san ve hatta beyaz bir renge doniistiigii gozlenir. Sonugta eski infarktiis,
amorf sert beyaz bir plak goriiniimiiyle kargimiza ¢ikar. Histolojik olarak, geng
infarktiisler intervilloz alanda daralma ve buna peralel olarak villuslarin bir araya
gelmesiyle karekterlidir (20). Kiigiik plasental infarktiisler (I cm 'nin altinda)
term plasentalarda uteroplasental kan akiginin yavagladifimi simgeler ve gogu kez
dikkatli bir incelemede biiyiik infarktlarla birliktelik gosterir. 3 cm gapin iizerin-
deki infarktiisler ise, gestasyonun herhangi bir yaginda anormal bir bulgudur ve
perinatal mortalite oraninda yiikselmeye yol agar (39). Genel kani; plasenta
parankiminin % 10'undan fazlasi tutan yaygin enfarktiislerin fetal hipoksi, fetal
gelisimde gerilik ve intrauterin 6liimlerle birliktelik gosterdigi bigimindedir (20). -

Villuslarin daralmas1 ve sinsityotrofoblastlarin kiimelenmeleri ciddi: bir-
akut iskeminin karakteristik histolojik bulgularidir. Villus dokusunun fibrinoid
materyalle degismesi ve X-hiicrelerinin varhig, kronik iskemi veya dejenerasyo-
nun histolojik bulgulandir. X-hiicreleri trofoblastik kaynaklidir, iglevleri bilinme-
mektedir. Ciddi gelisme gerilifi gosteren miadda veya postmatiir- infantlarin
dejenere plasentalarinda bol miktarda bulunurlar. Bundan dolayr X-hiicrelerinin
dogum agrilarinin baglamasini durdurmada biyokimyasal etki gosterdigi sanilmak-

tadir (20).
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g. Abruptio plasenta:

Fetus dogmadan once uterus duvarmdan plasentanin bir boliimii veya
tamaminin ayrilmasina denir. Benirscke ve Koufman 7038 ardigik aldif1 plasen-
tanin % 3,75'inde abruptio plasenta olgusu tammlamigtir (20). Abruptio plasenta
tamis1 retroplasental pihti, desidual nekrogz; villus infarktimi igeren mikroskopik
degisiklikler villuslarda stromal hemoraji, fokal villoz 6dem ve trofoblast bazofi- -
lisi gibi patolojik bulgulardan biri veya hepsi ile yapilir (15, 20).

Sebepleri arasinda abdominal travma, uterus tiimorii, -uterus’ malformas-
yonu, hidroamnios, kisa umblikal kord, ani uterus kompresyonu, vena cava infe--
rior kompresyonu, lupus eritematosus vardir (40-42). CPS'de plasental abruptio-
larin yaklagik yansinda maternal sigara.igimi, hipertansiyon, akut koryoamniotis,
koitus ve ileri yag dykiisii vardir (20, 42). Tatrojenik olarak perkutanéz umblikal
kord 6rneklemesi (42) ve amniosentez sirasinda geligebilir. Antenatal kokain
kullanan gebe kadinlarda sikga rastlanmaktadir (43). Kokainin I[UGR yol agtigina.
dair yayinlar vardir (44). Fakat plasentalarda kronik utero plasentar yetmezlige ait
bir bulgu yoktur. Direkt fetal toksisite ile [UGR olusturur. Plasentadaki kokainin
beyindeki reseptérlere benzer reseptorlere baglandifa gosterilmigtir (44). Preterm
eylem, abruptio plasenta, geligme gerilifi ve olasi konjenital anomalilerle en fazla
iligkili olan drog kokaindir. Kokainin norepinefrin ve dopaminin postsinaptik
norondan blokaj etkisi ile sempatomimetik etkisi vardir. Norotransmitere artan ilgi
sonucu periferal vazokonstriksiyon, tagikardi ve hipertansiyon olugturur. {laveten
gebeye parenteral uygulanan kokainin:uterin kan akimni azalthf ve uterin
kontraksiyonlari artirdig gosterilmigtir (43, 44).

Sigara igimi desiduada tahribat yapar ve desidual arteriollerin ve kiigiik
arterlerin riiptiirii ile abruptiona yol agar (46). Akut koryoamnionitiste bakteri °
siklikla desiduayi istila eder ki burda kan damarlarim tahrip ederek abruptio ve
hemorajiye neden olur. Koitus ve abruptio arasmdakl iligki akut koryoamnionis-
den daha siklikla gériiliir (45, 46). : :

Abruptio plasentamn perinatal dénemdeki 6nemi, lezyonun buyuklugu,
eslik eden preeklampsi, sistemik lupus eritamatosus gibi hastaliklara eslik etme-
siyle artar. Bu hastaliklarin varhgnda kiigitk caplt hematomlar bile 6nemlidir. .
Plasenta hacminin % 30'undan genig hematomlar perinatal mortalite nedenidir.
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h. Maternal zemin infarktlary:

+ Matemnal zemin infarktlar, desidua bazaliste agin fibrin birikimi ‘ve bu
"alandaki villuslarin atrofisi ile karekterizedir.- Maternal zemin mfarklan iskemik
nekroz olmadigindan gergek infarkt degildirler. Maternal zemin infarklati, CPS'de
200 plasentada 1 oraminda tespit edilmigtir. Plasentalarinda maternal zemin.
infarkt1 igeren yenidoganlarda mortalite: % 17'lik gibi yiiksek bir oranda bulunur.
Bu CPS'de 10000 dogumda 8 ¢liiddogiuma neden olur ki, bu 6lit dogum oraninin-
1/3'ii gergek plasental infarktlarla baglantiidir.” Zemin infarktlari genellikle
- birbirini izleyen hamileliklerde tekrarlar; bdylece bir 'dogumda bu lezyonun
farkedilmesi bunu izleyen dogumlarda fetal 6limleri onlemek igin plasentanin
patolojik agidan izlenmesinde dnemli bir endikasyon olugturur (47). '
.Desidua bazalisin iskemi veya enfeksiyon: digi bir nedenle hasarlanmas:i”
zemin infarktlarim baglatabilir. Desidual arteriel atheroma, desidual nekroz odag:-
ve diigiik uteroplasental kan akimi bulgulan igeren plasentalarda, maternal zemin-
infarktlan daha fazla gériiliir. Diigiik maternal kan akim diigiik uteroplasental kan
akimina neden olur. Bundan dolay1 maternal hemoglobin dégerleri zemin infarkt: -
geligen CPS'deki annelerde siklikla anornial bigimde yiiksektir (48). o

1. Plasenta succentriata

Plasental diskten degisik uzaklikta bir aksesuar plasenta lobu bulunabilir.
Her iki plasental disk, fetal yiizeyi ¢apraz olarak gegen damarlarla: baglanmiglar- |
dir. Aksesuar lob dogumu takiben uterus igerisinde kalarak, postpartum kanama -
ve enfeksiyon nedeni olabilir. Eger membranda bir defekt ve plasental kenarda
-aniden sonlanmug bir damar bulunursa,:igerde kalmig aksesuar lobun lokalizasyo--
nunu saptamak ve onu gikarmak igin uterus elle aragtirilmalidir (20). '

i. Ekstrakoryal plasentalar ¢

Ekstrakoryal plasentalar membranlarin plasental diskin penfcnne yerlesim .
konumuna goére; cucummargmate veya circumvallate olarak tammlanmiglardir.
Eger membranin insersiyonu genig kivrimlar veya kalinlagma olmaksizin olursa
circummarginate adini alir. Membrammn insersiyonu fincana benzer sekilde veya
kenarlarda kabartilar geklinde olusursa, cifcumvallate olarak isimlendirilir. Bu
anomaliler ¢esitli klinik sekellerle beraberdir, fakat agikar bir iliski yoktur.
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Spontan abortus oramimn arttifi sdylenir. Plasenta circumvallate 2. ve 3. tri-
mestr'de yanhglikla plasenta previa imajim veren kanamalarla bereberdir (19, 20).

J- Plasenta membranacea ~
Ince zar geklindeki plasentanin, lokalize bu' bélgeden ziyade, uterus kavite-

sinin tiim yiizeyine dagilmig olmasidir. Alt segmentte gelismesi ve serviksin dila*
tasyonuyla villuslarin serviks yoresinde desiduadan ayrilmasi gibi nedenlerle, -
gebeligin son dénemlerinde kanama olugabilir. Travayin iigiincii evresinde meémb-.
randz plasentanin spontan ayrilmasi tam olmayabilir ve elle halas giig olabilir. -
Ugiincii evrede kan kayb gok fazla olabilir. Ender rastlamilan bir patolojik duram-

dur (19, 20).

k. Plasentamin neoplazmlan

Hemajiom'lanin (chorangioma) bildirilen siklik oram son derece degigiktir;
Kesin chorangioma oram1 5000 dogumda bir bulunur (19, 20). Chorangioma'lar :
siklikla hidramnios ile birlikte bulunur. Beraberlerinde gesitli malformasyonlara:. -
da sahiptirler. .Melanoma, 16semi, lenfoma, teratom, meme ve gastrointestinal
traktiis karsinomlar: gibi malign neoplazmlarin plasentaya metastazlari son derece

enderdir (20).

