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ÖZET 

Gökmen Z, Prematüre bebeklerde umbilikal kord klempleme zamanının periferik kan 

değerleri ve periferik hematopoetik kök hücre düzeylerine etkisi. Başkent Üniversitesi 

Tıp Fakültesi, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı, /eonatoloji Yandal 

Uzmanlık Tezi, 2010 

 

Doğumda göbek bağının bağlanması ve kesilmesi yenidoğan bebeklerdeki en eski ve 

en yaygın kullanılan tibbi müdahaledir. Buna rağmen, göbek bağının en uygun bağlanma 

zamanı uzun yıllardan beri tartışmalıdır ve bu konuda tam bir fikir birliği yoktur. Erken 

bağlandığında bebeğe hemen resusitasyon yapılması mümkün olurken geç bağlama 

durumunda plasentadan bebeğe daha fazla kan transfüzyonu söz konusu olmaktadır. 

Yenidoğan yoğun bakım ünitelerinde enfeksiyonlar morbidite ve mortalite nedenleri arasında 

önemli bir yer tutarlar. Enfeksiyonlar hem iyatrojenik sebepler hem de yenidoğanın 

hematopoetik hücre havuzunun eksikliğinden ve immün sisteminin yeterince 

olgunlaşmamasından kaynaklanabilir. Hematopoetik kök hücreler gebeliğin 2. trimesterinde 

karaciğerden kemik iliğine dolaşım vasıtasıyla taşındığı için 32. gebelik haftasından önce 

göbek kordonunda yüksek miktarda hematopoetik kök hücre bulunur. Prematüre doğan 

bebeklerde kord bağlanmasının biraz geciktirilerek plasental transfüzyona izin verilmesi, 

kemik iliği kök hücre havuzunun gelişmesini sağlayarak neonatal immünitenin ilerlemesine 

katkıda bulunabilir. Bu çalışmada 32 gebelik haftasından erken doğan bebeklerde kord 

klempleme zamanının neonatal periferik kandaki hematopoetik kök hücrelerine düzeyine 

etkisi araştırıldı. Çalışma grubu 24 ile 32 gebelik haftaları arasında doğan toplam 42 prematüre 

bebekten (25 kız, 17 erkek) oluştu. Çalışmamızda, göbek bağı doğumdan sonra ilk 10 

saniyede klemplenenler erken kord klempleme (EKK) grubunu, 30-45 saniye geciktirildikten 

sonra klemplenenler ise geç kord klempleme (GKK) grubunu oluşturdu. Doğumdan sonra ilk 

30 dakika içerisinde rutin kanları alınırken ek olarak EDTA içeren tüplere 2ml kan alındı ve 

kan örneklerinden akım sitometri cihazında  özgün antikorlar kullanılarak kök hücre sayımı 

yapıldı. Çalışmaya alınan hastaların maternal ve neonatal demografik özellikleri birbirine 

benzerdi. Çalışma grubumuzda neonatal periferik kandaki tüm kök hücre sayıları 

beklentimizin dışında EKK grubunda daha yüksekti. Common myeloid progenitor (CMP) 

değerleri EKK grubunda 93,8 ± 144,6/ml iken, GKK grubunda ise 14,9 ± 31,1/ml idi ve 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı idi ( p = 0.00 ). Granülosit-makrofaj progenitor (GMP)  

değerleri EKK grubunda 1778,6 ± 2532,6/ml iken, GKK grubunda ise 1047,7 ± 811,3/ml idi 

ve aradaki fark  yine istatistiksel olarak anlamlı idi ( p = 0.05 ). Megakaryosit-eritroid 
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progenitor (MEP) değerleri de EKK grubunda daha yüksek olmakla birlikte sonuçlar 

istatistiksel olarak anlamlı değildi. Sonuç olarak çalışmamızda her iki grubun gestasyonel 

özellikleri, doğum ağırlıkları ve kan alınma zamanları benzer olması nedeniyle, GKK 

grubunda hematopoetik hücre sayısını yüksek beklerken düşük bulmamızın plasental 

faktörlerin (stromal cell derived faktör-1 = SDF-1 ve stem cell faktör = SCF gibi) 

hematopoetik kök hücrelerin kinetik özelliklerini değiştirmesinden kaynaklandığı düşündük. 

  

Anahtar kelimeler: Prematürite, umbilikal kord klempleme zamanı, hematopoetik kök hücre 
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ABSTRACT 
 
Gokmen Z, Effects of delayed umbilical cord clamping on peripheral hematological 

parameters and peripheral blood haematopoietic stem cells in premature neonates. 

Baskent University, Faculty of Medicine, Department of Pediatrics, Division of 

/eonatology, Thesis, Ankara,2010. 

 

Clamping and cutting of the umbilical cord at birth is the most prevalent and oldest 

intervention in humans. In spite of that, the optimal timing of cord clamping is controversial 

in both preterm and term neonates. Immediate cord clamping provides rapid resussitation, but 

delayed cord clamping provides more blood tranfusion from placenta to baby. Infections are 

the most important reasons of neonatal morbidity and mortality in NICU. Poor hematopoietic 

cell pool and immaturity of immune system of neonates may be the reasons of neonatal 

infections. Transport of hematopoietic stem cells at 2nd trimester of pregnancy from liver to 

bone marrow is ensured by circulation, therefore umbilical cord involves too much 

hematopoietic cells before the gestation weeks 32. Delayed cord clamping in preterm 

neonates may support the neonatal immunity by improving the bone marrow stem cell pool 

due to the more placentofetal transfusion. We investigated the effects of delayed umbilical 

cord clamping on peripheral hematological parameters and peripheral blood hematopoietic 

stem cells in premature neonates. The study comprised of 42 preterm infants (male:17, 

female:25) was born between 24 and 32 weeks of gestation. Patients were divided into two 

groups as immediately cord clamping (ICC) and  delayed cord clamping (DCC) groups. For 

the ICC group, the obstetrician clamped the umbilical cord immediately (<10 seconds) after 

birth. For the DCC group, the obstetrician clamped the cord at 30 to 45 seconds after birth. 

After management of the newborn in NICU, 2 ml blood sample was taken with an ethylene 

diamine tetra acetic acid (EDTA) containing tube while taking routine blood samples 30 

minutes of life. Hematopoietic progenitor cells measured by three-colour flow cytometry 

using monoclonal antibodies. There were no any significant differences in either maternal 

and neonatal demographics between the ICC and DCC groups. In opposition to our 

expectance all haematopoietic stem cell counts were higher in ICC group. Common-myeloid 

progenitor cell (CMP) counts were 93,8 ± 144,6/ml in ICC, and 14,9 ± 31,1/ml in DCC group 

(p=0.00). Granulocyte-macrophage progenitor cell (GMP) counts were 1778,6 ± 2532,6/ml in 
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ICC, and 1047,7 ± 811,3/ml in DCC group (p=0.05). Megakaryocyte-erytroid progenitor 

cell (MEP) counts were higher in ICC group without any significant difference. 

