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ÖZET 

Gestasyonel diyabet, preeklampsi, HELLP sendromu ve normal gebelerde göbek 

kordonu histopatolojik değişiklikleri. 

Giriş ve amaç: Preeklampsi, HELLP sendromu ve gestasyonel diyabet gebelikte oldukça sık 

görülen komplikasyonlardır. Bu çalışmada; preeklampsi, HELLP sendromu ve gestasyonel 

diyabet ile normal gebelerin göbek kordonunda endotel farklılıkları, damar duvar yapıları, 

mast hücre yoğunluklarının karşılaştırılarak herhangi bir farklılığın olup olmadığını 

morfometrik ölçümler yaparak, bazal laminanın yapısı ve kalınlığının karşılaştırılması 

amaçlanmıştır.  

Materyal ve metod: Çalışmada normal gebeler, preeklampsi, gestasyonel diyabet ve HELLP 

sendromu tanısı konulan gebelerin postpartum göbek kordonlarından örnekleme alındı. 

Çalışma 4 grupun her birinden 15 tane göbek kordonu alınıp, toplam 60 olgu olarak 

gerçekleştirildi. Doğum sırasında alınan göbek kordonu örnekleri %10 luk nötral formalinde 

fikse edilerek rutin doku takibine alındı. Parafin bloklardan elde edilen seri histolojik kesitlere 

Hematoksilen-Eozin, Masson trikrom, Periodik Asit Schiff ve toluidin mavisi boyaları 

uygulandı. Elde edilen preparatlar Zeiss Imager 2 ışık mikroskobunda değerlendirilerek 

mikrografları alındı. Morfometrik ölçümler istatistiksel olarak SPSS programı ile 

değerlendirildi. 

Bulgular: Gestasyonel diyabet olgularında umblikal arter duvarında kollajen artışına bağlı 

aşırı kalınlaşma ve lümende daralma ile Wharton jelinde ayrışma görüldü. Mediyayı oluşturan 

düz kas hücrelerinde vakuolizasyon ve kas liflerinde ayrışmalar izlenirken, endotelde 

bombeleşme ve harabiyet izlendi. Preeklamptik gebelerin en belirgin yapısal değişikliği, 

endotel zedelenmesi ve göbek kordonu arteri mediyal tabakasında kollajen lif artışına bağlı 

olarak asimetrik kalınlaşma olarak saptandı. HELLP’li olgularda mediyada kas lifleri arasında 

diffüz ödem ve kollajen artışı nedeniyle umblikal arter duvarında aşırı kalınlaşma ve lümen 

daralması çok belirgin olarak izlendi. HELLP’li olgularda diğer bir çarpıcı bulgu ise 

preeklampsi ve gestasyonel diyabet olgularında rastlanılmayan bulgu olarak umblikal arter 

duvarında intramüsküler hemorajilerin izlenmesidir. Olguların pek çoğunda Wharton jelinde 

ayrışmalar, amniyotik epitelde metaplazik değişiklikler ve bazal laminada bariz kalınlaşma 

saptandı. 

Morfometrik ölçümler sonucu, gestasyonel diyabet, preeklapmsi ve HELLP 

gruplarının her üçünde arter duvarında kollajen artışına bağlı kalınlaşma ve lümende daralma 

ile ven mediyasında kalınlaşma tespit edildi (p=0.000). Umblikal ven dilatasyonu sadece 
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gestasyonel diyabette anlamlı görüldü (p=0.005). Umblikal kord total çevre ve çap artışı ise 

gestasyonel diyabet grubunda anlamlı bulundu (p=0.000). 

Preeklampsi, HELLP ve gestasyonel diyabetin endotelial hücre harabiyeti olgusunu 

gösterdiği bilinmektedir. Çalışmamızda bunun yanı sıra göbek kordonu kesit alanının 

gestasyonel diyabette diğer gruplara oranla daha büyük olduğu sonucuna ulaştık. Ayrıca 

çalışmamızda mikroskobik vasküler değişiklikler gözlendi. Fetüs gelişiminde, Preeklampsi, 

HELLP ve GDM’li hastaların göbek kordonlarının arasındaki ilişkinin ortaya konulması için 

daha fazla çalışmaya ihtiyaç olduğu düşüncesindeyiz. 

 

 

Anahtar Kelimeler: Göbek kordonu, preeklampsi, gestasyonel diyabet, HELLP sendromu, 

Wharton jeli. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



X 

 

ABSTRACT 

Histopathological changes of the umbilical cord in gestational diabetes mellitus, 

preeclampsia, HELLP syndrome and normal pregnancies. 

Introduction and objective: Preeclampsia, HELLP syndrome and gestational diabetes are 

quite common complication in pregnanc. In this study,ıt is aimed to compare the thickness 

and structure of the basal lamia by comparing preeclampsia, HELLP syndrome and 

gestational diabetes with the endothelial differences ,vascular wall structure and mast cell 

densities of normal pregnant women’ umbilical cord through making morphometric 

measurements to see if there is any difference between them. 

Material and method: In the study, sanples were taken from postpartium umbilical cords of 

normal pregnant women, preeclampsia, gestational diabetes and pregnant women diagnosed 

with HELLP syndrome. Umblical cord samples taken during maternity, followed by routine 

paraffin through fixing 10% neutral formalin. In this performed as totally sixty facts through 

taking fifteen umbilical cords from each of four groups, Hematoxyline-eosin, Masson 

trichrom, periodic acid Schiff, and toluidine blue stain were applied on to the serial 

histological sections obtained from paraffin blocks. The obtained preparations were evaluated 

with Zeiss Imager 2 Microscope by taking micrographs. Morphometric measurements were 

statistically analyzed with SPSS software. 

Results: In cases of gestational diabetes due to increased collagen production, thickening and 

excessive narrowing of the lumen and differentiation of Wharton jely were observed on the 

umbilical artery. Differentiations are observed in the Vacuolization of smooth muscle cells 

and muscle fibers that make up the Media while camber and damage are observed in 

endothelial. The most significant structural changes of preeclamptic pregnancies are obtained 

as the thickening and the endothelial injury. In the umbilical cord artery medial layer, due to 

the growth of collagen fiber. In HELLP cases due to the increase in media diffuse edema 

between muscle fibers and in collagen, the thickening of umbilical artery wall and the 

narrowing of luminal are seen as extremely significant. Another striking symptom with 

HELLP cases is the observing of intramuscular hemorrhages in the umbilical artery wall as an 

unattained case in preeclampsia and gestational diabetes. In most of the cases, differentiation 

in Wharton jelly, metaplasic changes in the amniotic epithelium and thickening of the basal 

lamina are found. 
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The result of Morphometric measurements ,due to the increase of collagen thickening 

in the arterial wall ,and narrowing of the lumen with thickening in vein media are retained in 

each three groups of the gestational diabetes, preeclampsia and HELLP(p=0.000). Umbilical 

venous dilatation is seen significant only in gestational diabetes (p=0.005). Whereas, the 

umbilical cord and increase in the total circumference and diameter are found significant in 

gestational diabetes group (p=0.000). 

Its known that endotelial cell degeneration visible as a result of Preeclampsia, HELLP 

and Gestational diabetes mellitus. Furthermore, in our research, we have evaluated increase in 

umblical cord section area of gestational diabetes mellitus group in compare with the other 

groups. Additionally, microscobical vascular degenerations observed in our research. We 

suggest more researches needed to observe relations between fetal growth and umblical cord 

of Preeclampsia, HELLP, Gestational diabaetes mellitus patients.   

 

 

 Keywords: Umbilical cord, preeclampsia, gestational diabetes mellitus, HELLP syndrome, 

Wharton jelly. 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Gebelik döneminde Gestasyonel Diyabet Mellitus, HELLP (Hemolysis-Elevated Liver 

enzymes-Low Platelets) sendromu ve Preeklampsi gebelikte oldukça sık görülen 

komplikasyonlardır. 

GDM gebelikte ortaya çıkan ve ya fark edilen, glukoz toleransının bozulması olarak 

tanımlanmaktadır. Çoğunlukla en sık görülen metabolik bozukluktur (1). 

GDM gebelikte ortaya çıkan ya da fark edilen, glukoz toleransının bozulması olarak 

tanımlanmıştır. Amerikan Diyabet Derneği GDM insidansını %4 olarak bildirmesine rağmen, 

bu oranın daha fazla olduğu tahmin edilmektedir.  Kötü kontrollü diyabette fetal makrozomi, 

konjenital malformasyonlar ve intrauterin büyüme geriliği sık görülür (2). 

Normal gebelikte hiperinsülinemi, açlık hipoglisemisi, insülin rezistansı ve postprandial 

hiperglisemi varlığı görülmektedir (3). 

Preklampsi, vazospazm ve sekonder organ perfüzyonunda azalmanın olduğu gebeliğe 

ait bir hastalıktır (4). 

HELLP sendromu genellikle preeklampsi bir varyantı veya komplikasyon olarak kabul 

edilir. HELLP sendromu preeklampsinin şiddetli bir formudur. HELLP sendromu hemoliz, 

yükselmiş karaciğer enzimleri ve trombosit sayısının azalmasıyla karakterize, yüksek 

maternal ve perinatal morbidite ve mortalite ile ilişkilidir (5-6). 

Preeklampsi’li ve normal gebelerin göbek kordonu damar yapılarıyla ilgili yapılan 

çalışmalarda; göbek kordonunda perfüzyonun azaldığı belirtilmiş, damar duvarını olumsuz 

yönde etkilediği yani damar duvarlarında kalınlaşma olduğu ortaya konmuştur. Preeklampsi 

gebeliğe özgü, endotel disfonksiyonu ve vazospazma sekonder azalmış organ perfüzyonu ile 

seyreden bir durumdur.    

Normal gebelikler ve Preeklampsi’li gebeliklere ait histopatolojik yönden belirgin 

değişiklikler; endotel zedelenmesi ve göbek kordonu arteri mediyal tabakadaki kollajen lif 

artışı saptanmıştır. Ancak bazal laminada kopma, şişme, ondülasyon oranlarında normal 

gebelik olgularından yüksek oranlarda farklılıklar göstermiştir (7). 

Gebelik sırasında anne ve fetüs arasındaki etkileşimlerde Göbek kordonu önemli bir rol 

oynamaktadır. Fetüs ile plasentayı birbirine bağlayan kıvrımlı yapıdaki göbek kordonu, 

plasentaya santral veya eksentrik pozisyonlarda tutunur, uzunluğu termde yaklaşık 55 cm’dir. 

Yapısında bulunan iki umblikal arter ile bir umblikal ven, Wharton jeli içinde birbiri üzerine 

sarmal yapar (8).  



2 

 

Bu çalışmada; preeklampsi, HELLP sendromu ve gestasyonel diyabet ile normal 

gebelerin göbek kordonunda endotel farklılıkları, damar duvar yapıları, mast hücre 

yoğunlukları, bazal laminanın yapısı ve kalınlığının karşılaştırılarak herhangi bir farklılığın 

olup olmadığını morfometrik ölçümler yaparak karşılaştırılması amaçlanmıştır.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Göbek kordonu  

2.1.1.Göbek kordonun özellikleri 

Göbek kordonu ya da doğum kordonu olarak adlandırılan göbek kordonu belki de yalnızca, 

fetüsün, yaşam başladıktan sonra kaybolan tek organıdır. Yapısal ve fonksiyonel açıdan 

basitçe ifade edersek, fetüsün büyüyüp gelişmesi için gerekli olan oksijen, besin ve faydalı 

maddeleri sağlayan plasenta ile fetüs arasındaki hayat bağını kurar (9-10). Göbek kordonunun 

dikey kesiti, mat beyaz renkli bir yüzey ve iki umblikal arter ve plasental damar mimarisiyle 

bir ven damarı içerir. Bu damarlar Wharton jeli olarak bilinen muköz bağ dokusu ile 

desteklenir. Göbek kordonunun normali 50-60 cm uzunluğunda, 1-2 cm çapında ve 6-10 

arasında değişen sarmallara sahiptir (11). 

Embriyolojik hayatın 3. haftasından itibaren gelişmeye başlayan bir yapıdır (12). Göbek 

kordonu kesitinde; umblikal ven oksijenize kanı plasentadan fetüse getirir, 

umblikal arterler ise fetal kanı plasentaya götürür. Bu damarları çevreleyen mezodermal 

hücrelerden oluşan jel kıvamında, lamellar yapıda, bir bağ dokusu gözlenmektedir (Wharton 

Jeli) (12-13). Bu yapı wharton jei olarak isimlendirilir. 

