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PREEKLAMPTIK VE NORMAL GEBELERDE PLASENTANIN ISIK
VE ELEKTRON MIKROSKOBU ILE INCELENMESI

Sadiye EREN !, Umur KUYUMCUOGLU 2, Hiilya AYDOGMUS 3, irem OKAY 5,
Akif ALKAN ! Karsel ERTEKIN 4

Giiniimiizde hala obstetrikte biiyiik bir sorun olmaya devam eden preeklampsinin etyopatogenezini aragtirmak
amaciyla Zeynep Kamil Kadin ve Cocuk Hastaliklart Egitim ve Aragtirma Hastanesi'nde yaptifimz bu
¢aligmada 25'i preeklamptik, 5'i kontrol grubu olmak iizere 30 olgunun plasentalari 151k ve elektron
mikroskobuyla incelendi. Preeklamptik olgu plasentalarinda literatiir ile uyumlu histopatolojik ve ultrastriiktiirel

farkliliklar saptand..

Anahtar kelimeler: Plasenta, Preeklampsi, Isik Mikroskobu, Elektron Mikroskobu

LIGHT AND ELECTRON MICROSCOPIC INVESTIGATION OF PREECLAMPTIC AND
NORMAL PLACENTAS

In our study which we conducted in the Zeynep Kamil Women and Children Diseases Education
and Research Hospital, in order to analyze the etiopatogenesis of preeclampsia which is a huge
and continuous problem in obstetrics to this day, placentas of 30 adults, 25 with preeclampsia and
5 as a control group were observed under light and electron microscopes. In the placentas from
the precklamcia patients , histopathologic and ultrastructural differences were observed and were

in accordance with the literature.
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Hipertansif hastaliklar, gebelerde en sik goriilen
komplikasyonlar olup, maternal ve perinatal
morbiditeyi ve mortaliteyi anlamli olarak arttinir. 24
tincii gebelik haftasindan sonra gériilme oran1 %6-
8 dir 1.23. Etiyolojisi giiniimiizde de kesin olarak
bilinmemekle birlikte fetomaternal immiinolojik
cevaptaki bozukluga bagli olarak normal plasentasyon
igin gerekli trofoblastik invazyonun olusmamasi veya
yetersiz olmasi sonucu ortaya ¢ikan faktorlerin, utero-
plasental ve sistemik dolagimda endotel hasarina
neden olmalar1 sonucu gelistigi fikri agirhk
kazanmustir!.34.56, Sistemik bir hastalik olup, sistemik
vasospazm ve birgok organda vaskiiler lezyonlar ile
seyreder. Artmi§ trombosit aktivasyonu,
trombositlerde yikim ve mikrovaskiiler yapilarda
koagulasyon goriiliir®4-:6. Biitiin bunlar uteroplasental
sirkiilasyonda 6nemli morfolojik ve biyokimyasal
degisikliklere sebep olmaktadir. Birgok arastirmaci
preeklampsi ile komplike olmus gebelik
plasentalarinda genis ve ciddi infarktlar oldugunda
birlesmektedir. infarkt alanlar1 preeklampsinin agirhig:
ile iligkilidir, ancak bu spesifik bir bulgu degildir.
Retroplasental hematom diger bir sik rastlanan
patolojidir. Plasentalar genellikle diistik agirhiktadir.
Mikroskopik bulgular ise erken dénemde arterosis,
ge¢ donemde ise spiral arteriollerde erken dénem
degisiklikleri fibrinoid nekroz ve liimende tromboza
bagli obstriiksiyon olarak tanimlanmistir. Bu durum
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plasental infarktlarin 6nde gelen sebebi olarak
gosterilmistir®7. Infarktlar genellikle plasentanin
kenarlarinda goriiliir ve gebelik ilerledik¢e bu kenarlar
atrofiye ugrar 7.8,

Bu ¢aligmada etiyopatogenezi arastirmak amaciyla
preeklamptik ve normal gebelerden dogum sonrasi
alinan plasenta 6rneklerindeki ultrastriiktiirel yapilar,
15tk ve elektron mikroskobik olarak incelemek ve
farkliliklari saptamak amaglandi.

