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Plasental mezenkimal displazi nadir gériilen bir plasenta anomalisidir. Plasenta normalden biiytik olup kistik villuslar
ve genislemis kalin duvarll damarlar mevcuttur. Bu anomalinin 6nemi klinik ve patolojik olarak parsiyel mol
hidatiforma benzemesi ve genellikle Beckwith- Wiedemann sendromu ile birliktelik géstermesidir. Dogum 6ncesi
rutin takiplerinde parsiyel mol hidatiform tanist alan plasental mezenkimal displazi olgusu, plasenta disinda anomalisi
olmayan 20. vaka olmasi ve nadir gériilmesi nedeniyle sunulmustur.

Anahtar Kelimeler: Plasental mezenkimal displazi, Parsiyel hidatiform mol

Placental Mesenchymal Dysplasia Clinically Diagnosed As Partial Hydatidiform Mole: Case Report
Placental mesenchymal dysplasia is a rare placental abnormality. Placenta is found to be enlarged with cystic villi and
dilated thick vascular structures. Importance of this abnormality is the clinical and morphological similatity to the

partial hydatidiform mole and presentation with Beckwith- Wiedemann syndrome. Our case was diagnosed as
partial hydatidiform mole in her rutin pregnancy controls. This is the 20. case in literature that had not any extra-

placental abnormality.

Key Words: Placental mesenchymal dysplasia, Partial hydatidiform mole

Plasental mezenkimal displazi (PMD) etiolojisi ve
patogenezi tam olarak bilinmeyen, nadir gorilen
ancak gorilme sikligi giderek artan damarsal bir
malformasyondur. Sikligi bir ¢alismada % 0,02  bir
basgka calismada ise % 0,2 olarak bildirilmistir. > 2 Bu

gline kadar bildirilen 73 olgunun =17 % 69 u kizdir.!-
14

Dogum o6ncesi  yapilan ultrasonografide (USG)
plasentada molar degisiklikler saptanir ve siklikla
parsiyel mol hidatiform (PMH) tanist alirlar. 24691215
17 Makroskopik degerlendirmede plasenta normalden
buytktir. Fetal ylzdeki koryonik damarlar kalin
duvarlt ve dilate olup villuslarda kistik degisiklikler
mevcuttur.>-1214-17 Mikroskobik olarak santral sistern
formasyonu ve gevsek bag dokusu iceren belirgin
hidropik villuslarla karakterizedir. Bu 6zelligi ile PMH
a benzemekle birlikte trofoblast proliferasyonu ve
stromal trofoblast inkluzyon goriilmemektedir.?--13-
1517 PMH dan farkli olarak yasamla bagdastgi icin
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prenatal USG de plasental blebler gorildiginde
PMD de g6z 6niinde bulundurulmalidir.241517

OLGU

Gravidasi 2, paritesi 1 olan ve saglikli bir erkek cocuga
sahip 25 yasindaki multipar kadinin gebeliginin 17.
haftasinda 8 human koryonik gonadotropin (BhCG):
409.968 mIU/ml (17,79 MoM), serum Alfa
fetoprotein  (AFP): 90 IU/ml (2,38 MoM ) ve
unkonjuge 6striol (UE3) seviyesi 2ng/ml (0,87 MoM)
olarak tesbit edildi. Takip eden 18 ve 19. haftalarda
BhCG ve AFP degerlerinin yiksekliginin devam
etmesi tzerine PMH 6n tanist ile yapilan
ultrasonografik incelemede plasentanin kalinliginmn
arttig1, normalden biytk oldugu ve ¢ok sayida kiiciik
kistik olusumlar icerdigi gozlendi (Resim 1). Amnion
sivistndan  yapilan interfaz  FISH analizi sonucu
fetusun 13,1821 ve X kromozomlari normal olarak
degerlendirildi. Uzun sireli hicre kiltiira yontemiyle
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mikroskobik degerlendirmede ise kromozomlarinda
sayisal ve yapisal anomali gézlenmedi. Karyotipleme
sonucu 46 XX idi. Gebeligin31. haftasinda kanama
baslamasi Uzerine makat presentasyon ve intrauterin
gelisme geriligi nedeniyle sezaryen ile 1400 gr
agithiginda , 43 cm  uzunlugunda kiz  bebek
dogurtuldu. Apgar skoru 1. ve 5. dakikada 9 -9 du.
Persentelleri 2 SD den kiigiiktid ancak herhangi bir
anomali saptanmadi.