Göbek kordonu, ekstrauterin yaşamın başlangıcında önemli bir rol oynamakla birlikte 

fetoplasental yapının en önemli parçasıdır (13). 

Doğum sonrası göbek kordunun morfometrik ve morfolojik özellikleri ve perinatal sonuçla 

ilişkisi, uzun yıllar patologlarca incelenmiştir. Sebebi ise; Obstetrik ultrasonografide 

kullanılan USG ekipmanın rezolüsyonunun kısıtlı olmasıdır (14). Genellikle göbek kordonu; 

prenatal analizi damar sayısı, arter dirençlerinin Doppler incelemesiyle kısıtlıyken, deneysel 

kanıtlar ve klinik tecrübeler göstermiştir ki, göbek kordonunun bileşenleri ve morfolojisi 

gebelik sürecini, doğum şekli ve sonucunu etkilediği bilinmektedir (15-17) . 

   Literatürde son yıllarda ilk ve erken trimestride sonografik olarak göbek kordonu kalınlığı 

ile fetal büyüme arasında ilişki olduğu yer almaktadır. Birçok araştırmacı grup; ikinci ve 

üçüncü trimestride, değişmiş göbek kordonu morfolojisinin kötü perinatal sonuçların;  fetal 

distress, gestasyonel diyabet, hipertansif bozukluklar, fetal gelişme geriliği, intrapartum 

komplikasyonlar ve değişmiş umblikal venin kan akımıyla bağlantılı olduğunu belirtmişlerdir 

(14-18). 

 Aynı zamanda gebelikte ikinci trimestride, ince göbek kordonu yapısının, fetüsün gestasyonel 

yaşa göre düşük doğumun ağırlıklı olmasına ve doğum esnasında distress özellikler 
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göstermesine sebep olmaktadır (18-19). Özellikle ikinci trimestride yapılan çalışmalarda, 

umblikal damarlar ile Wharton Jeli yapısındaki bileşenlerin birbirleriyle ilişkisinin gebelik 

prognozunu etkilediği gözlenmiştir (15,18-20). 

Wharton jelinin miktarında azalma söz konusu olduğunda, büyüme-gelişme geriliği olan 

fetüslerin, göbek kordonu damarları ve Wharton Jeli elektromikroskopik yapısı, normal 

fetüslerden daha farklı olduğunu gözlenmiştir (14). 

 

2.1.2. Göbek kordonu damarları 

Çok sayıda çalışma plasenta ve göbek kordonu damarlarının morfolojisi ve morfometrisi ile 

normal hamilelik ve preeklamptik arasında anlamlı bir değişkenlik göstermiştir. Büyüme 

engelli ceninlerin normal sağlıklı bebeklerle karşılaştırıldığında göbek bağlarının küçük dikey 

alanlarına sahip olduğunu gösteren Bruch'un (1997) çalışması bu çalışmalardandır (14). 

Ayrıca Di Naro (2001) bazı göbek kordonu çaplarının ve alanlarının hamilelik süresince 

göbek kordonu damarındaki Wharton jeli kendi kendine azalttığını gözlemlemiştir. Bu da 

preeklamptik hamileliklerde göbek bağı damarlarının karmaşık olmayan doğumlara göre 

nispeten daha kalın olduğunu göstermiştir (21). Bu farklılık, göbek bağının hemodinamik 

durumu değiştiğinde buna adapte olmasının bir sonucudur. Bu farklılaşma aynı zamanda 

patofizyolojik durumun sonucu olarak vazokonstriktör maddelerindeki artış ya da vazodilatör 

maddelerindeki azalıştan kaynaklanıyor olabilir (22). 

 

2.1.3. Göbek kordonunda direnç 

Göbek kordonunun yapısı ve fonksiyonu kısmen basit görünse de, intauterin yaşamı ve 

fetal yaşam için çok gerekli, şaşırtıcı bir organdır (23). 

Yapısal olarak, dış amniyotik tabaka, gözenekli Wharton jeli, 2 tane göbek arteri ve 

term gebelik sırasındaki kıvrım ve düğümleri içeren diğer göbek kordonu abnormaliteleri 

durumunda ve doğum sancısının tutunma, normal hareket ve kuvveti esnasında fetüse giden 

kan akışını koruma ve sürdürme fonksiyonlarını yerine getiren bir ven damardan oluşur. 

Kanın aktığı bir kanal olarak göbek kordonu fiziksel boyutları ve hücre dışı matris bileşimi 

açısından, gebelik yaşı ve fetüsün genetik abnormaliteleri gibi maternal özellikler ile farlılık 

gösterir (24). 

Diğer memeli göbek kordonları iyice anlaşılmamış olmasına rağmen, insanların göbek 

kordonu bileşenlerinin dokusu ilginç bir şekilde damarın berrak anizotropisi ile doğrusal 

olmayan viskoelastik özellikler sergileyen biyomekanik özelliklere sahiptir. Bu durum göbek 

http://tureng.com/search/h%C3%BCcre%20d%C4%B1%C5%9F%C4%B1%20matris
http://tureng.com/search/anizotropi
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kordonunun damar bölümünün uygunsuz sınırlandırılmasının yanı sıra fetal sirkülasyonun 

sınırlandırılmasıyla da sonuçlanabilecek olan kordonun aşırı elongasyonunu gidermek için 

önleyici bir mekanizma gibi görünmektedir (25). Birçok kez rapor edildiği gibi insan göbek 

kordonunun kopma noktası Wharton jelinin miktarındaki farklılıkların endikasyonları, 

kollajen içeriği ve kas katmanının yapısıdır (26). Elastikliği nedeniyle, göbek kordonu fetal 

ağırlığının ortalama gerilme gücünün %2,5’ iyle orijinal uzunluğunun %12,5’ ine kadar 

uzayabilir. Sonuç olarak, bazı fetüsler göbek kordonu dolaşıklığı sırasında daha çok gerilme 

ve gevşeklik kaybını tolere edebilir (27). 

 

2.1.4. Göbek kordonu çevresi, çapı ve alanı 

Göbek kordonu bileşenlerinin kesitsel alanları fetal ağırlığın değerlendirilmesinde 

gereklidir. Togni ve arkadaşları göbek kordonu bileşenlerinin kesit alanı ve fetal  

antropometrik parametreleri arasında güçlü bir korelasyon olduğunu vurgulamıştır (28). 

Göbek kordonu bileşenlerinin sonografik kesit alanları gözlemlerle raporlanmıştır; 

Patel ve arkadaşları doğumdan sonra göbek kordonu çapı 1.5 cm ve çevresi 3,6 cm olarak 

rapor etmiştirler (29-30). 

Collins ise göbek kordon çapı 8mm ve arter çapı 4 mm olarak belirtmiştir (31). Di 

Naro da, Sonografik göbek kordonu çapı ve alanı gebelik yaşının bir fonksiyonu olarak 

arttığını, göbek arteri çapı 16 haftada 1.20 ±4 mm den dönemsel gebelikte 4.2 ±0.4 mm ye ve 

göbek kordonu damar çapı gebeliğin 16.haftasında 2.00.6 mm den dönemsel gebelikte 8.2 

±o.8 mm ye kadar farklılık gösterdiğini belirtmiştir (16). 

Göbek kordonu çapındaki ve kesiksel alandaki ardışık artış, gebeliğin 32 inci haftasına kadar 

göbek kordonunun boyutunda sonradan ortaya çıkan bir küçülme ile Raio ve arkadaşları 

(1999) tarafından yapılan, göbek kordonu çapı, kesitsel alan ve fetal antropometrik 

parametrelerin de gözlemlendiği bir araştırmada incelenmiştir (32). Benzer bir araştırmada, 

daha fazla gebelik ağırlığıyla doğan; kız bebeklerin, erkek bebeklerin ve daha ağır doğan 

bebeklerin, göbek kordonları daha çok miktarda Wharton jeline sahip olma eğilimi 

göstermektedir (33).  

Weissman ve jakobi (17), Wharton jeli miktarı ile göbek kordonu çapı ve makrozomik 

olmayan gebelik diyabeti teşhisi konmuş annelerin fetüslerinin tahmini fetal ağırlığını rapor 

edilmişlerdir.  

 

 

http://tureng.com/search/%C3%BCst%20kol%20antropometrik%20parametreleri


6 

 

2.1.5. Göbek kordonu Wharton jeli miktarı 

Ghezzi ve arkadaşları (34) 2001 yılında yaptıkları bir çalışmada gebeliğin ilerlemesine 

paralel olarak, wharton jeli elemanları 2. ve 3. trimestrde çok belirgin bir hal alır. Normal 

gebelikte oluşan Wharton jel içeriğindeki farklılıklar bize göbek kordonunun mikroskobik 

görünümünü işaret eder. 

Kulkarni ve arkadaşları (35) 2007 yılında yaptıkları bir araştırmada Wharton jelinin 

ekstraembriyonik mezoblastlardan köken aldığını ve göbek kordonu esas maddesi ve 

subamniyotik tabakada mukoidin normal yapısına işaret etmişlerdir.  

Vizza ve arkadaşları (36) 1996 yılında yaptıkları bir çalışmada kollajen lif ağlarından 

oluşan Wharton jelinin, gözenekleri, oyukları ve perivasküler aralıklar jelin groud substansı 

için depolama yeridir. 

Skulstad ve arkadaşları (37), bu ground substansın içeriğinin sulu tuz çözeltilerindeki 

hiyaluronik asit, proteoglikanlar ile metabolitler ve plazma proteinlerden oluştuğuna işaret 

etmişlerdir. 

Wharton jeli göbek kordonundaki damarlar için tunika adventisyayı oluşturur. 

Gebrane-Younes ve arkadaşları (14,38),  bazı yorumlara göre Wharton jelindeki hücreler 

göbek kordonundaki kan akışını düzenlemede rol alabilirler ve bazı vakalarda Wharton jelinin 

azalması fetüsün gelişmesine, umblikal damarların gelişmesine etki edebilir. 

Ghezzi ve arkadaşaları (34) ise, 2001 yılında yayınladıkları bir çalışmada, Wharton 

jelinin alanının total göbek kordonu alanına oranı gebeliğin ilerlemesiyle anlamlı olarak 

azalmaktadır. Bunun nedeni gebeliğin sonlarına doğru Wharton jelindeki su içeriğinin 

azalmasına bağlıdır. 

Hers ve Buchino’nun (39) yaptıkları bir çalışmada, aynı ailede göbek kordonu torsionuna 

bağlı fetüs ölümleri, daha ziyade Wharton jelinin yoksunluğunun bir sonucu olduğunu rapor 

etmişlerdir. Ancak göbek kordonu damarları etrafındaki Wharton jeli eksikliği perinetal 

ölümlerin sıra dışı bir sebebidir (35). 

Casola ve arkadaşları (40) ile Collins (31) göre termdeki bir göbek kordonu ortalama 

15gr/10cm ağırlığında ve çevresi ortalama 4 cm genişliğinde olabilir. Geniş göbek kordonu ile 

diğer yapısal fetüs anomalileri (göbek bağı tümörü, urakal kistleri, göbek kordonu mukoid 

dejenerasyonu ve omfalomezenterik kistler gibi) arasında bir ilişki bildirilmiştir. Bu gibi 

örneklerde göbek kordonunun sınırlı bir bölümünde biçimsel değişiklikler meydana gelir (41-

42). 
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Di Naro ve arkadaşları (43) anormal kalınlıktaki göbek kordonu gebelik esnasında 

glikoz intoleransına sahip annelerin teşhisinde yardımcı olabilir. 

42 haftadan fazla fetüslar ile intrauterin gelişme geriliği (IUGR) gösteren fetüslar, ince 

bir göbek kordonuna sahip olurlar, bu da kötü beslenme ve fetüs dokusunda glikoz 

noksanlığını akla getirir (45-46). 

Silver ve arkadaşları (47) gebelik süresi uzayan fetüsların göbek kordonunun ince 

olduğunu bunun da oligohidramniyoz ile ilişkili olduğuna işaret etmişlerdir. 

Bu açıdan anormal göbek kordonu değerlendirmesi yapılmadan önce amniyon 

sıvısının normal olduğundan emin olmak gerekmektedir (48). 

