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OZET

Uludg Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklari vegdm Anabilim Dali’na
dogum icin bgvuran normal ve yuksek riskli gebelerin plasentahmran mikroskobik
koryonik psddokist (MMCP) sayilarinin kalastiriimasi amaclandi. Normal geh#li
bulunan 35 olgu ile preeklamptik 33 olgunun, deradgrbilgiler, klinik semptomlar,
yenidgzan durumlari ve MMCP sayimlarini da igceren rutiknoskobik ve makroskobik
plasental bulgular acisindan kastirildigl, prospektif bir vaka kontrol camasi
duzenlendi. Her olgu icin MMCP sayimlari yapildiikegrup arasindaki farkhliklarin
deserlendirilmesi icin MMCP sayisi surekli gigken olarak istatistiksel modele konuldu.
Ki-kare, Mann-Whitney U, ANOVA testleri ile coklwjistik regresyon analizleri
istatistiksel analizde kullanildi. ¥aparite, gebelik dncesi vicut kitle indeksi ve gjétie
kilo alimi gibi genel demografik karakteristiklegiaindan gruplar homojendi (p>0.05).
Ortalama MMCP sayisi her iki grupta benzerdi (ndrmal6 + 2.31; preeklampsi: 7.06 +
2.09) (p=0.95). Ancak plasentaiidik ile MMCP sayisi agisindan zayif pozitiflikier
korelasyon tespit edildi (r=0.253; p=0.04). Preefai grubunda ise, MMCP olmayan
bebeklerde, MMCP olanlara gore Respiratuar DistBesslromu (RDS) gorulme riski
20.25 kat daha fazla bulundu (OR: 7, %95 CI: 1.821869, p=0.048). MMCP sayisinin
RDS igin gik degeri < 1 idi. (duyarlilik %83.33, 6zgullik %70.37). Plas=
membranlarda mikroskobik koryonik psddokistlerindmmasi, intrauterin hipoksiden
cok plasental matirasyonu gosterebifgckistintimelidir. Preeklampsi gibi yiksek riskli
gebeliklerden dgan bebeklerdeki RDS’nin bir belirteci olarak kulilabilir.

Anahtar Kelimeler: plasenta, mikroskobik koryonik psédokist, preektamyenidgan.



SUMMARY

The Importance Of Placental Membrane Microscopic Clrionic Pseudocysts In
High Risk Pregnancies

The aim was to compare the placental mengon@inroscobic chorionic pseudocyst
(MMCP) counts of normal and high risk pregnants \admitted to Uludg University
Obstetrics and Gynecology clinic for delivery. Warfprmed a prospective case-control
study in which data on demography, clinic symptonennate conditions, and placental
gross, routine microscopic examinations includingl®P count in 35 normal pregnancy
cases were compared with 33 preeclamptic pregneasss. MMCP were counted for
each patient and modelled as a continuous varialdssess the difference between two
groups. Chi-square, Mann-Whitney U, ANOVA tests amdtiple logistic regression
analysis were used for the statistical analysie giioups were homogenous considering
the main demographic characteristics like agetya@iody Mass Index before pregnancy
and weight gain during the pregnancy period (p>0.06e mean MMCP count between
the groups were similar (normal: 7.46 + 2.31; pla®apsia: 7.06 £ 2.09) (p=0.95).
However a weak positive correlation was found betwihe placental weight and MMCP
(r=0.253; p=0.04). In the preeclampsia group, tblefor Respiratory Distress Syndrome
(RDS) was found to be 20.25 times higher in thebwws with no MMCP than the ones
with MMCP (OR: 7, %95 CI: 1.021-47.969, p=0.048)eTMMCP count cut-off value
was< 1 for the RDS (sensitivity 83.33%, specificity 30%). The existance of
microscopic chorionic pseudocysts in the placemi&ibranes may represent placental
maturation rather than intrauterine hypoxia. Thay be used as a marker of RDS on the

newborns of the high risk pregnancies like preepkim

Key Words: placenta, microscopic chorionic pseudocyst, peeepkia, newborn.



GIRIS

Plasentadaki kistik alumlar gerek makroskobik gerekse mikroskobik olakkla
g0Ozlenen yapilanmalardir. Subkoryonik kistler maidésentalarin yak$sk %5 — 7’sinde
bulunmaktadirlar (1). Histolojik olarak ekstravilérofoblastik hiicrelerin kenarlarinda
dizilen bu kistik yapilanmalar perivill6z fibrin tkimi, maternal yatak enfarkti ya da
plasental 6demle gkili olabilir (2-4). Ekstravill6z trofoblastlarinelenerasyonu ve
likefaksiyonu sonucunda aan bu kistik yapilanmalarin klinik bir 6nemi olmgdi
gOrist hakimdir (1,3-5) ancak bu konudaki gtremalar cok ytzeysel ve klinik bulgular
g6z 6ndne alinmadan analiz edgmetrospektif argtirmalardir. Maternal diabetes
mellitusu, rh izoimmunizasyonu, hipertansiyonu Imaln yiksek riskli gebelerin
plasentalarinda bu alumlarin daha sik goril@a ve intrauterin hipoksinin bir géstergesi
olabilecegi sonucuna varilngtir (6). Cok kisitl sayida ¢amada, bu kistlerin
bayukligiinin ve umbilikal korda yakir@inin intrauterin geiime gerilgi ile ili skili
olabilecei gosterilmitir (7,8). Bir diger argtirmaci da intrauterin hipoksinin gostergesi
olarak sadece koryon villuslariningle plasental membranlarin da incelenmesi
gerekliligini dile getirmstir (9). Ancak literattirde plasental membranlardektik
olusumlarin Kklinik bulgular ile beraber derlendirildigi randomize prospektif bir ¢caina

yoktur.

Bu cagmadaki amacimiz, goim icin bgvuran gebelerin plasental
membranlarindaki mikroskobik koryonik psédokistiéMMCP) deserlendirerek, yiksek
riskli gebelikler ile normal gebelikler arasindalmengi bir farklilik olup olmadiinin
arggtirllmasidir. Bu kistik olgumlarin intrauterin hipoksi ve yenigan klinik bulgulari ile

ili skisi olup olmadgini argtirmak da ikincil amagtir.



GENEL BILGILER

Plasenta Nedir ?

Memeliler tirlerin giortamda ygayabilecek olguniga gelene kadar gebelik
drtnlerini muhafaza edebilecekleri sistemler geeinislerdir. Plasenta bu anlamda
fertilize olmus yumurtanin gegierek olgunlamasini sglayan ana organdir. Plasenta
sayesinde gebelik Grtiniggamin en karanlik, karme ve hizli dgisime uzradigi
donemini kendisi icin en uygun olan ortamda gegirisan tiiriinde evrim sonucu beyin
kapasitesi artmgtir. Diger butun turlerden daha ileri ve gatiis bir beyin yapisi igin
gerekli oksijen ve besinleri g@mmak amaciyla da insan plasentasi maternal dokular

icine daha derine gomulrgtir (10).

Plasenta fetusa ait bir organdir. Matermaletal yuzi vardir. Maternal ytizu bazal
plate olarak adlandirilir, lobule yapidadir ve biedobule kotiledon denir. Maternal
ylUzde yaklark 10 — 40 adet kotiledon vardir (11). Kotiledonanksiyonel yapilar
degildir. Fetal yuzu, koryonik plate olarak adlandmie dizgin ytzeylidir. Fetal ylizden

umblikal kordon ¢ikar ve plasentay fetiise vaskdlarak bglar.

Histolojik olarak dgerlendirildiginde plasentayi okturan yapiya villus adi verilir.
Plasenta villusu, ortada vill6z stroma ve onu cleyren sito-sinsityotrofoblast
hicrelerinden meydana gelir. Villuslar makroskopli&rak &ac gibi yapilanngiardir.
Her bir villus &aci ve etrafindaki intervill6z mesafe fonksiyonglimite olwturur. Bu
fonksiyonel Uniteye * plasentone’ adi verilir vapéntada ortalama 60 — 70 adet

plasentone bulunur. Her bir plasentone ortalamal Zrm buyukligindedir (12).

Plasenta hemakoryal bir yapiya sahiptiraFet maternal dokamlar birbirinden
tamamen ayridir, birbirlerine kamazlar.intervilloz mesafede serbest olarak bulunan

maternal kan, villus ylzeyinde bulunan trofoblastedirekt temas halindedir.



Maternal ve fetal dajanlar arasindaki tabakalar sirasiylanlardir:
Sinsityotrofoblastlar,

Sitotrofoblastlar (1. trimesterde devamli, 2. vérBnesterlerde kesintilidirler),
Bazal lamina,

Ekstraembryonik mezoderm kaynakl fetal konnekikuwi,

O 0o o o O

Fetal endotel hicreleri.

Gebelik haftasi ilerledikce iki dglan arasindaki bariyer mesafe olarakgigiklik
gOsterir. Sinsityotrofoblastlarin kaligliortalama 20 pm’den 3,5 um’ye iner (11).
Sitotrofoblastlar ise devamliliklarini giderek yitier. Miadindaki bir plasentada villus
ylzeyinin ancak % 20’sinde bulunurlar. Ortalaméusilcapi kicilur. Yeni okan
villuslar eskilerine kiyasla daha kiigiik olup, fetamarlar yiizeye daha yakigikar. ilk
trimesterde 50-100 um kadar olan fetomaternal zyiin mesafesinin miadinda bir
gebelikte yaklaik 4-5 pm’e inmesine neden olan buttn bgiglklikler, fetusun artan

metabolik ihtiyacini kailamaya yoneliktir (12).

Plasentanin blaca fonksiyonlarsunlardir:

Fetlse gerekli oksijen ve besin maddeleriniglasamasi,

O Atiklarin ve karbondioksitin fetlisten uzaftialmasi,

O Urettigi hormonlarin endokrin etkisi ile annede gebelikdagum ile iliskili
degisikliklerin olusturulmasi,

[0 Vicuda yabanci cisim olan fetlisiin reddinin dnlenmes

[0 Gebelgin salikl olarak devam etmesi icin gerekli olan spiaaierlerdeki
degisimlerin olusturulmasi,

[0 FetUstn endojen ya da ekzojen kaynakl zararliegtien korunmasi.