Makroskopik olarak plasenta normalden biyik olup
zarlani ile birlikte 410 gr agirliginda ve 19x13x4 cm
olgilerindeydi. Uzerinde santral yerlesimli 22 cm
uzunlugunda 1,2 cm ¢apinda 3 damarli gbbek
kordonu bulunan plasentanin kesiti yogun kanamali
ve yer yer nekrotik olarak izlendi. Koryonik damarlar
genis olup caplari 0,5-0,9 cm arasinda idi.

Mikroskobik olarak yiizeyel koryonik damarlarda
belirgin dilatasyon (Resim 2), koryonik plate altinda
bir bolgede dilate hidropik villuslar, bu villuslardan
bazilarinda miksoid stroma (Resim 3), bazilarinda ise
kalin duvarli damarlar izlendi. Sistern benzeri alanlar,
trofoblastik proliferasyon ve stromada trofoblast
inklizyonu gorilmedi.

Makroskopik, mikroskopik ve klinik bulgular birlikte
degerlendirildiginde olgu plasentanin  mesenkimal
displazisi olarak degerlendirildi. Bebek halen sag ve
saglikli olup 3 yagindadir.

Resim 1. 23. GH da USG de kalin buytk ve
multikistik gérunimde plasenta

Resim 2. Dilate ve kalin duvarli koryonik damarlar
(H&E x100)
: L




TARTISMA

PMD, plasentomegali, fetal yizde ¢ok sayida kalin
duvarh dilate damarlar, villuslarda kistik degisikliklerle
karakterize, nadir gorilen ve PMH ile karisan vaskuler
bir anomalidir. Ik olgu 1986 yilinda Takayama
tarafindan bildirilmistir.!® Yayinlarda bu duruma isaret
eden “plasental stem villuslarinin yogun hidropsunu
iceren plasentomegali, pseudoparsiel mol, stem
villuslarinin angiomatoz malformasyonlu
pseudoparsiyel molu” gibi pek ¢ok terminoloji
kullanilmistir. 281011 1991 de Mosocco nadir gorilen
bu durum i¢in mezenkimal displazi terimini
Onermistir.”

PMH, ovumun iki spermle déllenmesi ile gelisen ve
triploid karyotip ile sonuglanan, BhCG de belirgin
yukseklikle karakterize bir gestasyonel trofoblast
hastaligidir. Tipik olarak pek cok anomali mevcuttur.
Genellikle ilk trimestirda, nadiren ikinci trimestirda
spontan dustk ile sonlanir.!® Oysa PMD de, fetusda
genellikle anomali yoktur, gebelik siklikla Gg¢tnci
trimestira ulagir ve yasamla bagdasmaktadir.?36,7.9,10-15
PMD de dogum 27. gebelik haftast (GH) ile term
arasinda degismekte olup olgumuzda dogum 31. GH
da gergeklesmistir. 2379-10-12,15

PMD, ultrasonografik ve makroskopik olarak PMH a
benzese de serum BhCG seviyesi siklikla normal ya da
nadiren hafifce yiksektir.2%1L1417 AFP seviyesi ise
genellikle ytiksek olarak bulunmaktadir.?8911,1317
Mevcut olguda da AFP seviyesi yiksekti. Ancak
literatiir verilerinden farklt olarak BhCG seviyesi ¢ok
yuksek bulundu. Bu durum 31.GH ulasmis fetiisiin
diploid olmasmna ve herhangi bir anomalisi
olmamasina ragmen klinik olarak olduk¢a kafa
karstirict olmus ve dogum 6ncesi USG takiplerinde
plasentanin normalden buylk ve kalin olmast ayrica
kistik degisiklikler saptanmast nedeniyle PMH tanist
almasina neden olmustur.247.%15

Dogum sonrast plasentanin  makroskopik  ve
mikroskopik incelemesi PMD ve PMH ayirimi igin
dikkatli yapilmalidir. Makroskopik olarak plasenta bir
olgu disinda !7 genellikle normalden buyik olup
kalinligr  artmustir  ve  hidropik  degisiklikler
gostermektedir. Normal ve patolojik alanlar bir
aradadir. Fetal yiizde yogunlasan ancak parankime de
uzanim gosterebilen ¢ok sayida kalin duvarl ve dilate
koryonik damatlar ile ¢aplari 0,5cm ile 2,5cm arasinda
degisen kistik  villuslar mevcuttur. 210141517
Olgumuzun plasentast da normalden buyiiktd,>>!517
kesiti yogun kanamali ve yer vyer nekrotik
gorinimdeydi>®!> Ayrica makroskopik incelemede

caplart 0.5-0.9 cm arasinda degisen kistik olusumlar ve
genis damarlar izlendi. 3% 67.9-12,14-17