In conclusion, in opposition to our expectance, all hematopoetic stem cell counts were lower 

in DCC group.  We suggested that some placental factors such as  stromal cell derived factor- 

1 and stem cell factor may change the hematopoietic stem cell kinetics. 

Key words: Prematurity, umbilical cord clamping time, hematopoietic stem cell 
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1.  GĐRĐŞ  

Doğumda göbek kordonunun bağlanma zamanı (GBZ) ile ilgili farklı görüşler 

mevcuttur. Erken bağlandığında bebeğe gerektiğinde hemen canlandırma yapılması mümkün 

olurken geç bağlama durumunda plasentadan bebeğe daha fazla kan geçişi söz konusu olur 

(1). Son 10 yılda yapılan 9 randomize, kontrollü çalışmada düşük ve çok düşük doğum 

ağırlıklı bebeklerde kordun geç bağlanması güvenilir ve etkin bulunmuştur (2,3). Gebeliğin 

30. haftasında feto-plasental dolaşımda 110-120 ml/kg kan olup bunun yaklaşık yarısı 

plasenta tarafında iken termde 90 ml/kg’lık kan volümünün daha yüksek oranı (2/3’ü) fetusa 

aittir. Prematüre olarak doğan bir bebekte kordun hemen bağlanması, term bebeğe kıyasla 

bebeği daha fazla miktarda (50-60 ml/kg) potansiyel bir kan kaynağından mahrum bırakır 

(4,5). 

Yenidoğan yoğun bakım ünitelerinde enfeksiyonlar, morbidite ve mortalite nedenleri 

arasında önemli bir yer tutarlar. Enfeksiyonlar kateterizasyon, entubasyon, parenteral 

nutrisyon gibi iyatrojenik sebepler yanında yenidoğanın hematopoetik hücre havuzunun 

eksikliğinden ve immün sisteminin olgunlaşmamasından da kaynaklanabilir. Fetusta 

hematopoetik kök hücreler yolk kesesinden köken alır ve dolaşım ile diğer hematopoetik 

organlara taşınır. Đkinci trimesterde ana hematopoetik organ karaciğer iken 34. haftadan sonra 

kemik iliği esas hematopoetik organ görevini üstlenir. Hematopoetik kök hücreler 2. 

trimesterde karaciğerden kemik iliğine dolaşım vasıtasıyla taşındığı için 32. gebelik 

haftasından önce göbek kordonunda yüksek miktarda hematopoetik kök hücre bulunur (6,7). 

Yakın zamanda yapılan bir çalışmada kord bağlanmasının biraz geciktirilerek plasental fazla 

kan geçişine izin verilmesinin neonatal sepsis insidansını azalttığı görülmüş ve bu durumun 

preterm bebeklerin kord kanının yüksek miktarda kök hücre içermesine bağlı olabileceği 

düşünülmüştür (3). Bu çalışmada 32 gebelik haftasından önce doğan bebeklerde kord 

klempleme zamanının neonatal periferik kandaki hematopoetik kök hücrelerine etkisinin 

araştırılması planlanmıştır. 
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2. GE
EL BĐLGĐLER 

 

2.1 Plasenta, göbek kordonu ve fetal dolaşım 

Döllenmeden kısa süre sonra zigot bölünmeye başlar; önce ‘morula’ sonrada 

‘blastosist’ adı verilen çok hücreli yapılar gelişir. Ortasında kistik alan içeren blastosist iç ve 

dış olmak üzere iki hücre tabakasından oluşur; iç hücre tabakasına embriyoblast, dış hücre 

tabakasına da trofoblast adı verilir. Trofoblasttan fetal zarlar ve plasentanın fetuse ait kısmı 

gelişir. Döllenmeden yaklaşık 6 gün sonra blastosist iç hücre kitlesine yakın yerden 

endometriyal epitele tutunur ve implantasyon 2. haftanın sonunda tamamlanır. Döllenmeden 

sonraki 19.günde plasenta ve embriyo arasında direk damarsal bağlantı gelişir ve gebeliğin 

5½ haftasında ise iki yapı arasında umbilikal dolaşım belirginleşir. 

 

Resim 2.1: Plasental dolaşım  

Plasenta, anne ile fetus arasındaki besleyici maddeler ve gaz değişiminin yapıldığı 

başlıca yerdir (Resim 2.1). Koryon kesesinden gelişen fetal kısım ve endometriumdan köken 

alan maternal kısım olmak üzere iki elemanı bulunan plasenta; 15-20 cm çapında, 2-3 cm 

kalınlığında ve ortalama 500-600gr ağırlığında bir organdır. Fetus ve anne dolaşımının 

karşılaştığı çok ince bir zar olan plasenta zarında madde değişimi yapılır ve çok sayıda koryon 

villus dalları bu bölgede geniş bir yüzey sağlar. Oksijenden fakir kan fetustan çıkar ve 

umbilikal arterlerden geçerek plasentaya ulaşır. Kan damarları villuslar içinde yoğun bir 

arteriyo-venöz kapiller sistem oluşturur, böylece fetus kanı ile anne kanı birbirine çok 

yaklaşırlar. Bu sistem anne ve fetus kan akımlarının arasındaki metabolizma ve gaz 
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değişiminin gerçekleşmesini sağlar fakat normalde bu süreçte anne ile fetüs kanı hiçbir zaman 

birbirine karışmaz. Fetus kapillerlerindeki bol oksijenli fetal kan, göbek bağına tutunduğu 

koryon arterlerini izleyen ince duvarlı venlere geçer; bu venler de birleşerek umbilikal veni 

oluşturur. Bu büyük damar da fetusa oksijenden zengin kanı taşır.  

Gebelik boyunca anne ile fetus arasında bağlantıyı sağlayan göbek kordonu; termlerde 

ortalama 40 gram ağırlığında, 30-90 cm (ortalama 55 cm) uzunluğunda ve 1-2 cm çapında bir 

bağdır. Dış kısmı amniyotik bir zarla çevrili olan göbek kordonu 2 arter ve 1 ven içerir. 