Göbek kordon sıvısı ve moleküler içerikler arasındaki farklar, kötü gebelik sonucu gibi 

bağımsız bir risk faktörüyle sonuçlanabilir. Bir insanın göbek kordon kesit alanı ortalama 14 

cm2’ dir. İnce göbek kordonları, kan akışı karakteristiklerinde farklılıklar gösterebilir ve 

basınca karşı daha hassastır. Sonuç olarak, göbek kordonu anormalliği değerlendirilmesi, 

amniyotik sıvı miktarı normal olduğu zaman yapılabilmektedir (33,47).  

 

2.1.6. Göbek kordonu uzunluğu  

Baergen ve arkadaşları (49) 2001 yılında yaptıkları çalışmada göbek kordonunun 

uzunluğunu etkileyen faktörlerin tam bilinmediğini belirtmişlerdir. Fakat hem genetik hem 

çevresel faktörler göbek kordonu uzunluğunu belirlemede etkilidir. Göbek kordonu gelişimi, 

plasenta ve vücut uzunluğu aynı kontrol mekanizmasının etkisi altında olabilir. Gerilim 

teorisi, göbek kordonu uzunluğunun rahme uygulanan çekme kuvveti ve fötal hareketle 

alakalı olarak arttığını söylenir (50). Benirscke (51) 2004 yılında yaptığı bir araştırmada 

fetüsün baş-popo uzunluğu ve gebeliğin ilerlemesiyle sürekli göbek kordonunun geliştiği ve 

termdeki göbek kordonu ortamala uzunluğunun 55 cm uzunluğunda olduğunu vurgulamıştır. 

Kısa göbek kordonu 40 cm’den az, buna karşın uzun göbek kordonu da 70 cm’ den uzun 

olduğu düşünülmektedir. Aşırı uzun göbek kordonu fetüsün zayıf gelişmesinde yüksek risk 

faktörü olduğu kabul edilmektedir. Göbek kordonu uzunluğunun kötü fötal sonuçlara neden 

olan bir faktör olarak gözlemlenmiştir. Anormal göbek kordonu ve sinirsel anormallikler ve 

IQ arasında güçlü bir bağın olduğunu Baergen ve arkadaşları (49) gözlemlemişlerdi. Anormal 

derecede kısa göbek kordonu, göbek kordonunda yırtılma, hemoraji, boğulma, güç doğumlar, 

erken düşük ve ters doğumlara sebebiyet verir. Buna karşın aşırı derecede uzun göbek 

kordonları ise torsion, göbek kordonunda düğümlere ve tromboza neden olmaktadır. Aynı 

zamanda bu aşırı uzun göbek kordonları fötal anomaliler, respiratör, distres sendromu, 
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intrauterin gelişim geriliği, müdahaleli doğum ve doğum esnasında fetüste aksesiye neden 

olabilir (49). Baergen ve arkadaşları (49) uzun göbek kordonunun dağum sayısı, doğum 

ağırlığı ve fetüsün cinsiyeti ile aralarında pozitif bir ilişki olduğunu vurgulamışlardır. 

2.1.7. Göbek kordonu damar sayısı  

Göbek kordonu damar sayısı Wharton jeli miktarı kadar önemlidir. Normalde göbek 

kordonunun 2 arter ve bir ven damarları Wharton jeli içinde gömülüdür (52). Fakat bu 

damarlardaki sayısal değişimler anormalliklere yol açabilmektedir. Göbek kordonundaki 2,4, 

5 adet veya ikizlerde kaynaşmış olan göbek kordonu damar sayıları fötal anormali ile 

eşleşmektedir (53-54).  Pennati (55), 2001’ de yaptığı bir çalışmada umblikal arterler ve 

venlerin yapı olarak aynı olduğu; intimanın ince bir endotel tabakası kollajen, elastik ve 

matriksten oluştuğunu belirtmiştir. Koech ve arkadaşları (56) 2008’ de yayınladıkları bir 

çalışmada preeklamptik göbek kordonlarında, arterlerin tunika mediya ve intimasında 

kalınlaşma ve iç elastik laminada dublikasyon gözlenmiştir. Buna karşın İnan ve arkadaşları 

(57) 2002 yılında yaptıkları çalışmada, preeklampsi ve kronik hipertansiyonlu gebelerden elde 

edilen göbek kordonlarında hem arter hem de venlerde duvar kalınlığında artış görüldüğü ve 

lümenlerinde daralma gözlemlemişlerdir. Tekli umblikal arter bütün gebelerde %0,2-1 

oranında görülen yaygın bir anomalidir (58). Tekli umblikal arter öncelikle agnezis ikinci 

derecede ise atrofi veya atreziye neden olmaktadır (59). Tekli umblikal arter daha sık 

ikizlerde, diyabetik gebeliklerde uzun göbek kordonlar ve küçük plasenta ile ilişkili olup %3- 

20 oranında güçlü bir oranla ölü doğum ile ilişkilidir (31). Tek umblikal arterin erken teşhisi 

sonografik çalışmalarla belirlenmektedir (60). 

Gouden (52) 2003’ te yaptığı bir çalışmada ilginç bir şekilde, fetüsün organ sistemleri 

tek umblikal arter varlığından yapısal anomali olarak etkilendiğini kaydetmiştir. Bunlar; kalp, 

merkezi sinir sistemi, sindirim sistemi, genitoüriner sistem, solunum sistemi ve kas-iskelet 

sistemidir (52). 

Persutte ve lenke (59) göbek kordonu ile yaptıkları bir çalışmada 20 ile 36 haftalık 

gebelerde teşhis edilen tekli umblikal arterin çapının 4 mm’ den fazla olduğu, buna karşın 

aynı gebelik döneminde 2 umblikal artere sahip kordonların arterlerinin çapının 4 mm’ den az 

olduğunu vurgulamışlardır. 

 

2.1.8. Göbek kordonu yapışma yeri 

Göbek kordonu doğuma kadar fötal gelişmeyi kolaylaştırıcı bir rol oynar. Hem 

plasentanın gelişimi göbek kordonuyla yakın ilişkilidir. Göbek kordonu plasentaya yapışmaz 
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ise fötal ölüm gerçekleşir (31). Göbek kordonunun anatomisi blastositin implantasyonu ve 

plasentaya yapışma yeriyle ilişkilidir. Göbek kordonu genellikle plasentanın merkezinde 

(sentrik) veya merkeze yakın (eksentrik) noktada yapışma gösterir. Bununla beraber blastosist 

embriyonik kutup ile plasentaya yapışmaz ise beden sapı kenarda olabilir veyahut düz 

koryonun kenarına yakın bağlanır. Veya göbek kordonunu zarlarla plasentaya bağlar 

(velamentöz). Göbek kordonu plasentaya yapışma yeri tüm vakaların % 90’ nından fazlasında 

sentrik veya eksentrik yerleşimlidir. % 10’ nunda ise velamentöz veya marjinal olarak 

yerleşim gösterir (61). Sentrik veya eksentrik girişli göbek kordonları normal olarak kabul 

edilir ve tıbbı yönden bir önemi yoktur. Marjinal yapışmada ise damarlarda yırtılma, erken 

doğum, IUGR, düşük veya fetal ölüm ile sonuçlanabilir. Velamentöz yapışma sıklığı 

genellikle çoklu doğumlar, gestasyonel diyabet, yaşın ilerlemesi ve annenin sigara içmesi gibi 

risk faktörlerini artırır (58). 

Pathak ve arkadaşları (61) 2010 yılında yaptıkları bir çalışmaya göre göbek kordonun 

plasentaya yapışmasını 4 alt başlık altında toplamışlardır. 

Şöyle ki: 

Sentrik yapışma, göbek kordonunun koryon plağının merkezine yapışma durumunu ifade 

eder. 

Eksentrik yapışma, göbek kordonun koryon plağının kenarı ile merkezi arasındaki 2 cm’ lik 

alana yapışma yerini ifade eder. 

Marjinal yapışma, göbek kordonunun koryon plağının kenarına yapma durumunu ifade eder. 

Velamentöz yapışma, göbek kordonun zarlarla koryon plağına tutunması durumunu ifade 

eder. 

 

2.1.9. Göbek kordonu anatomisi 

Göbek kordonu; fetüs ile plasentayı birbirine bağlayan, ortalama olarak 50 – 60 cm 

boyunda, 1 – 2cm kalınlığında, mezoblastik bir yapıdadır. Umblikal ven oksijenize kanı 

plasentadan fetüse getirir, umblikal arterler ise fetal kanı plasentaya götürür. Bu damarları 

çevreleyen mezodermal hücrelerden oluşan jel kıvamında, lamellar yapıda, bir bağ dokusu 

gözlenmektedir. Umblikal ven, duktus venozus ile fetüste devamlılık gösterir. Umblikal 

arterlerde yer yer kalınlaşmalar gözlenir, bu kalınlaşmış yapıları ilk kez Hobokenii tarafından 

tariflendiğinden, ‘’Hobokenii valvleri’’ olarak adlandırılmıştır. Umblikal arterlerin yaptıkları 

bu kıvrımlar Hobokenii tarafından kapakçık olarak belirtilmiştir (62).  
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Anatomik ve fonksiyonel olarak işlevleri bulunmadığından bu yapılar valv olarak 

kabul görmemiştir (63). Umblikal arterlerde yer yer görülen genişlemelere de ‘’noduli 

Hobokenii’’ ya da ‘’gemmulae’’ adı verilmiştir. Umblikal arterlerin vaza vazorum içerirler 

aynı zamanda müsküler tabakası iyi gelişmiştir fakat lamina elastika internaları 

bulunmamaktadır. Fetüste hipogastrik arterlerden köken alan umblikal arterler hipoksi 

fetüsten plasentaya götürürler. Umblikal ven orta hatta ilerler, umblikustan portal venin sol 

dalına, oradan da duktus venozus yardımıyla plasentada oksijenize edilmiş kanı fetüse 

götürür. Göbek kordonu fetüs ile plasenta arasında uzanan kısmı dışında, ince barsağa kadar 

uzanana bir intraabdominal parçası vardır. Bu kısım zamanla atrofiye olsa da, seyrek olarak 

persiste ederek Meckel divertikülünü oluşturur (63). 

Göbek kordonu spiral şekilde sarmallaşmıştır. Bu durum bir bükülme anında 

damarlarda kan akımının güvenle akmasını ve damarların tıkanmasını önler. Umblikal arterler 

oksijen azlığında genişleyerek yanıt verirler. Doğumdan sonrasında, dış ortamdaki düşük ısı 

sebebiyle şiddetli bir spazm geçirerek kapanırlar (64). 

 

2.1.10. Göbek kordonu gelişimi 

Embriyo, gelişiminin 3. haftasında plasentaya gövde sapı ile bağlanmaktadır (Şekil 1) . 

İntrauterin yaşamın ilk bir kaç haftalık döneminde, embriyo ve ilişkin yapılar; arkada geniş 

amnion kesesi, hemen önünde embriyo ve onun da önünde yaklaşık olarak 25. günde oluşan 

yolk kesesi bulunmaktadır (Şekil 2,3). 

 

 
Şekil 1. Göbek Kordonunun Başlangıcı: Embriyolojik hayatın 21. gününde embriyo gövde 

sapı ile gelişmekte olan plasentadan ayrılmaya başlamaktadır (65) 
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Şekil 2: Umbilikusun erken oluşumu ve gövde sapının diferansiasyonu (67) 

 

 
Şekil 3: Yolk kesesinin sıkıştırılması ve allantoik gelişimin ileri evresi (67) 

 

 

4. ve 8. gestasyonel haftaları aralığında, amniyotik sıvı üretimindeki artış, amniyon zarının 

koryonik alanı dolduruncaya kadar şişmesine sebep olur (66). Koryon zarı, amniyon zarına 

değmesiyle iki zarı döşeyen ekstraembriyonik mezoderm birleşmeye başlar. Bundan dolayı 

koryonik boşluk birkaç rudimenter vezikül haricinde yok olur (65-66). 