I. Preeklampside Plasenta Degisiklikleri:

Preeklampsi gebeligin yirmi dérdiincii haftasindan sonra 6dem, hipertan-
siyon ve albiiminiini ile kendini gosteren bir gebelik komplikasyonudur. Preek-
lampsi, gebelige baglh olarak organizmanin fizyolojik mekanizmalarinda meydana.
gelen degisiklikler olarak tamimlanmasina ragmen etyolojisi heniiz aydinlatil-
mamigtir. Gebeligin son aylarinda vuku bulmasi ve ilk gocuguna hamile olan
kadinlarda daha gok goriiimesi baglica karekteristigidir. Sosyo ekonomik durum
ve cografya sartlan ile preeklampsi arasinda kesin bir korelasyon bulanmamigsada: -
subtropik ve tropik iklimlerde, vitamin, mineral ve proteinden fakir rejimlerle
beslenenlerde preeklampsinin goriilme oranmmin daha yiiksek olusu dikkati ¢ek-
mistir (49, 50)

Multibl gestasyon, mol hidatiform, polihidramnios, nonimmiin fetal hid-
rops, diabet, kronik hipertansiyon ve renal hastalik risk faktorleri arasinda yer
alir. Preeklampsinin etyolojisinde katekolaminler ve prostoglandinlerin 6nemli
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rolleri vardir. Preeklampside plasental orijinli prostaglandinlerin sentezinin azal-
masina baglt olarak anjiotensin II seviyesinde artiglar gdzlenmektedir (51).
Hastahigin etyolojisi kesin bilinmemekle ' birlikte son yillarda utero 'plasenter
iskemi teorisi gok taraftar bulmustur (19). Diigitk sosyo ekonomik diizey, polihid-;
roamnios, ¢ogul gebelik, primipar, diabetes mellitus, vaskiiler hastalif1 olanlarda
daha sik rastlandif1 ve ailevi bir egilim olabilecegi de ileri siiriilmiigtiir. Prostasik--
linler, kuvvetli vazodilatatér olmalan, trombosit aggregasyonunu ve adezyonunu
inhibe etmelerinden dolay1 periferik direénci azaltirlar. Prostasiklin aktivitesi:
preeklamptik gebelerde normal gebelere oranla'daha diigiiktiir; bu da feto plasen-
tal kan akimmnin azalmasina, trombosit tikketiminin artmasma ve hipertansiyonun
olugmasma neden olur. Fetoplasental kan akimmnin azalmas: fetusta intrauterin
gelisme geriligi, abruptio plasenta ve fetal: 5liimlere neden olur. B

Preklampside; umblikal korddaki morfolojik bulgular; umblikal arter: dlsl
kanama, umblikal damarlann endotelinin proliferasyonu, umblikal damarlarin
bazal laminasimin kalinlagmasi, wharton :peltesinde demarke alanlar ve amnion
epitelinin proliferasyonudur (52). '

Preeklamptik kadinlanin plasentalani, normal kontrol plasentalarina -gére
Oonemli oranda digiik total volim ile diigitk parenkimal volim ve villéz yiizey
alanina sahiptir. Preeklamptik plasentalarda infarkt alanlan santral lokolizasyon- -
Iudur (50, 53, 54). e -

Normalde trofoblastik mvazyonla plasental yatafin ‘spiral arterleri
muskiiler ve elasttk kompenentlerini kaybeder ki, bunlann yerini fibrinoid bir
tabaka irregiiler bir kalinlik geklinde alir.iUteroplasental arterlet myometriumdan
desiduaya, buradan da intervilloz alana: sinuzoid hale gegerek.yayihrlar ve -
materno-fetal exchange igin optimal kan .akigini saglarlar. Preeklamptik gebelik-
lerde, myometrial segmentler ve spiral arterlérin bazi desidual segmentleri trofob-
lastla indiiklenen fizyolojik yayilma ile ilgili hi¢bir belirti gostermezler (53).

Preeklampsi igin patognomonik olan mikroskebik veya -makroskobik
plasental degigiklikler yoktur. Preeklamptik kadinlarda bu hastaligi diigiindiirecek
patolojik degisiklikler lupus antikoagulan sendromundaki gibidir. Lupus antiko-
ogulan sendromunda; maternal kan akiminda bulunan otoimmiin antifosfolipid
antikorlar, maternal artericl ve vendz tromboz ile.baglantili olup tekrarlayan -
diigiikler, plasental ve fetal gelisgme gerilii ve fetal dliimle baglantilidir. Bu
kadinlardan alinan plasentalar preeklamptik olsa da olmasa da agik precklampsi
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belirtileri olan infarkt alanlan, intervilloz fibrosiz, vaskulosinsityal membranlarda
incelme ve sinsityal diigiimlerde artma ile karekterizedir (54, 55).

Normal plasentalarla kargilagtinldiginda, kronik veya esansiyel hipertansi-
yonlu kadmlardaki plasental bulgular, diisiik total voliim, diisitk perenkimal doku .
ve infarklardan, normal ve genig vill6z yiizey alanh plasentaya kadar hastahgm
siddetine bagh olarak degisiklikler gosterir (56). C g

Ege iiniversitest Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dalinda Dr. Ylldlz Erhan
ve arkadaglarimin preeklemptik kadinlarnin plasentalarinda yaptig1 151k mikroskobik
galigmada(57); plasenta infarktiislerinin. goriilme oramt % 30.60, intervilloz
trombus siklig1 % 20.7, retroplasental hematom ve maljmaI hemarajl sﬂ(hgl sira
ile % 15 ve % 18.9 olarak belirtilmektedir. . : SEREEMNAE O

Preeklampsi olgularninda temelde uteroplasental kan akiglarinda bir yavag-
lama s6z konusu oldugundan ortaya ¢ikan mikroskopik- degisikliklerin -temelde
maturasyonda hizlanma bigiminde tammlanan anormal kiigiik villuslar sinsityal
diigiim sayisinda artma, villoz sitotroflastik hiicrelerde anormal proliferasyon ve
trofobiastik bazal membran kalinligmin artmasi ile kendini belli eder (20, 55, 56).

m. Diabette plasenta degisiklikleri: ~

Gebelik sirasinda diabetes mellitus, anne ve gocukta degisik kompli-
‘kasyonla seyreden farkhi klinik goriintiiler ortaya koyar. Diabetik bir annénin
infantt makrosomik, geligimi kisith veya normal geligmig olabilir ve diabetik
plasentanin ¢ok farkli bulgular olabilir. Bazi arastiricilar bu bulgulan siddetli
maternal diabete baglayip 6zellikle hastalifin siire ve komphkasyonlan ile: dlger-
lerini de glisemik kontroliin derecesi ile bagdastirmaktadir (58). -

Gebelik yagina gore biiyiik (LGA=Large-for-gestational age) yenidoganlar1
olan diabetik annelerin plasentalari, kontrolde morfolojik olarak nondiabetik
plasantalara yakindir. Makrosomik infantlarin plasentalari predominant olarak
nonparenkimal ve parenkimal dokularin biriki-mine bagh olarak daha agirdir. Bu
plasentalar makroskopik olarak genig, kalin ve platorik olarak goriiliirler. Mikros-:
kopik olarak; fokal immatiirite (6mn: dlsmatunte) ve villoz 6dem bulunmustur
(58). -

Plasenta esas olarak diger fetal organlardan farkli bir fetal organ oldugun-
dan, daha gok direkt maternal gegige izin verir ve makrosomik fetuslarin daha
genig plasentasi olmasida sagirtici degildir. Diabetik bir annedeki fetusda organ
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biiyiimesi veya makrosomi olmasinin temel mekanizmasi glikozun anabolik meta-
bolizmasinn artmasi, glikojen ve yag olarak depolanmasim igerir. Plasentanin
boyutu, kalitesi ve transfer yiizeyinin topografisi fetusun beslenme Kkabiliyetini
diizenler (58).

Plasenta tirettigi hormonlarla hem fetiis hem de kendi biiyiimesini kontrol
altinda tutar. Plasenta kendi tirettigi IGF - I (insulin like growth factor - I) ve IGF
- II (insulin like growth factor - IT) hormonlarla kendi fonksiyonlarim endokrin,
otokrin ve parakrin tarzda etkiler. Maternal serum IGF -I diizeylerinin, kord serum
IGF - T'e oram dogum agirhg ile iligkilidir. Kord serumunda IGF-II diizeyleri
diabetik annelerin gocuklarinda olmayanlara gére % 50 daha yiiksektir (58).