Umbilikal damarların göbek bağından uzun olması nedeniyle damarların kıvrılıp bükülmeleri 

yaygındır. Damarlar ve dış zar arasında Warton’s jeli adı verilen özel embriyonik bağ dokusu 

bulunur. Warton’s jeli içindeki damarların bükülmesi, basılanması ve torsiyonunu önleyerek 

anne ile bebek arasındaki dolaşımın devamını sağlar. Göbek bağının plasentaya tutunması 

genellikle fetal yüzün ortalarına yakın bir yerden olur, fakat başka herhangi bir noktadan da 

olabilir. Aşırı uzun göbek bağlarının sarkmaya ve fetus etrafında dolanmaya bir eğilimi 

vardır. Çok kısa bir göbek bağı ise doğum sırasında plasentanın uterus duvarından erken 

ayrılmasına neden olabilir. Gebeliklerin yaklaşık %1’inde görülen gerçek göbek bağı 

düğümleri ise fetal anoksi ve fetus ölümüne yol açabilirler (8,9). 

   

2.2 Fetal hematopoez 

 Hematopoez hem farklılaşma hem de çoğalma özelliğine sahip olabilen bir kök hücre 

popülasyonunun birden fazla kategorideki kan hücrelerine farklılaşmasıyla meydana gelen 

kompleks bir süreçtir. Hematopoez erken embriyonik yaşamda başlar ve embriyonik 7. günde 

yolk-sac’ta ilk hematopoetik kök hücreler (HKH) oluşur. Bu kök hücreler mezoderm orjinli 

olan hemanjioblastlardan köken alırlar ve dolaşım vasıtasıyla tüm diğer hematopoetik 

organlara taşındıklarına inanılır. Embriyonik 10. günde aortada görülen kök hücreler aktif 

taşınmayla karaciğere göç ederler (10). Gebeliğin 5-10 haftaları arasında HKH fetal 

karaciğerde belirgin olarak artış gösterirlerken yolk-sac’ta azalırlar. Fetüste 2. trimesterin 

sonuna kadar primer hematopoetik organ olarak fetal karaciğer görev yapar. Birinci 

trimesterin sonunda bazı kemiklerde kemik iliği boşluğu gelişmesine rağmen hematopoetik 

progenitor hücreler ilk olarak 15-16. haftalar civarında kemik iliğinde görülmeye başlarlar. 

HKH’lerin dolaşım aracılığı ile bir hematopoetik organdan diğerine taşındıklarına inanılır. 

Fetal karaciğerde 20-22. haftaya kadar HKH konsantrasyonu artarken 24. haftadan sonra 

azalmaya başlar ve 32. haftadan sonra en alt seviyelere düşer. Bu dönemde HKH fetal 

dolaşımda yüksek konsantrasyonlarda bulunurlar. HKH dolaşım aracılığı ile fetal 
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karaciğerden kemik iliğine aktif transferi 25-31. haftalar arasında en üst seviyeye ulaşır  ve  

34. haftada bu transfer büyük ölçüde tamamlanır. Kemik iliği 34. haftadan sonra primer 

hematopoetik organ görevini üstlenir (6,7).  

 

2.3 Fetal ve neonatal immünoloji 

 Fetal ve neonatal immün sistem 2 ana başlıkta incelenir; 

1. Doğal immün sistem  

2. Edinsel immün sistem 

Đnflamatuvar yanıt esnasında primer fonksiyon gösteren polimorf nüveli (PMN) lökositler, 

monosit ve makrofajlar ile kompleman-kinin-koagülasyon sistemleri doğal immün sistemi 

oluştururken, hümoral ve hücresel aracılıklı immün yanıtta görev yapan T ve B lenfositler ise 

edinsel immün sistemi oluştururlar. Doğal ve edinsel immün sistem bir stres anında  

birbirleriyle yakından ilişkili ve bağımlı olarak çalışırlar. Fetal hayatta immün sistemin 

gelişimi hematolojik sistemin gelişimi ile parelellik gösterir. Fetusta immün sistemin gelişim 

basamakları kısaca şöyle özetlenebilir: 

- Gebeliğin 4. haftasında yolk-sac’ta ilk kan merkezleri belirir 

- Gebeliğin 5.5 haftasında kompleman sentezi başlar 

- Gebeliğin 7. haftasında periferik kanda lenfositler görülür 

- Gebeliğin 7-9. haftalarında timusta lenfositler görülmeye başlar 

- Gebeliğin 11. haftasında karaciğer ve dalakta B lenfosit maturasyonu başlar  

- Gebeliğin 12. haftasında antijen tanıma gösterilebilir 

- Gebeliğin 17. haftasında serum IgM düzeyleri tespit edilebilir 

- Gebeliğin 20. haftasında sekonder lenfoid merkez görülür 

- Gebeliğin 20-25. haftaları arasında kandaki lenfosit sayısı yaklaşık 

10000/mm³’e ulaşır 

- Gebeliğin 22. haftasında serumda kompleman düzeyleri tespit edilebilir 

- Gebeliğin 30. haftasında serum IgA düzeyleri tespit edilebilir.   

Doğal ve edinsel immün sistemlerde kalitatif ve kantitatif anormallikler yenidoğan bebeği, 

özellikle de prematüre doğan bebeği ciddi olarak etkileyebilir. Yenidoğan bebekte diğer yaş 

gruplarıyla karşılaştırıldığında  savunma sistemlerinde enfeksiyonlara eğilimi artıran bazı 

eksiklikler vardır: 

- Doğum esnasında veya invaziv işlemler sırasında anatomik bariyer olarak 

görev yapan cilt bütünlüğü kolayca bozulabilir 
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- PMN lökosit depo havuzu küçüktür 

- PMN lökositlerin aderhans fonksiyonları zayıftır 

- PMN lökositler ve monositlerin kemotaksi fonksiyonları zayıftır 

- Stres altındaki yenidoğanda PMN lökositlerin hücre içi öldürme kabiliyetleri 

zayıftır 

- Stres altındaki yenidoğanda fagositoz kabiliyeti zayıftır 

- Stres altındaki yenidoğanların PMN lökosit sayısını artırabilme kapasiteleri 

azdır  

- Compleman düzeyleri yetersizdir 

- IFN-γ, TNF-α ve IL-12 gibi sitokinlerin düzeyleri yetersizdir 

- T hücrelerinin immünoregülasyon fonksiyonları zayıftır 

- IgA ve IgM düzeyleri yetersizdir 

- Özellikle prematüre yenidoğanlarda IgG düzeyleri yetersizdir 

- Antikorların fonksiyonel özellikleri zayıftır . 

Yenidoğan immün sistemindeki bu eksiklikler prematüre doğan, özellikle de 32 haftadan 

küçük doğan prematüre bebeklerde daha belirgindir ve enfeksiyonlar bu bebeklerde mortalite 

ve morbiditenin halen en önemli nedeni olmaya devam etmektedirler. Yenidoğan ve 

prematüre bebeklerin immün sistemlerindeki bu immatüriteyi azaltmak ve destek olmak için 

antimikrobiyal tedavi yanında intravenöz Ig, granülosit transfüzyonu ve hematopoetik 

sitokinler gibi çeşitli tedaviler verilmekte ve çeşitli tedaviler de araştırılmaktadır (11,12).  