Plasentadaki Kistik Olusumlar

Plasenta golleri, plasenta kitlesi icindenogen, villdz yap! icermeyen vaskiler

gollenmelerdir (13). Ultrasonografik olarak nornpddsenta ekojenitesi ile cevrilien az 1

veya 2 cm ¢apinda hipo veya anekojen goriunumlklirBoppler incelemede diik kan



akimli lezyonlar olarak gozlenir. Bu lezyonlar nratd serum ve kirmizi kan hticrelerini
iceren adaciklardir ve histolojik olarak normalwslar ile ¢evrili maternal kan
gollenmeleridir ve intervill6z tromboz, desiduaster ve infarktlar ile ikkili

bulunmutur (14,15). Mevcut ultrasonografik gorinimuan Ktiminlami targmalidir.
Ikinci trimester fetal anomali taramasi esnasingaliyas olan calsmalarda bu
gollenmelerin olumsuz perinatal sonuclarlgkilsi olmadgi saptannstir (16,17).
Ultrasonografi bulgusu olarak plasentada gozleriglergmelerin kendi bgarina kota

obstetrik sonuclar ile gkili olmadigi distinilmektedir.

Plasenta yuzeyel kistleri ise, plasentaatalfyizeyinden kaynaklanan ve amnios
kavitesi icine dgru buylyen kistlerdir. Tek veya birden fazla sayotibilen bu kistlere
‘subkoryonik kist’, ‘koryonik kist’, ‘membrandz kisve ‘subamniyotik hematom’ gibi
isimler verilmektedir. Plasenta yuzeyel kistlerigityolojisi bilinmemektedir. Klinik
anlamlari ve 6nemleri agisindan da; higbir klintkaani1 olmadgini 6ne siren ¢aimalar
oldugu gibi (18), fetal gekim kisithligi ile iliskili olabilecezini ileri siiren yayinlar da
mevcuttur (13). Brown ve ark. (19) 34 olguluk seniihde kist capinin 4,5 cm Uzerinde ya
da 3 veya daha fazla sayida olmalari ile intrantgelsme gerilgi arasinda anlamli bir
ili ski oldugunu bildirmglerdir. Ayni zamanda, ultrasonografi ile belirlenprasenta
icerisindeki diizensiz ve hiperekojen sinirli kisékyonlarin kott obstetrik sonuclar ile
ili skili oldugu bildirilmis, bu kistik lezyonlarin da intervill6z tromboz v&farktis sonucu
olustugu gosterilmgtir (20). Dolayisiyla, plasentalarda ekojenik dirkistik lezyonlarin
saptanmasi, plasental yetmgrlsaret eden bir bulgu olarak gkrlendirilebilir.

Yuksek Riskli Gebelikler

Gebelik ve dgum, kadinin ygam strecinde fizyolojik bir olay olarak goértulmekle
birlikte gebe ve ailesi icin ciddi bir biyo-psik@syal adaptasyon gerektiren birgen
donemidir. Literatirde gebelik, kadinin biyo-psikoasyal dengesinin bozulgu aile ve §
yerindeki rollerinin dgistigi, bebek ve anne arasinda ebeveynligkiginin kuruldyu
yasam krizi olarak tanimlanmaktadir. Bu kriz, yuksedkii gebeliklerde daha ¢arpici
olarak kendini gosterir. YUksek riskli gebelik, raatal ve fetal ggig tehdit eden,



mortalite ve morbidite olasgini artiran, fizyolojik, sosyal ve emosyonel birdondur.
Johnson ve Murphy (21), yuksek riskli gebeleribkiyiik grupta incelengierdir:

1. Gebelikten 6nce kronik bir hastalibulunan gebeler,

2. Gebelgin yol agtgl ve aniden ortaya ¢ikan sorunlu gebeler.

Gebelik dncesi ghk sorunu olan kadinlarin yiksek riskli gelzelipsiko-sosyal
uyumlari, kronik hastalik durumlarina nasil uyurgladiklariyla yakindan ilgilidir.
Ancak gebelikte akut komplikasyonggyan kadinlar i¢in yuksek riskli gebelik, klasik
yas surecinin ortaya ¢ikmasina yol agan bir durumaay.(

Gebelikten dnce sistemik hastaliklari bulukadinlarin gebelikleri, servikal

yetmezlik gibi gebelikte ortaya ¢ikan komplikasyamal sahip kadinlarin gebelikleri ile

hipertansiyon, diabetes mellitus, gebelik sirecimégdana gelen kanamalar, plasental

anomaliler, Rh izoimmdinizasyonu, erkergdm eylemi, erken membran ruptiri ve

intrauterin ge§me gerilgi yuksek riskli gebelik grubunda yer almaktadir).23

En sik gorilen yuksek riskli gebelik durumkanlardir:

Hipertansiyon,

Diabetes Mellitus,

Gebelik stirecinde meydana gelen kanamalar,

Sistemik hastaliklar (Kardiyak, Nefrolojik, Hematpk, N6rolojik vs.),
Intrauterin geime gerilgi,

Erken membran ripturd

Erken dgum tehdidi

Erken dgum eylemi,

Oligo veya polihidramnios

O O o0ooogogogogogod

Cogul gebelikler

Yuksek riskli gebelik tanisi konmgebeler, tibbi tedavi ve bakim alabilmeleri igin

uzun surelerle hastaneye yatirilabilirler. Yukssklr durumlarin bazilarinda ise gebelere,

hem hastaneye yatmalari hem de yatak istirahathgégr1 onerilmektedir. Yiksek riskli



gebelik tanisi konduktan sonra kesin ya da aradikhak dnerilen yatak istirahati bazi
durumlarda dguma kadar surebilmektedir.

Neden Preeklampsi ?

Gebelin hipertansif bozukluklari maternal ve perinatarbidite nedeni olup
emboli sonrasi en sik goérilen ikinci maternal maetaedenidir (24). Chang ve
arkadalari ABD’deki maternal mortalite nedenlerini anamislar ve 1991 — 1999 yillari
arasinda 4200 anne olumindn 840'inin (%20'si) nedlehipertansif bozuklga basl
oldugunu bulmglardir (25). Gebefiin hipertansif bozukluklari tim gebeliklerin %12 —
22'sinde komplikasyon yaratir ve genel olarak adltienlerinin %17.6’sindan
sorumludur. Preeklampsi ve eklampsiyi de icerenaggsnel hipertansiyon, yuksek riskli

gebeliklerin %70’'inden sorumludur (24).

Yirminci gebelik haftasindan sonra; sistddn basincinik 140 mmHg, diyastolik
kan basincinik 90 mmHg 6Olctlmesi ile beraber idrard@00 mg/gtn proteinlrisi veya
spot idrarda 1+ proteintrisi bulunan olgulara preeklampsi takeyulmaktadir.
Preeklamptik olgular da kendi aralarinda hafif ge areeklampsi olarak ikiye ayrilirlar.
Preeklampsi tanisi alan grupta@daki kriterlerden herhangi birinigeyan olgular &ir

preeklampsi olarak kabul edilmektedir (26-28).

[0 En az 6 saat arayla olc¢ulen sistolik kan basinetri6O0 mmHg, diyastolik kan
basincinire 110 mmHg olmasi,

O Idrarda> 2 gr/gin proteiniiri saptanmasi veya en az 4 sagkeayapilan iki
rastgele alinmgiidrar érnginde, dipstikle> 3+ proteiniri saptanmasi,

[0 Oliguri (24 saatlik idrar ¢ilinin 500 ml'den az olmasi),

[0 Serebral ya da viztel bozukluklar (g6z dibi muayemde papilla 6demi, eksiida
ya da hemoraji) saptanmasi,

0 Pulmoner 6dem veya siyanoz geiesi,

[0 Epigastrik &r veya sg Ust kadran gisi,

[0 Karacger fonksiyonlarinin bozulmasi,



0 Trombosit sayisinin azalmasi (< 100.000/Apm

[0 Fetal biyime geriii saptanmasi.

Preeklampsinin getirglimaternal morbidite; ablasyo plasenta nedeniydeici
kanama, koagulopati, pulmoner 6dem, aspirasyon pniamn akut renal yetmezlik,
serebrovaskuler kanama, kaggari riiptirt ve retina dekolmanidir. HELLP sendromlu
(hemoliz + yukselngi karacger enzimleri + diiik tombosit sayimi ile seyreden
preeklampsi tablosu) hastalarda maternal mort@Re- 4, pulmoner 6demli hastalarda
%210’dur. Eklampsi ile ifkili maternal mortalite %0.4 — 5.8'dir (29,30).

Preeklampsinin getirglifetal morbidite, azalmiuteroplasental perflizyonagha
fetal buyume kisitlanmasi, gelggh erken haftada sonlandirilmasi sonucunda
prematiritenin getirgi ek komplikasyonlar ve bu hasta grubunda ayimutero 6lim
riskidir. Neonatal morbidite ile gkili durumlar ise, RDS, kronik pulmoner hastalik,
sepsis, nekrotizan enterokolit, prematir retingpag intraventrikiller hemorajidir.
Preeklampsili anne bebeklerini uzun dénemde bekié&ysyime ve gelim ile ilgili
olusabilecek komplikasyonlar; korluk, galik, epilepsi, gekme gerilgi, néral gelsimde

yetersizlik ve serebral palsidir (24).

Gebeliin hipertansif bozukluklarinin yiksek riskli geldddirin %70’inden sorumlu
olmasi, yuksek oranda komplikasyonlarin gbzlenmesnaternal mortalitenin %20’si
gibi buyudk bir oranindan sorumlu olmasindan dolaiksek riskli gebelik denince ilk

once preeklampsi akla gelmektedir.

Fetal Tyilik Halinin De gerlendirilmesi

Antepartum fetal gerlendirmenin temel amaci fetal 6limlerin dnlenrdigsi
Klinikte fetal deserlendirme amaci ile son donemlere kadar kullarytartem fetal kalp
hizi paternlerinin dgerlendiriimesine dayanmaktadir (31). Son yillartteasonografi ve

doppler incelemeleri de kullanima giryti.



Fetal kalp hizi paternlerinin, aktivite degeinin ve kas tonusunun, hipoksemi ve
asidemi i¢in duyarlh oldgu bilinmektedir. Hipoksemi sonucu kan akimgdeninin
desisimi renal perflizyon aziina ve sonucta oligohidroamnios ile sonuglanabilir.
Degerlendirme tekniklerinden kardiyotokografi, ultrasgrafi, bebek hareketlerinin
takibi, fetistin oksijenizasyonu ile ilgili bilgi waektedir. Fetal iyilik halini
deserlendirmek igin; fetal hareketlerin anne tarafimdikibi, kontraksiyon stress test
(CST), non-stress test (NST), biyofizik profil (B)odifiye BP ve umbilikal arter
doppler ultrasonografisi gibi bircok yontem kullednilir.