Vaskiiler lezyonlan olan diabetik kadnlarin plasentalar siklikla infarktlara
sahiptir ve geligme geriligi olan fetuslarla baglantilidir, Bu diabetik kadinlarin
plasentalaninin agirliklar1 aym gestasyonel yagtaki normal plasentalara gére daha
ditgiiktiir. Diabetik annelerin makrosomik infantlarinda yiiksek 6liidogum oranimi
agiklayacak spesifik plasental bulgu yoktur (58).

Diabetik plasentalarda makroskopik saptanabilen 6zellikler; amnion nodo-
zum, fetal vaskiiler trombus ve odemli goriiniim geklinde ozetlenebilir. Sonug
olarak; diabetik plasentalarda izlenen en belirgin 6zellik mikro angiopatidir ve bu
villuslarin periferinde yeni damar tesekkiilleri, orta bolimlerinde ise kapiller
duvarlarinda kalinlagmalarla karakterizedir (58).

n. Eritroblastosiz:

Eritroblastosiz fetalis veya yenidogan hemolitik hastaliyy, fetusun eritrosit
antijenlerine karg1 anne tarafindan olugturulan 6zel IgG antibodylerinin, endosito-
zis ile plasentay1 gegip fetal eritrositleri kaplamasi ve bu eritrositlerin splenik
sahada sekestrasyona ugramasi sonucu, endovaskiiler hemoliz, anemi ve unkonju-
ge hiperbilliiribinemi ile seyreden bir durumdur. Eritroblastozis fetalisli yenido-
ganlarin plasentalan soluk ve geniglemigtir. Vill6z immatiirite, 6dem ve Hofbauer
hiicrelerinde bir artigt da goriiliir. Plasental degisiklerin giddeti, fetal hastalidin
siddeti ile parelellik gosterir. Plasental degisikler hastalik siiresince sekonder
olugur ve hastalifin olusumunda katkist yoktur. Eriroblastosiz fetalisli yenidogan-
larin plasentalarinda, 6zellikle villoz stromada kompansatuar plasental hemato-
poez diigtiniiliir. Ciinkii plasentada da novo eritrosit sentezine benzeyen sayisiz
eritrosit prekiirsorleri fetal villoz siniizoidlerde paketler halinde bulunur. Plasenta-
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da hig bir spesifik eritrosit sentezi meydana gelméz. Hidropik plasentalar yiiksek
titrelerde HCG iiretirler. Bu hormonun serum diizeyleri, hidropik fetuslan ve
plasentalar olan kadnlarda 6nemli olarak normalin iizerindedir. Bunun hormonun
fazla iiretimine mi, yoksa genig plasental hiicre kiitlesinin hormonal iiretimine mi
bagh oldugu agik degildir (59).

Fetal ve plasental hidropsu olan annelerde sikga preeklampsi belirir.
Preeklamptik bulgu ve semptomlarin cevabs, fetal ve plasental hidropsun spontan
olarak ¢oziilmesinden sonra veya fetal transfiizyondan sonra incelenir. Ciinkii
hidropik plasentalar maternal dolagima biiyiik miktarlarda plasental hormon
salgilar. Bu bulgu preeklampsi etyolojisindeki hormonal plasental iiretim teorisini

destekler (59).

0. Antenatal Plasental Taniyla Patolojik Korelasyon:

Plasentanin ultrasonogrofik olarak antenatal donemde incelenmesi klinikte
onem kazanmaktadir (60). Ultrasonografi ile plasentalarda olusan patolojiler,
Harris ve arkadagslarinca (61) asagidaki gibi agiklanmmgtir. Eski infartklarin izoe-
koik, fakat ¢cevre doku distrofik kalsifikasyondan dolay: hiperekoik goriilebilecegi,
diger taraftan santral hemorajilerce komplike olmug infarktlarinda hipoekoik
goriilebilecegine deginmistir.

Anne serumundan artmis "eosinofil magjor basic protein"in bulunusu ¢ogu
zaman plasentadaki kist varligin1 gosterir (62). Iyi maternal perfuzyon ve fetusun
dogumunda korelasyon gosteren subkoryal plasental gélgeler biiyiik olasilikla
anatomik olarak subkoryal fibrinle alakalidir (63).

Anne serumu ve amniotik sivida a Fetoprotein, chorioanjioma, inter villoz
trombus, subkoryal tromboz ve perivilléz fibrinoid varhiginda yiikselebilir (64).

D. Fetal Membranlar
Fetal membranlarda en fazla goriilen patolojk lezyonlar agagidaki gibidir.

a. Akut Koryoamnionitis

Koryoamnionitis ekstraplasental ve plasental membranlarin polimorfoniik-
ler 16kositler ile infiltrasyonuyla karakterize iltihabidir. Mikroorganizmalann fetal
membranlara ulagsmas1 hemotojen yolla, amniosentez, intrauterin transfiizyon ve
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intraamniotik enjeksiyonlar sirasinda olabilirse de vajina veya serviksten assandan
yolla oldugu kabul edilir (65). ) _

Koryoamnionitis fetusta prematurite, hiyalen membran hastaligi, sarilikla
birlikte bulunabilir ve yenidogan mortalitesini artirirlar.

Koryoamnionitisli ¢ogu olguda plasenta ve membranlar makroskobik ola-
rak normal goriiliir. Mikroorganizmalarin ¢ok virulan oldugu ciddi enfeksiyon-
larda membranlar gevrek 6demli, opak, kirli goriiniimde olabilir ve enfeksiyonun
siddetine gore membranlar geffafligim1 kaybederler (19, 20, 65). Karekteristik
-olarak assendan enfeksiyonda ilk histolojik bulgu membranlardaki polimorfo
niikleer 16kosit (PNL) infiltrasyonudur. Bu infiltrasyon ilk dnce amniotik kesenin
alt kutbunda goriiliir ve zamanla biitiin kese yiizeyine yayilir (20).

Koryoamnionitisin travayin prematiir baglamasinin bir nedeni mi yoksa bir
komplikasyonu mu oldugu konusu kesinlik kazanmamig§ olup, halen tartigilan
konudur (65).

Preterm plasentalarda goriilen villéz 6demin altta yatan nedeni koryoam-
nionitisdir (25). Akut karyoamnionitis’genellikle plasentanin koryonik tabaninin
ve umblikal kordun iltithabi (funikulitis) ile birliktedir (66-70). Bu inflamatuar
proces umblikal kord ve fetal zarlardan alinan kesitlerde olmayabilir, ama plasen-
tanin koryonik plaginda mutlaka gorilliir. Cogu akut koryoamnionitisin nedeni
bakteriyel ajanlardir. Fakat akut koryoamnionitisli olgularin yarisinda plasentadan
alinan 6rnekte bakteri kiitlesi iiretilememektedir. Son zamanlarda geligmis kiiltiir
teknikleri ile bu tip plasentalarda bakteri ve mikoplazmalan iiretme anst artmugtir.
Naeye ve arkadaglann (20), etkilenen plasentalarda % 47'sinde bakteri veya
mycoplasma tiretmektedir.

Amniotik sivida bulunan nonbakteriyel maddelerin koryoamnionitise yol
agmadigina dair gegerli deliller vardir. Naeye ve arkadaglan (20), hayvanlarda
amniotik sivida gesitli tiirde bakterilerin genellikle koryoamnionitis gelistirdigi
ama amniotik sivida var olabilen mekonyum, gastrik siv1 ve diger fetal metabolit-
lerin buna neden olmadigini gostermiglerdir. Naeye ve arkadaglan (20), koryoam-
nionitis ile fetusu infekte eden virusa kargt olugan, artmig maternal antikor titreleri
arasinda korelasyon bulamadilar, bu da viral enfeksiyonlarin g¢ok nadiren akut

koryoamnionitise yol agti1 gosterir.
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Akut koryoamnionitisin en sik klinik sonuglari plasental villoz 6deme bagh
fetal hipoksi ve preterm eylemdir. Preterm dogan infantlar genellikle akcigerleri,
beyinleri ve intestinal sistemleri immatiir oldugundan ve dogum ‘6ncesi plasental
6dem onlar hipoksik yaptifindan hastadirlar. Boyle infantlarda genellikle dogum-
dan kisa bir siire sonra hyalen membran hastalifina bagh olarak respiratuar -
‘distress sendromu geligir. Bu, akciger immatiiritesinin, dogum 6ncesi akcigerlere
olan hipoksik hasarin ve bazende aspire edilen bakterinin surfaktan dekstrik-
siyonuna sebep olmasimn kombine etkileridir. Diigiik apgar skorlan, resiissitasyon
ihtiyaci, neonatal respiratuar distres ve tekrar eden apneik epizodlar akut koryo-
amnionitisin giddeti yaninda plasental villé6z 6demin siddeti ve yayilimiyla da
giiclii bir gekilde iligkilidir (25).