Embriyo büyüyüp kıvrılır ve kıvrıldıkça, amniyon zarı bu gelişime ayak uydurur ve gövde 

sapı ve yolk kesesi çıkışları dışında bütün embriyoyu sarmaya başlamaktadır. Bu sırada, 

embriyonun öne doğru kıvrılmasıyla arkadaki amniyon zarı embriyoyu etraftan öne doğru 

sararak yolk kesesini sıkıştırır (Şekil4). 
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Şekil 4: Göbek kordonunun sınırlandırılması ve amniyonun genişlemesi (67) 

 

Embriyonun öne doğru kıvrılarak yolk kesesinin sıkıştırılması durumunda yolk kesesi 

üst ve alt olarak iki kısma ayrılır. Üst bölümün öndeki kese bölümü vitellin arter ve venini 

oluşturur, arkada kalan sap kısmı ise orta barsağı meydana getirmektedir. Yolk kesesinin alt 

bölümünde, öndeki vücut sapı kısmı umblikal arterleri ve umblikal ven meydana getirirken, 

daha geride kalan kısmı arka barsak ve allantois kesesini ki bu kese sonradan mesaneyi 

oluşturacaktır. Fetüsün göbeği, vücut sapından gelişen umblikal damarlar ile yolk kesesinin 

orta barsakla ilişkide olan, vitellin kanalının birbirlerine yapışmasıyla meydana gelir (66-67). 

5. haftanın sonunda primitif umblikal halka içerisinde; Primitif boşaltım kanalı olarak 

bilinen allantoisin bulunduğu gövde sapı, iki adet umblikal arter ve umblikal ven, vitellin 

kanal (yolk kesesi sapı) ve İntraembriyonik ve ekstraembriyonik çölemik boşlukları bağlayan 

kanalı bulundurur (67) . İlerleyici artış gösteren amnion, vitellin kanalı ve gövde sapını 

kuşatan bir amniyotik zar tüpünü meydana getirir (şekil 5) (66). Bu oluşuma ‘’ Göbek 

kordonu’’ denir. Göbek kordonu boyu attıkça, vitellin kanalı daralma oluşur ve yolk kesesinin 

gövdesi ise umblikal kılıf içinde sürekliliğini korur (66). Göbek kordonu, amniyonun devamı 

olan ektodermal bir katmanla çevrelenir, barındırdığı çeşitli yapılar ise embriyonik jelötinöz 

dokuyla, Wharton Jeli ile sarılmıştır. Atrofiye uğrayan vitellin damarlar ve sağ umblikal ven 

yok olur. Bu kaybolmadan dolayı göbek kordonu, doğumda bir çift umblikal arter ve 1 (sol) 

umblikal ven barındırır (67-68). 
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Şekil 5: Göbek kordonu gelişimde ileri dönem (67) 

Göbek kordonu normal koşullarda iki arter ve bir venden oluşur. Bu olgular gevşek, 

proteoglikandan zengin bir matriks olan Wharton Jeli içinde yer alırlar (Şekil 6). 

 

 

Şekil 6: Normal göbek kordonu yatay kesiti. Jelatinimsi, proteoglikandan zengin matriks olan 

Wharton Jelini (W) gömülü 2 arter (A), bir ven (V) izlenmekte (66). 

 

Metabolik olarak aktif bir doku olup amniyotik kavite ve umblikal damarlar arasında 

sıvı alış-verişinde Wharton jeli rol oynar. Warton Jeli suda çözülemeyen çeşitli kollajen 

tiplerinin, açık zincirli suda çözülebilen polisakkaridlerin içinde oluşturdukları fibriller ağdan 

meydana gelmişlerdir. Bunlar içinde en çok görüleni hyaluronik asittir, bu da büyük 

miktarlarda su tutulumu sağlamaktadır. Ekstraselüler matriksinin çok az bir kısmı da sülfatlı 
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glikozaminoglikanlardan oluşmasıyla bu yapıların proteinlere bağlanarak proteoglikanları 

meydana getirirler. Wharton Jeli umblikal damarlara bağlanır ve damarları sarmalayarak 

gebelik ve doğum döneminde, basınçtan korumaktadır (69). 

 

2.2. HELLP sendromu  

İntravasküler hemoliz, karaciğer işlevi testlerinde yükseklik ve trombositopeni yıllarca 

şiddetli preeklampsi/eklampsili kadınlarda adlandırılmıştır (70). Geçtiğimiz son 50 yılda 

yapılan araştırmalarda araştırmacılar bu anormal bulguların varlığının kötü maternal 

sonuçlarla bağlantılı olduğunu fark etmişlerdir (71-73). 1982 de Weinstein trombositopenik, 

anormal periferik kan yayması, anormal karaciğer fonksiyon testi bulguları olan 29 

preeklampsi/eklampsili kadını incelediğinde bu laboratuvar bulgularının birlikteğinin farklı 

bir durum olduğunu öne sürmüşlerdir. Bu durum HELLP sendromu (H: hemoliz; EL: elevated 

liver enzymes; ve LP: low platelets) olarak adlandırılmıştır (74). HELLP sendromu triadının 

temel öğesi hemoliz, mikroanjiopatinin varlığı olarak kabul edilir. 

HELLP sendromu hemoliz, yükselmiş karaciğer enzimleri ve düşük trombosit sayısı ile 

karakterizedir ve bu sendrom ilk olarak Weinstein tarafından tanımlanmıştır. Trombosit sayısı 

100.000/mm³’ten azdır (75). Trombositopeni (trombosit sayısının 100.000/mm3 ten az 

olması) en çok rastlanan durumdur (76). Memphis gurubu HELLP sendromu ağır eklampsi 

veya preeklampsi görülen kadınlarda neredeyse % 20 oranında olduğu gözlenmiştir (77). 

Gebeliklerin ise  %20–25’ inde hipertansiyon olmadan da görülebilen bir sendrom 

olduğundan göz ardı edilmemesi gereken önemli bir klinik tablodur. 

Görülebileceği haftalar 27-36. haftadır. % 30’ u postpartum 6. güne kadar gelişebilmektedir 

(78). Komplikasyonları arasında plasental abrupsiyon(% 7), akut pulmoner ödem (%6), renal 

yetmezlik (%2) ve subkapsüler karaciğer hematomu (%1) var olmaktadır. HELLP Sendromu 

öyküsü sonraki gebeliklerde preeklampsi, plasentanın erken ayrılması, preterm doğum, IUGK, 

sezeryan ile doğum ve bu sendromunun tekrardan olma olasılığını yükseltmektedir (77,79-

80).  

Tanı kriterleri:  

Hemoliz 

- Anormal periferik kan yayması 

- Artmış bilirubin miktarı >1.2mg/dl 

- Artmış laktik dehidrogenaz  > 600 IU/L 

Artmış Karaciğer Enzimleri 



15 

 

- SGOT yükselişi 70 IU/L veya daha fazla 

- Laktat dehidrogenaz artışı > 600 

Trombositopeni 

- Trombosit sayısı  < 100.000  

          Gibi parametrelerdir (76). 

 

2.2.1. HELLP sendromu histopatolojisi 

Portal venöz akımında, periportal veya fokal parankimal nekroz ve hipatik sinüzoidlerde 

fibrin birikimi neticesinde bir azalma meydana gelir (81). HELLP sendromlu pospartum 

hastalarda Doppler ile kan akımı bakıldığında, hepatik arter direncinde artma görülmüştür 

(82). 

 

2.2.2. HELLP sendromu risk faktörleri 

Gebenin daha önceki gebeliklerinde preeklamsi veya HELLP sendromu hikâyesi olması risk 

faktörüdür. Aynı zamanda kız kardeşinde ya da ailede birinde HELLP sendromu hikayesi 

bulunması riski arttırmaktadır (83). Birçok genetik varyantın HELLP sendromu riskini 

artırdığı raporlanmıştır fakat klinik yönetimde rolü yoktur (84). Preklampsiden farklı olarak 

nulliparite HELLP sendromu için risk faktörü değildir, hastaların yarıdan fazlası multipardır 

(85). 

 

2.3. Preeklampsi 

Preeklampsi gebeliğe özel, endotel disfonksiyonu ve vazospazma sekonder azalmış organ 

perfüzyonuyla görülen bir olaydır. preeklampsinin önemli bir bulgusu olarak proteinürinden 

bahsedilmektedir (86). 

 

2.3.1. Preeklampsi tanı kriterleri  

Yirminci gebelik haftasından sonra daha önce normal kan basıncı ölçüleri olan kadında 

sistolik kan basıncının 140 mm/Hg ve üzeri veya diastolik kan basıncının 90 mm/Hg ve 

üzerinde ölçülmesidir. Preeklampside hipertansiyon 24 saatlik idrarda 300 mg ve üzerinde 

protein atılımı, olguların erken ve kesin tanısıdır. Working Grup’a göre diastolik kan basıncı 

sesin kaybolduğu defter olarak adlandırılmıştır.  Kan basıncı hastanın 10 dakika veya daha 

fazla dinlenmesini takiben oturur vaziyette alınması gerekmektedir. Aynı zamanda hastanın 
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kan basıncı ölçümünden 30 dakika öncesine kadar, kahve ya da sigara içmemiş olması 

gerekmektedir (88). 

Glomerüler hasarının belirtisi proteinürindir. Proteinüri ölçümü dipstik ya da sülfosalisilik 

asit ile yapılmaktadır. 24 saatlik idrarda 300 mg ve üstü protein saptanması, en az 6 saatlik ara 

ile alınan en az 2 idrar örneğinde l+’ den fazla proteinüri olması patolojik proteinüri teşhisi 

için yeterli miktardır (87). 

 

 2.3.2. Preeklampsi patofizyolojisi 

Preeklampsi-eklampsi patofizyolojisinin yapı taşı vasospazmdır. Bu görüş Valhard 

tarafından ilk olarak öne sürülmüş olup, Hinselmann, Landesman ve ark. bunu destekleyen 

araştırmalar yapmışlardır (86). 

Günümüzde damar vazospazmın ve endotel hasarının preeklampsi patofizyolojisinde 

önemli bir rol oynadığı düşünülür. Vazospazm ile kan akımına karşı bir direnç ve arter 

basıncında ise artış olmaktadır. Damar endotel hasarı ve vazospazm oluşumunda artmış presör 

yanıt, prostoglandinler, immünolojik faktörler, endotelin, vasküler büyüme faktörü, NO, 

genetik predispozisyon, inflamatuar faktörler ve sonuçta endotelyal hücre aktivasyonu ile 

arasında bir bağ olduğu gösterilmiştir (87). 

Gelişimi çok yönlü olan preeklampsinin patofizyolojik olup maternal spiral arterlerin 

endovasküler sitotrofoblastlar tarafından eksik invazyonu dolayısıyla geliştiği görülmektedir. 

Bu olay sonrasında spiral arterler, düşük kapasiteli yüksek dirençli damarlardan yüksek 

kapasiteli düşük dirençli uteroplasental damarlara tam anlamıyla geçiş yapamazlar. 

Trofoblastik hücreler tarafından invazyona uğrayan normalde spiral arterler, vazokonstruktor 

özelliklerini kaybederler fakat preeklampside yetersiz invazyon sebebiyle vasokonstruksiyon 

süre gelir ve lokal plasental hipoksiyle sonlanır. 

Preeklampsi için çok sayıda fizyopatolojik anormallikler bildirilmektedir. Fizyopatolojik 

anormallikler; plasental iskemi, generalize vazospazm, insülin rezistansı, koagülasyon 

sisteminin aktivasyonu ile birlikte olan anormal hemostaz, vasküler endotelyal disfonksiyon, 

yetersiz trofoblastik invazyon, anormal nitrik oksit ve lipid metabolizması, lökosit 

aktivasyonu, sitokinlerde değişikliklerdir (89). 

   Günümüzde onay görmüş pek çok teoriye karşın preeklampsinin fizyopatolojisi 

tamanlamıyla açıklanamamıştır. Sağlıklı gebelik için şart olan plasental fonksiyon, yeterli 

trofoblastik invazyonla ilişkilidir. Preeklampside en fazla yetersiz trofoblastik invazyonu 

üzeride durulmaktadır (90). Normal plasentasyonda ekstravillöz trofoblastlar maternal spiral 
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arterlerin elastik lamina ve orta düz kas tabakalarını işgal ederler ve bu olay gebeliğin 20. 

Haftası itibariyle sonlanır (90-91). 

  Buda uterin spiral arter çaplarının artmasına ve vazokonstriktif yeteneklerinin düşmesine, 

yüksek akımlı düşük rezistanslı damarlara dönüşmelerini sağlar (92). Plasental yatağın 

perfüzyonunu arttırmak amacıyla bu morfolojik değişiklikler gerçekleşir (79). 