   

2.4 Göbek kordonunun bağlanması     

 Doğumda göbek bağının bağlanması ve kesilmesi yenidoğan bebeklerdeki en eski ve 

en yaygın kullanılan tibbi müdahaledir. Buna rağmen, göbek bağının en uygun bağlanma 

zamanı uzun yıllardan beri tartışmalıdır ve bu konuda tam bir fikir birliği yoktur (1,13,14). 

Göbek bağının bağlanması doğumun 3. evresinin bir parçasıdır ve dünya genelinde göbek 

bağlama pratiği değişik olmakla birlikte, batılı ülkelerde doğumdan sonra göbek bağının 

hemen klempe edilip kesilmesi yaygın olarak kabul gören uygulamadır (13). 

 Doğumdan sonra göbek bağının bağlanması hemen (erken kord klempleme) yada bir 

süre geciktirilerek (geç kord klempleme) yapılabilir.  Doğumdan sonra göbek bağının ilk 5-10 

saniyede yada bazı pratiklerde ilk 20 saniyede bağlanması EKK olarak kabul edilirken, 30-60 

saniye yada bazı pratiklerde 1-5 dakika kadar geçiktirildikten sonra göbek bağının bağlanması 

ise GKK olarak adlandırılır (1,15). Doğumda göbek bağının hemen bağlanması 
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resusitasyonda geçikmeye ve hipotermiye neden olmamak içindir. Fakat son 10-20 yılda 

yapılan çok sayıda randomize çalışmada göbek bağının geçiktirilerek bağlanmasının hem 

term hem de preterm doğumlarda perinatal asfiksi, solunum ve kardiyovasküler problemler, 

polisitemi, intraventriküler hemoraji gibi sorunlarda artışa neden olmadığı gösterilmiştir(1-

3,14,15,18). 

 

2.5 Göbek kordonu bağlanma zamanının neonatal etkileri  

   

2.5.1 Kardiyovasküler ve dolaşımsal etkileri  

 Feto-plasental dolaşımdaki toplam kan volümü term bir gebelikte yaklaşık 90 ml/kg 

iken 30-32 hafta civarında bu volüm yaklaşık 110-115 ml/kg fetal ağırlık kadardır. Term bir 

gebelikte bu kan volümünün yaklaşık 2/3’ü fetusa ait iken, pretermlerde ise yarısı kadarı 

fetusa aittir. Fetal kardiyak atımın yaklaşık %40’ı plasentaya giderken %8-10 kadarı fetal 

akciğere ulaşır. Doğumdan hemen sonra pulmoner kan akımı artar ve pulmoner vasküler 

yatağın kardiyak out-put’tan aldığı kan volümü %40-45 ‘e ulaşır. Doğumdan sonraki bu 

kardiyo-respiratuvar adaptasyon pretermlerde term bebeklere göre daha yavaş gerçekleşir. 

Doğum sonrasındaki dolaşımsal değişikler ve postnatal stabilizasyon sırasında kan volümü 

önemlidir; doğum sonrası ilk gün yenidoğan bebekler hipovolemi açısından risk altıdadırlar, 

bu risk prematüre bebeklerde daha da ciddidir (4,5,14,18).  

  Term gebeliklerde göbek bağının 30-60 saniye geçiktirilerek bağlanmasının total kan 

volümünde %11, eritrosit volümünde ise %23 kadar artış sağladığı gösterilmiştir (16). Takip 

eden çalışmalarda da benzer sonuçlar bulunmuştur. Preterm gebeliklerde yapılan çalışmalarda 

da göbek bağının 30-45 saniye geç bağlanmasının; 10-30 ml/kg kadar ilave plasental kan 

tranfüzyonu sağlayarak, total kan volümünde %8-30 artışa yol açtığı saptanmıştır (1-

4,14,15,17). Göbek bağının geç bağlanarak kan volümünde artış sağlanması özellikle 

prematüre doğan bebeklerde kardiyovasküler stabilizasyonda olumlu etkiler gösterir. Bu 

etkiler: 

- Hipovolemi ve buna bağlı hipotansiyon riski azalır 

- Doku ve organ perfüzyonu daha iyi olur 

- Hipotansiyon ve hipovolemi tedavisi için kullanılan volüm genişletici ve 

pozitif inotropik ajan ihtiyacı azalır. 

GKK ile kardiyovasküler sistemdeki bu olumlu etkiler sayesinde prematüre bebeklerde hem 

morbidite hem de mortalitede iyileşme sağlanabilir. 
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2.5.2 Hematolojik ve immünolojik etkileri  

 Term yenidoğanlarda göbek bağının 1-3 dakika geciktirilerek bağlanmasının 

yenidoğanın Hgb ve Htc düzeylerinde artışla ve anemik infant oranında ciddi azalmayla 

sonuçlandığı gösterilmiştir (19-21). Cernadas ve arkadaşları (20) 276 yenidoğanda yaptıkları 

çalışmada göbek bağı 1-3 dakika geç bağlanan grupta 6.-24. ve 48. saatteki Htc değerlerinde 

anlamlı artış saptamışlardır. Term yenidoğanlarda yapılan 15 kontrollü ve 3 kontrollü 

çalışmanın dahil edildiği 2 farklı meta-analizde de geç kord bağlanan grupta hem 24. ve 48. 

saatteki Hgb düzeylerinde anlamlı artış saptanmış hem de bu artışın 2. ve 4. aydaki Hgb 

kontrollerinde de devam ettiği gösterilmiş; ayrıca EKK ve GKK karşılaştırıldığında 

yenidoğan demir depolarında ve 2-3. aylardaki ferritin düzeylerinde de anlamlı artış 

saptanmıştır (13,19).  Term yenidoğanlardaki bu hematolojik iyileşmeler özellikle sosyo-

ekonomik olarak geri kalmış ülkelerde daha önemli olarak görünmektedir (21). 