Maternal genital traktiisteki bakterilerin ¢ogunda bol miktarda fosfolipaz -
A, bulunur. Bunlar desiduitis ve koryoamnionitise yol agar. Bu mikroorganiz-
malarin dogumu baglatabilmelerindeki ek faktor prostaglandmler ve interlokin
ajanlaninin uyarilmasidir (71).

PGE ve PGF'nin termdec dogum baglangicindaki rolii hakkmda yeterli kamt
vardir. Bejor ve arkadaglan (72), bakteriyel iiriinlerin in vitro olarak insan amnion
hiicrelerinden PGE iiretimini stimiile ettigini géstermigtir. Kisa bir siire once
kisith bir klinik ¢alismada, Lopez Bernal (73) histolojisi yaygin koryoamnionitis
gbsteren preterm dogumlarin amnion mayilerinden alinan 6rneklerde, Lokotrien -
B, ve PGE'de anlamli artig oldugunu rapor etmistir. Daha genis bir ¢aligmada
Naeye (20), komplike olmayan preterm dogumlarinin koryoamnionitisli preterm
dogumlantyla kargilagtinldifinda koryodesidua ve ammion tarafindan yapilan
PGE'de 6nemli bir artig oldugunu goéstermigtir. Fakat PGF hakkinda yorumda

_bulunmamigtir. Bu bulgular koryoamnionitis ve PG'ler arasinda’ bir ilginin olup
olmadig1 agisindan yeni galigmalarin temelini olugturmaktadir.

Preterm dogumlar ve intrauterin enfeksiyonlar arasinda kesin kanitlara
dayali yakin bir iligki vardir (74). Fakat bu iligki her preterm dogumda enfek-
siyonun oldugunu gostermez. Enfeksiyonlu preterm dogumlardan bazi mekaniz-
malarin sorumlu oldufu disiiniilmektedir. Biiyiik miktarlardaki aragidonik asit
normalde fetal membranlarda, kismen amnionda birikir, fakat bu'depolar term-.
olana kadar mobilize olmaz. Enfeksiyonun esterifiye olarak depolanmig arasido-
nik asiti lokal olarak agifa g¢ikarmasina sebep oldugu diisiiniilityor. Fosfolipaz
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igeren bakteriler siklooksijenaz yolunu kullanarak arasldomk esteri hucre memb-
ranindaki fosfolipid depolarindan ayinr (72). ' :

Degisik organizmalarin degigik miktarlardaki fosfolipaz™ enzimi igerdigi
gosterilmigtir. Biiyitk miktarlarda igerenler Bacteroides fragilis, Peptostreptococ-
cus, Streptococcus viridens, Corynobakterium'dur. Ayrica Laktobasillus, Pepto~ -
coccus ve Staphylococcus epidermidis fosfolipazi sadece kiigiik miktarlarda
salgilar. Vajinal floradaki bir degisiklik, 6zellikle fosfolipaz iireten bir. organiz-
manin artmasi preterm dogum igin bir sinyal olabilir (72). ' - ’

Histamin, bradikinin, serotonin, trombosit aktive edici faktor giHi media~
torler ve bakteriel endotoksin myometrial kontraksionlann ve preterm dogumu
provake ederler. Giiglii kemotaktik 6zellikteki 15kotrien B, ve trombosit aknve
edici faktdr, bu inflamatuar cevabi artirabilirler (72, 73). '

Bennett (75), patojenik organizmalarin filtrasyonlarimin intraamniotik
uygulanmasmnin amniotik hiicrelerde aragidonik asit metabolizmasimi arttirdigim,
takiben PG artisginin oldufunu gostermistir. Bunun yam sira Romero (74) Gram
negatif bakteri endotolisinin, amniondan PGE agiga ¢ikmasina yol agtifini goster- -
migtir.

Dogumdan hemen sonra infantin midesinden aspire edilen gastrik sivinin
asil yutulmug s1v1 oldugu diigimiiliip, aspiratta dlgiilen PGE ve PGF diizeyleri, do-
gumdan 6nceki intrauterin durumu gosterebilir (73). :

Newton ve arkadaglar (76) hem de Gravett ve arkadasglart (77) tarafindan -
yapilan iki ayr1 galigmada servikovaginal kolonizasyonunda; B grubu spreptokok,
Trichomonas vaginalis, Mycoplasma hominis olan gebelerde olmayan gebelere
nazaran akut koryoamnionit 6nemli derecede fazla goriildii. Hikayesinde pelvik °
enflamatuar hastalik veya gebelik oncesi intrauterin ara¢ kullanimi olanlarda
olugan kronik enfeksiyon preterm dogumun nedeni olarak goriiliir (65). Preterm
premature membran riiptiirlii hastalarda alinan servikal aerob ve anaerob kiiltiir-
lerde Chlamidya. trockomatis, Ureoplasma urealyticium, Mycoplasma hominis, -
Neisseria gonorre ve B grubu streptokoklar iremistir. Ve bu hastalarda siklikla
koryoamnionitis, funikulitis ve endometritis gelismigtir '(74, 77). Akut koryoam-
nionitiste klinik bulgular; erken dofum eylemi, hafif ‘ates, nonspesifik influenza
benzeri septomlar, 16kositoz ve amniotik sivida mekonyum goériilmesidir. Tam
annenin periferik kaninda veya amniosentezle alinan amniotik sividan yapilan kiil-

tiirle konur.
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Prematiir membran riiptiirlerinden sorumlu bir diger faktérde "anormal tip
I collagen™in varh@dir. Bunun dogal 6rnegi olan Ehlers’- Danlos sendromunda
fetal membranlar prematiir riiptiir egilimlidir. Bu sendrom kollagen sentezinin
yetmezli§i membranin gerilme direncinin azalma51 kollejenaz aktivitesinin artma-
styla karekterizedir (78). o S

Korioamnionitisde de inflamatuar hiicrelerden salinan interlokinler kolle-
genaz sentezi stimiilasyonunu artinr. Amnion ve korion aragidonik asidin depo
yerleridir. Fetal membranlarin lizozomlaninda fosfolipaz A, vardir. Steroid hor-
mon konsantrasyon oraninda dégisildikler Fosfolipaz A, aktivitesini artirarak
aragidonik asit salimmina neden olan lizozomal diizensizliklere yol agar. Fosfo-
lipaz A,'nin aragidonik asidi yikarak olugturdugu metabolitler olan prastoglandin
E, ve F, uterin kontraksiyonlara yol agar. Bacteroides fragilis, Gardnerella .
vajinalis, B grubu streptokoklarda fosfohpaz enzimi d1ger bakterilere nazaran
1000 kat daha fazla bulunmustur (72-74).

Preterm eylem ve dofumda, intraamniotik enfeksiyonun etkisi kuvvetli
kamitlarla desteklenmektedir. Preterm eylemde olup niiembrantar intakt ve pozitif
amniotik stv1 kiiltiirleri olan hastalarin; klinik olarak daha ¢ok koryoamnionitis
riski oldugu ve tokolize yanitta bagarisiz kaldigx goriilmiigtiir. Pozitif amniotik siv1
kiltiirleri olan kadinlarin g¢ocuklan enfeksiyoz komplikasyonlar agisindan artmig
risk tagir. Intraamniotik enfeksiyonun erken tamist arzu edilen klinik' bir bagandir.
Ancak koryoamnionitisin klinik bulgular: spesifik degildir ve preterm eylemi olan
ve membranlan intakt fakat pozitif amniotik siv1 kiiltiirleri olan hastalarin sadece
% 12'sinde klinik olarak koryoamnionitis gozlemlenmigtir Amniotik sivi kiiltiir-
lerini degerlendirmedeki genig laboratuar olanaklara ragmen sonuglar: ancak 5
giinliik bir siirede alinabilir. Enfeksiyonun h1z11 taranmast igin yapilan metodlar
hassas degildir (77).

b. Amnion nodozum S

5 mm. ¢apindan ufak, gigkinlik olugturan amniotik nodiiller, amnion nodo-
zumun karakteristik belirtileridir. Isik mikroskopunda nodiiller kendilerini ¢ok iyi
tanitan konglutine vernix caseosa goériiniimiindedir. Amnion nodosum, seyrek go-
rillebilen yasst epitel metaplazisinden ayirdedilmelidir. Amnion nodosum, oligo-
hidramnios igin patognomoniktir. Bu bulguya gétiiriicii patojen mekanizmalarin
bulundugu ¢ok sayida sendromdan biri olan Potter sendromu g¢ok 6nemli bir

24



ornektir, ¢iinkii sik goriiliir (4000 dogumda bir) ve gok gegitli.anomalileri kapsar.
Amnion nodosumun diger bir nedeni amniotik stvinin uzun siireli $1zmastyla olu-
san oligohidraamniostur (19). ' :