  Hipertansiyona ilave olarak hemokonsantrasyon önemli bir vasküler farklılıktır, zira 

eklampsi ve preeklampsi sendromuna sahip kadınlar gebeliğin normal hipervolemisini 

ilerletemeyebilirler (93). Plasental yatağın spiral arterlerinin endotel tabakasındaki bu 

değişimin olmaması immunolojik faktörleri hareket ettirebilir (94).Bozulmuş endotel tabakası 

anjiotensin II, endotelinler, tromboksan A2, gibi vazokonstriktör ajanlara karşı daha duyarlı 

hal oluştururken, prostasiklin, nitrik oksit gibi vazodilatatör ajanlara ise duyarsız kalmaktadır 

(79,95-96). 

Vasospazmın da damarlarda hasar meydana getirdiği görünmektedir. Bu değişiklikler 

endotelyal hücre hasarı değişikliklerine yol açarlar. İntraepitelyal hücre sızıntıları, plateletler 

ve fibrinojeni de içeren kan elemanları subendotelyalde depo edilir. Bu vasküler değişiklikler 

etrafındaki dokuların lokal hipoksisiyle birlikte ilkin hemorajiye, nekroza ve şiddetli 

preeklampside gözlenen end-organ değişikliklerine sebep olur (79). 

 

2.3.3. Preeklampsi risk faktörleri 

Daha önceki gebeliğinde preeklampsi ve ya eklampsi öyküsü, bağ dokusu hastalıkları, 

nulliparite, ailesinde preeklampsi-eklampsi öyküsü, çoğul gebelik, kronik hipertansiyon, 

kronik renal hastalık, 20 yaşından genç ve 40 yaşından büyük olmak, Diabetes mellitus, 

antifosfolipid sendromu, siyah ırk, kalıtım, molar gebelik, gestasyonel trofoblastik hastalık, 

beslenme yetersizliği, Non-immun hidrops fetalis gibi durumlar preeklampsi risk faktörleri 

içinde yer almaktadır (97-98).  

 

2.4. Gestasyonel diyabet 

Gestasyonel diabetes mellitus (GDM) ilk defa gebelikte ortaya çıkan veya gebelik sırasında 

tanısı konulan glukoz tolerans bozukluğudur (1). Gerçek görülme sıklığı tam olarak 

bilinmemektedir; çünkü çalışmaların yapıldığı topluma ve tanı kriterlerine göre literatürdeki 

veriler farklılıklar göstermektedir (1). Amerikan Diyabet Derneği gebe kadınların % 4’ünde 

yani yaklaşık olarak yılda 135.000 kadında gestasyonel diyabet tespit edildiği 
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bildirilmektedir. Ancak bu oran farklı toplumlarda %1 ile %14 arasında değişen farklılıklar 

göstermektedir. 

Yapılan bir çalışmada siyah ırkta %1,5, Asyalılarda %3,5–7,3, Kafkas ırkında %0,4,  ve 

Amerikalılarda %16 olarak belirlenmiştir (2). Anne yaşı da GDM’nin görülme sıklığını 

etkileyen faktörlerden biridir. Yapılan araştırmalarda 25 yaş altı kadınlarda görülme sıklığı 

%0,4–0,8 iken 25 yaş üstü grupta bu oran % 4,3–5,5 olarak bulunmuştur (99). Günümüzde 

yapılan çalışmalarda GDM sıklığı arttığı görülmektedir. Bunun sebebi obezite sıklığının 

artması olabileceği gibi, tanı ve testlerdeki eşik değerlerindeki düşme de olabilir. Bu gruptaki 

hastaların doğum sonrasında %2- 14’ünde Tip 2 diyabet, %3-35’inde ise bozulmuş glukoz 

toleransı veya açlık glukozu görülmüştür (100). 

Bazı yayınlarda ise bu hasta grubunda 5 yıl içerisinde %10-50 oranında tip 2 diyabet geliştiği 

gözlenmiştir (101). Gebelik esnasında, kortizol seviyesinde artış ve büyüme hormonu, insan 

plasental laktojen hormonunun (HPL) varlığı, plasentadan insülinaz salınımı, östrojen artışı ve 

progesteron seviyeleri sebebiyle insülin direnci görülme olasılığı artar. Gebenin egzersiz 

yetersizliği, artmış adipoz depoları ve artan kilo alımının da glukoz intoleransına katkısı 

sağlar. 

Gestasyonel diyabet gebelik sırasında başlayan ya da ilk olarak gebelik sırasında tanı konulan 

glukoz tolerans bozukluğuna denir (102-103). Görülme sıklığı toplumlara göre değişiklik 

göstermekle beraber, günümüzde sıklığı giderek artış göstermektedir. Bunun en temel sebebi 

dünya çapında artan obezite sıklığı ve tanı testlerindeki eşik değerlerin düşmesidir (104). 

Amerikan Diyabet Cemiyeti (ADA) gebe kadınların yaklaşık olarak %4’ünde yani yılda 

135.000 kadında GDM rahatsızlığının görüldüğünü belirtmektedir (105). Gestasyonel diyabet 

sıklığı ırklara göre değişiklik göstermekle birlikte, yaşla birlikte artış göstermektedir. Yirmi 

beş yaş altı gebelerde GDM sıklığı, 25 yaş üstü gebelere göre 8-10 kat daha azdır (99). 

Normal gebelikte hiperinsülinemi, açlık hipoglisemisi, insülin rezistansı ve postprandial 

hiperglisemi varlığı görülmektedir (3). Bu durum fetüs için gerekli glukoz geçişini sağlar. 

Gebelik sırasında büyüme hormonu, östrojen, plasental salgılanan kortizol, progesteron, 

prolaktin ve insan plasenta laktojenin artışı bu fizyolojik değişikliklerden sorumlu 

tutulmaktadır. Plasenta hormonlarının gebelik haftası ilerledikçe artış göstererek bu duruma 

neden olur ve böylece artan insülin ihtiyacına sebep olmaktadır. Artan insülin ihtiyacını 

karşılamak amacıyla pankreasta hiperplazi ve hipertrofi olmaktadır (3,106). Gebelik 

esnasındaki bu adaptasyonla pankreas, artan insülin ihtiyacını karşılayamazsa GDM görülür. 

İnsülin ihtiyacı son trimesterde yaklaşık olarak %40-70 oranında artış göstermektedir. Yapılan 



19 

 

bir çalışmada gebe kadınlarda gebe olmayanlara nazaran son trimesterde periferik kas dokusu 

içinde glukoz alımının %40 oranında daha az olduğu saptanmıştır (107).İlk olarak 1964 

yılında O’Sullivan ve Mahan tarafından oral glukoz tolerans testi kriterleri belirlenerek 

gestasyonel diyabet tanımlanmıştır (108).Bu testin kriterleri yıllar içinde Carpenter ve 

Coustan, Amerikan Diyabet cemiyeti(ADA) ve ulusal diyabet cemiyetleri tarafından 

düzenlenmiştir. 2008 yılında HAPO (Hyperglisemia and Ad- verse Pregnancy Outcome) 

çalışmasının sonuçları yayınlamışlardır ve 2010 yılında bu çalışmanın sonuçlarına göre yeni 

kriterler gündeme alınmıştır. 

ADA 2010 yılında diyabeti: 

• Tip 1 diyabet 

• Tip 2 diyabet 

• Gestasyonel diyabet 

• Diğer spesifik diyabet tipleri olmak üzere 4 başlık altında sıralamışlardır (103). 

Gestasyonel diyabetin tanı ve tedavisi maternal ve fetal komplikasyonlara sebep olabildiği 

için önemlidir. Gestasyonel diyabet olan gebelerde, preeklampsi, gestasyonel hipertansiyon, 

sezaryen doğum ve buna bağlı olarak diğer komplikasyonlar sık görülmektedir. Aynı 

zamanda bu gebe kadınların yaklaşık yarısında 22-28 yıl içerisinde Tip 2 diyabet geliştiği 

gözlenmektedir. Buradaki en önemli etkenler obezite ve kişinin etnik kimliğidir. Gestasyonel 

diyabet olan gebeliklerde neonatal hipoglisemi, fetal makrozomi, omuz distozisi, 

hiperbilirubinemi, operatif doğum sıklığında artış ve doğum travması sık gözlenmektedir 

(104).  

Gestasyonel diyabet komplikasyonları arasında en fazla üstünde durulan komplikasyon 

makrozomidir (109). Makrozominin kabul edilen tanımı bebeğin doğum ağırlığının 4000 

gramın üstünde olmasıdır (110). Çalışmalarda gestasyonel diyabette makrozominin görülme 

oranı %16–29 iken, gestasyonel diyabeti olmayanlarda bu oran %10 olarak bildirilmektedir 

(111). 

Makrozominin ortaya çıkarttığı temel sorunlar enstrümental doğum veya sezaryen oranlarını 

arttırması, brakiyal pleksus zedelenmesi veya klavikula kırığı gibi doğum travmalarına ve 

neonatal hipoglisemiye neden olmaktadır. Yapılan bir çalışmada GDM’si olan annelerde 

sezaryen oranını %30 iken, kontrol grubunda %20 oranında kabul edilmiştir. Farklı olarak bu 

çalışmada GDM’si olan anneler gebelikte tedavi uygulanmış ve bebeklerin doğum 

ağırlıklarının normal olduğu gözlenmiştir (110). 
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Gestasyonel diyabeti olan anne bebeklerinde neonatal dönemde hipoglisemi, polisitemi, 

hiperbilirubinemi ve hipokalsemi oranlarında da artış bildirmiştir. Aynı zamanda bu bebekler 

uygun şekilde tedavi edildikleri zaman bu metabolik bozukluklar uzun süreli hasara yol 

açmamaktadır (112). 

Literatürde bazı çalışmalarda GDM’nin perinatal mortalitede artışa yol açabileceği 

bildirmektedir; fakat bu veri kesin kanıtlanmamıştır (113). Hipertansiyon, gestasyonel 

diyabeti olanlarda bir diğer sık karşılaşılan sorundur. O’Sullivan ve arkadaşları (113) 

yaptıkları bir çalışmada GDM’si olan hastalarda preeklampsi sıklığı %20 iken, kontrol 

grubunda %11 olarak kaydetmişlerdir. Nachum ve arkadaşları ise (114) yaptıkları çalışmada 

tedavi almamış GDM’li hastalarda preeklampsi görülme oranı %9 bulunmuşlardır. Bu oran 

tedavi uygulanan GDM ya da Tip 1 ve Tip 2 diyabet hastalarıyla aynıdır. 

 

2.4.1. Gestasyonel diyabet risk faktörleri 

Gestasyonel diyabet için pek çok risk faktörü mevcuttur. Bunların en belirleyici 

olanları: 25 yaş üstü, birinci derece yakınlarında GDM ya da Tip 2 diyabet, daha önceki 

gebeliklerde GDM öyküsü, beden kitle indeksi >25 ya da >27, Gestasyonel diyabetin sık 

görüldüğü etnik köken, hipertansiyon varlığı, polikistik over sendromu, önceki makrozomik 

bebek öyküsü, annenin kendi doğum ağırlığının 2500 gramdan daha düşük olması ve 

gebelikte polihidroamnioz varlığıdır (115). 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

3.1. Işık mikroskobunda incelemek için doku takibi 

Çalışmaya, Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar 

Etik Kurulu onayı alındıktan sonra başlanmıştır. Çalışmamızda Dicle Üniversitesi Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Kliniğinden doğum esnasında plasentadan 

göbek kordonları total olarak alındı. Alınan total göbek kordonlarının plasenta tarafı, orta 

taraf ve fetüs tarafından olmak üzere 1 cm3 boyutlarında 3 doku parçası alındı. Alınan doku 

parçaları %10’luk tamponlanmış nötral formalinde fikse edildi. Tespit edilen dokular akarsu 

altında yıkanarak formalinde solüsyonundan arındırıldı. Daha sonra sırasıyla;  %50, %70, 

%80, %90, %96 ve %100’ lük alkollerden geçirilerek dehidrate edildi. Daha sonra ksilolde 

şeffaflandırılıp parafinden geçirilip temiz parafinde blok haline getirildi. 

Her bir parafin bloktan, tam otomatik rotary mikrotom (Leica RM 2265,Germany) yardımıyla 

4-6um kalınlığında kesitler alındı. Kesitler yaklaşık 2 saat etüv içerisinde bekletidi.  Elde 

edilen parafin kesitlerine Hematoksilen-Eozin(H-E), Masson trikrom, Periyodik Asit Schiff 

(PAS) ve Toluidin blue boyama yöntemleri uygulandı. 

