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Asimetrik Intrauterin Gelisme
Geriligl Nedeni Olarak Insertio
Velamentosae ve Plasental
Faktorler (Olgu Sunumu)

H. Alper TANRIVERDI, Omer KANDEMIR SSK Ankara
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OZET

Asimetrik intrauterin gelisme geriliginin birgok nedeni vardir. En énemli nedenler plasentanin yerlesim, fonksiyon ve ana-
tomik bozukluklari ve maternal sistemik hastaliklardir. Plasentanin yerlesim ve fonksiyon bozukluklari hakkinda mevcut
tani yontemleri ile bilgi alinabilmektedir. Anatomik bozukluklari prenatal tespit etmek oldukga gligtir, bu tip bozukluklar ge-
nellikle postnatal olarak taninabilmektedir. Bu ¢calismanin amaci bir olgu sebebiyle asimetrik intrauterin gelisme geriliginin
plasental faktorlerle olan iligkisini tartismak ve intrauterin gelisme geriligi tespit edilen olgularda prenatal-postnatal plasen-
tanin ayrintili tetkikinin Gnemini vurgulamaktir.

Anahtar Kelimeler: Asimetrik intrauterin gelisme gerilidi, insertio velamentosae, plasental faktérler.

SUMMARY

INSERTIO VELAMENTOSAE AND PLACENTAL FACTORS ASYMMETRIC INTRAUTERINE GROWTH
RETARDATION (CASE REPORT)

Asymmetric intrauterine growth retardation has many causes. The plasental functional and anatomical defects and ma-
ternal systemic ilnesses are the most important causes of this cilinical entitiy. Prenatally, anatomical defects of the pla-
centa can not be shown as easy as the placental implantation site and functional defects. The goal of this paper is to dis-
cuss the placental causes of asymmetric intrauterine growth retardation and to point out to the importance of the

examination prenatally and postnatally, of the placenta in patients with intrauterine growth retardation.
Key Words: Asymmetric intrauterine growth retardation, insertio velamentosae, placental factors.

GiRiS

Intrauterin gelisme geriligi (IUGR) ozellikle 3- tri-
mesterde yavaglamis fetal biiyiime ile karakterize-
dir. Gelisme geriligi olan fetuslerde perinatal mortalite
normal gelisim gosteren fetuslere gore 8-10 kat daha
fazladir ve intrapartum fetal distress, neonatal hipogli-
semi, hipotermi ve polisitemi gibi ciddi morbiditeye
%350-75 oraninda rastlanmaktadir. Bu nedenlerle gelis-
me geriligi olan gebelikler yiiksek riskli gebelikler ola-
rak kabul edilmekte, yakin antenatal takip gerektir-
mektedirler.

Plasenta embryonal ve fetal gelisim i¢in ¢ok 6nem-
li yagsamsal fonksiyonlara sahiptir. Bunlar arasinda
gazlarin transferi, ekskretuar fonksiyon, su ve pH den-
gesinin saglanmasi, katabolik ve rezorptif fonksiyon,
sentetik ve sekretuar fonksiyon, metabolk fonksiyon,
gebeligin erken donemlerinde hematopoetik fonksi-
yon, fetusa 1s1 aktarimi ve immiinolojik fonksiyon sa-
yilabilir. Bu derecede yagamsal gorevleri bulunan bir
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organin bozukluguna bagli embryonel-fetal gelisimin
bozulmasi da beklenebilecek bir durumdur.

Plasenta'daki morfolojik ve histopatolojik degisik-
liklerin 6nemi giiniimiizde halen tartigmali bir konu-
dur. IUGR'de plasental histopatolojik degisikliklerin
var oldugu bilinmektedir (1). Bununla beraber son yil-
larda bozulmus uteroplasental dolasim bozukluklari-
nin 6nemi iizerinde durulmaktadir (2).