¢. Amniotik Bant Sendromu Rt T

Miad 6ncesi gebelikte membranlarin rupturu, 01dd1 klinik sorunlara yol
agar. Bu koruyucu ortamin bitiinliigtiniin erken bozulmas1 genel adi amniotik
band sendromu olan fetal anomalilere yol agabilir. Bu plasental anomalinin.
insidansi, canli dogumlarda 1/1200-1/15000 arasinda degisir, fakat doZumda
siklikla g6zden kagar. Amnion zarmn biitiinliigii bozuldugunda geligen mezob-
lastik proliferasyon ve oligohidraamnios, gelismekteki veya olugmug fetal yapilan

sikigtirtp bogan, ¢esitli boyutlarda bantlarin belirmesine yolagar Sonug:ta fetusta - -

sekil bozuklugu ve organ kesilmeleri ortaya gikar (19).-
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MATERYAL VE METOD

1992-1994 yillan arasinda Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastalik-
lant ve Dogum Anabilim Dali'nda dogum yapan hastalardan 22. gebelik haftasin-
dan bilyiik, 37. gebelik haftasindan kiigiik gestasyonel yaga sahip ‘olanlarin plasen-
talan Patoloji Anabilim Dali'nda makroskopik ve mikroskopik incelemeye alindi. -
Multiple gestasyon, 6lit dofum, konjenital anomali, maternal diabetes. mellitus,
preeklampsi, kronik hipertansiyon ve intrauterin geligme geriligi tespit edilerek’
prematiir dofum yapan olgular ¢aliyma gurubundan ¢ikarildi. Caligma gurubunu
22-36. haftalar arasinda erken dogum yapan 233 olgu, kontrol grubunu ise aym
donemdeki miadinda dogumlardan randomize olarak segilen 107 olgu olugturdu.

Caligma grubu ve kontrol grubunu olugturan olgulardaki annelerin yaglan,
gravidite (gebelik sayis1) ve parite (dogum sayi$1) sayilari, sosyoekonomik durum-
lan, sigara igip igmedikleri, daha 6nceki gebeliklerinde 2500 gr.'dan ' diigiik
agirhikta veya 37. gebelik haftasindan 6nce dogum yapip yapmadiklan, bu gebeli-
ginde vajinal kanama olup olmadig1, ysnidoganlarin gestasyonel yaglari, aglrhkla-
n, cinsiyetleri, plasentalarinin agirliklan kaydedildi.

Gestasyonel yag, hasta son mensriiel tarihini kesin olarak biliyorsa, buna
gore tayin edildi. Kesin olarak bilmiyorsa, varsa 1. ve 2. trimesterdeki ultrasonog-
rafik bulgulara dayamlarak veya yoksa, haftahk ultrasonograﬁk 6lgiimlere dayani-
larak hesaplandi.

Makroskopik olarak taze plasentalarda gobek kordonu, membranlar, pla-
sentalarin fetal ve maternal yiizleri degerlendirildikten sonra gobek kordonu ve
membranlar aynlarak plasenta agirliklan 6lgiildii. Daha sonra plasentalar bir giin -
siireyle % 10'luk formalinde tespit edilerek, bunu izleyen giinde 2 cm. kalmliginda
dilimler halinde kesildi. Kesit yiizeylerindeki farkliliklar saptandiktan sonra pla-
sentalarda tiim 6zellikler tek tek yazildi. Gobek kordonu, membranlar ve plasen-
talarin lezyonlu ve lezyonsuz alanlarindan ¢ok sayida drnekler alindi. Lezyonsuz
alanlar dzellikle plasentalarin maternal yiizlerinin santral béliimleriydi. Plasental -
yatak biopsisi ise plasenta halasindan sonra desidua ve komsu miyometriumu
igerecek sekilde endometriumdan keskin kiiret ile almarak % 10'luk formalinde
tespit edilmig gekilde patoloji laboratuvarina génderildi. ‘
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Mikroskopik inceleme i lqm alinan kesitler Hematoksilen-Eozin ile boyand:.
ik degerlendirmeden sonra gerekli goriilen 6rneklerden yeni kesitler alinarak,
bunlara Periodic-Acid-Schiff, Van-Gieson ve fibrin boyalart uygulandl.

Mikroskopik incelemede akut koryoamnionitis, funikulitis, desidual vaskii-
ler anomali, kronik villitis, abrubtio plasenta, plasental infarktiis varlig1 aragtiriidi.

Akut koryoamnionitis degerlendirilirken, fetal' membran ve' subkoryonik
fibrin tabakasindan, nekrozlu veya nekrozsuz. polimorfoniikleerlokosit (PNL)

varligs aragtinldi. Gobek kordonunda Wharton peltesine olan' PNL infitrasyonu @ -

funikulitis olarak degerlendirildi. Desidual vaskuler anomali; desidual trombogz,
desidual damarlarin fizyolojik degisikliginin olmayis1 veya. fibrinoid nekrozu ve

implantasyon bolgesinin damarlarim igeren kronik desidual vaskulitten birini -+ -

igeriyordu. Kronik viflitis, villuslarin mononukleer lenfosit infitrasyonu -olarak:

degerlendirildi.
Istatiksel degerlendirmede X2 testi kullamldl ve P < 0.05 anlamli olarak -

kabul edildi.
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BULGULAR

Bu ¢aligmada toplam olgu saymmiz 340 olup, bunlarin 233'i ¢aligma
gurubunu, 107'si kontrol gurubunu olusturdu (Tablo 2).

Caligma gurubundaki olgularin maternal yaglan 16-35 arasinda degigmekte
olup, ortalama anne yag1 25+0.4'tii. Aynica bu gruptaki annelerin 37'si (% 15.87)
20 yagindan ufak, 139'u (% 59.65) 20-29 yaslar arasinda, 57'si (% 24.46) 30
yagindan biiyiiktii. Kontrol gurubundaki annelerde ise yag dagilim 17-34 ve orta-
lama yag 27+0.5'ti. Bu gruptaki annelerin 21'i (% 19.62) 20 yagm altinda 57'si (%
53.27) 20-29 yaglar arasinda, 29'a (% 27.11) 30 yasin yukansindaydi (Tablo 2).

Gravidite durumuna baktigimizda galigma gurubunda 51 (% 21.88) primig-
ravida goriillirken, kontrol gurubunda 46 (% 42.99) primigravida goriildii. Yine
¢aligma gurubunda 182 (% 78.11) multigravida mevcutken, kontrol gurubunda 61
(% 57.01) multigravida goriildii (Tablo 2).

Tablo 2'de goriildiigii gibi galiyma gurubunda sigara igenlerin sayist 76 (%
32.61), kontrol gurubunda 30 (% 28.03) du.

Sosyo-ekonomik durum agisindan degerlendirdigimizde iyi olanlar 62 (%
26.66), orta olanlar 80 (% 34.34), kotii olanlar 91 (% 39), aym1 degerler kontrol
gurubunda iyi 30 (% 28.03), orta 58 (54.20), k&tii 29 (% 27.10) idi (Tablo 2).

Tablo 2'de de goériildiigi gibi, ¢aliyma gurubunda 102 (% 43.77) primipar,
131 (% 56.23) multipar, kontrol gurubunda 38 (% 35.51) primipar, 69 (% 64.48)
multipar vardi. ‘

Caligma gurubunda ortalama gestasyonel yas 32+0.4 olup, kontrol guru-
bunda ise ortalama gestasyonel yas 390.7 idi (Tablo 2).

Calisma gurubunda yenidogan agirlifi 1600 gr. ile 2450 gr. arasinda degi-
siyordu ve ortalama yenidogan agirlig1 2134+233 gr.'d1. Kontrol gurubunda ise
aym degerler sirasiyla 2900 gr.-3850 gr. ve 3117+134 gr'd1 (Tablo 2).

Tablo 2'de de goriildiigii gibi ¢aliyjma gurubunda yenidoganlarin 123" (%
52.78) kiz, 110'a (% 47.21) erkek, kontrol gurubunda da 51'1 (% 47.66) kiz, 56's1
(% 52.44) erkek idi.

Calisma gurubunda daha &nceki gebeliklerinde; 2500 gr'dan diigitk dogum
yapanlarin sayis1 52 (% 22.31), preterm dogum yapanlar 37 (% 15.87), bu gebe-
liginde vajinal kanama oykiisii olanlarn sayis1 21 (% 9.01)'di Kontrol gurubunda

onceki gebeliklerinde; 2500 grdan diigik dofum yapanlarn sayist 5 (% 4.67)
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iken, preterm dogum 7 (% 6.54), 3" de (% 2.80).-bu gebeliginde vajinal kanama
Oykiisii vardi. :

Calisma gurubunda plasental aguliklar 254 gr.-390 gr'di. Ortalama plasen-
tal agirlik 378457 idi. Aym sekilde kontrol gurubundaki plasental agirhklar 410
gr.-670 gr. arasindaydi. Ortalama plasental agirhik 584+72 idi (Tablo 2).