Antepartum deerlendirme yapilmasinin perinatal sonuclar Uzevinenlu etkisi
kesin olarak kanitlanamastir. Bu nedenle fetal 6lim riskinin yiksek ofily maternal
kronik hastaliklarin oldgu veya yuksek riskli gebelik durumlarinda antenatal
deserlendirmeye bgvurulmasi gerekgii 6nerilmektedir (32). Dgerlendirmeye bdangic
haftasi icin 32 — 34. gestasyonel haftalar uygutilgiektedir. Ancak ¢oklu risk faktoru
olan hastalarda mimkin olan en erken haftalargdartndirmeye bdanmalidir (33).
Problemsiz gebeliklerde gerlendirme sikiil 36. haftaya kadar iki haftada bir,
sonrasinda haftalik yapilmalidir. Anormal NST veyadifiye BP sonuglari, ileri
deserlendirmeyi (CST veya BP) gerektirir. Sonraki ybimesekli CST, BP, gestasyonel
yas ve oligohidroamniosun derecesine gore belirldditrasonografide
oligohidroamniosun saptanmasi yakin takibi geretaktedir. Normal test sonuclari
yuksek oranda guvenilirdir (NST %99,8, BP %99,9).

Son yillarda doppler incelemeleri fetalilyihalinin antenatal dgerlendirilmesinde
on plana gecmngtir. En sik kullanilan umbilikal arter sistolik iyéstolik (A/B) oranidir.
End diyastolik akimin olmamasi ve/veya tersine i@vg olmasi, akim engelinin argi
anlamindadir ve tek bma fetal buyume kisitlg ile iliskilidir (31). Umbilikal arter
doppler ultrasonografisinin yarari da intrautergligne gerilgi olan olgularda
kanitlanmgtir (34). Sistematik meta-analizlere gore, umbllgser doppler
ultrasonografisi sadece yuksek riskli gebeliklepdeinatal sonuclar Gzerine etkilidir.
Yuksek riskli gebeliklerde perinatal morbiditeyilamli derecede azaltirken, mortalite
Uzerine etkisi istatistiksel olarak anlamligddir (35). Olumsuz perinatal sonuclari

ongormede (gestasyonelsgagore kictk fakat gakh bebek, dgik Apgar skoru,



anormal NST, dgitk umbilikal kord pH’si, yenid@an tnitesine yagivb.) Rezistans
Indeks (RI)’in en iyi prediktif dgere sahip oldgu soylenmektedir (36).

Yuksek riskli gebelerde doppler incelemésiétal sgligin deserlendirilmesi igin
diger maternal ve fetal damarlar tizerinde desgadiar mevcuttur. Uterin arter, orta
serebral arter ve duktus venozus bunlargtebgelenlerindendir. Bu damarlardaki
akimlarin dl¢ilmesinin de g6z ardi edilmemesi geréincak fetal iyilik halinin
degerlendirilmesi icin istatistiki olarak anlam ifageen kuvvetli gagmalara ihtiyac

vardir.

Fetal iyilik halinin dgerlendiriimesinde plasentanin ultrasonografik dtara
incelenmesi de ilgi oda olmustur. Ancak bu konuda genserili, randomize, kontroll
tek calgma vardir (n=2000). Bu ¢aima da d&uk riskli gebeliklerde planlanmplup,
plasenta derecesi glik olan grupta perinatal 6lim oraninin belirgakilde az oldgu
go6zlenmgtir (37). Ancak cakmanin vaka sayisi ve istatistiksel gticgidtiolmakla
beraber perinatal olumsuz sonuclari azdir. Bu kardad daha cok vakali randomize

calismalara ihtiyac vardir.

Sonug olarak, annenin bebek hareketlerakibt, NST, BP, CST, doppler
ultrasonografi gibi tetkiklerin timu, fetal 6limedten olan hipoksemi ve metabolik
asidozun 6ngorulmesi amaci ile yapiimaktadir. Anpaknatal sonuglar tGizerine etkilerini
tanimlamak i¢in daha ileri caimalar gerekmektedir.

Intrauterin Hipoksi Kriterleri

Hipoksi, dokuda oksijen dizeyinin azalmasidsfiksi, ilerleyici hipoksi ve
hiperkapni ile birlikte metabolik veya mikst asidem bulunmasidirintrauterin hipoksi

ise, gebeliin 20. haftasi ila dgum arasinda galen asfiksidir (38).

Fetal oksijenizasyon ve asfiksinin yergdnda dgerlendiriimesi i¢cin 6nemli olan
kriterler vardir. Bunlarin en énemlileri Apgar skore dgumdan hemen sonra 6lcllen

umbilikal arter kan gazi parametreleridir.



Bainci dakika Apgar skorunus 3 olmasi, neonatal mortaliteyi 6ngérmede etkilidir
Ancak umbilikal arter kan pH’sI < 7.1 ve baz eksi$R mmol/L olarak 6élculen
yenidgzanlarin sadece %27’sinde birinci dakika Apgar skon < 7 oldgu saptannstir
(39).

Umbilikal arter kan gazi normal@leri populasyon caimalariyla belirlenmtir.
pH < 7.2 olmasi asidemi olarak tanimlansa da, nebmaorbiditede istatistiksel olarak
belirgin arts pH < 7.0 olan hastalarda gorulir. Umbilikal aken pH’'si < 7.0 olan ve
birinci ila besinci dakika Apgar skorlari < 3 olan yenigimlarda morbidite artmaktadir.
Yenidazanin ortalama umbilikal arter pH’sI 7.25 — 7.30r.d40).Yapilan catmalarda
umbilikal arter kord pH’si < 7.2, parsiyel karbooklsit basinci (pCg) artms ve baz
eksisi normal olan respiratuar asidemili infantigrgenidgan morbiditesinde asti
saptanmazken, metabolik asidoz goriilen yefadtarda komplikasyonlar daha fazla
goralmistar (41).

Sonug olarak, bmci dakika Apgar skorunun < 7 olmasi, NST'de analtik ve
dogum sonrasi asideminin olmasi intrauterin hipoksgistergeleridir (42). Perinatal
asfiksi ise, umbilikal arter kanindaki asidoz vadir. Amniyotik sivinin mekonyumlu
olmasi, yenidganin dgum sonrasi ge¢ solumasi ve resisitasyon sonra&pgia
skorunun dgtik olmasi perinatal asfiksinin bulgularindandir)(®3erinatal asfiksi
kriterleri; umblikal arter pH'sinin < 7.00 ve baefaitinin >12 mmol/L olmasi, b&nci
dakika Apgar skorunug 3 olmasi, orta-&r neonatal ensefalopati veya multi-organ

disfonksiyonu (SSS, renal, pulmoner) bulunmasiadaanimlanmnstir (39).

10



GEREC VE YONTEM

Arastirmamiz Uludg Universitesi Tip Fakultesi Etik Kurulu’'ndan onaynaliktan
sonra 15.12.2008’de blamistir (Etik Kurul Karar No:2008 — 19/9).

Olgu Secimi

Uluda Universitesi Tip Fakiltesi Kadin Hastaliklari vegdm Anabilim Dali’na
Aralik 2008 ila Mayis 2009 tarihleri arasindagdm icin bgvuran 132 yiksek riskili
gebeden 128'i ve gebelik surecinde herhangi biblgrai olmayan 142 ghklh gebeden
93'u argtirmaya dahil olmaya gonulli oldu. Goéndtlltler aramn yuksek riskli gebegh
bulunup ¢akma kriterlerine uymayan 61 olgu gaha dgi birakildi.

Calsma dg! birakilma kriterlersunlardir (61 olgu);

Cogul gebelikler (17 olgu),

Fetal anomali (16 olgu),

Intrauterin mortalite (12 olgu),

Viabilite 6ncesi maternal sebeplerlegdotulmus olan (10 olgu),

Plasenta yapma anomalileri (P. akreta, ihkreta, P. Perkreta) (2 olgu),

O O oo o d

Plasenta previa (4 olgu).

Calsmaya dahil olan ve yuksek riskli gel@lbulunan tum olgularin takip, tedavi ve
dogum yonetimi ile ayni hekim ilgilendi. Bu olgular(67 olgu) arasindan ise analiz icin
gerekli antenatal ultrasonografik dlgciimleri eksi&ro7 olgu ve plasentalarin usuliine

uygun olarak ¢ikariimagh 8 olgu ¢algmadan c¢ikarildi.

Geriye kalan yuksek riskli gebelikleringami séyledir (52 olgu);
Preeklampsi (33 olgu),

Kalp Hastalgl (4 olgu),

Tip 1 Diabetes Mellitus (2 olgu),

Kronik Bobrek Hastafii (4 olgu),

Bag Dokusu Hasta@ (2 olgu),

O o o o d
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[0 Maternal lokal ya da sistemik enfeksiyon (4 olgu),

O Intrauterin enfeksiyon (3 olgu).

Preeklamptik olgular haricinde grugilaldigi zaman istatistiksel olarak anlam ifade
etmeyecek olan der yuksek riskli gebelikler de istatistiksel analahil edilmeyerek
calismadan cikanldi (19 olgu). Asarmaya katillan gonulli gebeler arasinda yuksediris

gebelik faktorl olarak preeklamptik olan 33 hastagalsma grubu olgturuldu.

Ayni tarihler arasinda §omhaneye bavuran 142 olgudan agrmaya kontrol grubu
olarak katilmaya gonullii olmgwlan ve hicbir maternal ya da fetal risk faktor
bulunmayan ggikli normal 93 gebe arasindan analiz igin geraklienatal
ultrasonografik 6lguimleri eksik olan 10 olgu veg#atalarin usuliine uygun olarak
ctkariimadg 11 olgu ¢cagmadan ¢ikarildi.

Dgum oncesi bakim ve travay takibinin perinatal sdawu@lumlu ya da olumsuz
etkileyebilecgi dusinuldiginden, istatistiksel analizde bias yaratmamasalgnganin
glcunlt dgirmemesi igin, cagma grubundaki olgularin yénetimi ve glanunda goérev
almayan hekimlerin takip egiive dggumuna yardimci oldiu olgular da ¢agma dsl
birakildi (37 olgu).