 GKK ile sağlanabilecek hematolojik iyileşmeler prematüre bebeklerde termlere göre 

daha da önemlidir. Prematüre doğan bebeklerin %60-80’i ilk 6 haftada en az 1 kez kan 

transfüzyonuna ihtiyaç gösterirler. Göbek bağının geç bağlanması prematüre bebeklerde hem 

kan volümünde hem de eritrosit volümünde önemli derecede artış sağlayarak kan ve eritrosit 

transfüzyon ihtiyacını azaltır; dolayısıyla da bebeği tranfüzyona bağlı olası risklerden korur ve 

stabilizasyonunu hızlandırır (1-3,18,21).  Prematüre bebeklerde yapılan pek çok çalışmada  

EKK ile GKK grupları arasında kan volümünde ve eritrosit volümünde belirgin farklılık 

saptanmasına rağmen Hgb ve Htc değerleri ile ilgili sonuçlar farklılık göstermektedir. Ultee 

ve arkadaşları (22) ile Strauss ve arkadaşlarının (23) çalışmalarında doğum sonrası 1.-4. 

saatteki Hgb ve Htc değerleri GKK grubunda artmış bulunmuşken; Rabe ve arkadaşları (24) 

ile Aladangady ve arkadaşlarının (17) yaptıkları çalışmalarda ise farklılık saptanmamıştır. 

Prematüre bebeklerde GKK ile hematolojik parametrelerde sağlanan iyileşmeye ikincil olarak 

santral sinir sistemi, kardiyovasküler sistem ve diğer sistemlerde de fonksiyonel iyileşme 

sağlanarak neonatal morbidite ve mortalitede ilerleme sağlanabilmektedir (21). 

 Gebeliğin ikinci 3 aylık döneminde esas fetal hematopoetik organ karaciğer olup 

gebeliğin 32. haftasından sonra ana hematopoez görevini kemik iliği üstlenmeye başlar. 

Fetüste hematopoetik kök hücrelerin bir hematopoetik anatomik bölgeden diğerine dolaşım 

aracılığıyla taşındığına inanılır (6,7). Clapp ve arkadaşları (6) 13 preterm (25-36 hafta arası) 

ve 10 term bebeğin doğum esnasında kord kanlarından yaptıkları çalışmada, gebelik haftası 

ilerledikçe kord kanlarında hematopoetik kök hücrelerin önemli derecede azaldığını 

göstermişlerdir. Haneline ve arkadaşları (7) da çalışmalarında; 23-31 hafta arasındaki pretem 
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bebeklerin kord kanlarının term bebeklerinkine göre 3 kat daha fazla hematopoetik kök hücre 

içerdiğini saptamışlardır. Prematüre bebeklerde GKK ile plasental transfüzyona izin 

verilmesi, kemik iliğinde kök hücre havuzunun gelişmesine olanak sağlayabilir (25). Mercer 

ve arkadaşları (3) 32 haftanın altında doğan bebeklerde yaptıkları çalışmada, GKK grubunda 

EKK grubuna göre anlamlı derecede düşük oranda geç başlangıçlı neonatal sepsis 

saptamışlardır. Neonatal sepsisteki bu düşüşü bu haftalarda kord kanının yüksek oranda 

hematopoetik kök hücre içermesine ve bu hematopoetik kök hücrelerin prematüre bebeğin 

immünitesini geliştirmesine bağlamışlardır. Kugelman ve akadaşları (26) ise 35 haftanın 

altında doğan prematüre bebeklerde yaptıkları çalışmada EKK ve GKK gruplarında 

immünglobulin, komplemen düzeyleri ve enfeksiyon parametrelerinde herhangi bir fark 

saptamamışlardır. Fakat bu çalışma Mercer ve arkadaşlarının çalışmasına göre daha büyük 

bebeklerde yapılmıştır. Prematüre bebeklerde göbek bağlama zamanının enfeksiyonlar ve 

bunlara bağlı neonatal morbiditede bir iyileşme sağlayıp sağlamadığı ile ilgili ileri ve daha 

büyük çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır (3,26).  

     

2.5.3 Santral sinir sistemi ve diğer sistemlere etkileri 

GKK, özellikle prematüre doğan bebeklerde, kan ve eritrosit volümünde artış 

sağlayarak kardiyovasküler stabilizasyon ve doku-organ perfüzyonunda ciddi iyileşmeler 

sağlar (2,3).  Kan volümünün artması  ve dolaşımsal iyileşmeler hem beyin kan akımını hem 

de beyne ve diğer organlara oksijen sağlanmasını olumlu olarak etkiler (27). Baenziger ve 

arkadaşları (28) 24-32 hafta arasında doğan prematüre bebeklerde yaptıkları çalışmada, göbek 

bağının 60-90 saniye geç bağlanmasının serebral kan akımını ve serebral doku 

oksijenasyonunu olumlu olarak etkilediğini göstermişlerdir. Mercer ve arkadaşları (3), 24-32 

hafta arasında doğan prematüre bebeklerde yaptıkları çalışmada göbek bağı 30-45 saniye geç 

bağlanan grupta EKK grubuna göre evre 3-4 intraventriküler hemorajiyi (ĐVH) anlamlı 

derecede düşük oranda bulmuşlardır. Son 10 yılda yapılan 297 prematüre bebeğin dahil 

edildiği 7 randomize kontrollü çalışmanın dahil edildiği meta-analizde; GKK’nın ĐVH 

insidansında önemli derecede azalma sağladığı saptanmış, 1 çalışmada ise ek olarak 

periventriküler lökomalazi (PVL) insidansını da azalttığı gösterilmiştir (18). GKK’nın kan 

volümünü artırarak kardiyovasküler stabiliteyi artırdığı, beyin kan akımının daha iyi olmasını 

sağladığı ve serebral hipoksiyi azaltarak prematüre bebeği ĐVH ve PVL’ye karşı koruduğu 

düşünülmektedir (1,3,4,18). 
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Prematüre bebeklerde GKK ile kan volümünde artış sağlanması doğum sonrasında 

hem kardiyovasküler stabiliteyi hızlandırır hem de pulmoner adaptasyonu artırır. Son 20-30 

yılda yapılan çalışmalarda GKK’ nın respiratuvar distres sendromu üzerine etkisi ile ilgili 

farklı sonuçlar bildirilmiş olup, bu konu tartışmalıdır (4,14,25). Kinmond ve arkadaşları (25) 

27-33 hafta arasındaki prematüre bebeklerde yaptıkları çalışmada, GKK grubunda ortalama 

arterio-alveolar oksijen basıncını daha yüksek ve oksijen ihtiyaç süresini ise daha düşük 

bulmuşlardır. Mercer ve arkadaşları (4) da çalışmalarında 24-32 hafta arasındaki prematüre 

bebeklerde GKK grubunda düzeltilmiş 36. haftada ve taburculukta oksijen ihtiyacını daha 

düşük bulmuşlar fakat ventilasyon ihtiyacı gün sayısı ve oksijen ihtiyacı gün sayısında bir fark 

saptamamışlardır. Bu konuda daha büyük çalışmalara ihtiyaç vardır.  