GEREC VE YONTEM

(Calisma kapsaminda, Zeynep Kamil Kadin ve Cocuk
Hastahklarn Egitim ve Arastirma Hastanesi'nde dogum
yapmis 25 agir preeklamptik ve 5 normal gebenin
plasentalan degerlendirildi. Plasental doku 6rnekleri,
dogumu hemen takiben, fetal yiiziin kordon insersiyon
alaninin 2 cm proksimalinden alindi. Her olguda, 1-
5 mm arasinda degisen biiyiikliiklerde 5 adet doku
ornegi alindi. Orneklerden ikisi 15tk mikroskobuyla
incelenmek tizere %2 lik formalinde fikse edildi.
Daha sonra %10 luk formaldehit soliisyonunda 2 saat
bekletildikten sonra doku, tulip cihazinda degisik
alkol derecelerinde dehidrate edildi. Parafin blok
hazirlandi. Reichert kizaklh mikrotomda Smikron
kalinhiginda kesilip Hematoksilen + Eosin ile boyandi,
Nicon optifot 151k mikroskobu ile degerlendirildi.
Diger ii¢ 6rnek ise elektron mikroskobu ile incelenmek
lizere, +4° derecede ve 2 saat siireyle %2.5 lik
gluteraldehit soliisyonunda bekletilerek fikse edildi.
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Elektron mikroskobik incelemeleri Marmara
Universitesi Tip Fakiiltesi Histoloji Kiirsiisiinde
yapilan olgularda daha sonra %] lik fosfat osmium
tetroksit ile, oda sicakliginda 1 saat bekletildikten
sonra %30°dan %100’e ¢ikan alkol serilerinde
dehidrate edildi. Epon 812 ye gémiilen doku 6rnekleri,
tuluen ile temizlendi. Her olgu i¢in 2 ser blok
randomize segilerek, Siipernova ultramikrotomda
kesildi, elde edilen kesitler Uranil Asetat-Kursun
Sitrat ile boyandi. Preparatlar, Jeol 1200 EX 11
Transmission elektron mikroskobu ile incelendi.

BULGULAR

Calisma kapsamina alinan olgular arasinda
sosyoekonomik diizey, yas parite ve gebelik haftasi
y6niinden anlamli fark yoktu.

Miyadinda dogum yapmig normotensif gebelerden
alinan plasentalarin tiimiinde fibrin depolanmasi
saptand1. Bu grupdaki perivilloz fibrin birikimi fokal
tipte olup, %30 dan daha az bir alanda gériildii.
Preeklamptik gebelerin plasentalarimin hepsinde fibrin
depolanmasi vard: ve 15 vakada fokal tipte, 10 vakada
ise masif tipte idi.

Precklamptik hasta grubunda, 13 plasentada yaygin
taze ve eski infarkt bulgulan saptandi. Bu alanlarda
villuslarda parsiyel veya total tromboz ve villiis
kapillerlerinde konjesyon izlendi. Kontrol grubunda
ise bu bulguya rastlanmadi.

Preeklamptik hasta plasentalarimin hepsinde sinsisyal
proliferasyon artmis olarak izlendi. Sinsisyal
proliferasyon agisindan infarkt alanlar ve diger alanlar
arasinda anlamli fark bulunmadi. 7 vakada sinsisyal
proliferasyon belirgin artis gostermekte idi ancak
kantitatif degerlendirme yapilamadi.