Tablo 2'de goriildiigi gibi, galisma gurubundaki olgularda erken membran
riiptiirii 133 olguda (% 57.01), kontrol gurubunda ise, 24 olguda (% 22.43) goriil-
dii (Tablo 2).

Tablo 2: Calisma gurubu ve kontrol gurubundaki kadinlarin popiilasyon karakteristigi.

Calisma Gurubu Kontrol Gurubu
Dogum Yapan Kadin Sayist =233 % n=107 %
Erken Membran Riiptiirii Olgusu 133 57.01 24 22.43
20 < 37 15.87 21 19.62
Maternal Yag 20 -29 139 59.65 67 53.27
30> 57 24.46 29 27.11
Gravidite Pﬁnjgfa\i& ‘51 21.88 46 4293
Mutltigravida 182 78.11 61 57.01
Parite Primipar 102 43.77 38 35.51
Multipar 131 56.23 69 64.48
Gestasyonel Yas(Hafta) 32+ 04 39+ 0.7
Yeni Dofan Afuli$1 (gr) 2134 =233 3117+ 134
Yeni Dogan Kiz 123 52.78 51 47.66
Cinsiyeti Erkek 110 47.21 56 52.44
2500 gr.'dan 52 2231 5 4.67
Daha 8nceki | Distik Dogum
Dogumlardaki Preterm 37 15.87 7 6.54
obstetrik hikaye | Dogum 4
Vajinal 21 9.01 3 2.80
kanama
Plasental Agirlik 378 = 57 584 + 72
| Sigara I¢imi 76 32.66 30 28.03
Sosyo 1vi 62 26.66 30 28.03
ekonomik durum Orta 80 34.34 58 54.20
Koti 91 39.01 29 27.10

Plasentalarin makroskopik ve mikroskopik ‘degerlendirilmesi sonucu, elde
edilen bulgular su sekildedir.
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Makroskopik bulgular:
Plasentamin makroskopik incelemesi sonucu elde edilen bulgular Tablo

3'de gosterilmigtir. Buna gore, ¢aligma gurubundaki olgularin 35'inde (% 15.02)
goriilen abruptio plasenta, kontrol gurubunda 1 (% 0.93) olguda gériilmiis olup,
makroskopik en énemli bulgu olarak karsimiza gikmagtir. Yine 32 (% 13.74) olgu-
da rastladifimiz plasenta marginata, kontrol gurubunda da 17 (% 15.88) gibi
yiiksek bir degerde bulundu (Tablo 3).

Diger bulgulardan plasenta circumvallata 2 (% 0.86) olguda, plasenta suc-
centriata 3 (% 1.28) olguda, plasenta bipartita ise 2 (% 0.86) olguda goriildii.
Kontrol gurubunda bu degerler sirasiyla 1 (% 0.93), 2 (% 1.86) ve 0 (% 0) olarak
bulundu (Tablo 3).

Hemangiom ise galigma gurubunda 1 (% 0.4) olguda goriiliirken, kontrol

gurubunda saptanmadi (Tablo 3).

Tablo 3: Caliygma gurubu ve kontrol gurubundaki plasentalardaki makroskopik bulgular

Cahsma Gurubu Kontrol Gurubu

Sayi (n=233)

%

Say1 (n=107

%

Abruptio Plasenta*

35

15.02

1

0.93

Plasenta Circumvallata

0.86

1

0.93

Plasenta Succentriata

1.28

2

1.86

Plasenta Bipartita

0.86

0

o 0

Plasenta hlar}inata

32

13.74

17

15.88

0.4

0

0

Hemangioma 1
*P < 0.001

Umblikal kordun makroskopik bulgularma gelince; burada 29 (% 12.44)
olguda goriilen 6demli kordon en 6nemli bulgu olup, kontrol gurubunda 5 (%
4.67) olguda saptandi (Tablo 4).

Marginal insersiyon ¢alisma gurubunda 41 (% 17.59), kontrol gurubunda
18 (% 16.82) olguda goriildii. Valomant6z insersiyon ise her iki grupta sirasiyla
41 (% 17.59) ve 18 (% 16.82) olguda rastland: (Tablo 4).

Olgularm 34 (% 14.59)'iinde goriilen yalanci diigiim, kontrol gurubunda 17
(% 15.88) olguda vardi (Tablo 4).

Hakiki diigiime ise, 2 (% 0.86) olguda rastladik. Kontrol gurubunda da 1

(% 0.93) olguda hakiki diigiim mevcuttu (Tablo 4).
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Calisma gurubunda 20 (% 8.58) olgu ince kordona sahipken, bu say1
kontrol gurubunda 8 (% 7.47) olarak bulundu (Tablo 4).

Diger bulgulardan spiral kordon, 5 (% 2.14) olguda, kisa kordon ise 2 (%
0.86) olguda goriildii. Bu degerler kontrol gurubunda sirasiyla, 3 (% 2.80) ve 2 (%
1.86) olarak saptandi (Tablo 4).

Tablo 4'te de goriildiigii gibi, tek artere sahip umblikal kord sayis1 2 (%
0.86), kordon hematomu goriilen olgu sayis1 2 (% 0.86) idi. Kontrol gurubunda
ise, her iki bulguda da 1 (% 0.93)'er olguda goriildii.

Tablo 4: Caliyma ve kontrol gurubundaki umblikal kerdun (gébek kordonu) makroskopik

bulgular
Cahsma Gurubu Kontrol Gurubu
Say1 (n=233) % Say1 (n=107) %
Kisa Kordon 2 0.86 2 1.86
Spiral Kordon 5 2.14 3 2.80
Odemli Kordon* 29 12.44 5 4.67
Ince Kordon 20 8.58 8 7.47
Marginal Insersiyon 41 17.59 18 16.82
Valomant6z Insersiyon 41 17.59 18 16.82
Yalanci Dugiim 34 14.59 17 15.88
Hakiki Diigim 2 0.86 1 0.93
Tek Umblikal Arter 2 0.86 1 0.93
Kordon Hematomu 2 0.86 1 0.93
*P<0.05

Mikroskopik Bulgular:

Mikroskopik degerlendirme sonucu elde edilen bulgular Tablo 5'te gosteril-
‘mig olup, bunlarin en 6nemlisi akut koryoamnionitistir. Tabloda gériildiigi gibi 75
(% 32.18) olguda goriilen koryoamnionitis, kontrol gurubunda 14 (% 13. 08)
olguda saptandi. Diger 6nemli bir bulgu olarak kargimiza gikan abruptio plasenta
¢aligma gurubunda 69 (% 29.61), kontrol gurubunda 13 (% 12.14) gériildii.

Olgulann 43 (% 18.45)iinde rastalanan desidual vaskuler anomali, kontrol
gurubunda 8 (% 7.47) olguda vard: (Tablo S).

‘ Diger 6nemli bir bulgu olarak saptadifimiz kronik villitis ¢aligma gurubun-

da 26 (% 11.15), kontrol gurubunda ise 7 (% 6.54).olguda goriildii (Tablo 5).
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Caligma gurubunda 15 (% 6.43) olguda saptanan plasental infarkt ile 5 (%
2.14) olguda saptanan funikulitise, kontrol gurubunda sirastyla 8 (% 7.47) ve 2 (%
1.86) olguda rastland: (Tablo 5).

Tablo 5: Caliyma ve kontrol gurubundaki plasenta ve eklerinin mikroskopik bulgular

Cahsma Gurubu Kontrol Gurubu
Sap % Say1 %
(n=233) (n=107)

Akut Koryoamnionitis* 75 32.18 14 13.08
Funikulitis (Funisitis) 5 2.14 2 1.86
Kronik Villitis* 26 11.15 7 6.54
Desidual Vaskuler Anomali* 43 18.45 8 7.47
Abruptio Plasenta* 69 29.61 13 12.14
Plasental Infarkt 15 6.43 8 7.47

* P <0.05
Ayrica galiymamizda, akut koryoamnionitisle erken membran riiptiirii ilig-
kisi ve abruptio plasenta ile akut koryoamnionitis iligkisi de aragtirilds.
Tablo 6'da goriildiigi gibi akut koryoamnionitisli olgularin 41 (% 74.54)
inde erken membran riiptiirii goriiliirken, bu say1 kontrol gurubunda 7 (% 63.63) .
olarak bulundu.

Tablo 6: Erken membran riiptiirlii olgularda koryoamnionitis bulgular.