Bu makalenin amaci asimetrik IUGR olarak karsi-
miza ¢ikmig olan, plasentanin makroskopik incelen-
mesiyle insertio velamentosae, histopatolojik inceleme
sonucunda plasental infarkt alanlan tespit edilen bir
olgu nedeniyle [IUGR'ye neden olabilen plasental fak-
torlerin tartigiimasidur.

OLGU SUNUMU

HG (20y), G:L,<P:0 7.11.1995'de 40518 protokol nu-
marasi ile eylemde term gebelik tanis1 konarak dogum
servisine yatirildi. Antenatal takibi bulunmayan hasta-
nin son adet tarihine gore 38 hafta 3 giinliik gebeligi-
nin bulundugu, adetlerinin diizenli oldugu, yapilan ilk
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muayenesinde aktif dogum eyleminde oldugu, TA:
160/100, pretibial (+1) 6deminin bulundugu, diger vital
ve sistemik bulgularinin normal oldugu tespit edildi.
Preeklampsi agisindan tetkikleri istenen hastanin
obstetrik agidan ultrasonografi, Doppler ve Non-stress
test (NST) ile degerlendirilmesine karar verildi. Yapi-
lan tetkiklerin sonucunda Hb: 12.4 g/dl, Beyaz kiire:
16800/mm?3, trombositleri 136000/mm3, idrar tetkikin-
de 0.4¢g/1 proteiniiri ve sedimentte bol eritrosit, kan bi-
yokimyasinda hipoalbiiminemi-hipoproteinemi, kara-
ciger ve bobrek fonksiyon testlerinin normal oldugu
tespit edildi. Yapilan obstetrik ultrasonografide 34 hafta
4 giinliik gebelik tespit edildi. ASI: 14mm, plasental
grade 2 olarak degerlendirildi. Fetal-plasental anomali
izlenmedi. CI %80, FL/BPD %77, FL/AC %24, HC/AC
1.11 olarak heaplandi. Yapilan umbilikal arter doppler
ultrasonografide A/B=3.91, PI=0.49, RI=0.80 olg¢iildii.
NST'de spontan deselerasyonlari bulunan hastanin
IUGR ve fetal distress tanisi ile sezaryen dogumuna
karar verildi. 1750 g, 35cm, Apgan 1. dakikada 6, 5.
dakikada 8 olan tek kiz bebek dogurtuldu. Bebegin
sistemik muayenesinde IUGR ile uyumlu bulgular ha-
ricinde anomali saptanmadi. Plasenta postpartum
makroskopik olarak gozlendiginde umbilikal kordun
56¢cm uzunlugunda, plasenta kenarindan 10 cm uzak-
likta velamentoz insersiyon halinde bulundugu, c¢ift
umbilikal arterin ve bir venin oldugu, agirhigmin 280g,
capmin 14 cm, kalinliginin 1.9 cm oldugu ve baska bir
patolojinin bulunmadigi izlendi. Plasentanin histopa-
tolojik incelemesinde maternal yiizeye yakin eski in-
farkt sahalarin bulundugu izlendi. Postpartum anneye
yapilan g6z gibi muayenesinde bilateral retinal arter
spazminin oldugu tespit edildi.

Anne ve bebegi postpartum 5. giinde saglikli bir
sekilde taburcu edildi. Olgudaki IUGR durumunun
preeklampsi ile alevlenmis uteroplasental dolagim bo-
zuklugu ve insertio velamentosae'ya bagh gelistigi dii-
stniildii.

TARTISMA

IUGR'nin klinik olarak tanimlanms iki tipi bulun-
maktadir: Erken gebelik donemlerinden itibaren etki
eden faktorlere bagli olarakfetal hiicre sayisinin etki-
lendigi simetrik IUGR yaninda genellikle ge¢ gebelik
donemlerinde etki eden faktorlere bagh fetal hiicre sa-
yisinin etkilenmeden, hiicre hacminin azaldig1 asimet-
rik [UGR olarak ayrilmaktadir.