Prematüre bebeklerde yapılan çalışmalarda kord bağlama zamanı ile nekrotizan 

enterokolit (NEK), patent duktus arteriozus (PDA), prematüre retinopatisi (ROP) ve 

bronkopulmoner displazi gelişimi ile ilgili veriler yetersiz olup, bu konudaki sonuçlar farklılık 

göstermektedir. Göbek bağlama zamanı ile ilgili çalışmalar arttıkça bu konularda da daha 

kesin verilere ulaşılacaktır (1,3,4,18). 

  

2.6 Geç kord klemplemenin istenmeyen neonatal etkileri  

Doğumda göbek bağının hemen bağlanması genellikle preterm doğumlarda 

resusitasyonda geçikmeye neden olmamak, termlerde ise hipotermi ve hipervolemiye yol 

açmamak için yapılır (1,14,15,18).  Bu konuda yapılan çalışmaların meta-analizinde; EKK ile 

GKK grupları arasında kord pH ve laktat düzeylerinde, 1. ve 5. dakika APGAR skorlarında ve 

yoğun bakıma kabul vücut ısıları arasında herhangi bir fark saptanamamıştır. GKK ile bebek 

ölümleri arasında da hiçbir ilişki bulunmamıştır (1,18). GKK, çalışmalarda güvenli 

bulunmasına karşın, istenmeyen olumsuz etkiler olarak halen tartışılan konular: 

- Polisitemi ve buna bağlı komplikasyonlar 

- Hipervizkozite ve buna bağlı komplikasyonlar 

- Hiperbilüribünemi 

- Yenidoğanın geçici takipnesi ve diğer solunumsal sorunlardır (14).  

Göbek bağı bağlama zamanı ile ilgili yapılan ilk çalışmalarda, GKK grubunda 

polisitemi insidansında artış endişe yaratmıştır. Fakat son 20 yılda hem term hem de preterm 

bebeklerde yapılan çalışmaların meta-analizinde EKK ile GKK arasında semptomatik 

polisitemi açısından hiçbir fark bulunmamıştır. Aynı meta-analizlerde preterm bebeklerde Htc 
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değerinin %65’in üzerinde olması açısından EKK ile GKK grupları arasında herhangi bir fark 

saptanmamıştır (14,18). 

Hipervizkozite genellikle polisitemi ile ilişkilidir. Plasental transfüzyon ve kan 

transfüzyonu yenidoğanlarda kan vizkositesini artırabilir. Đki farklı kan reoloji çalışmasında 

GKK bebeklerde kan vizkositesinde belirgin artış saptanmıştır. GKK bebeklerdeki vizkosite 

artışı vasküler rezistansta belirgin düşme ile birlikte olup, vasküler rezistanstaki bu düşme 

doğum sonrası dolaşımdaki değişikler için şarttır. Sonraki dönem çalışmalarda da GKK 

bebeklerde polisitemi ve hipervizkozite ile ilişkili olumsuz bir sonuç saptanmamıştır (18). 

Prematüre bebeklerde bilirubin yüksekliği çok yaygın görülürken, anne sütü ile 

beslenen term bebeklerde ise geç başlangıçlı hiperbilirubinemi oldukça sık ortaya çıkar. Eski 

bir çalışmada GKK prematüre bebeklerde hiperbilirubinemide artış saptanmış, fakat bu 

çalışmada gebelik haftasına göre küçük (SGA) olan bebekler de çalışmaya dahil edilmiştir 

(29). Son 20 yılda yapılan çalışmalarda sonuçlar daha farklı olup; hem 409 term bebeğin dahil 

edildiği 4 randomize çalışmada EKK ve GKK bebeklerde bilirubin düzeyleri açısından bir 

fark saptanmamış (14), hem de prematüre bebeklerde yapılan 7 randomize çalışmada erken ve 

geç göbek bağı bağlanan gruplar arasında bilirubin düzeyleri arasında anlamlı farklılık 

bulunmamıştır (2,14,24,25,30-33).   

Göbek bağlama zamanının solunum sistemi üzerine etkisiyle ilgili çalışma sonuçları 

tartışmalıdır. GKK bebeklerde yenidoğanın geçici takipnesi insidansında artış olduğunu 

bildiren birkaç eski çalışma olmasına rağmen, çalışmalardan çıkan genel sonuç göbek bağının 

geç bağlanmasının doğum sonrası pulmoner adaptasyonu hızlandırdığı ve solunum sistemi 

problemlerini azalttığı yönündedir. Fakat bu konuda daha büyük çalışmalara ihtiyaç 

duyulmaktadır (4,14,25).  
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3. GEREÇ VE YÖ
TEM 

Hasta Populasyonu ve Klinik Protokol 

Çalışma grubu Eylül 2008 - Nisan 2009 tarihleri arasında Başkent Üniversitesi Konya 

Araştırma ve Uygulama Hastanesinde, 24 ile 32 gebelik haftaları arasında doğan toplam 42 

prematüre bebekten (25 kız, 17 erkek) oluştu. Çalışmadan önce Başkent Üniversitesi Tıp 

Fakültesi etik kurulundan onay alındı. Doğumdan en az 2 saat önce aileden yazılı izin alındı. 

Çalışma son adet tarihi ve/veya erken obstetrik ultrasonografiye göre gebelik haftası < 32 hafta 

olan, prematüre doğan bebeklerde yapıldı. Çalışma dışı bırakma kriterleri şunlardı: 

- Ciddi maternal hastalık 

- Major konjenital anomali 

- Resusitasyondaki gecikmenin tehlike yaratabileceği hastalıklar.  

Çalışmaya dahil edilen bebekler rasgele örneklem yöntemi ile erken ve geç kord klempleme 

grubu olarak ikiye ayrıldı. Çalışmamızda, göbek bağı doğumdan sonra ilk 10 saniyede 

klemplenenler EKK grubunu, 30-45 saniye geciktirildikten sonra klemplenenler ise GKK 

grubunu oluşturdu. GKK grubunda, hem normal hem de sezeryan seksiyo ile doğumlarda, 

bebekler vajen seviyesinde 30-45 saniye bekletildi.  

 Doğumdan sonra yenidoğan yoğun bakım ünitesine kabul edilen bebeklerden ilk 30 

dakika içerisinde rutin kanları (tam kan sayımı, C-reaktif protein ve kan grubu) alınırken ek 

olarak EDTA içeren tüplere 2ml kan alındı. Hematoloji Araştıma Laboratuvarına +4oC’de 

ulaştırılan kan örneklerinden akım sitometri cihazında özgün antikorlar kullanılarak kök hücre 

sayımı yapıldı.  