ERKEN MEMBRAN RUPTURU
VAR YOK
Say % Sant Yo
Calisma gurubu + koryoamnionitis (n= 55) _ 41 74.54 14 25.45
Kontrol gurubu + koryoamnjonitis (n=11) 7 63.63 4 36.36

Abruptio plasentali olgularin 43 (% 62.31)iinde akut koryoamnionitis
goriiliirken, bu say1 kontrol gurubunda abruptio plasentali olgularda 4 (% 30.77)
olarak saptandi (Tablo 7).

Tablo 7: Abruptio plasenta olgularinda koryoamnionitis iligkisi.

KORYOAMNIONITIS
VAR YOK
Sayr % Say1 %
Calisma gurubu + Abruptioplasenta (n= 69) 43 62.31 26 37.68
Kontrol gurubu + Abruptioplasenta (n=13) 4 30.77 9 69.23
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TARTISMA

Preterm dogumlar, tiim dogumlarin % 9'unu olusturmasi nedeniyle dogum
kliniklerinde karsilagilan en énemli sorunlardan biridir (1-3). Bu sorun yalnizca
prematiir bebegin bakimu ile ilgili degildir. Zira preterm dogumlar hem anneyi
hem de bebegi birlikte ya da ayr1 ayn etkileyen faktorler sonucu meydana gelmek-
tedir. Bu nedenle preterm dogumlara neden olabilen bu faktorlerin bilinmesi ve
Onlenmesi yoluna gidilmesi énemlidir.

Bugiine kadar yapilan g¢aligmalarda preterm dogum nedenleri olarak
servikal yetmezlik, fetal anomali, multipl gebelik, servikal travma, polihidroam-
nios, antepartum hemoraji, membranlarm azalmig gerilme giicli, prenatal bakimin
yetersiz olmasi, gegirilmis preterm dogum Gykiisii, maternal enfeksiyonlar gibi
faktorler belirlenmigtir. Ayrica plasenta ve fetiis anomalileri de bu faktorler ara-
sinda sayilmaktadir (8-10, 12, 13, 15, 19, 20, 79). Bizim de ¢galiyma gurubumuzda
yukarida belirtilen ve klinik olarak tespit edilebilen hastalig1 olan anneler gikaril-
mug olup, ozellikle plasenta degigiklikleri sonucu olugan preterm dogumlar galig-
ma gurubuna alinmugtir, Buradaki amacimiz klinik olarak nedeni belirlenemeyen
ve tiimiiyle saglikli annelerdeki preterm dogumlarin nedenini aragtirmaktir. Bu
nedenler arasinda ¢aliyma gurubumuzda en fazla koryoamnionitisle (% 32.18)
karsilagtik. Bundan sonra sirastyla, abruptio plasenta (% 29.61),desidual vaskuler
anomali (% 18.45), 6demli kordon (% 12.44), kronik villitis (% 11.15) preterm
dogum nedeni olabilen plasental patolojiler olarak belirlendi.

Zaten baska ¢aligmalarda da koryoamnionitis preterm dogumlarin en 6nem-
li nedenlerinden biri olarak belirtilmektedir (3, 65, 66). Yukarda ad1 gegen akut
koryoamnionitis diginda tespit ettifimiz plasental patolojilerin goriilme sikligi
literatiirle uyumluluk gostermektedir. Preterm dogumun en Snemli nedeni olarak
One siiriilen akut koryoamnionitis (3, 66) olgularimizda belirledigimiz gibi en gok
mikroorganizmalarin vajina ve serviksden assendan yolla membrana ulagmasi
sonucu meydana gelmektedir. Assendan yolla mikroorganizmalarin bulagmas:
¢ogunlukla hijyen kurallarina yeterince uymama sonucu ortaya gikmakta ve bu
durum daha g¢ok sosyo-ekonomik diizeyi diisiik kesimde gorillmektedir. Caligma
gurubumuzu olusturan olgularin yalmizca % 26.66's1 iyi sayilabilecek sosyo-
ekonomik diizeye sahip olup, % 34.34'ii orta, % 39.01'i ise kotii diizeye sahipti.
Akut koryoamnionitisli olgularin ¢ogunlukla sosyo-ekonomik diizeyi diigiik kesi-
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me ait olmasi, sosyo-ekonomik diizeyin hijyen kurallarina uymada 6nemli bir
kriter oldugunu diigiindiirmektedir.

Ekstraplasental ve plasental membranlarin polimorfoniikleer lokositlerle
infiltrasyonuyla karakterli olan akut koryoamnionitis, direkt enflamatuar etkiyle
preterm dofuma neden oldugu gibi, dolayl olarak vill6z 6dem ve erken membran
riiptiirii olugturmasiyla da fetusta hem gelisme geriligine hem de preterm doguma
neden olmaktadir (66, 74). Akut koryoamnionitis vill6z 6demin esas nedeni olarak
belirtilmektedir (25).

Akut koryoamnionitis ile erken membran riiptiirii arasindaki iligkiyi aragtir-
digimizda akut koryoamnionitisli olgularin % 74.54'tinde erken membran riiptiirii
geligtifini tespit ettik. Aym durum kontrol gurubunu olugturan olgularda da séz-
konusuydu. Bu gruptaki 14 koryoamnionitis olgusunun 7'sinde (% 63.33) erken
membran riiptiiriine rastlandi. Bu bulgulara gére koryoamnionitis literatiirde de
(80) belirtildigi gibi erken membran riiptiiriiniin en 6nemli nedeni olarak goriil-
mektedir .

Calisma gurubumuzdaki olgulardan % 15.02'sinde abruptio plasenta
makroskopik olarak saptandi. Bu bulgumuz benzer metot kullanan Salafia ve
arkadaglarinin (15) preterm plasentalarda buldugu % 12.5 ve Fox'un (19) buldugu
% 16.66'lik abruptio plasenta oraru ile uyumluluk gostermektedir. Salafia ve arka-
daglarimn (15) galigmasinda preterm plasentalarla term plasentalardaki abruptio
plasenta goriilme oram arasmdaki fark anlamli idi. Ancak ekstrem bir bulgu olarak
Tang Min (79), preterm plasentalardan abruptio plasentay1 % 1.46 gibi gok diigiik
bir oranda bulmusg olup, bunu da Cin'de preterm dogum insidansmnin diisiik olma-
si, annelerin prenatal takiplerinin iyi yapilmasi, gebelife zararli ilaglarin kulla-
nilmamast, iyi beslenmelerine baglamaktadir. Gergi bu galigmanin sonucuyla be-
lirtilen nedenlerin ne derece dogru oldugu tartigilabilirse de, bizim gartlarimz
daha gok diger galigma yapilan iilkelerle benzerlik goésterdiginden biz sonugla-
rmz1 bu iilkelerde yapilan galigmalarin sonuglan ile kargilagtirarak degerlendir-
meyi tercih ettik. Bunun sonucu olarak abruptio plasenta ¢galigma gurubumuzdaki
preterm dogumlarin en 6nemli nedenlerinden biri olarak karsimiza gikti. Caligma
gurubunda makroskopik ve mikroskopik abruptio plasenta olgusu toplam 69 (%
29.61) olguda gordiik. Kontrol gurubunda makroskopik ve mikroskopik toplam
abruptio plasentali olgu sayisi 13 (% 12.14) bulundu. Her iki grup arasindaki fark
' istatiksel olarak anlamli idi. (P<0.05).
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Abruptio plasenta nedenleri arasinda abdominal travma, uterus tiimoril,
uterus malformasyonu, hidroamnios, kisa umblikal kord, ani uterus kompresyonu,
vena cava inferior sendromu, lupus eritematozus, kokain kullammi, maternal
sigara igimi, hipertansiyon, akut koryoamnionitis, koitus ve ileri yas dykiisii vardir
(43-46). Bunlar igerisinde kokain kullanimi, sigara i¢imi ve koryoamnionitisin en
sik rastlanan nedenler oldugu belirtilmektedir (44, 46). Preterm eylem, abruptio
plasenta, gelisme geriligi ve olasi konjenital anomalilerle en fazla iligkili olan
drogun kokain oldugu belirtilmekle birlikte iilkemizde ve 6zellikle de Elazig
yoresinde kullaniminin hig denecek diizeyde olmas: nedeniyle preterm dogumlu
olgularimz igin kokaini bir etken olarak kabul etmedik. Diger sik gériilen bir
neden olan sigara igimi, galisma gurubu (% 32.61) ile kontrol gurubu (% 28.03)
arasmda 6nemli bir fark gostermemekte, ancak yukarda da belirtildigi gibi ¢aligma
ve kontrol gruplan arasinda abruptio plasenta gérﬁlme oranmda anlamli bir fark
bulunmaktadir. Bu da sigara igiminin ¢aligmamizda abruptio plasenta olugumuna
yol agmakla birlikte gok 6nemli bir faktor olmadigim gostermektedir.