PMD, mikroskobik olarak miksomatoz 6zellikte
gevsek bag dokusuna sahip, bazilarinda santral sistern
formasyonu iceren belirgin hidropik stem villuslarla
karakterizedir. Bu villuslarin  etrafinda  normal
gorinimde villuslar da mevcuttur.-61517 PMD de
hidropik degisiklikler ve sistern formasyonu 6zellikle
stem villuslarda izlenitken PMH da terminal villuslar
ctkilenmektedir.>67-?  Bazt  olgularda  olgumuzda
oldugu gibi stem villislerde sistern formasyonu
gorilmedigi bildirilmigtir.%!512 PMD de PMH dan
farkli olarak trofoblast proliferasyonu ve stromal
trofoblast  inkluzyonu  izlenmemektedir.>79-121517
Koryonik plate altinda koryonik damarlar belirgin
olarak dilatedir ve damar duvarlart fibromuskuler
hipertrofi nedeniyle kalindir.>>!7  Olgumuz bu
literattir bilgileri ile uyumludur. Bazi olgularda bu
damarlarda trombusler bildirilmistir.2>71%16  Ayrica
PMD de koryoanjiomatoid degisiklikler
gorilebilmektedir.2>6811L1216 Ancak mevcut olgunun
plasentasindan  yapilan ¢ok sayida Orneklemede
koranjiom ve trombusler izlenmemistir. Yayinlarda 3
olguda olgumuzda oldugu gibi plasentada infarktiis
goruldigt bildirilmistir.>615

Dogum 6ncesi bu iki durumu birbirinden ayirmak
amactyla  yapilacak en Onemli arastrma fetal
karyotipleme yapilmasidir. Cunki PMH genellikle
triploid iken yayinlanan 3 olgu disinda (2,17) PMD
vakalarinin  timid  diploid olup normal karyotipe
sahiptir  ve %69 u 46 XX dir.!I"15 Andploidisi olan
PMD olgularindan birinde trizomi 13 (47 XX)
saptanmis olup  1ve 13. kromozomlar arasinda
translokasyon mevcuttur.!” Diger olgu 47XXY olan
Klinefelter sendromlu bir erkek (17) ve 3. olgu ise
triploid (69XXX) kizdir.? Olgumuz literatiirdeki
bilgilere uygun olarak diploid olup 46 XX fenotipine
sahiptir.

PMD ile Beckwith- Wiedemann sendromu (BWS)
arasindaki birliktelik 1986 da Takayama tarafindan 1
olguda, 1991 de Iage tarafindan 4 olguda
tanimlamistir.316 Olgularin yaklagik 1/4"tinde BWS ile
birlikte gorilmektedir.!,>6-81¢  Yayinlarda PMD ile
iliskili, fenotipik olarak normal bebeklerde intrauterin
gelisme geriligi (IUGG), anemi, trombositopeni,
prematurite,!-+610,12,14,16 intrauterin olum
AUO),1251417 ve &li dogum 210 gibi pek ¢ok
komplikasyondan  bahsedilmektedir. IUGG  bir
calismada %50 olarak bildirilmistir.'* IUGG nin
maternal intervilléz alanda kan akiminin  yon
degistirmesi nedeniyle olabilecegi ileri
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stiriilmektedir.|12  TUGG  ve IUO, biiyiik
korangiomlar, maternal ve fetal damarlarda tromboz,
maternal yiizeydeki infarktiisler, infeksiyonlar ve
umblikal kord anomalileri gibi plasental anomaliler
sonucu anne ile bebek arasinda gaz aligverisini
saglayan normal villuslarin yetersiz sayida olmasina
bagli kronik hipoksi ile iliskilendirilmektedir.!* Fetiis
agithgr en dastk 820 gr ® en fazla 3650 gr 15 olarak
bildirilmis olup olgumuz 1400 gr dir. Olgumuz IUGG
ve plasenta disinda yapisal hicbir anomalisi olmayan
ve halen saglkli olarak yasayan literatirdeki 20.
vakadir.23.6.7.9-15

PMD, dogum o6ncesi rutin takiplerde USG nin
kullanimztyla gériilme sikligt giderek artan ve PMH ile
karisan bir plasental anomalidir. Dogum 6ncesi USG
de molar degisiklikler gésteren plasenta varliginda ve
BhCG ile AFP degetleri yiiksek tespit edildiginde ilk
planda akla PMH gelse de PMD olasiligi g6z 6niinde
bulundurulmali ve plasentanin mutlaka patolojik
incelemesi yapilmalidir. Olgular vaskiler timoér gibi
ek anomaliler acisindan cocukluk c¢aglarinda takip
edilmelidir.
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