Sonug olarak, agmrmaya katilmaya gonulli olan gebeler arasinddwsgki riskli
gebelik faktori olarak preeklamptik olan olgulardatsma grubu olgturulurken (33
olgu), ayni hekimlerin dgurtmus oldugu hicbir maternal ya da fetal risk faktort

bulunmayan ggikli normal gebelerden kontrol grubu eturuldu (35 olgu).
Veri Toplanmasi

Arastirmaya katilan tum gebelerin demografik bilgilefital bulgulari, ultrasonografi
ve doppler 6lcuimleri, antenatal tetkikleri, sistkrastaliklari, kullandiklari ilaglar,

dogum bilgileri, d@gum sonrasi takipleri, yenigan bilgileri ve yenid@anlarin klinik

durumlar tek tek dosyalar halindeiatendi.
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Her iki grupta yer alan olgulagagidaki parametreler goz 6niine alinarak istatistiksel

degserlendirmeye tabi tutuldu;

Demografik 6zellikler,

Kan ve biyokimyasal parametreler (maternal ve Jetal
Ultrasonografik olcimler,

Umbilikal arter doppler incelemeleri,

Travay ve dgum bilgileri (maternal ve fetal),
Umbilikal kord kan gazi,

Bebeklerin dgum sonrasi durumlart,

Plasental 6lcumler,

O 0O o0ooogoogoogoog g

Plasental membranlarda bulunan koryon kistleriayis.

Plasental Membranlarin Hazirlanmasi veincelenmesi

Plasentalar dsumdan hemen sonra usultine uygunsekilde %10’luk formaldehit
iceren geny patoloji kaplarina konuldu. Yirmidort saat icende makroskopik olarak
incelemeye alindi. Hasta bilgileri ve hastaliklalinmeden bittn plasentalar
makroskopik olarak dgrlendirildi ve gerekli dlgiimler yapildi. @rlik, boyut, hacim,
kordon uzunlgu, kordun insersiyosu, subkoryonik fibrin birikimilekalsifikasyonlar,
enfarkt alanlari ve kistik yapilanmalar kaydedildi.

Plasental membran, sirkiler olarak plasgatazindan kesilerek cikartildi. Once iki,
daha sonra da besit parcaya bolunerek, her bir parca kendi Gizenine yapildiktan
sonra numaralandirilarak 10 parca 10 adet kasestydldi. Plasenta sagital planda 2
cm kalinlginda parcalara ayrildi. Koryal zarlardan ayrilmadam kat olarak,
plasentanin 5 ayri kismindan kesitler alinaralarg@ 5 kasette takibe alindi (2 6rnek
plasenta sinirlari, 2 6rnek umbilikal kord ile @atanin sinirinin ortasi, 1 6rnek umbilikal
kordun insersiyonu). Dokulardan parafin bloklarstdwuldu. Her bir dokudan uygun
kesitler alinarak lamlara yegkirildi. Hazirlanmg olan preparatlar 67 dereceye ayarlanmi

olan etlivdeki sepete konuldu. Bir saat bekletileliksonra etliv icindeki sicak ksilene
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atilarak 15 dk bekletildi ve ghridaki ksilene ¢ikarildi. Yarim saat bekletildikt®onra
boyama glemine gecildi. Preparatlar Hematoksilen & Eozenbloyandi (Tablo — 1).

Tablo 1. Hematoksilen & Eozin boyang@masi.

Absolu Alkol — 1 dk.

%96 Alkol — 1 dk.

%80 Alkol — 1 dk.

%70 Alkol — 1 dk.

Akar suyun altinda 2 dk. yikama
Hematoksilen — 2 dk.

Akar suyun altinda 1 dk. yikama
Asit alkol — 1 kez daldirilir.

Akar suyun altinda 3 dk. yilkama

© © N o ok~ 0w DdhPE

10. Amonyaklh su — 3 sn.

11.Akar suyun altinda 1 dk. yikama

12.Eozin — 30 sn.

13. Suda renk vermeyinceye kadar yikama (maksimum)L dk.
14.%70’lik Alkol — 1 dk.

15.%80 Alkol — 1 dk.

16.%96 Alkol — 1 dk.

17.Absolu Alkol — 1 dk.

Boyadan cikan preparatlar silinerek artéémdan arindirildi. Ksilegalesine
dizilerek boyanirgeffaflanmasi sglandi. Ksilende 10 dk. bekletilen preparatlar, neont
malzemesiyle lamel kullanilarak kapatildi. Hergrieparat 10’luk, 30’luk ve 100’luk
blyutme ile mikroskop altinda incelenerek, koryallar icerisinde, ekstravilloz trofoblast
tabakasinda, iclerinde eozinofilik materyal bulumaikroskobik koryonik kistlerin
nicelikleri kaydedildi. MMCP olarak tanimlanan lemjlar Sekil — 1,Sekil — 2,Sekil — 3
ve Sekil — 4’'te gortlmektedir.
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Sekil — 1: Bir olguda koryonik psodokistin mikroskobik gorimd.

8,

Olympus RX51 mikroskop, x10, Hematoksilen & Etfzi

Sekil — 2: Ayni olguda farkh bir alandaki koryonik psoédokismikroskobik gorinimu.

Olympus RX51 mikroskop, x10, Hematoksilen & Eozi
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Olympus RX51 mikroskop, x10 ‘Hematoksnen & EDZl

Sekil — 4: Bu olguda farkli bir alandaki koryonik psédokistmkroskobik gérinim.

\ Y R v e
Olympus RX51 mlkroskop, x10, Hematoksnen & I:‘mzn
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Istatistiksel Analiz

Calismanin analizleri ‘SPSS 13.0 for Windows’ (Chicadb,) istatistiksel analiz
programinda yapildi. Surekli ger alan dgiskenler; ortalama, standart sapma, medyan,
minimum—maksimum dgerleri ile birlikte verilerek, kategorik ger alan dgiskenler
say! ve yuzde ile ifade edildi. Surekligilgkenlerin normal d&alima uygunlgu Shapiro
Wilk testi ile sinandi ve test sonucuna gore ikuprolmasi durumunda, parametrik
testlerden bamsiz cift orneklem t testi ya da parametrik olmay@stlerden Mann
Whitney—U testi kullanildi. Grup sayisinin ikideazfa olmasi durumunda ise yine
parametrik testlerden Anova ya da parametrik olmatgstlerden Kruskal Wallis testi
kullanildi. Kategorik dgiskenlerin gruplar arasi k@fastirmalarinda ise, Fisherin kesin ki

kare ve Pearson ki kare testleri kullanildi.

Alt grup analizlerde ise Respiratuar Distr&&endromu (RDS) gdumunda etkisi
oldugu distintlen b&imsiz risk faktorlerini belirlemek amaciyla lojistiegresyon analizi
yapildi.ilgili risk faktorleri, odds dgerleri, odds dgerlerine ait gtiven araliklari ve ilgili p
degerleri ile birlikte verildi. RDS dgiskeni icin kist sayisina aitséx degerini belirlemek
amaci ile ROC analizi yapildilgili esik degeri, duyarlilik-6zgullik dgeri, esri altinda
kalan alan ve bu alana ait glven araliklari ileaber ilgili p dgeri verildi. Calsmada

genel olarak p<0.05 deri istatistiksel olarak anlamh kabul ediktir.
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BULGULAR

Calismaya dahil edilen ve ¢caima dsi birakilan olgularin dalimi gorilmektedir

(Tablo — 2). Yuksek riskli gebelik faktort olarakepklampsi olan olgular ¢cama

grubunu olgturmustur.

Tablo — 2: Calismaya dahil edilme ve ¢ama dglI birakilma nedenleri.

Normal Gebelik TOPLAM Yuksek Riskli Gebelik
(n=142) (n=274) (n=132)
Devam : 93 Devam : 67
Calisma Dsl : 49 OLGU iLE Calisma Dsl : 65
Kritere uymadi : 0 KAR SILA SMA Kritere uymadi : 61
Onaylamadi : 49 Onaylamadi : 4
Devam : 72 Devam : 52
Calisma Dsl : 21 . Calisma Dsl : 15
USG eksik : 10 OLGUMLER USG eksik : 7
Plasenta uygunsuz : 11 Plasenta uygunsuz : 8
Devam : 35 Devam : 33
Calisma Dsi : 37 Calisma Dsi : 19
Neden : Farkl hekimlerin ANAL iz Neden : Ceitli yuksek risk
yonetimindeki olgular faktorlerine sahip olgular
cikarildi. cikarildi. (6 faktorg4 olgu)
Ayni hekimin Ayni hekimin
yonetimindeki 35 SONUC yonetimindeki 33

normal gebelik

preeklamptik gebelik

Gruplar preeklampsi g6z 6niine algndda farklilk géstermekle beraber, genel

Ozellikler acisindan homojenite gosteriyordu. Gampl demografik 6zellikleri, gkl ve

preeklamptik gebeleri yansitiyordu. Preeklampsulzignda toplam gebelik sayisi normal

olgulara gore daha fazla, sistolik ve diyastolikibglar ise normal gebeliklere gbére daha
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yuksek idi (p < 0.05). Bununla berabegyparite, Vicut kttle indeksi (BMI) ve gebelikte
kilo alimi gibi gruplar arasindaki homojeniteyi ¢&®n demografik parametreler arasinda
fark yoktu (p > 0.05) (Tablo — 3).

Tablo — 3: Gruplarin demografik dzellikleri.

Normal Preeklampsi
Ortalama = St. Hata Ortalama = St. Hata

Yas 30.89 0.94 31.70 0.98 > 005
Gravida 2.17 0.22 2.67 0.20 0.03
Parite  0.74 0.10 1.06 0.16 > 0.05
Abortus  0.40 0.15 0.61 0.14 >0.05
Yasayan  0.71 0.11 0.94 0.15 > 0.05
BMI (kg/m2)  24.65 0.8 26.27 1.11 > 0.5
Kilo ami (%)  14.06 0.87 13.45 0.79 > 095
Gest. ya (gun)  270.69 1.86 242.15 4.75 < 0.007
Sist. Basing (mmHg) 108.86 1.58 149.09 4.59 < 0.001
Dyst. Basing (mmHg)  69.43 1.29 95.45 2.69 < 0.00f

St: Standart, BMI: Gebelik 6ncesi BMI, Kilo alinGeebelikte kilo alimi, Gest: Gestasyonel, Sist: iist
Dyst: Diyastolik.
& Mann Whitney-U Test

Her iki grup g6z ontine alirgainda preeklampsi olgularinda BISHOP skorlari normal
olgulara gore belirgigekilde diguk idi (2.64+0.49, 5.89+0.68; p=0.001). Preeklampsi
olgularinin amnios mayi miktarlarinda da belirgeakna gézlendi (90.27+5.77,
124.03+10.38; p=0.013). Doppler velosimetridekithagarkhliklari da normal olgulara
gore belirgin dgisiklikler gosteren preeklamptik olgularin (p < 0.004ervikal
olcimlerinin hi¢ birinde istatistiksel olarak farlik gézlenmedi (p > 0.05) (Tablo — 4).