Çalışmamızın esas amacı, göbek bağı bağlama zamanının prematüre doğan bebeklerin 

periferik kanlarındaki kök hücre sayısını etkileyip etkilemediğini tespit etmek idi. Yan 

bulgular olarak da çalışmaya dahil edilen bebeklerde: 

- Yoğun bakıma kabuldeki ilk vücut ısıları 

- 1. saatteki kan gazı değerleri  

- 1. ve 5. dakika APGAR skorları 

- Đlk 24 saatteki kan basıncı değerleri 

- Đlk 3 gün inotropik ajan ihtiyacı 

- Solunum durumu 

- Ventilasyon süresi  

- Oksijen tedavi süresi 

- NEK 
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- Sepsis 

- ĐVH 

- ROP 

- PDA varlığı 

- En yüksek bilirubin düzeyi 

- Transfüzyon sayısı 

- 1.- 3.- 7. günlerdeki hemoglobin, hematokrit ve lökosit sayıları kaydedildi.  

Tüm örneklerde Cell-Dyne 3700 (Abbott Lab., IL, USA) tam kan sayım cihazı 

kullanılarak lökosit sayıları belirlendi.  Lökosit formülünden gidilerek mutlak nötrofil 

sayısı (MNS), mutlak lenfosit sayısı (MLS) ve mutlak monosit sayıları (MmoS) 

hesaplandı. Göbek bağı bağlama zamanının bu parametreleri etkileyip etkilemediği de 

araştırıldı.  

Akım sitometri incelemeleri  

Örneklerin Hazırlanması 

Hastalara ait tam kan örnekleri EDTA içeren tüplerde +4oC’de Hematoloji 

Araştırma Laboratuvarına ulaştırıldı. Progenitör hücrelerin immunofenotipik özelliklerini 

göstermek amacıyla akım sitometri cihazında özgün antikorlar kullanıldı. Antikor paneline bu 

hücrelere özgü CD45 RA-FITC, CD34-ECD, CD25-PE, CD38-PC5 monoklonal antikorları 

kullanıldı. Çalışmalar Beckman Coulter Epics XL-MCL cihazı ile yapıldı ve analizler EXPO 

32 ADC (Beckman Coulter Inc., Miami, FL, USA) yazılımı kullanılarak çözümlendi. Akım 

hızı saniyede yaklaşık 200 hücre olacak şekilde her bir örnekten 200.000 hücre sayıldı.  

Çalışma Prosedürü 

1.TÜP:  CD45 RA FITC / CD25 PE / CD34 ECD / CD38 PC5 

• Her tüpe konulacak monoklonal antikorlardan 10’ar µL eklendi. 

• EDTA tüple gelen periferik kan örneklerinden her tüpe 100 µL (5x105 lökosit olacak 

şekilde) eklendi ve 5 saniye hafifçe karıştırıldı (lökosit sayısı yüksek olan hastalarda, 

PBS ile dilüsyon yapılarak lökosit sayısı 5x103/µL’ye ayarlandı). 

• Oda sıcaklığında ve karanlıkta 20 dakika inkübasyona bırakıldı. 

• Süre sonunda her bir tüpe 2 ml lizis solüsyonu eklendi ve 5 saniye vorteksle 

karıştırıldı. 

• 13 dakika oda sıcaklığında ve karanlıkta bekletildi. 

• Süre sonunda akım sitometride okutularak analiz edildi.  
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Grafiklerin Yorumlanması 

1. Grafik: Forward Scatter (FS)/ Side Scatter (SS) grafiğinde mononükleer 

hücreler seçildi (A kapısı) 

2. Grafik: A kapısındaki hücreler CD34/SS grafiğine tanıtıldı ve CD34 pozitif 

hücreler seçildi (B kapısı). 

3. Grafik: B kapısındaki hücreler CD38/SS grafiğine tanıtıldı  ve CD34 ve CD38 

pozitif hücreler seçildi (C kapısı) 

4. Grafik: C kapısındaki hücreler CD25/SS grafiğine tanıtıldı. CD25 pozitif 

hücreler D kapısı ve CD25 negatif hücreler E kapısı olarak tanımlandı. 

5. Grafik: CD25 pozitif hücreler (D kapısı) CD45RA /SS grafiğine tanıtıldı. Bu 

grafikte CD45RA pozitif hücreler GMP hücreler olarak tanımlandı. CD45RA negatif hücreler 

ise CMP hücreler olarak tanımlandı. 

6. Grafik: Dördüncü grafikte CD25 negatif olan hücreler (E kapısı) CD45 RA/SS 

grafiğine tanıtıldı ve CD45 RA negatif olan hücreler MEP  hücreler olarak tanımlandı.  

 

 

 

 
Grafik 3.1 A kapısı 
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Grafik 3.2 B kapısı 

 

 
Grafik 3.3 C kapısı 

 

 
Grafik 3.4 CD25 kapısı 



15 
 

 
Grafik 3.5 D kapısı 

 
Grafik 3.6 E kapısı 
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Đstatistiksel Analiz 
 

• Đstatistiksel analiz için “SPSS 11.0 for Windows” paket programı kullanıldı.  

• Tanımlayıcı istatistikler sürekli değişkenler için ortalama, ortanca, standart sapma ve 

%95 güvenilirlik aralığı, kesikli değişkenler ise sayı ve yüzdeler olarak verildi. 

• Bir gruptaki hasta sayısı 30’un altında olduğu için sürekli değişkenlerin 

karşılaştırılmasında non-parametrik testlerden “Mann Whitney-U” kullanıldı. 

• Yüzdelerin karşılaştırılmasında “ki-kare testi” kullanıldı. 

• Tam kan sayımı parametrelerinin zamanla değişiminin gruplar arası farklılığını test 

etmek için “tekrarlayan ölçümler varyans analizi” yapıldı. 
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4. SO
UÇLAR 

 

Değerlendirmeye alınan hastalar ve hasta özellikleri 

Çalışma 24 ile 32 gebelik haftaları arasında doğan 26 kız ve 18 erkek toplam 44 

prematüre bebekte yapıldı. 24 ve 25 haftalık iken doğan ve ilk 24 saatte perinatal asfiksi ve 

intraventriküler kanama nedeniyle ölen 2 bebek çalışmadan çıkarıldı. Çalışmaya alınan 

hastaların maternal demografik özellikleri tablo 4.1’de verilmiştir. Her iki grubun maternal 

demografik özellikleri birbirine benzerdi. Ortanca anne yaşı EKK grubunda 30 iken GKK 

grubunda ise 26 idi. Erken doğumun en sık nedenleri her iki gruptada benzer olup; erken 

eylem, erken membran rüptürü (EMR) ve preeklampsi idi.  