 

3.1.1. Hematoksilen-Eozin (H-E) boyama protokolü 

1. Parafin kesitler ksilolde deparafinize edilerek, azalan alkol derecelerinden geçirilip distile 

suya kadar getirildi. 

2. Filitre edilmiş Harri’s hematoksilen solüsyonunda yaklaşık olarak 8 dakika kadar bekletildi. 

3. Kesitler 5 dakika akarsuda bekletilerek, hematoksilen artıklarından arındıldı. 

4. Differensiyasyonu sağlamak için %1’lik asit-alkol solüsyonuna 1 kez batırılıp çıkarılan 

dokular tekrar çeşme suyundan geçirilerek yıkanmaları sağlandı. 

5. Amonyaklı suda çekirdekler parlak mavi oluncaya kadar bekletildi. 

6. On dakika çeşme suyunda yıkandı ve %80’lik etil alkolde 1-2 dakika bekletidi. 

7. Zıt boyama için eozin-floksin solüsyonunda 3 dakika bekletildi. 

8. Dehidratasyon ve parlatma için yükselen derecelerde etil alkol serilerinden ve ksilolden 

geçirilerek, entellan ile kapatıldı. 

 

3.1.2. Periyodik Asit Schiff (PAS) boyama protokolü 

1. Parafin kesitler ksilolde deparafinize edilerek, azalan alkol derecelerinden geçirilip distile 

suya kadar getirildi. 

2. Periyodik asitte 5 dakika bekletildi. 
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3. Distile suda çalkalandı. 

4. Coleman schiff’de 8 dakika bekletildi. 

5. Akarsuda 5 dakika yıkandı. 

6. Harris Hematolsilende 3 dakika bekletidi. 

7. Çeşme suyunda çalkalandı. 

8. %1’lik Asit alkole batırılıp çıkarıldı. 

9. Çeşme suyunda yıkandı. 

10. Dehitratasyon ve parlatma için yükselen derecelerde etil alkol serilerinden ve ksilolden 

geçirilerek, entellan ile kapatıldı. 

 

 

3.1.3. Masson trikrom boyama protokolü 

1. Parafin kesitler ksilolde deparafinize edilerek, azalan alkol derecelerinden geçirilip distile 

suya kadar getirildi. 

2. Bouin solüsyonunda 56 C˚’de etüvde 1 saat bekletildikten sonra çıkarılıp oda sıcaklığına 

gelmesi beklendi. 

3. Çeşme suyunun altında Bouin çıkıncaya kadar bekletildi. 

4. Weigert solüsyonunda 10 dakika bekletildi. 

5. Distile suda çalkalandı. 

6. Gomori’de 11 dakika bekletildi. 

7. %0,5 asetik asit solüsyonuna batırılıp çıkarıldı. 

8. Dehidratasyon ve parlatma için yükselen derecelerde etil alkol serilerinden ksilolden           

geçirilerek, entellan ile kapatıldı. 

 

3.1.4. Toluidin blue boyama protokolü 

1. Parafin kesitler ksilolde deparafinize edilerek, azalan alkol derecelerinden geçirilip distile 

suya kadar getirildi. 

2. Toluidin blue da 10 dakika bekletildi. 

3. Seri bir şekilde distile sudan geçirildi. 

4. 2 seri absolut alkolden hızlı bir şekilde dehidrate edildi.  

5. 5’ şer dakika 2 seri ksilolde geçirilerek. Entellan ile kapatıldı. 
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3.2. Morfometrik ölçümler 

Kesit yüzey alanı, umblikal arter lumeni ile ven lumeni, tunika mediya kalınlıkları 

Zeiss axio imager2 mikroskobunda Zen 2012 Sp2 (blue edition) programıyla ölçüldü. Ayrıca 

makroskobik olarak her örneğin göbek kordonu total çevre uzunluğu ve total çapı planimetre  

ile ölçüldü. 

Her kesitte arter ve ven lümen ölçümü için maksimum ve minimum çap değerlerinin 

ortalaması göz önünde bulunduruldu. Tunika mediya tabakası kalınlığı ölçümünde her örnek 

için ayrı ayrı seçilen 1 arter ve 1 ven ölçümleri yapıldı. Ölçülen bir örneğin mediya 

tabakasında birbirinden bağımsız 5 bölge ölçüldü ve elde edilen ortalama değer incelenen 

örneğin tunika mediya tabakası ortalama kalınlığı değerini oluşturdu. Bütün örnekler için 

ölçülen göbek kordonu total çevre uzunluğu, göbek kordonu total çapı ayrıca hem arter hem 

ven tunika mediya tabakası kalınlığı ve lümen çap ortalamaları verileri elde edildi. 

3.3.İstatistiksel analiz 

Bu çalışmada tanımlayıcı istatistik olarak ortalama, standart sapma, standart hata, 

minimum ve maksimum değerleri verilmiş olup, verilerin normal dağılım varsayımına 

uygunluğu Kolmogorov-Smirnow, homojenliği ise Levene testleri ile incelendi.  

Göbek kordonu total ölçümleri, arter ve ven parametrelerine ait farklı gruplara ait 

ortalamaların karşılaştırılmasında Tek yönlü varyans analizi (ANOVA ) testi kullanılmış olup, 

istatistiksel anlamlılık söz konusu olduğunda, çoklu karşılaştırmalar da Dunnett ve Tukey 

HSD çoklu karşılaştırma testleri kullanıldı. 

Bütün testlerde % 95 lik güven aralığı uygulanmış, p<0,05 için sonuçlar istatistiksel 

olarak anlamlı kabul edilmiştir. 
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4.BULGULAR 

4.1.Histopatolojik bulgular 

4.1.1.Kontrol grubu 

Işık mikroskobu altında incelenen kontrol grubu göbek kordonu kesitlerinde normal histolojik 

yapı izlendi. En dışta tek sıralı kübik amniyotik epitel (şekil: 11-12 ) ve bunun altında 

Wharton jeli izlendi (şekil: 10-12). 

Wharton jeli içersinde 2 arter ve 1 ven normal yapıda izlendi. Umblikal arterlerde, endotel ve 

subendotelden oluşan intima, içte longitudinal dışta sirküler seyreden düz kas tabakası ve 

kollajen liflerden oluşan mediya tabakası belirgin bir şekilde seçilirken elastik lifler 

izlenemedi (şekil: 7).  

Arterlerle kıyaslandığında daha büyük çapa sahip umblikal vende mediya tabakasını oluşturan 

düz kas hücrelerinin sirküler seyrettiği ve elastik laminaya sahip olduğu izlendi (şekil: 8-9). 

PAS ile boyanan kesitlerde bazal laminalar normal histolojik yapıda izlendi (şekil: 12). 

Toluidin mavisi ile Wharton jeli içerisinde mast hücresi saptanamadı. 

 

Şekil-7: Normal gebelik umblikal arterin genel görünüşü. L: Lümen, Tİ: Tunika intima, TM: 

Tunika mediya, WJ: Wharton jeli  (Masson trikrom, Bar:100 µm). 
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Şekil-8: Normal gebelik umblikal venin genel görünüşü. L: Lümen, Ok: Endotel, TM: Tunika 

mediya, WJ: Wharton jeli      (H-E,  Bar:100 µm). 

 

 

 

Şekil-9: Normal gebelik umblikal ven duvarını oluşturan sirküler kas dizilişi. L: Lümen, Ok: 

Endotel, TM: Tunika mediya, WJ: Wharton jeli  (Masson trikrom,  Bar:50 µm)  
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. 

Şekil-10: Normal gebelik göbek kordonunu çevreleyen amnion epiteli ve Wharton jeli. 

Ok başı: Amnion epiteli, WJ: wharton jeli (Masson trikrom,  Bar:50 µm). 

 

 

 

Şekil-11: Normal gebelik göbek kordonunda tek sıralı kübik amnion epiteli görünümü. 

 (H-E,  Bar:20 µm). 
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Şekil-12: Normal gebelik amniotik epitel bazal laminası ve Wharton jeli. (PAS,  Bar: 50 µm). 

 

4.1.2.GDM grubu 

Kontrol grubu ile kıyaslandığında Wharton jelinde yer yer boşlukların oluşmasına bağlı olarak 

göbek kordonu çapında artış gözlendi. (şekil: 18). 

Umblikal arter duvarında kollajen artışına bağlı aşırı kalınlaşma ve lümende daralma görüldü 

(şekil: 13). 

Mediyayı oluşturan düz kas hücrelerinde vakuolizasyon ve kas liflerinde ayrışmalar 

izlenirken, endotelde bombeleşme ve harabiyet görüldü ( şekil: 14). 

Normalde sirküler seyreden umblikal ven mediya tabakası kas hücre diziliminde 

disorganizasyon izlendi (şekil: 15). 

GDM grubu göbek kordonu kesitlerinde diğer bir yapısal değişiklik amniyotik epitelde 

metaplaziydi (şekil: 18). 
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Şekil-13: GDM grubu göbek kordonu umblikal arter duvarında aşırı kalınlaşma. L: Lümen, 

TM: Tunika mediya, WJ: Wharton jeli  (Masson trikrom,  Bar:20 µm). 

 

 

 

Şekil-14: GDM grubu umblikal ven kesiti. Endotel hücre çekirdeklerinde prizmatikleşme ve 

tunika mediya kas hücrelerinde vakuolizasyon ve ayrışma durumu. Ok: Endotel, TM: Tunika 

mediya, V: vakuolizasyon  (H-E,  Bar:50 µm). 
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Şekil-15: GDM grubu umblikal ven duvarında kas dizilişinde disorganizasyon durumu. 

L: Longutudinal kas dizilişi, S: Sirküler kas dizilişi ( H-E, Bar:200 µm). 

 

 

 

Şekil-16: GDM grubu umblikal arterde perivasküler ödem. ÖD: Perivasküler ödem, L: 

Lümen, TM: Tunika mediya, (Toluidin blue, Bar:100 µm). 
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Şekil-17: GDM grubu göbek kordonu Wharton jelinde ödem. ÖD: Ödem ( PAS, Bar:100 

µm). 

 

 

 

Şekil-18: GDM grubu göbek kordonu amnion epitelinde metaplazi. Çift ok: Metaplazi, WJ: 

Wharton jeli (Masson trikrom, Bar:50 µm). 

 

 

 

 

 



31 

 

4.1.3.Preeklampsi grubu 

Preeklamptik gebelerdeki en belirgin değişiklik, endotel zedelenmesi (şekil: 22-23) ve 

göbek kordonu arteri mediyal tabakasında kollajen lif artışına bağlı olarak asimetrik 

kalınlaşma izlendi (şekil: 19-20 ).  

Umblikal arterlerde kas tabakalar arasında ödem, ayrışmalar (şekil: 21) ve 

kontraksiyona bağlı olarak bazı düz kas hücre çekirdekleri yılankavi görünüm arz ediyordu 

(şekil: 24). Endotel bazal laminalarında kopma, şişme ve ondülasyon benzeri laminar 

değişiklikler tüm göbek kordonu damarlarında izledi (şekil: 22-23). Amniyotik bazal 

laminada epiteldeki metaplaziyle paralel olarak belirgin bir kalınlaşma saptandı (şekil: 25 -

26). Bazı kesitlerde vazokonstaiksiyon ve duvardaki ödeme bağlı olarak umblikal ven 

lümeninde daralma izlendi (şekil: 22). 

 

 

 

 

Şekil-19: Preeklamptik olguda umblikal arter duvarında asimetrik kalınlaşma. Asteriks: 

Asimetrik kalınlaşma (Masson trikrom, Bar:200 µm). 
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Şekil-20: Preeklamptik olguda umblikal arter duvarında asimetrik kalınlaşmanın diğer bir 

kesitteki görünümü. L: Lümen, Asteriks: Asimetrik kalınlaşma (Toluidin mavisi, Bar:200 

µm). 

 

 

 

Şekil-21: Preeklamptik olgularda umblikal arter duvarında kas disorganizasyonu ve 

perivasküler ödem. TM: Tunika mediya, L: Lümen, ÖD: Perivasküler ödem ( PAS, Bar:50 

µm). 
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Şekil-22: Preeklamptik olguda umblikal ven duvarında incelme ve mediya tabakasında 

ayrışmalar. Yıldız: Ayrışma noktaları ( PAS, Bar:50 µm). 