Tam kan sayimi hari¢ preeklampsinin bellee@lan karagier fonksiyon testleri,

bobrek fonksiyon testleri, Urik asit ve esbach ¢abioratuar dgerlerinin tamami gruplar
arasinda belirgin farkliliklar gosterdi (p < 0.@%pblo — 5).
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Tablo — 4: Gruplarin dgum oncesi BISHOP skorlari ve ultrasonografi 6lginmle

Normal Preeklampsi

Ortalama =z St. Hata Ortalama =+ St. Hata

BISHOP Skoru 5.89 0.68 2.64 0.49 0.007F
Amnios miktari (cm)*  124.03 10.38 90.27 5.77 0.013
Serviks Uzunluk (mm)  27.62 1.36 30.48 1.19 > 005
Serviks Kalinlik (mm)  25.71 1.34 28.82 1.31 > 005
Int-ext os uzaklik (mm) 55.81 3.76 58.88 3.46 > 0105
UA S/D 2.28 0.07 3.55 0.18 < 0.007
UAPI  0.95 0.02 1.26 0.04 <0.007
UA RI 0.55 0.01 0.70 0.02 <0.007?

St: Standart, Int-ext os: internal-eksternal sealvds, UA: umbilikal arter doppler, S/D: sistolikfdstolik
basing, PI: Pulsatilite indeksi, RI: rezistans kgle

*: Ultrasonografi ile 4 kadran 6lgimi toplami

& Mann Whitney-U Test

b: Student t test

Tablo — 5: Gruplarin laboratuar parametreleri.

Normal Preeklampsi
Ortalama =+ St. Hata Ortalama = St. Hata
Hemoglobin (gr/dl)  12.13 0.24 12.11 0.29 > 005
Beyaz Kire (sayi/ml) 11710.29 527.09 11876.67 822.63 > 0.05
Trombosit (sayi(ml) 235020.22 14943.85 199609.13 13322.85 >0.05

AST (IUL)  17.79 0.86 86.16 31.93  <0.00f
ALT (IU/L) 11.97 0.46 56.06 18.92  <0.00F
Ure (mg/dl)  17.29 0.95 25.49 1.73 < 0.00?
Kreatinin (mg/dl) 0.65 0.03 0.75 0.03 0.027
Na (mmol/L)  137.94 0.41 136.34 0.62 0.0
K (mmol/L) 3.84 0.07 4.13 0.08 0.009
LDH IU/L)  204.18 14.15 468.67 89.04  <0.00F
Urik Asit (mg/dI) 3.66 0.31 5.55 0.49 0.00F
Esbach (gr/24 st)  0.12 0.02 3.11 0.51 < 0.00f

St: Standart
& Mann Whitney-U Test
b Student t test
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Calsmaya dahil edilen olgularin tamaminingdon bilgileri incelendiinde sadece
dogum sekilleri agisindan iki grup arasinda anlamlh bikfeuk g6zlendi. Preeklampsi
grubundaki olgularda daha ¢ok sezeryan (C/S) ifgunogerceklgmekte olup (%90.9),
normal gebelerde C/S ile normal vajinabdmun oranlari benzerdi (%51.4; %48 I).
grup arasinda uygulanan istatistiki analizde iseklampsi grubunda C/S lehine oldukc¢a
anlamli bir fark saptandi (p < 0.001). Pariteguim induksiyonu, akut fetal distress,
mekonyum ve bebeklerin cinsiyetleri agisindan kiegriup da benzerdi (p > 0.05) (Tablo
- 6).

Tablo — 6: Gruplarin dgum bilgileri.

Normal Preeklampsi
n (%) n (%) k
rimipar 12 (34.3 9(27.3
Parite g .p (34.3) (e7.3) > 0.05
multipar 23 (65.7) 24 (72.7)
Dogumda Yok 25 (71.4) 16 (48.5)
_ _ > 0.05
indiksiyon Var 10 (28.6) 17 (51.5)
Dogum NVD 17 (48.6 3(9.1
= (48.6) G <0.00f
sekili C/s 18 (51.4) 30 (90.9)
Yok 31 (88.6) 25 (75.8)
AFD > 0.05
Var 4 (11.4) 8(24.2)
Yok 32 (91.4) 30 (90.9)
Mekonyum > 0.08'
Var 3(8.6) 3(9.1)
o Erkek 21 (60) 21 (63.6)
Cinsiyet > 0.05
Kiz 14 (40) 12 (36.4)

n: olgu sayisi, NVD: normal vajinal dom, C/S: sezeryan ile gom, AFD: Akut fetal distress.
° Pearson ki-kare testi
4 Fisher'in kesin ki-kare testi

Dagum bilgileri agisindan surekli @gken olarak sureler incelerginde, dgum
eylemi suresi her iki grupta benzerdi. Fakat, dgul dguma kadar hastanede yati
sureleri ve membran ruptiru sdreleri arasinda dnfankliliklar vardi. Preeklampsi
olgulari dguma kadar daha uzun sire hastanede yatarken, meniiptéri sureleri daha
kisa idi (Tablo — 7).
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Tablo — 7: Gruplarin yaty ve d@um sdreleri.

Normal Preeklampsi
Sire Ortalama =+ St. Hata Ortalama = St. Hata
Hastanede yats (guin) 1.74 1.74 13.23 4.41 < 0.00f
EMR (dk) 148.71 43.59 27.67 13.48 0.002
Dogum Eylemi (dk)  300.46 46.28 240.85 51.60 > 0705

St: Standart EMR: Erken membran riipturd.
& Mann Whitney-U Test

Dagum sonrasi her iki grubun bebekleri inceleyndiile, tim dgiskenler her iki grup
arasinda anlamli olarak farkl idi. Preeklampsiogmdaki olgularin bebekleri daha erken
dunyaya gelirken, boy ve pagevreleri daha kisa, gom tartilari daha az ve APGAR
skorlar1 daha diiik idi (p < 0.001) (Tablo — 8). Tum bu parametreleksine, bebeklerin
dogumda alinan umbilikal kord kan 6rneklerinde pO2ediieri haricinde farklilik
gOzlenmedi. Preeklamptik olgularin bebeklerindeRPpdiizeyleri, normal olgulardan
daha dgik idi (25.92+2.17, 32.46+2.70; p=0.04) (Tablo —Micbir bebekte asfiksi ya da

intrauterin hipoksi tespit edilmedi.

Tablo — 8: Gruplarin bebek demografik bilgileri.

Normal Preeklampsi

Ortalama # St. Hata Ortalama + St. Hata

Dogum zamani (giin)  270.69 1.86 242.15 4.75 < 0.00f
Bas cevresi (cm)  34.94 0.21 31.55 0.68 < 0.00f
Kilo(gr) 3467.71  57.71  2273.18 16051  <0.007

Boy (cm)  50.42 0.21 45.48 0.89 < 0.007

APGAR skoru (1.dk)  8.51 0.36 6.64 042  <0.00f
APGAR skoru (5.dk)  9.29 0.26 8.12 0.32 0.00%

St: Standart
& Mann Whitney-U Test
b Student t test
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Tablo — 9: Gruplarin bebek umbilikal kord kani laboratuar paetreleri.

Normal

Preeklampsi

Ortalama =z St. Hata Ortalama =+ St. Hata

Hemoglobin (gr/dl)  15.38 0.22 15.66 0.34 > 005
Beyaz Kire (sayi/ml) 11575.71 507.78 11167.67 565.34 > 6.05
Trombosit (sayl/ml) 236994.29 10821.02 207697.32 10351.72 >%0.05
Total Bil. (mg/dl) 3.26 0.49 4.32 0.64 > 0.05
Direkt Bil. (mg/dl) 0.49 0.06 0.47 0.03 > 0.05
Fetal pH 7.36 0.01 7.32 0.02 >0.b5
umbilikal pO2 32.46 2.70 25.92 2.17 0.04
kord kan pCO2  37.09 1.55 40.94 2.42 > 0905
gazi Baz Eksisi -4.50 0.06 -5.48 0.75 > 0.05
St: Standart, Bil: Bilirubin.
& Mann Whitney-U Test
b Student t test
Tablo — 10:Gruplarin dgum sonrasi bebek durum bilgileri.
Normal Preeklampsi
n (%) n (%) ;
_ Yok 35 (100) 23 (69.7)
Prematrite < 0.00f
Var 0 (0) 10 (30.3)
Yok 35 (100 27 (81.8
RDS (100) (61.8) 0.01°
Var 0 (0) 6 (18.2)
_ Yok 34 (97.1) 23 (69.7)
Sepsis 0.002
Var 1(2.9) 10 (30.3)
Yok 35 (100 31(93.9
Sarilik (100) (93.9) > 0.08'
Var 0 (0) 2 (6.1)
Yok 35 (100 26 (78.8
TTN (100) (78.8) 0.004
Var 0 (0) 7 (21.2)
Bebek son Yatti 2 (5.7) 17 (51.5)
< 0.00f
durum Yatmadi 33 (94.3) 16 (48.5)

n: olgu sayisi, RDS: Respiratuar distress sendrdmi; yenidganin gegici tgipnesi.