Preeklamptik hasta grubunda 5 plasentada
retroplasenter hematom alam izlendi. Bu alanlar
infarksiyon veya desidual nekroz ile birlikte idi.
Kontrol grubunda bu bulguya rastlanmadi. Higbir
olguda ablatio plasentaya rastlanmadi. Preeklamptik
olgu grubunda 1 (%4) olguda korioamnionit saptandi.
Ultrastriiktiirel incelemede kapiller yapilarda belirgin
vazokonstriiksiyon saptandi. Perikapiller alanlarda
ddem kapiller fonksiyonu etkileyecek oranda belirgin
idi. Endotel hiicrelerinde hipoksi ile birlikte oldugu
diisiiniilen morfolojik degisiklikler izlendi.
Mitokondriumlarda dejenerasyon, endoplazmik
retikulumlarda dejenerasyon, nukleuslarda piknotik
bozukluklar ve kromatin yapisinda arti§ izlendi. Hiicre
morfolojilerinde tarif edilen bozulma ile birlikte,
dizilmelerinde de diizensizlikler izlendi.

TARTISMA

Hipertansiyon ile komplike olmus gebelikler, klinikte
artmug fetal ve maternal mortalite ve morbidite riski
ile karsimiza ¢ikmaktadirlar. Bu alanda pek ¢ok
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¢aligma yapilmasina karsin preeklampsi etiyolojisi
hala tam olarak belirlenememistir. Preeklamptik
gebelerde plasentada meydana gelen sinsisyal
proliferasyonda artig, infarksiyon ve nekroz, cesitli
yazarlar tarafindan bildirilmigtir 43.7.2.10, Perivilloz
alanlarda fibrin depolanmasi, miyadinda normal gebe
plasentalarinda gériilebilir. Lokalize formlar santralde
ve korionik plak ile bazal membran arasi bélgede
yerlesir. Klinik 6nemi yoktur. Masif fibrin
depolanmasi ise (alanin %30 undan fazla), villuslan
etkiler, intervill6z bosluklari doldurur, hatta
makroskopik goriilebilen plaklar olusturabilir. Nelson
ve arkadaglari yaptiklari bir ¢alismada masif fibrin
birikimini %30 oraninda bulmus ve bunun fetal
prognozu olumsuz etkiledigini, toplam alanin %20
sinden azinda goriilen fibrin depolanmasinin ise
klinikte anlamsiz oldugunu bildirmistir!!. Bizim
¢alismamizda normotensif ve preeklamptik tiim
olgularda fibrin depolanmas: izlendi. Normotensif
gebelerin plasentalarindaki perivilléz fibrin
depolanmalari fokal tipte olup, %30 dan daha az bir
alanda goriildii. Preeklamptik olgularin 15 inde fokal
tipte, 10 unda masif formda (%30-50) idi. Fibrin
depolanmalari, literatiirde oldugu gibi 6zellikle
sirkiilasyonun yavas oldugu alanlardaydi.
Alvarez ve arkadaslar 300 preeklamptik, 377 gesitli
obstetrik patolojili ve 100 normal gebeden alinan
plasentalarda sinsitial proliferasyon oranini
inceledikleri bir ¢alismada, preeklamptik gebelerde
bu orani eritroblastozisli, sifilisli, diabetli hastalardan
daha fazla bulmuslar, toksemi derecesi ile sinsisyal
proliferasyon arasinda lineer bir iliski
saptamamislardir 3. Alvarez ve arkadaslarinin baska
bir ¢aligmasinda ise, agir preeklamptik hastalardaki
sinsitial proliferasyon oraninin (%19.2), hafif
preeklamptik hastalardakinden (%13.1) daha fazla
oldugunu bildirmiglerdir 2. Bizim ¢alismamizda ise
preeklamptik hasta grubunun hepsinde sinsisial
proliferasyon artmus olarak izlendi. Bu etkilenme,
7(%28) olguda belirgin 6l¢iide dikkat ¢ekici idi.
Sinsisial proliferasyon agisindan infarkt alanlari ve
diger alanlar karsilastirildiinda anlamli fark
bulunmadi. Bu bulgular, literatiir ile uyumlu bulundu.
Sibai ve arkadaglari, 265 ablatio plasenta olgusunu
inceledikleri bir ¢aligmada; normal gebelerde %1.17,
preeklampside %2-3, kronik hipertansiyonda %10,
eklampside ise %23.6 ablatio plasenta orani
vermiglerdir 3. Caligmamizda preeklamptik grupta
5(%20) olguda retroplasenter hematom alan izledik.
Bu alanlar infarksiyon veya desidual nekroz ile birlikte
idi. Kontrol grubunda ise bu bulguya rastlanmadi.
Preeklamptik hastalardan alinan plasentalarda infarkt,
literatiirde %12-15 oranlarinda bildirilmistir.
Parenkimin %10 undan daha az alanin etkilenmesi
klinikte anlamsizdir. %10 dan fazla parenkim
etkilenmesi ise intrauterin gelisme geriligi ve fetal
mortalitede arts ile birlikte seyreder !4, McDermott
ve arkadaglan 50 plasentada yaptiklari bir ¢alismada,
plasental infarktlarin fetal kan akiminda bozukluk
ile iliskili oldugunu, fetal kan akimindaki azalmanin
nedeninin ise maternal damarlarda saptanan tromboz
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olabilecegini bildirmislerdir 5. Caligmamizda
preeklamptik grupta 13(%52) vakada, kontrol
grubunda ise 1(%20) vakada yaygin taze ve eski
infarktlar izlendi. Bu alanlarda villuslarda parsiyel
veya total tromboz ve villus kapillerlerinde konjesyon
izlendi. Kontrol grubunda ise bu bulguya rastlanmadi.
Bu bulgular McDermott ve arkadaslarinin galigmasi
ile uyumlu bulundu. Preeklamptik bir olguda rastlanan
korioamnionit anlamsiz olup koinsidental olarak
bulundugu diisiiniilmektedir.