IUGR'nin etiyolojisinde IUGR tipine gore degisen
birgok faktor bulunmaktadir: Intrauterin enfeksiyonlar,
genetik faktorler, maternal hastaliklar, malniitrisyon,
ilaglar, radyasyon, ¢cogul gebelikler, uteroplasental fak-
torler gibi. Bu faktorlerden 6zellikle plasental faktorler
ve maternal hastaliklar asimetrik [UGR nedeni olarak
kabul edilmektedir.

IUGR etiyolojisindeki faktorlerin birgogunu heniiz-
intrauterin yasam siirerken ortaya ¢ikarmak miimkiin-

diir. Prenatal tanida klinikte en fazla yardimci olan tet-
kik ultrasonografidir. Fetusun IUGR ile uyumlu bulgu-
larmin tespit edilebilmesi disinda, IUGR'ye neden ola-
bilecek birgok patoloji de ultrasonografi ile aydinlati-
labilmektedir. Plasental anomalilerin bir¢ogu, plasen-
tal kist ve tlimdrler, plasentanmin biiylikliigi, intervilloz
fibrin depolanmasi, umbilikal kordun genel anatomik
ozellikleri ve insersiyon yeri tecriibeli bir sonografist
tarafindan ayirt edilebilmektedir.

Dogumlardan sonra plasentanin rutin morfolojik
incelemesi ihmal edilmektedir (1). Bilyiik morfolojik
degisikliklerin fetusa herhangi bir etkisinin olmayabi-
lecegi gibi, cok ufak (6rnegin arterio-vendz santiar) ve
hatta mikroskopik degisiklikler fetusu 6nemli derece-
de etkileyebilmektedir. [IUGR bozulmus uteroplasental
dolasim nedeniyle olusabileceginden, IUGR'nin anla-
silmast ve altta yatan faktorlerin 6grenilebilmesi igin
plasental kiiglik.biiyiik lezyonlarin ayrintili bir sekilde
tanimlanmasi gerekmektedir. Cogu bebegin normal
bir gelisim gosterdigi gibi plasental gelisim de gogu
zaman normaldir. Her zaman plasentanin postpartum
ayrintili muayenesi endike degilse de, plasental pato-
lojilerin tespiti igin makroskopik olarak incelenmesi
yararl olacaktir.

Histopatolojik muayenenin tiim plasentalar igin
%5-10 oraninda gerektigi bildirilmistir (6). Plasentanin
makroskopik muayenesinde dikkat edilmesi gercken
noktalar sunlardir. Plasentanin bilyiikliigi, sekli, agir-
181, boyutlari, aksesuar lob varligi, intraplasenter kitle
varligi, rengi, kokusu, maternal ylizde kotiledonlarin
intakt olup olmadigi, fetal yiizde damarlarin yapisi ve
trombiis bulunup bulunmadigi, umbilikal kordun
uzunlugu, spiral yapisi, diigiimlenme veya trombiis
bulunup bulunmadigi, damarlarin yapisi, plasenta ile
iliski kurdugu nokta, plasental zarlarin 151k gecirgenli-
i, rengi, parlakligi, dayaniklihigi kayit edilmelidir.

Plasenta %90 olguda disk seklinde, oval bir yapiya
sahiptir. %10 olguda plasenta bilobata, plasenta dup-
leks, plasenta succenturiata, plasenta zonaria veya pla-
senta membrenacea tipindedir. Ortalama term bir pla-
senta 22 cm ¢apinda, 2.5 cm kalinliginda ve 470,500g
agirligindadir. Rengi maternal ylizde koyu mor, fetal
ylizde zarlarin parlakligi altinda daha a¢ik mordur.
Term plasentalarda kalsifikasyonlar nedeniyle bazen
adaciklar halinde sari-gri bolgeler goriilebilir. Umbili-
kal kord ortalama 60-70 cm uzunlugunda, spiral tar-
zindadir. I¢inde iki arter ve bir adet ven bulunmakta-
dir. Plasental zarlar parlak ve 151k gegirgenligi olan ya-
pilardir, traksiyona karsi oldukea iyi bir direngleri var-
dir. Prematiir dogum, ¢ogul gebelik, preeklampsi, lu-
pus antikoagiilan pozitifligi, diabetes mellitus, mater-
nal atesli hastalik ve IUGR durumunda rutin olarak
plasentanin histopatolojik incelemesi dnerilmektedir.