% Pearson ki-kare testi

 Fisher'in kesin ki-kare testi
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Dagum sonrasi bebeklerin durumlariggelendirildiginde, sarilik haricinde her iki
grup arasinda anlamli farkliliklar mevcuttu. Preekpbsi olgularinin bebeklerinde
prematirite, RDS, sepsis ve yergdain gecici tgipnesi (TTN) daha fazla gozlendi. Bu
bebeklerin %51.5'i hospitalize edilip tedaviye alken, normal gebelerin bebeklerinin
%94.3’'U anne yaninda verildi (p < 0.001) (Tablo0).1

Makroskobik olarak plasental 6zellikler ifeediginde, her iki grup arasinda
plasentalarin@rliklari ve hacimleri haricinde herhangi bir fatkt gézlenmedi.
Preeklampsi grubundaki olgularin plasentalari, radmebelerin bulundiu gruptaki
plasentalardan daha hafif (502.42+32.87, 649.1084t% < 0.001) ve hacim olarak da
daha kugukti (483.52+42.04, 685.38+34.32; p < 0.Q0ablo — 11, Tablo — 12).
Mikroskop ile incelendiinde ise, preeklamptik gebelerin plasentalarindgdat, yaygin

enfarkt ve desidual vaskulopatinin daha sik gldgozlendi (p=0.05) (Tablo — 13).

Her iki grubun plasental membranlarindaki KIMsayisi acisindan herhangi bir
farklilik gozlenmedi (normal: 7.46 + 2.31; preeklasn 7.06 = 2.09) (p=0.95) (Tablo —
11). Ayni zamanda MMCP sayisi ile gruplarin dembligiézellikleri arasinda herhangi
bir korelasyon saptanmadi. Ancak plasengallk ile MMCP sayisi agisindan zayif
pozitiflikte bir korelasyon gozlendi (r=0.253; p£4a).

Tablo — 11:Gruplarin plasental 6zellikleri.

Normal Preeklampsi

Ortalama = St. Hata Ortalama + St. Hata

Agirlik (gr)  649.11 19.94 502.42 3287  <0.00F
Hacim (cm®)  685.38 34.32 483.52 42.04 < 0.007

Enfarkt (%) 0 0 4.85 1.96 -
Fibrin (%)  12.67 2.64 20.2 3.53 > 0.05
MMCP sayisi  7.46 2.31 7.06 2.09 > 0.05

St: Standart, MMCP: plasental membranlardaki mikobik koryonik psddokist.
& Mann Whitney-U Test
b: Student t test
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Tablo — 12:Gruplarin makroskobik plasental 6zellikleri.

Normal Preeklampsi
n (%) n (%) i
) Marjinal 7 (20) 9 (27.3)
Yerlesim > 0.05
Santral 28 (80) 24 (72.2)
- Yok 34(97.1) 30 (90.9)
Renk dgisikli gi > 0.08'
Var 1(2.9) 3(9.1)
Subkoryonik Yok 34 (97.1) 32 (97)
- > 0.08'
fibrin Var 1(2.9) 1(3)
B Yok 34 (97.1) 33 (100)
Kalsifikasyon > 0.08'
Var 1(2.9) 0(0)
Makroskobik Yok 34 (97.1) 33 (100)
o >0.08'
koryon kisti Var 1(2.9) 0 (0)
n: olgu sayisi.
“ Pearson ki-kare testi
d: Fisher'in kesin ki-kare testi
Tablo — 13:Gruplarin mikroskobik plasental dzellikleri.
Normal Preeklampsi
n (%) n (%) i
- Yok 33 (94.3) 29 (87.9)
intervilloz trombiis > 0.08
Var 2 (5.7) 4(12.1)
_ _ Yok 35 (100) 31(93.9)
Villus aglutinasyonu > 0.08
Var 0(0) 2(6.1)
Yok 35 (100 29 (87.9
Koryonit (100) (67.9) 0.05'
Var 0(0) 4(12.1)
Yok 33(94.3) 33 (100)
Koryoamniyonit > 0.05
Var 2 (5.7) 0(0)
Yok 33 (94.3 33 (100
Funnisit (94.3) (100) > 0.08
Var 2 (5.7) 0 (0)
, Yok 31 (88.6) 24 (72.7)
Intervilloz fibrin > 0.05
Var 4 (11.4) 9 (27.3)
Yok 34 (97.1) 30 (90.9)
Laminer nekroz > 0.08
Var 1(2.9) 3(9.1)
Fokal iskemik Yok 34 (97.1) 32 (97)
o > 0.05
degisiklikler Var 1(2.9) 1(3)
Yok 34 (97.1) 25 (75.8)
Yaygin enfarkt 0.012'
Var 1(2.9) 8 (24.2)
Desidual Yok 35 (100) 29 (87.9) 0.08
vaskillopati  Var 0 (0) 4(12.1) '

n: olgu sayisi.
¢ Pearson ki-kare testi
d Fisher'in kesin ki-kare testi
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Tam tanimlayici analizler gailtusunda normal gebelikler ile preeklamptik
gebelikler arasinda MMCP nicgiiagisindan anlamli bir fark saptanmadi. Yiksekliris
gebelik faktor olan preeklamptik gebelerin bulugalgrupta, subgrup analizlerine
gecildi. Toplam MMCP sayisina gore tum risk falkadirgdzden gecirilerek analiz edildi
(Tablo — 14).

Tablo — 14: Preeklamptik olgular iceren subgrup analizinde MRGayisinin risk

faktorleri ile kagilastiriimasi.

Mikroskobik Koryonik Psédokist Sayisi

Ortalama + St. Hata :
Yapiimadi 3.64 1.54
Betametazon > 0.08
Yapildi 8.77 3.01
Hafif P. 8.5 3.16
Tani > 0.0%
AgIr P. 6 2.84
Yok 5.96 1.92
AFD > 0.0%
Var 10.5 6.39
Yok 6.54 2.12
Sigara > 0.05
Var 10 7.76
Yok 7.06 2.52
MgSO4 > 0.08
Var 7.07 3.57
. Yok 4.94 1.89
Induksiyon > 0.05
Var 9.06 3.65
, CiS 7.4 2.29
Dogum sekli > 0.08
NVD 3.67 2.19
Erkek 5.38 1.41
Cinsiyet > 0.05
Kiz 10 5.24
Anne yani 9.08 3.35
Bebek durum > 0.05'
Gozlem 5.75 2.71
Yatti 3.24 1.12
Bebek son durum 0.05"
Yatmadi 11.13 3.96
Yok 8.33 2.48
RDS 0.03
Var 1.33 1.15
Yok 8 2.6
Plasental 6zellik > 0.08
Var 3.57 1.82
. Yok 7 2.82
Intervilloz fibrin > 0.05
Var 7.22 1.79
Yok 6.04 1.91
Yaygin enfarkt > 0.08
Var 10.25 6.44

St: Standart, P: Preeklampsi, AFD: Akut Fetal iss; RDS: Respiratuar Distress Sendromu NVD: norajadat
dogum, C/S: sezeryan, MgSO4: magnezyum siffaMann Whitney-U Test
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Subgrup analizinde preeklamptik hasta grdauMMCP sayisi goz 6nine
alindginda, RDS ve bebeklerin son durumlari ile ilgilbrmal gebelerde bulunmayan
istatistiksel olarak anlamli farkhliklar tespititti. Preeklampsi grubunda toplam MMCP
sayisl, RDS (yok: 8.33 + 2.49; var: 1.33 = 1.15pebek son durum (yatmadi: 11.13 +
3.96; yatti: 3.24 + 1.12) g@eskenlerine gore farklilik gostermekteydi ( p=0.03005).

Tek dgiskenli analizlerde, toplam MMCP sayisina ek olar&k3™in; preeklampsi
tipi (hafif — gir), betametazon injeksiyonu, magnezyum sulfat (RIg5injeksiyonu,
bebekte sepsis, premattrite ve bebek son durugiskeéaleri ile iliskili oldugu bulundu
(p=0.027, p=0.01, p=0.005, p=0.05, p=0.005, p=0.¢18blo — 15).

Tablo — 15: Preeklamptik olgulari iceren subgrup analizinde RIDS iligkili olan

degiskenler.
RDS
Var Yok p
n (%) n (%)
Hafif P. 0 (0) 14 (51.9)
Tan 0.027
Agir P. 6 (100) 13 (48.1)
Yok 1(16.7) 21 (77.8) i
Betametazon 0.01
Var 5(83.3) 6 (22.0)
Yok 0( 18 (66.7
MgSO4 ©) (66.7) 0.008'
Var 6 (100) 9 (33.3)
Yok 1(16.7 22 (81.5
Prematrite (16.7) (81.5) 0.005
Var 5 (83.3) 5 (18.5)
Yok 2 (33.3) 21 (77.8)
Sepsis 0.05'
Var 4 (66.7) 6 (22.2)
Bebek son Yatt 6 (100 11 (40.7
£ (#0.7) 0.018
durumu Yatmadi 0 (0) 16 (59.3)

n: olgu sayisl, P: Preeklampsi, RDS: Respiratuatr@8s Sendromu, MgSO4: magnezyum stlfat.
¢ Fisher'in kesin ki-kare testi
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Respiratuar Distress Sendromu’na etki e@gmisiz risk faktdrlerini belirlemek
amaci ile lojistik regresyon analizi yapildi. RD& il desisken olarak kabul
edildiginde, tek dgiskenli analizlerde anlaml bulunangsgkenler b&imsiz dgisken
olarak modele alindi ve toplam MMCP sayisinin RR&riinde bgimsiz bir risk faktori
oldugu ve koruyucu bir etkiye sahip olgu belirlendi (OR: 0.644, %95 CI: 0.429 — 0.967,
p=0.03).

Toplam MMCP sayisinin RDS siumundaki etkisini yorumlanmasi amaci ile bu
desisken kategorik olarak (MMCP var, MMCP yok) yenidesdkandi. Analiz sonucunda
MMCP olusumu ve prematurite, RDS alumunu etkileyen bamsiz risk faktorleri olarak
belirlendi. Buna gore; MMCP olmayan bebeklerde, MR@anlara gére RDS gorilme
riski 20.25 kat daha fazla olarak bulundu (OR: B5%&l: 1.021-47.969, p=0.048). Yine
premattre bebeklerde RDS gérulme riski, olmayardgéra 15.75 kat daha fazla idi (OR:
15.75, %95 CI: 2.298-107.930, P=0.005). Elde edigstik regresyon modeli

istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.001).

Toplam MMCP sayisinin RDSyi belirlemedelkieli gini saptamak igcin ROC analizi
uygulandi. Toplam MMCP sayisinin RDS i¢ikedegeri < 1 olarak bulundu. Bu ger
icin duyarhlik %83.33, 6zguillik ise %70.37 olatasaplandi (Tablo — 16, Tablo — 17).