 

 

 

Şekil-23: Preeklamptik olguda umblikal arterde endotel harabiyeti ve kas hücre 

çekirdeklerinde yılankavi durum. Kıvrık ok: Kas hücre çekirdeği, ( H-E Bar:20 µm). 
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Şekil-24: Preeklamptik olguda umblikal arter kas hücre çekirdeklerinde yılankavi görünüm. 

(H-E,Bar:200 µm). 

 

 

 

Şekil-25: Preeklamptik olguda göbek kordonu amniotik epitelde metaplazi. Çift ok: Metaplazi 

(H-E, Bar:50 µm). 
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Şekil-26: Preeklamptik olguda bazal laminada kalınlaşma. Kalın ok: Bazal lamina (PAS, 

Bar:20 µm). 

 

4.1.4.HELLP Grubu 

Umblikal damarların tümünde endotel çekirdekleri prizmatikleşip lümene doğru 

bombeleşirken, tüm olgularda bazal laminada kopma, şişme ve ondülasyon izlendi (şekil: 27-

31). 

Mediyada kas lifleri arasında diffüz ödem ve kollajen lif artışı nedeniyle umblikal arter 

duvarında aşırı kalınlaşma ve lümen daralması çok belirgindi (şekil: 27-32). HELLP’li 

olgularda diğer bir çarpıcı bulgu ise preeklampsi ve GDM gruplarında rastlanılmayan 

umblikal arter duvarında intramüsküler ve perimüsküler hemorajiler izlendi (şekil: 29-30). 

HELLP’li olguların pek çoğunda Wharton jelinde ayrışmalar, amniyotik epitelde metaplazik 

değişiklikler ve bazal laminada bariz kalınlaşma saptandı (şekil: 33-34). 
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Şekil-27: HELLP’li olguda umblikal arter duvarında belirgin kalınlaşma ve dış mediyada 

ayrışma. Yıldız: Ayrışma, (Toluidin mavisi, Bar:100 µm). 

 

 

 

Şekil-28: HELLP’li olguda umblikal arter mediyasında kas disorganizasyonu. (H-E,Bar:100 

µm). 
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Şekil-29: HELLP’li olguda umblikal arter intermediyasında hemoraji. H: Hemoraji  (H-E, 

Bar:50 µm). 

 

 

 

Şekil-30: HELLP’li olguda umblikal arter duvarında aşırı kalınlaşma ve hemoraji. TM: 

Tunika mediya, H: Hemoraji, L: Lümen  (H-E, Bar:100 µm). 
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Şekil-31: HELLP’li olguda umblikal ven endotelinde bombeleşme. Ok: Endotel  (Masson 

trikrom, Bar:20 µm). 

 

 

 

Şekil-32: HELLP’li olguda umblikal arter duvarında ileri derecede kalınlaşma. L: Lümen,  

Ok: Endotel, TM: Tunika mediya  (H-E, Bar:200 µm). 



39 

 

 

Şekil-33: HELLP’li olguda amniotik epitelde metaplazi.( Masson trikrom, Bar:50 µm). 

 

 

 

Şekil-34: HELLP’li olguda amniotik epitel bazal laminasında kalınlaşma. Kalın ok: Bazal 

lamina (PAS, Bar:20 µm). 
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4.2.İstatistiksel bulgular 

Ölçümler sonucu elde edilen veriler Tablo 1 de. Anlamlılık durumu Tablo 2 de 

gösterilmiştir. Yapılan ölçümler sonucunda her üç gruptada kontrol grubuna göre arter damar 

lümen çapında daralma olduğu tespit edildi (Grafik 1).  Arteryal mediya tabakası 

incelemesinde HELLP, GDM ve Preeklampsi gruplarının hepsinde anlamlı bir kalınlaşma 

olduğu istatistiksel olarak görüldü (Grafik 2).  

Göbek kordonu ven lümen çapı değerlendirmesinde sadece GDM grubunda dilatasyon 

olduğu ve bu ölçümün anlamlı olduğu sonucuna ulaşıldı (Grafik 3). Ven mediya tabakası 

kalınlığı ölçümünde GDM grubunda kontrol grubuna kıyasla anlamlı bir kalınlaşmanın 

olduğu (p=0.000) ancak HELLP ve preeklempsi gruplarının kontrol grubuna benzediği 

sonucu elde edildi (Grafik 4). Göbek kordonu total çevre ölçümünde GDM grubunda kontrole 

oranla çevre uzunluğunda bir artış olduğu tespit edildi (Grafik 5).  

Makroskobik ölçümlerde total çap uzunluğunda GDM grubunda kontrol grubuna 

kıyasla çap artışı anlamlı bulundu (Grafik 6).  

Göbek kordonu kesit alanı ölçümünde GDM grubu kontrol grubuna oranla anlamlı bir 

artış olduğu sonucuna ulaşıldı (Grafik 7).  

Göbek kordonu total çevre uzunluğu ve total çap uzunluğu ölçümlerinde HELLP ve 

preeklampsi gruplarının kontrole benzer olduğu tespit edildi (Tablo 2).    
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Tablo 1: Arter ve Lumenler için Gruplara ait Tanımlayıcı İstatistik Tablosu  

 Gruplar n Ortalama 
Standart 

Sapma 

Standart 

hata 
Minimum Maksimum 

Arter/Lumen 

Çap Ort. (µm) 

Kontrol 7 668,5429 41,60216 15,72414 604,20 722,60 

HELLP 7 329,8857 64,54449 24,39552 243,20 418,60 

Preeklampsi 7 292,8286 71,41017 26,99051 197,80 380,90 

GDM 7 325,1000 56,82693 21,47856 227,50 393,50 

Arter/Mediya 

kalınlığı ort. 

(µm) 

Kontrol 7 330,4571 35,28290 13,33568 277,90 374,80 

HELLP 7 476,4571 35,19990 13,30431 434,60 518,70 

Preeklampsi 7 472,8857 44,10493 16,67010 412,00 529,40 

GDM 7 734,7286 72,15060 27,27036 627,30 853,50 

Ven/Lumen 

Çap Ort. 

(µm) 

Kontrol 7 1030,0429 118,76648 44,88951 884,00 1239,50 

HELLP 7 995,5714 282,84704 106,90613 630,20 1306,50 

Preeklampsi 7 814,4000 433,45071 163,82897 150,60 1583,00 

GDM 7 1582,6571 247,92722 93,70768 1156,50 1882,00 

Ven/Mediya 

kalınlığı ort. 

(µm) 

Kontrol 7 363,5757 62,32031 23,55486 307,80 482,92 

HELLP 7 359,1114 113,46184 42,88455 208,54 479,70 

Preeklampsi 7 299,7800 76,61616 28,95819 210,12 412,16 

GDM 7 610,8200 77,83889 29,42033 500,62 742,38 

Total Çevre 

Uzunluğu (cm) 

Kontrol 7 3,0571 ,44293 ,16741 2,50 3,90 

HELLP 7 2,6571 ,17182 ,06494 2,40 2,90 

Preeklampsi 7 2,8000 ,48305 ,18257 2,30 3,80 

GDM 7 4,0943 ,12998 ,04913 3,90 4,30 

Total Çap 

Uzunluğu 

(mm) 

Kontrol 7 73,0000 6,02771 2,27826 67,00 85,00 

HELLP 7 67,2857 9,01322 3,40668 57,00 82,00 

Preeklampsi 7 78,2857 11,49948 4,34640 62,00 95,00 

GDM 7 110,2857 3,03942 1,14879 107,00 116,00 

Kesit alanı 

(mm2) 

Kontrol 7 0,4207729 0,07225166 0,0273085 0,35239 0,56716 

HELLP 7 0,3608657 0,09798793 0,0370359 0,25505 0,52783 

Preeklampsi 7 0,4899986 0,14065886 0,0531640 0,30175 0,70846 

GDM 7 0,9266171 0,07458992 0,0281923 0,81671 1,05630 
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Tablo 2: Gruplararası Çoklu karşılaştırma Tablosu  

 
Gruplararası 

ikili karşılaştırmalar 
P 

 

 

Arter/Lumen 

F=61,713 

 p=0,000 

Kontrol HELLP 0,000 

Kontrol Preeklampsi 0,000 

Kontrol GDM 0,000 

HELLP Preeklampsi Ns 

HELLP GDM Ns 

Preeklampsi GDM Ns 

 

 

Arter/Mediya 

F=82,416 

 p=0,000 

Kontrol HELLP 0,000 

Kontrol Preeklampsi 0,000 

Kontrol GDM 0,000 

HELLP Preeklampsi Ns 

HELLP GDM 0,000 

Preeklampsi GDM 0,000 

 

 

Ven/Lumen 

F=8,973 

 p=0,000 

  

Kontrol HELLP Ns 

Kontrol Preeklampsi Ns 

Kontrol GDM 0,005 

HELLP Preeklampsi Ns 

HELLP GDM 0,005 

Preeklampsi GDM 0,000 

 

 

Ven/Mediya 

F=18,614 

 p=0,000 

Kontrol HELLP Ns 

Kontrol Preeklampsi Ns 

Kontrol GDM 0,000 

HELLP Preeklampsi Ns 

HELLP GDM 0,000 

Preeklampsi GDM 0,000 

 

 

Total Çevre 

F=24,820 

p=0,000 

Kontrol HELLP Ns 

Kontrol Preeklampsi Ns 

Kontrol GDM 0,000 

HELLP Preeklampsi Ns 

HELLP GDM 0,000 

Preeklampsi GDM 0,000 

 

 

Total Çap 

F=40,036 

p=0,000 

Kontrol HELLP Ns 

Kontrol Preeklampsi Ns 

Kontrol GDM 0,000 

HELLP Preeklampsi Ns 

HELLP GDM 0,000 

Preeklampsi GDM 0,000 

 

 

Kesit alanı 

F=45,983 

p=0,000 

Kontrol HELLP Ns 

Kontrol Preeklampsi Ns 

Kontrol GDM 0,000 

HELLP Preeklampsi Ns 

HELLP GDM 0,000 

Preeklampsi GDM 0,000 

ns(non-significant)=p>0,05 
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Grafik 1: Umblikal arter lümeni çap ortalaması. 
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Grafik 2: Umblikal arter tunika mediya tabakası kalınlığı ortalaması. 
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Grafik 3: Umblikal ven lümen çap ortalaması. 
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Grafik 4: Umblikal ven tunika mediya kalınlığı ortalaması. 
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Grafik 5: Gruplara göre göbek kordonu total çevre uzunluğu. 
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Grafik 6: Gruplara göre göbek kordonu total çap uzunluğu 
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Grafik 7: Gruplara göre göbek kordonu kesit alanı. 
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5.  TARTIŞMA 

Bu çalışmada, gestasyonel diyabet, preeklampsi ve HELLP sendromlu olguların göbek 

kordonundaki histopatolojik ve morfometrik değişiklikler gözlendi. 

Göbek kordonuna ilişkin pek çok morfolojik ve morfometrik çalışmalar yapılmıştır (28, 117). 

Göbek kordonu gebelik esnasında, anneyle fetüs arasında etkileşim ve bağlantı sağlayan bir 

oluşumdur. İntrauterin gelişim geriliği gösteren fetüslerde küçük plasenta ve ince göbek 

kordonuna sahiptirler (118-119). 

Çalışmamızda kontrol grubuyla kıyasladığımızda, GDM grubunda Wharton jeli daha 

fazla hacimde olduğunu ve çok sayıda boşluk içerdiğini saptadık. Bu durumu Weissman ve 

arkadaşlarının (17) bulgularıyla paralellik göstermektedir.  

Çalışma gruplarımızın tüm göbek kordonlarında (%100) ve kontrol grubunun (%94)’ ında 2 

arter bir ven bulunmasına karşın; kontrol grubunda 1 olgu da, 2 arter 1 ven saptadık (%6). 

Benzer olguyu Nadkarni (120) %4’ olarak tespit etmişlerdir. 

Fazla umblikal damar çok seyrek bir durumdur (121,122). Fazla damar yapısı 

yayınlarda genellikle ven olarak rapor edildi. Fazla ven atrofiye uğramayan sağ ven yapısıdır. 

Fazla damar arter yapısında olduğunda ise bu yapı vitellin damarların kalıntısıdır (113,124). 

Bizim olgumuzda da fazla damar çok daha seyrek görülen arter yapısındaydı.  

Thomas ve arkadaşları (125) preeklamptik arterler normal gebeliklere nazaran %15 

daha kalın olduğu vurgulamalarına karşın Junek (125) bu oranı %20 olarak kaydetmiştir. 