IUGR'ye neden olabilecek plasental histopatolojik
ve elektronmikroskopik lezyonlar su sekilde sayilmak-
tadur:
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1) ISKEMI: Artmus sinsisyal baglant: ve fokal villoz
6demin bulundugu kii¢iik, yogun villilerin varlig: ile
taninmaktadir. Genel olarak hipoksinin belirtisidir.

2) ISKEMIK VIIIITIS: Fokal sinsisyal nekroz ve
perivilloz fibrin depolanmalari bulunur, alan polimor-
foniikleer hiicrelerle infiltre goriinimdedir. Mikroin-
farksiyon olarak kabul edilmektedir. Iskemiden sonra
ki safha olarak tariflenmektedir.

3) INFARKT (Nekroz): Villiislerin genis nekrozu
s0z konusudur. IUGR olgularinda patolojik olarak
rastlanabilecek en sik lezyondur. Plasentanin tiim ka
linlig1 boyunca olabilecegi gibi siklikla plasental taba
na yerlesim gostermektedir. Infarkt plasental merkez
de yerlesmis veya gebeligin erken donemlerinde tes
pit ediliyor ise gestasyonel hipertansiyon (PIH) ve lu
pus antikoagiilan-antikardiolipin antikor pozitifligi ¢ok
muhtemeldir. Her iki durum da IUGR yaratabilen se
bepler arasinda sayilmaktadir.

Plasental infarktlarin PIH, lupus antikoagiilan-anti-
kardiolipin antikorlari, diisiik Apgar skorlar1 ve diigiik
dogum agirlig ile iliskisi vardir (7). Diisiik dogum agir-
l1g1 vakalarinda desidual kan damarlarinin tikanmasiy-
la kotiledon nekrozuna bagli oldugu bulunmustur (3).

4) MASSIF INTERVILLOZ FiBRIN DEPOLANMA
SI: Sitotrofoblastik hiicrelerde belirginlesme, canli vil
lilerin etrafinda fibrin birikimi ile karakterizedir. Bu
durum uteroplasental dolagimda intravaskiiler koagii-
lasyon ve tromboza bagli olarak gelismektedir. Azal
mis uteroplasental perfiizyon ve anormal trombosit
fonksiyonlar1 da izlenebilmektedir (4). IUGR'ye yol
acabildigi ve rekiirrent IUGR olgularinda &zellikle
arastirilmasi gerektigi bilinmektedir.

5) VASKULER TROMBOZ: Endoteliyal duvara
trombusiin yapigmasi ile kan akimi bozulmaktadir. Es
ki trombozlarda revaskiilarizasyon miimkiin olabil
mektedir. Uteroplasental dolasimda yaptig1 degisiklik
ler vasitasi ile [UGR'ye neden olabilmektedir.

6) HEMORAJIK ENDOVASKUIITIS: Etiyolojik ve
patolojik olarak Hemolitik-iiremik sendromdaki (HUS)
glomerulopatiye benzemektedir. Proliferatif, inflama-
tuar vaskiilitis bulunmamaktadir. Endotelyal dejene
rasyon, tromboz ve eritrositer diapedez goriilebilmek
tedir. PIH, mekonyumlu amnion sivisi, postmatiirite,
6lii dogum ve IUGR ile iliskisinin bulundugu s6ylen
mektedir (5).