ROC analizi sonucunda ise, elde edilen R@@idcin egri altinda kalan alan
(0,788) ve guven araliklari (0.600 — 0.903) oldrakaplandi. &i altinda kalan bu alan
icin p degeri 0.0002 olarak bulundu (p < 0.001). Sonug olaldle edilen gk deger
anlamli idi. Bu gik deger, toplam MMCP sayisina gore RDS geltilecek olgular
belirlemede kullanilabilir§ekil — 5,Sekil — 6).
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Tablo — 16: Preeklamptik olgularda MMCP sayisina gore hesaplagé& degerini
goOsteren ROC tablosu.

Kist sayisi Duyarlilik %95 ClI Ozgiillik %95 CI + LR -LR
<0 0.00 0.0-45.9 100.00 87.1-100.0 1.00
<=0 66.67 22.7-94.7 77.78 57.7-91.3 3.00 0.43
<=1* 83.33 36.1-97.2 70.37 49.8 - 86.2 2.81 0.24
<=2 83.33 36.1-97.2 59.26 38.8-77.6 2.05 0.28
<=3 83.33 36.1-97.2 40.74 22.4-61.2 141 0.41
<=4 83.33 36.1-97.2 37.04 19.4-57.6 1.32 0.45
<=7 100.00 54.1-100.0 37.04 19.4-57.6 1.59 0.00
<=8 100.00 54.1-100.0 33.33 16.6 - 54.0 1.50 0.00
<=9 100.00 54.1-100.0 29.63 13.8-50.2 1.42 0.00
<=10 100.00 54.1 - 100.0 25.93 11.2-46.3 1.35 00.0
<=11 100.00 54.1 -100.0 22.22 8.7-423 1.29 0.00
<=13 100.00 54.1 -100.0 11.11 25-29.2 1.12 0.00
<=26 100.00 54.1 -100.0 7.41 1.1-243 1.08 0.00
<=41 100.00 54.1 -100.0 3.70 0.6-19.0 1.04 0.00
<=54 100.00 54.1 -100.0 0.00 0.0-12.9 1.00
*: esik deger

Tablo-17: Toplam MMCP sayisi gruplarina gére preeklampsilaignin RDS gruplarina

dagihmi.
RDS
Var Yok

Toplam

n (%) n (%) n (%)
MMCP Sayisi <1 5(83.3) 8 (29.6) 6 (100)
>1 1 (16.7) 19(70.4) 62 (100)

Toplam 6 (100) 27 (100) 68 (100)

Duyarlilik = %83.3 (5/6); Ozgiilliik = % 70.4 (19/27)
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Sekil — 5: Respiratuar Distress Sendromunu belirlemede plalserembranlardaki
toplam mikroskobik koryonik psodokist sayisgde (AUC = 0.788).

Psodokist Sayisi

100
80 — i!;’: Duyarlilik: 83,3
[ | Ozgiliik: 70,4 |
. 50 _ Kriter : —1"
% ______________
> 40
'S -y
20 ’
0 20 40 60 80 100
100-Ozgulltik

Sekil — 6: Plasental membranlardaki toplam mikroskobik korkqmsddokist sayisina ait
esik degerine gore preeklampsi olgularinin bebeklerinin RID8imlarina gore galimi.

Psédokist Sayis

60|
B o
501
40 |- ©
301
| o
201
10] g
i d :
D - & (e e]s]s] {‘=1 O
0 p Duyarhlk: 83,2
Ozgiillik; 70,4

RDS
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Plasental membranlardaki toplam MMCP samsiRDS’den bgka, anlamli olarak
farklilik gosterdgi bebek son durumu ile gkili olan deziskenleri belirlemek icin tek
desiskenli analizler yapildi. Preeklampsi tipi, Betaneeta injeksiyonu, MgSO4
injeksiyonu, gozdibi, fetlisiin prezentasyonu, lggbegirligl, sepsis, TTN, prematurite
degiskenlerinin bebek son durumu ileskili oldugu belirlendi (p=0.003, 0.001, p<0.001,
0.018, p=0.007, p=0.008, 0.007, p<0.001, p=0.0Aidgak, bebgin son durumunu (yatti-
yatmadi) etkileyen risk faktorlerini belirlemeknciojistik regresyon analizi yapilginda,

bagimsiz risk faktoru olarak herhangi birglgken tespit edilmedi.
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TARTI SMA VE SONUC

Yuksek riskli gebeliklerde gortlen en ciddi komplgyonlar prematirite, fetlisteki
gelisme bozukluklar ve intrauterin 6lumddr. Bu kompBblganlarin altinda yatan temel
sebep uteroplasental yetmezlik ve intrauterin fieabksidir (44). Yiksek riskli
gebeliklerde antenatal ve glam 6ncesi yonetim, yeniganda meydana gelebilecek olan
intrauterin hipoksinin dnlenmesinde en 6nemli basdam Ancak bitiartlar uygulansa
bile, hastakin kendi seyri yuziinden intrauterin hipoksi kagnmak olabilir.intrauterin
donemde fetusler maternal hastaliklardan ya dakkigen etkilendiklerinde,
plasentalarinin da iginde bulunduklari bu durumaisyanasi gerekir. Plasenta ile ilgili

fizyolojik, biyokimyasal, hormonal vs... cok fazaastirma yapiimgtir.

Plasenta ile ilgili ilk aggirmalar 1872 yilinda plasentanin anatomik yapesilgili idi
(45). Daha sonra enfeksiyonlarin plasental memhbrardtkileri (46), takip eden yillarda
ise, bata hayvan deneyleri olmak tzere, plasenta ve eatt@hyatak ilgkileri,
kanlanma ve fizyolojik d&sikler 6nem kazandi (47). 1950’li yillarda ise platsgya bgl
insersiyon anomalileri, morfolojik gesiklikler ve preeklampsi gibi klinik durumlarda
plasentanin 6nemiyle ilgili gamalar hizlandi (48-50). Takip eden yillarda Kklinik
durumlar, tedavi ve immunohistokimyasal gnanalara dgru yon deistirdi. Bu sirada
pediatristler de yenid@n ile plasental ikilerin klinik boyutlarini argtirmaya baladi.
Yang (51) 1950'de yenid@nlarda 130 olguluk bir klinikopatoloji camasi bildirdi.
1951'de Eritroblastozis fetaliste plasental bulgyiayinlandi (52). Bir stre klinik
calismalar daha revacta iken, 1968’'de Fox (53)'un pltderilluslarda fibrinoid nekroza
dikkat cekmesiyle plasenta gahalari baka bir platforma tandi. Plasental lezyonlar ile
klinik durumlarin kagilastiriimasi ile ilgili argtirmalar tekrar hiz kazandi. Yuksek riskli
gebelikler ile ilgili plasental morfoloji caimalari 1970’li yillarda bgamistir. Tescher
(54) 1972'de patolojik plasentalari tanimladi. 18§ $reeklampside plasental lezyonlarin
tanimlanmasi (55) ile birlikte, 20. yy'in sonlarikadar plasental lezyonlar ile ilgili bircok
klinik arastirma yapilmgtir. Bununla birlikte her bilim dal plasentayi ldrbaks
acisindan deerlendirerek ¢ok kiymetli agarmalar yapmglardir. Ama gebe-fetis-
plasenta Uclusuinin plasental lezyonlar agisindeabbe dgerlendirildigi prospektif bir
calisma yoktur. Hastallklara ait plasental lezyonlaamniti ve intrauterin hipoksinin

gostergesi olabilecek lezyonlar hakkinda sinirloda cakmalar mevcuttur. Ancak
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klinik korelasyonlari sadece retrospektif gala dizeylerinde kalrgtir. Bu ¢algsmalar her
ne kadar retrospektif kohort gahalar da olsa, plasental lezyonlar hakkinda oldukca
zengin bir bilgi agivi olusturmaktadirlar. Preeklampsideki plasental lezyoakun
atherozis oldgu kanitlandiktan sonra (56), intrauterin hipoksicestli klinik durumlarin
yansidgl plasental lezyonlar tanimlangtir. Son yillarda plasentadaki hipoksik lezyonlar
uzerine geniserili retrospektif kohort ¢almalari yayinlanmaya kamistir (9,57,58).

Bu argtirmada, yuksek riskli gebeliklerin gonlugunu olyturan preeklampsi
olgularinin, dgum oncesi klinik durumlari ile dmum sonrasi bebek durumlari ele alindi.
Hipoksiyi gosteren plasental lezyonlardan biri @dwlistinilen MMCP variginin

klinige yansimasi gerlendirildi.

Argtirmaya dahil olan olgular arasinda her iki grupddaenografik 6zellikler
acisindan benzerlik gostermekteydi. Sadece pre@siagnubundaki olgular muayene,
laboratuar bulgulari ve ultrasonografikggelendirmeler gibi tani kriterleri agisindan
beklendgi gibi anlamli olarak farkhliklar gostermekteyddzellik olarak dikkati geken
diger bir unsur, preeklampsi grubundaki gebeleriguwho haftalari daha erken olmakla
beraber, bebeklerinde daha az amnios mayi buluneh@spler bulgularinin anormale
yakin olmasi ve deum sekillerinin daha ¢ok C/S ile olmasiydi. Preeklamgsibundaki
olgular ve bebekleri acisindan normal gebelere bidhenan bu anlamli istatistiksel
farkliliklar literatiir ile ortgmektedir (59)Ilging olan ise, dgumda indiiksiyon, Akut
Fetal Distress (AFD) ve mekonyum acisindan hegiikbun benzer olmasiydi. Bunun
nedenleri olarak, daum endikasyonu konulmasindaki subjektigedendirmeler,
Klinikler arasi yonetim farkliliklari ve klinisyeet arasinda AFD tanisi koymada

kullanilan parametreler sayilabilir.

Bebeklerin dgum sonrasi 6zellikleri ve APGAR skorlari her ikugta farkli idi.
Literattrle uyumlu olarak, preeklamptik annelerdiegan bebekler daha erken diinyaya
gelmis olup, dlctimleri daha kiigik ve APGAR skorlari daligiik idi (60). Hicbir
bebekte asfiksi gozlenmedi. Preeklampside bebekdéfi’'inden azinda intrauterin
hipoksi gorulmektedir (61). Agiirmamizdaki olgularin bebeklerinde intrauterin

hipoksinin gérilmemesinin olgu sayisi gatidan kaynaklangini disiinmekteyiz.
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Preeklamptik gebelerin bebekleri prematiididklari icin normal gebelere oranla
tim neonatal riskleri tamaktadirlar (60). Bebeklerin gam sonrasi durumlari
deserlendirildiginde, sarilik haric iki grup arasinda belirgin fdrklar mevcuttu.
Preeklampsi grubunda prematirite, RDS, sepsis, drBiNlari daha fazla ve hasta yati

sureleri daha uzun idi. Bu bulgular da klinik okatzeklenen durumlardi.