Bizim çalışmada bu oran %50 bulundu. Bu kalınlık hem tunika intima hem de tunika 

mediyanın genişlemesinin bir sonucudur. 

Weissman ve Jakobi (17) gestasyonel diyabetli olgularla nondiyabetik olguların göbek 

kordonuyla karşılaştırılmasında GDM’li olgularda Wharton jeli artışına bağlı olarak göbek 

kordonunun çap itibariyle daha kalın olduğunu vurgulamışlardır. Çalışmamızda hem GDM 

hem de HELLP’ li olgularda benzer sonuçları gördük.  

Arter intimasındaki kalınlığın nedeni endotele doğru göç eden düz kas hücreleri 

kollajen artışı ve damar duvarında glikozaminoglikanların birikimidir. Bu bulgular Bertrand 

ve arkadaşlarının (126) çalışmasıyla uyarlıdır. 

Anne ve plasenta damar sistemi fetüs’ ün intrauterin gelişimi üzerinde etkili olduğu 

bilinmektedir. PE gebeliğe ilişkin önemli bir patolojik sendrom olup hem fetüsün hem de 

annenin damar sistemini etkilemektedir (117). 

Duvar içi basınç arttığında kan damarları genişler ve damar civarındaki düz kas lifleri 

kasılır. Damar içi basıncın uzun süre devam etmesi duvarında düz kas liflerinde artış gözlenir. 
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Basıncın neden olduğu gerilim sonucu umblikal arter duvarında belirgin kalınlaşma ve 

lümen daralmasıyla sonuçlanır. Umblikal ven, umblikal arterler nazaran daha az düz kas lifi 

ihtiva etmektedir. Umblikal arterlerin lümeninde bir basınç artışında arter duvarı gerilir, taktik 

yapılarda bir artış ve sonuç itibarıyla arter duvarında biraz kalınlaşmayla kendini kompanse 

eder (117). Çalışmamızda umblikal arterlerde benzer bulgulara rastladık. Buna karşın basınç 

artışında umblikal vende kompanse durum sınırlıdır, bu nedenle ven dilate olma ve duvarı 

incelir (127). 

Preeklamptik hastalarda umblikal arterlerde kalınlaşma, umblikal vende incelmenin 

intrauterin gelişme geriliğini tetiklediğini gözlemlemişlerdir. Bertrand ve arkadaşları (126); 

preeklampside umblikal damarların aktif ve pasif mekanik özelliklerinin değiştiğini 

göstermişlerdir. Preeklamptik olgularda umblikal venler ve bazı koryonik venlerde 

kontraksiyon izlenirken, normal gebeliğe ait olgularda bu durum izlenmemiştir (126). 

Walsh ise, preeklampsi patogenezinde plasental prostasiklin ve tromboksan (17) 

yapımı arasındaki dengesizliğin yol oynadığını ileri sürmüş, prostasiklin azlığının 

vazokontrüksiyon, platelet agregasyonu gibi patolojik mekanizmaları başlattığını ileri 

sürmüştür (128- 129). Bizim preeklamptik olgularımız içerisinde de, göbek kordonu vasküler 

yapıları içerisinde ileri derecede endotel hasarı saptanması, genel bir endoteliyal hasarın 

varlığını düşündürmektedir. Bu konuda yapıların araştırmalarda tüm araştırmacıların ortak 

olarak üzerinde durulan konu; endoteliyal disfonksiyondur. Yine, preeklamptik olgularımızın 

umblikal arter tunika mediya tabakasında gözlediğimiz yoğun kollajen lif artışı, normal 

gebeliklerden farklı olarak lümeni daraltarak umblikal kan akımı azlığına sebep olabilir (130). 

Çiftçioğlu ve arkadaşları Tunika intimadaki kollajen lif artışının bazal laminar 

değişikliklerinde beraberinde getirebileceği inancındadırlar. Azalmış umblikal kan akımı 

fetüste intrauterin gelişime geriliğine yol açabileceğini düşünmektedirler. (7). 

Dooley ve arkadaşları yaptıkları bir araştırmada 40 haftalık fetüslerde göbek kordonu 

çevresinin 26-60 mm arasında olduğu bunun ortalamasının 36 mm olduğunu rapor 

etmişlerdir. Bizim çalışmamızda gestasyonel diyabet grubu ortalama göbek kordonu çevresi 

kontrol grubuna göre daha fazla bulundu.  Bu sonuçlar Weissman ve arkadaşlarının (17) 

çalışmalarına uyumludur. 

Çalışmamızda özellikle gestasyonel diyabet grubu göbek kordonu kesitlerinde 

Wharton jeli, normal olgulardan elde edilenlerden daha fazla bulundu. Bunun başlıca nedeni 

GDM’ nin Wharton jeli üzerindeki etkisiyle muköz bağ dokusundaki dejenerasyon sonucu 
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oluşan çok sayıda boşluklardır. Singh ve arkadaşları da, GDM’ li annelerden elde ettikleri 

göbek kordonu Wharton jelindeki boşluklara işaret etmişlerdir (17-131). 

Çalışmamızda preeklampsi, gestasyonel diyabet ve HELLP sendromlu olgulardan elde edilen 

göbek kordonunun hemen hemen tüm kesitlerinde endotel hasarı ve umblikal arter mediya 

tabakasında kollajen lif artış izlenmesine karşın HELLP sendromlu olgularda umblikal arter 

mediyal tabakasında intramusküler hemoraji ilginç bir bulgu olarak değerlendirilmiştir 

(şekil:29). 

Bilindiği üzere normal gebeliklerde göbek kordonunu çevreleyen amniyotik epitel tek 

sıralı kübik iken, GDM ve preeklamptik olgularda yer yer metaplazi ve bazal laminar 

değişiklikler (kopma, şişme, ondülasyon) izlendi. Buna karşın HELLP’ li olgularımızın göbek 

kordonu amniyotik epitelinde saptadığımız ileri düzeyde metaplazi ve bazal lamina 

kalınlaşmasını literatürlerde (65,132) kaydedilmeyen bir bulgu olarak vurgulamak isteriz. 

Çalışma gruplarımızda sadece gestasyonel diyabette, göbek kordonu ortalama kesit 

alanı normal gebeliklere ait olanlardan daha büyüktü ve bu farklılık önemli bulundu 

(p=0.000). Bu sonuçlarımız Weissman ve arkadaşlarının (17) yaptığı çalışmayla uyumludur. 

Dolley ve arkadaşları (133), 40 haftalık normal gebelerden elde edilen göbek 

kordonları gebelerden elde edilen göbek kordonları ortalama uzunluğu 26-60 mm ve çevre 

uzunluğu ise 36 mm olarak ölçmüşlerdir. Buna karşın gestasyonel diyabetlilerde ortalama 

çevre uzunluğunun normal gebeliklerdeki göbek kordonundan daha uzun olduğunu rapor 

etmelerine rağmen ve istatistikel olarak (P>0.05) anlamlı olmadığını vurgulamışlardır. 

Çalışmamızda ortalama çevre uzunluğu karşılaştırılmasında gestasyonel diyabette daha uzun 

olduğunu tespit etmemize karşın preeklampsi ve HELLP grubu göbek kordonlarında normal 

gebelerden elde edilen göbek kordonu ortalama çevre uzunluğuna yakın bulundu. Bu sonuçlar 

Dolley ve arkadaşlarının (133) bu konuda yaptıkları çalışmaları teyit etmektedir. 

İnan ve arkadaşları (134) dopplerle preeklampsili olgularda umblikal damarlar da 

duvar kalınlığının azaldığını vurgulamışlardır. Bu morfolojik damarsal değişikliklerin kan 

akımının düzensizliğinden mi yoksa kan akımının azalmasından mı kaynaklandığı tespit 

edememişlerdir. Bizim çalışmamızda preeklampsi göbek kordonlarındaki damar duvar 

kalınlıkları normale göre oldukça kalın bulundu. Bu sonuçlar İnan ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmaya tezat oluşmaktadır. Çalışmamızın gestasyonel diyabet ve HELLP olgularında 

arteryel duvar kalınlığı normale göre çok daha çarpıcı bulundu.  
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6.SONUÇ 

1) Preeklampsi, HELLP ve gestasyonel diyabetin patogenezi üzerinde yoğun çalışmalar 

yapılmakla birlikte, kesin olarak ortaya konulmuş olan özellik endotelial hücre harabiyetidir. 

2) HELLP ve preeklamptik olgularımızın göbek kordonu arteri mediyal tabakasında 

gözlediğimiz yoğun kollajen lif artışı, normal gebeliklerden farklı olarak lümeni daraltarak 

umblikal kan akımı üzerinde etkili olabileceği kanaatindeyiz. 

3) HELLP, gestasyonel diyabet ve preeklamptik olgularımızın bazal laminaları üzerinde, 

mediyal tabakadaki kollajen lif artışının değişiklikliklere yol açabileceğini düşünmekteyiz. 

4) Göbek kordonu kesit alanı özellikle gestasyonel diyabet olgularımızın, normal, HELLP ve 

preeklamptik olgularıyla kıyaslandığında daha büyük olduğu sonucuna varıldı. 

5) Göbek kordonunun fetüs gelişimi üzerindeki etkisini ortaya koymak için daha fazla ışık ve 

elektron mikroskobik çalışmalarına ihtiyaç vardır. 
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9.EKLER 

Ek 1: Bilgilendirilmiş Gönüllü Onam Formu Örneği 

Değerli anne adayı; 

Gebelik döneminde Preeklampsi, HELLP sendromu ve Gestasyonel Diabetes mellitus 

(GDM) gebelikte oldukça sık görülen komplikasyonlardır. 

Amacımız preeklampsi, GDM ve HELLP sendromlu gebelerin göbek kordonu 

endotel, damar yapılarının incelemeleri ve bulunan bulguların normal gebelerin değerleriyle 

karşılaştırılmasının, fetüs gelişimine ve büyümesine katkı sağlayacak yeni bulguları ortaya 

çıkarmaktır. 

Preeklampsi; gebeliğin yirminci haftasından sonra ortaya çıkan, yüksek tansiyon, 

idrarda protein, yüzde ve ayak sırtında ödem ile kendini gösteren bir hastalıktır. 

Şiddetli preeklampsili olguların yaklaşık %10 unda akut böbrek yetmezliği ve kanama(hellp 

sendromu) gibi önemli komplikasyonlara yol açabilmektedir. Bu olgularda bebek ölüm oranı 

% 20-25, anne ölüm oranı ise %1-24 olarak bildirilmektedir. Bu nedenle preeklampsili 

annelerin bebeklerini, anne karnındaki iyilik durumlarının değerlendirilmesi, doğum için karar 

vermek açısından çok önemlidir.  

HELLP sendromu genellikle preeklampsi bir varyantı veya komplikasyonu olarak 

kabul edilir. 

GDM gebelikte ortaya çıkan ya da fark edilen, glukoz toleransının bozulması olarak 

tanımlanmıştır, gebelikte en sık görülen metabolik bozukluktur. 

 Bu durum kadınları hamileliklerinde ortaya çıkan bir hastalıktır. Bu olgular ortalamaları 

değişmekle birlikte gebeliklerde görülmekte ve bebekte gelişme geriliği, erken doğum, anne 

ve bebek ölümlerine neden olabilmektedir. 

Bu olguların tanısı halen tam olarak anlaşılmamış olmakla birlikte birçok bilimsel ve klinik 

araştırmalar yapılarak çok çeşitli veriler elde edilmiştir. Fakat birçok konu aydınlatılmamıştır. 

Bu çalışmada amaç preeklampsili, gestasyonel diyabetli, HELLP sendromlu ve normal 

gebeliklerdeki annelerin göbek kordonu yapısını ve farklılıklarını aydınlatmaktır. 

Çalışmaya dahil olmayı kabul ettiğiniz takdirde, bu araştırmada göbek kordonları 

kullanılacaktır ve doğumdan sonra göbek kordonu örneği alınacaktır. 

Dicle Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi Kadın Hastalıkları ve Doğum 

Kliniğinde doğum yapan aşağıda adı, soyadı, adresi ve telefon no’ su yazılı hasta, çalışma 

hakkında bilgilendirilmiş ve bu çalışmada kullanılmak üzere doğumdan sonra göbek kordonu 

örneği alınmasını kabul ederek bunu imzası ile tasdik etmiştir. 
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