Abruptio plasenta olusumuna neden olabilen koryoammionitisin ¢aliyma
gurubumuzdaki olgularda &nemini aragtrdifimizda, abruptio plasenta goriilen
olgularin % 62.31'inde akut koryoamnionitise rastladik. Bu sonug, calisma guru-
bumuzdaki abruptio plasenta olusumunun en 6nemli nedeninin koryoamnionitis
oldugunu géstermektedir. Darby ve arkadaglan (45), bu oram1 % 67 olarak bul-
muglardir. Bizim bulgularimiz literatiir ile uyumluluk gostermektedir.

Preterm dogumlarin diger 6nemli bir nedeni olarak kabul edebilecegimiz
desidual vaskiiler anomali ¢aligma gurubunda % 18.45 oraninda bulundu. Salafia
ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada (15) bu oran % 20.77 bulunmugtur. Bizim
sonucumuz literatiirle uyumludur. Ayrica adi gegen literatiirde galigma gurubu ile
kontrol gurubu arasimnda desidual vaskuler anomali gérillmesi agisindan anlamli
bir fark ortaya gikmugtir. Bizim de kontrol gurubunu olugturan olgulardan %
7.47'sinde désidual vaskuler anomali gérdiik. Caligma gurubu ile kontrol gurubu
arasmda anlamli fark bulundu (P<0.05). Desidual vaskuler anomaliyi olugturan
desidual arteriollerin fibrinoid dejenerasyonu ve akut atherozis veya atherosklero-
zisin siklikla preterm dogum, 6lii dogum ve gelisme geriligine eslik ettigi, ayrica
annede hipertansiyon, preeklampsi, kronik renal yetmezlik ve diabetle beraber
oldugu belirtilmektedir (15, 20, 23).
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Calisma gurubumuzda preterm dogumlann 6nemli nedenlerinden biri ola-
rak diigiindiigiimiiz kronik villitise % 11.15 oraminda rastladik. Keza Salafia ve
arkadaglan (15), bu oram % 14.25 olarak bulmuslardir. Kontrol gurubumuzda
olgularn % 6.54'tinde kronik villitis goriilmiig olup, iki grup arasidaki fark an-
lamhdir (P<0.05). Kronik villitis, hemen ‘tiimiiyle bakterilerin ‘etkisiyle olugan
koryoamnionitisten farkh olarak genellikle virusler tarafindan olusturulur ve
kronik viral enfeksiyonun varlif1 (toksoplazma, rubella, EMV, herpes simpleks)
ya da materno-fetal immunopatolojik olaylarn etkilerini yansitir (15, 23, 26)..
Burada da akut koryoamnionitiste oldugu gibi enfeksiyon etkeni genellikle assen-
dan yolla yayilmakta olup, bunun en 6nemli nedeni de daha 6nce belirttiimiz
gibi sosyo-ekonomik diizeyin diigiik olmas: ve hijyen kurallarina yeterince uyul-
mamasidir. Caligma gurubumuzdaki kromk v1111tls olgularmm fazla olmasr da
bunu agiklamaktadir. :

Normmal miadinda dogumlarm yaklaslk % S'inde goriildiigii bildirilen,
6demli kordona, galigma gurubumuzdaki olgulann % 12.44"inde rastlandi. Pre-
term dofum ve respiratuar distres ile: iligkili oldugu belirtilen ddemli kordon *
kontrol gurubumuzdaki olgularin % 4.67'sinde goriilmiis olup, iki grup arasindaki
fark istatiksel agidan anlamli bulundu (P<0.05). Odemli kordonun etyolojik fak--
torleri arasinda belirtilen diigiik intraamniotik basing, fetoplasenter birimin sivi
igeriginin artmast gibi farktérler ¢aligmamiz sirasinda teknik imkansizliklar nede-
niyle 6lgillemediginden, bu konuda yorum yapmamiz 6nlemektedir. Ancak, galig-
ma ve kontrol gruplanmizda gorillen 6demli kordon oranlar literatir ile (20)
uyumluluk géstermektedir.

Calisma gurubumuzda rastlad1g1m12 diger patolojik durumlardan biri olan
marjinal insersiyon, % 17.59 gibi bir oranda goriilmekle birlikte, kontrol guru-
bunda goriilen % 16.82 oranla anlamh bir fark gostermemektedir.

Aym sekilde ¢alisma gurubumuzu olugturan olgularda'fmﬁkulitis,' % 2:14
oraninda bulundu. Kontrol gurubumuzdaki plasentalarda % 1.86 oraninda goriil-
mekte olup, her iki grup arasinda anlaml fark goriilmemigtir. Kerisit'in yaptigi
caligmada (81) % 1.76, Chellam'm yaptif1 ¢aliymada (69) % 1.95 olarak bul-
" mugtur. Bu galigmalarda prematiir plasentalarla term plasentalar arasinda anlamli
bir fark tespit edilmemigtir. Funikulitis, saptanan olgularin % 95'inde akut koryo-
amnionitiste goriilmesi 6nemli bir 6zellik olarak saptadik. Chellam ve arkadaglan
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da (69), funikulitis olgularinin % 93'tinde akut koryoamnionitis saptamiglardir.
Bizim bulgularimiz literatiirle uyumluluk gostermektedir.

Calisma gurubunda % 6.42 oraninda goriilen plasental infarkt, kontrol
gurubunda ortaya gtkan % 7.47 oranindan daha diisiik olmas1 nedeniyle preterm
dogum nedenleri arasinda sayilmasi miimkiin gériilmemektedir.

Diger plasental patolojilerden velamant6z insersiyon (% 17.59), yalanci
diigiim (% 14.59), plasenta marginata (% 13.74), ince kordon (% 8.58), spiral
kordon (% 2.14), plasenta succentriata (% 1.28), tek umblikal arter (% 0.86),
hakiki diigiim (% 0.86), kordon hematomu (% 0.86), plasenta circumvallata (%
0.86), plasenta bipartita (% 0.86), kisa kordon (% 0.86) ve hemangiom (% 0.4)
kontrol gurubunda da hemen hemen aymi oranlarda goriildiigiinden preterm
dogum nedeni olarak anlaml: kabul edilmedi.

Sonug olarak, akut koryoamnionitis, abruptio plasenta, kronik villitis,
ddemli kordon ve desidual vaskuler anomalinin preterm dogumlara neden olabilen
plasental patolojiler oldugu sonucuna vardik. Ancak bu konuda yapilmig yeterli
sayida ¢aligmaya rastlayamadik. Bu konuda daha genis ve daha ¢ok g¢aligma yapil-
masi gerektigi diistincesindeyiz. Ayrica akut koryoamnionitis ve kronik villitis
birlikte oldugu i¢in ve yine enfeksiyonun gogunlukla assendan yolla mikroorga-
nizmanin yayihm sonucu meydana geldiginden dolayr hijyenik sartlar 6n plana
¢ikmaktadir. Gebeleri bu durumdan korumak ve preterm dogumu &nlemek ama-
ctyla hijyenik gartlara dikkat edilmesi gerekliligini sdyleyebiliriz.
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SONUC VE OZET

Erken dofum obstetrifin baglica sorunlarindan biridir. Bu g¢aligmadaki
amacimiz preterm dogumla iligkili oldugu diisiiniilen plasental patolojik olgularn
aragtirilmas1 ve preterm doguma neden olan mekanizmalarla ilgili ipuglanmn
bulunmasidir. Bu amagla Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklar1 ve
Dogum Anabilim Dali'nda dogum yapanlardan 22-37 hafta arasinda dogum yapan
233 gebeden elde edilen plasentalar, Patoloji Anabilim Dali'nda makroskopik ve
mikroskopik olarak incelendi. Ayrica 107 miadinda dofum sonucu elde edilen
plasentalarda ayni degerlendirmeye tabi tutularak kontrol gurubunu olugturdu.
Plasentalarin makroskopik ve mikroskopik degerlendirilmesi sonucu, akut kor-
yoamnionitis (% 32.18) abruptio plasenta (% 29.61), desidual vaskuler anomali
(% 18.45), 6demli kordon (% 12.44), kronik villitis (% 11.15) en 6nemli preterm
dogum nedenleri olarak bulundu. Kontrol gurubumuzla kiyasladigimizda bu
bulgular anlaml idi. Sonug olarak preterm ddguma neden olan plasental patoloji
olarak akut koryoamnionitis, abruptio plasenta kronik villitis, desidual vaskiiler
anomali, ddemli kordon oldugu sonucuna vardik. Ancak bu konuda daha ¢ok ¢a-
ligma yapilmasi gerektigini diigiiniiyoruz. Akut koryoamnionitis ve kronik villi-
tisin yiiksek oranda birlikte bulunmasi ve bu enfeksiyonun assendan yolla yayil-
masi nedeniyle preterm dogumlarin 6nlenmesi agisindan gebeleri hijyenik sartlara
dikkat etmeleri gerektigi yoniinde uyarmaliyiz.
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