Olgularin tamaminin plasental 6zelliklerikr@skobik ve mikroskobik olarak
incelendi. Her iki grubun morfolojik 6zellikleri Ioeer idi. Sadece koryonit, yaygin
enfarkt ve desidual vaskulopati preeklampsi grulaut@ha sik olarak gbézlendi (sirasiyla
%12, %24, %12; p < 0.05). Laminer nekroz (%2.9,20p>0.05) ve intervill6z fibrin
birikimi (%11.4,%27.3; p>0.05) her iki grup acisamdbenzerdi. Salafia ve arkatiainin
(62) yapmg olduklari aratirmada, preeklamptik olgularin plasentalarinday&ait %27,
enfarkt %46 ve desidual vaskulopati %41 oraninddeginektedir (p < 0.05). Bununla
beraber laminer nekroz (%17, %31; p<0.05) ve inllér/fibrin birikimleri de (%29,
%55; p<0.05) her iki grup arasinda farkli buluiou (p < 0.05). Stanek ve Weng(9)'in
calismasinda ise bu oranlar sirasiyla %7.6, %22.7 ve. #«darak verilmgtir. Koryonit
her iki grup arasinda benzer ikengeti iki bulgu farklilik gostermekteydi. Ancak bu
calismada da laminer nekroz preeklampsi lehine yiksekda tespit edilmesinegimen
(%9, %22.1; p<0.05), intervilloz fibrin birikimstatistiksel olarak anlamsiz bulungtwr
(%8.2, %7.4; p>0.05). Bu konuda yapilan gaklarda, lamniner nekrozun hipokside
bulunan plasental bir lezyon olglwkanisi hakimdir. Bizim ¢aimamizda ise olgularda
fetal intrauterin hipoksi ya da asfiksi bulunm&ddan laminer nekroz da istatistiksel

olarak her iki grupta benzer olarak bulundu. Bdiaatir bilgisi ile uyumluydu.

MMCP kucuk buyutme ile bile kolaylikla takonabilen plasental lezyonlardir.
Ayirici tanida en ¢ok fibrdz,hyalinize veya atrofiéryon villuslari ile kagabilir ki bu da
cok énemli bir ayirici tani problemi gliwurmaz (9). Bu psddokistler daha cok ekstravilléz
trofoblast akiimulasyonunun gorufgilyerlerdedir. Ekstravilloz trofoblastlar fazla
miktarda akimle oldgunda bu mikroskobik psddokistler makroskobik olaék ik
kistler olarak gorilebilir. Bu akimulasyonun da maiireli olmasi gereldi, kistik
olusumlarin kronik plasental lezyonlar olglunu digindirmektedir. Psédokistlerin
hipokside 6zellikle kronik hipokside gorilen lezyamnoldusu edilmistir (9).

34



Calsmanin temasini ofturan MMCP acgisindan her iki grupglendirmeye
alindginda psddokist sayisi agisindan her iki grup dadredzellikteydi (Normal
gebeler: 7.46+2.31, Preeklamptik gebeler: 7.0612.08MCP preeklampsi tanisi
koyduran bir plasental lezyon gligli. Ancak, plasental lezyon olarak tabir edilen b
psoddosiktler genel olarak hipokside gorilen krdayonlar olarak tanimlandiklarindan
ve bizim calsmamizda da her iki grupta da hipoksi agisindanifdelgorilmedginden,
veriler literatlr bilgisi ile uysmaktadir. Stanek ve Weng (9)’in verilerine goérehse iki
grup arasinda preeklampsi lehine anlamli bir fakkgozlenmgtir (%7.8, %29.6;
p<0.001). Ancak bu ¢aimada preeklampsi tanisi ile ilgili herhangi biriwgoktur ve
laboratuar parametreleri dahil edilmatini Calismamiza dabhil edilen preeklampsi
olgularinin tamaminin laboratuargelendirmeleri ve klinikleri preeklampsi ile korelie
ve normal gebelerin bulundu grupla kagilastirildiginda bu dgerlendirmeler agisindan
belirgin farkliliklar mevcuttur. Ayni zamanda Stanes Weng (9) bu lezyonlarin
intrauterin hipoksi gostergesi olglunu belirtmgler, fakat bunlari da yenigan Klinik
durumu ya da laboratuar parametrelegkilendirmemsilerdir. Stanek (58)’in 2009'da
yayinladgi retrospektif analizde ise, geriir yiksek riskli gebelik popullasyonunda
laminer nekroz ile beraber MMCP’leri glerlendirmi, gruplari olgtururken normal
gebelikleri gruplara dahil etmeden sadece yuksai gebelik populasyonunda genel
olarak psodokistleri dgerlendirmitir (58). Ayrica bu ¢cadmalarin tamaminda klinik
verifikasyonu olmayan hipoksi terimini kullangtir. Bilindigi gibi tim ytksek riskli
gebeliklerde intrauterin hipoksi beklenilen bir dor degildir (63). Bu sebeple yuksek
riskli gebelik tanisi alnyiolgularda istatistiksel olarak anlamli her plaséfgzyonun

hipokside gorildgl sdylenemez.

Subkoryonik kistlerin ekstraplasental membaeda bulunmagh bilinmektedir (64).
Ancak bu durumun sadece buyuk kistikspiolar igin gecerli oldgu sdylenmgtir. Bu
psodokistler dejeneratif yapidan ziyade sekretasalter icermekte ve gortlen kistik
yapilar i¢cinde fibrinoid materyal toplanmaktadifagenal fibrinoidin de gebgin
olumsuz sonuglari ve bega iyilik hali ile ili skisiz oldusu ispatlanmytir (65).

Yuksek riskli gebelik olarak tercih gitniz preeklampsi grubunda subgrup analizleri

yapildiktan sonra risk faktorleri arasinda MMCPIisayn anlamli olarak farklilik

gosterdgi iki durumla kasilasildi. Bu durumlar yenidganlarda RDS gelimesi ve
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bebeklerin dgumdan sonra hospitalize edilip edilmedikleri iderHki durumda da
MMCP sayisi agisindan farkhliklar gozikmekteydiMKIP sayisi fazla olan
preeklamptik olgularin bebeklerinde RDS daha azilgitken, hospitalizasyon oranlari da
oldukca diguk idi. O halde; kronik surecte alan, icinde gebelik sonuclari ilegkisiz
olarak bilinen fibrinoidin biriktgi, normal gebeliklerde desié oranda gorulen ve dzellikle
RDS’e kagl koruyucu bir faktor olarak goze carpan bu lezgonaslinda tamamen
plasentanin olgun§aasina bgidir. Calsmamizda, plasentagalik ile MMCP sayisi
acisindan zayif pozitiflikte bir korelasyon gozlefrd0.253; p=0.04). Plasentanin
boyutlarinin ve girliginin gebelik yai ile korele oldgu disinuldiginde, bu zayif
pozitifligin bile MMCP’lerin daha ¢ok matur plasentalardaidébilecei kanaatine

varilabilir.

LiteratUr taranginda, preeklamptik olgularda RDS gérilme oranMMCP’lerin
ili skisi ile ilgili herhangi bir argtirmaya rastlanmadi. Bu sebeple psddokist sayisinin
anlamhlgini argtirmak icin preeklampsi olgularinin bulunglugrupta RDS olgumuna
neden olan gier risk faktorleri de tek tek analiz edildi. Bu #im&onucunda RDS’i
etkileyen pek c¢ok faktor tespit edildi (Tablo — 16akat RDS bamli degiskeninde tim
faktorler b&msiz dgisken olarak modele alinginda, toplam MMCP sayisinin RDS
Uzerinde bgimsiz bir risk faktort oldgu belirlendi (OR: 0.644, %95 CI: 0.429 — 0.967,
p=0.03). Analizi daha anlamli hale getirmek icitgskist varlgl ya da yoklgu seklinde
analize devam edilginde ise MMCP olmayan bebeklerde RDS gorilme riskd® kat
daha fazla oldgu géruldi. ROC analiz sonucuna gosik @leger olarak ‘1’ tespit edildi.
Toplam MMCP sayisi ‘1 ve daha az’ olan preeklamptgularda %83.3 oraninda RDS
beklenirken, psodokist sayisi ‘1'den fazla’ olaegklamptik olgularda RDS goérilmeme
orani %70.4 olarak tespit edildi (Tablo — $ékil — 5).

Calsmamizda, klinik bulgular ve laboratuar parametialegerlendirilerek,
intrauterin hipoksi olup olmaginin verifikasyonu sonrasi MMCP sayilari analiz
edildiginde, psoddokistlerin akut ya da kronik hipoksiystgren plasental bir lezyon
olmasindan ziyade daha ¢ok plasental matirasyostergbilecgi kanaatine varildi.
Preeklamptik olgularda MMCP’lerin gérulmesi, RDSigeni agisindan koruyucu bir

faktor olarak dginuldd.
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Literatirde koryoamniyonit ile RDS arasimdidukca fazla sayida ¢catna
bulunmaktadir. Ancak plasental morfoloji ve hipdkigzyonlar arasindaki gkiyi
belirleyen sinirli sayida ¢cama mevcuttur. Plasental membranlardaki mikroskobik
koryonik psodokistler ile ilgili herhangi bir prosktif calsma yoktur. Olgu sayisinin az
olmasi haricinde olumsuz yonu bulunmayan bytaraa, preeklamptik olgularda RDS
gorulme oranini belirleyen ilk prognostik plasemtadrfoloji argtirmasi olmasi,
mikroskobik koryonik psédokistlerin aslinda krotilpoksiyi gosteren plasental bir
lezyon olmasindan ziyade plasental matirasyoniegtiginin belirtiimesi ve psodokist
sayisi icin gik deger olwturulmasi agisindan kiymetlidir. Elbette, klinikigular ile
birlikte plasental lezyonlarin gerlendirilmesi ile ilgili gery serili prospektif olarak

duzenlenmi calsmalara ihtiyac vardir.
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Dekan Yardimcisi ve Patoloji Anabilim Dalggetim Uyesi Sayin Prof. Dr. Omer
Yerci'ye, plasenta drneklerinin alinmasinda gngecen Patoloji ve Kadin Hastaliklari
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