Anderson ve arkadaslari, toksemik plasentalar:
elektron mikroskobuyla inceledikleri bir ¢alismada
Langhans tabakasinda sitotrofoblastik hiicrelerin
sayisinda belirgin artig, villuslarin subtrofoblastik
bazal membraninin kalinlasmasi (6zellikle fibrin
depozisyon bolgelerinde), sinsitium yiizeyi lizerinde
biilléz mikrovilluslarin sayisinda artig saptamuslardir!3.
Berkowitz ve arkadaslar1 da benzer bir ¢alismada
6zellikle mitokondriumlarda endotel hasari, diffiiz
organel sismesi, endotel hiicrelerinde kabalagma ve
fibrin depozisyonu saptamislardir !¢, Calisma
grubumuzdaki plasentalarin elektron mikroskobuyla
incelenmesinde de literatiire benzer sekilde endotel
hiicrelerinde hipoksi ile birlikte oldugu diisiiniilen
morfolojik degisiklikler izlendi. Mitokondriumlarda
dejenerasyon, endoplazmik retikulumlarda
dejenerasyon, nukleuslarda piknotik bozukluklar ve
kromozom yapisinda artis izlendi. Kapiller yapilarda
belirgin vazokonstriiksiyon vardi. Perikapiller
alanlarda 6dem, kapiller fonksiyonunu etkileyecek
oranda belirgin idi. Hiicre dizilmelerinde de
diizensizlikler izlendi.

Sonug olarak ¢aliymamizda preeklampsi patogenezini
agiklamaya yardimci olabilecek literatiir ile uyumlu
histopatolojik bulgular saptanmig olmakla birlikte,
bunun gerc¢ek patolojinin ne kadari oldugu ve ne
oranda etkiledigi kesin olarak bilinmemektedir.
Etyopatogenezin daha iyi anlasilabilmesi i¢in daha
genis serili galigmalarin yapilmasinin yararh olacagi
kanaatindeyiz.
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