7) MATERNAL TABAN NEKROZU (Maternal flo
or infarction): Klinikte [UGR nedeni olabilen, pla
sental maternal ylizde nekrozla seyreden bir durum
dur. Infarksiyondan nekroz sahasiin daha yiizeyel ol
masi ile ayrilmaktadir. Bazen ag seklinde fibrin depo-

lanmas ile birlikte gozlenebilmektedir ("Gitterinfarkt"
veya "Netzinfarkt") (6). IUGR haricinde 6li dogum ile
iligkisi vardir, massif intervilloz fibrin birikiminin dncii
lezyonu olarak kabul edilmektedir.

8) TERMINAL VIiLLUS EKSIKLIiGi: Villoz agacin
periferal kisimlari ¢iplak matiir intermediate villilerden
olusmustur. Terminal villi gelisimi bilinmeyen sebep
lerden dolay1 gelismemistir. Postmatiirite ve IUGR'ye
neden olabilecegi tespit edilmistir. Buradaki iki klinik
tablo da azalmis villoz alan ve artmis maternofetal di-
flizyon aralig1 nedeniyle ortaya ¢ikmaktadir (6).

9) ETIYOLOJiSi BILINMEYEN VILLITiS: Mikros
kopik olarak Villitis gézlenmekte ancak iskemik degi
siklikler bulunmamaktadir. Uteroplasental dolagimda
degisiklikler yapabileceginden IUGR nedeni olabil
mektedir.

Insertio velamentosae gebeliklerin %0.5-1'inde
rastlanan bir durumdur. Gercek insidansi hakkinda
kesin bir bilgi vermek zordur ¢iinkii giiniimiize kadar
yayinlanan bir¢ok seride gdzlemcilerin marjinal, ek-
sentrik ve velamentoz insersiyon hakkindaki yorumlari
farkli olmustur. Normalde umbilikal kord plasentanin
govdesinde santrik-eksentrik yerlesmektedir. Insertio
velamentosae'da ise umbilikal kord plasenta
govdesinden uzakta, plasenta zarlar iizerinde konus-
lanmistir. Bu anormal yerlesim nedeniyle umbilikal
damarlarda daha fazla basing olugsmakta ve damarlarin
kan akimina direnci artmakta ve uteroplasental dola-
sim bundan olumsuz etkilenmektedir. Insertio vela-
mentosae'nin fetal ve plasental agirlik tizerine olum-
suz bir etkisinin oldugu bilinmektedir (7).

Insertio velamentosae tek basina ortaya ¢ikabilece-
§i gibi umbilikal damarlarin anomalileriyle de olduk¢a
sik olarak beraber goriilebilmekte, bu durumda fetal
sonuglar daha da olumsuz olmaktadir. Tek uterin arter
(Single uterine artery-SUA) ile beraberligi degisik kay-
naklara gore %2.7-11 arasinda degismektedir. Insertio
velamentosae varliginda arter trombozu ve vendz he-
morajiler (vasa previa) dnemli komplikasyonlardir. Ar-
ter trombozu sonucu 6nemli neonatal trombositopeni-
ler ve fetal o6liim gelisebilmektedir. Vasa previa nede-
niyle kanama sonucu fetal 6liim insertio velamentosae
olgularinin %2'sinde ortaya ¢ikmaktadir. Vasa previa
rliptirii ise genellikle iatrojenik olarak amnion kesesi-
nin aktif travay sirasinda agilmast sonucu gelismekte-
dir.

Sonug olarak IUGR'nin etiyolojisinde birgok faktdr
bulunmakla beraber bunlar arasinda plasental faktor-
ler 6nemli bir yer tutmaktadir. Plasental faktorlerin bir-
cogu prenatal olarak tecriibeli bir sonografist tarafin-
dan taninabilmektedir. [IUGR ve diger riskli gebelik
durumlarinda plasenta prenatal-postnatal ayrintili se-
kilde incelenmelidir.
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