 

 

Tablo 4.1  Maternal Demografik Özellikler 

  
Grup-1 EKK 

n = 21 
Grup-2 GKK  

n = 21 
p - Değeri 

Anne Yaşı 
31,2 ± 6,5  
( 22 - 40 ) 

( median = 30 ) 

27,7 ± 4,9 
( 22 - 38 ) 

( median = 26 ) 
0,10 

Antenatal Steroid Kullanım 

              Tek doz 10 (% 48) 8 (% 38) 0,35 

              Tam doz 8 (% 38) 12 (% 57) 0,16 

Erken Membran Rüptürü 

              12-24 saat arası 3 (% 14) 4 (% 19) 0,91 

              24 saat'den uzun 7 (% 33) 7 (% 33) 0,87 

Doğum Nedeni 

              Erken eylem 3 (% 14) 6 (% 29)   

              EMR 9 (% 43) 10 (% 48)   

              Koryoamnionit 1 (% 5) -   

              Preeklampsi 8 (% 38) 4 (% 19)   

              Pl Previya - 1 (% 5)   
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Çalışmaya dahil edilen bebeklerin özellikleri tablo 4.2’de verilmiştir. Her iki grubun 

incelenen özellikleri birbirine benzerdi. EKK grubunda ortalama doğum ağırlığı 1323 ± 358 

gr iken, GKK grubunda ise 1360 ± 413 gr idi. Doğum haftası EKK grubunda 29,4 ± 1,5 hafta 

iken, GKK grubunda ise 29,3 ± 1,2 hafta idi. Erkek/kız oranı ve 1. ile 5. dakika APGAR 

skorları her iki grupta da birbirine benzerdi. 

 

 

 

Tablo 4.2 Neonatal Özellikler 

  
Grup-1 EKK 

n = 21 
Grup-2 GKK  

n = 21 
p - Değeri 

Doğum ağırlığı 
1323 ± 358 
(750 - 2040) 

( median = 1250 ) 

1360 ± 413 
(720 - 2140) 

( median = 1260 ) 
0,87 

Doğum haftası 
29,4 ± 1,5 
(26 - 31) 

( median = 29 ) 

29,3 ± 1,2 
(27 - 31) 

( median = 29 ) 
0,18 

Erkek / Kız 8 / 13 10 / 11   

APGAR 

           1. Dakika 6,5 ± 0,9 6,3 ± 1,6   

           5. Dakika % 100'ü 5 ve üzerinde  % 95'i 5 ve üzerinde   
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Değerlendirmeye alınan hastalarda neonatal veriler 
 

Hastaların yenidoğan yoğun bakım ünitesine kabul edilmelerinden sonraki ilk 24 

saatteki sonuçlar tablo 4.3’te verilmiştir. Hastaların yoğun bakıma kabullerindeki vücut ısıları 

birbirine benzerdi. Yoğun bakıma kabuldeki ortalama kan basıncı değerleri GKK grubunda 

anlamlı olarak daha yüksek olup ( p = 0.05 ), 2. ve 24.saatteki ortalama kan basıncı değerleri 

ise her iki grupta birbirine benzerdi (Şekil 4.1). Bu sonuçlara paralel olarak hastaların ilk 3 

gündeki inotropik ajan ihtiyacı EKK grubunda GKK grubuna göre daha fazla olma eğiliminde 

idi. Hastaların 1. saatteki kan gazı değerleri ( pH, HCO3, laktat) her iki grupta da birbirine 

benzer olup, perinatal asfiksi yönünden iki grup arasında herhangi bir fark yoktu. 

 
 
 

Tablo 4.3 İlk 24 Saatteki Neonatal Sonuçlar 

  
Grup-1 EKK 

n = 21 
Grup-2 GKK  

n = 21 
p - Değeri 

Vucut ısısı 36,1 ± 0,2 36,1 ± 0,2 0,91 

Kan basıncı (ortalama) 

          Kabul 39,4 ± 8,9 42,8 ± 6,5 0,05 

          2. Saat 38,8 ± 8,1 39,8 ± 7,2 0,56 

          24. Saat 45,1 ± 6,2 44,8 ± 7,4 0,28 

İnotropik ajan ihtiyacı     

          Yok n = 14 n = 18  0,28  

          Var n = 7 n = 3   

Kan gazı 

          pH 7,3 ± 0,1 7,3 ± 0,1 0,30 

          HCO3 20.4 ± 2,5 20,6 ± 4 0,76 

          Laktat 3,4 ± 1,8 2,9 ± 2,9 0,89 
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Şekil 4.1: Göbek bağlama zamanı ve kan 

basıncı değerleri karşılaştırması 

 

Şekil 4.2: Göbek bağlama zamanı ve 

transfüzyon volümü karşılaştırması 

(Paralel çizgiler transfüzyon hacmi için 

ortalama değerlerdir)

 

Hastaların yenidoğan yoğun bakım ünitesinde yatışları esnasındaki morbidite sonuçları 

tablo 4’te verilmiştir. Hastaların yatışları süresince transfüzyon ihtiyaçları EKK grubunda 9,8 

± 3,1 ml, GKK grubunda ise 12,1 ± 4,6 ml ( p = 0.67) idi, hem volüm hem de transfüzyon 

sayısı olarak her iki grup birbirine benzerdi (Şekil 4.2). Hastaların izlemlerinde saptanan en 

yüksek bilirubin düzeyi GKK grubunda daha yüksek olup, EKK grubunda maksimum 

bilirubin düzeyi 13,0 ± 2,6 iken GKK grubunda ise 14,2 ± 5,3 idi ve aradaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı idi ( p = 0.004). Solunum sistemi ile ilgili olarak hastaların ventilasyon süresi 

ve oksijen tedavi süreleri birbirine benzer idi. NEK gelişme insidansı her iki grupta 

birbirinden farklı değil iken, gram (-) sepsis gelişme insidansı GKK grubunda daha yüksek 

olma eğiliminde olup istatistiksel olarak ise anlamlı değildi. ĐVH ve PDA gelişme sıklığı her 

iki grupta birbirine benzer olup, ROP gelişme insidansı ise EKK grubunda daha yüksek 

olmaya eğilimli ( p = 0.08 ) olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamlı değildi.  
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Tablo 4.4  Neonatal Morbidite Sonuçları 

  
Grup-1 EKK 

n = 21 
Grup-2 GKK 

n = 21 
p - Değeri 

Maksimum  bilirubin düzeyi (mg/dl) 13,0 ± 2,6 14,2 ± 5,3 0,004 

Transfüzyon sayısı 0,7 ± 1,3 0,7 ± 1,2 0,46 

NEK   0,82 

        Yok n = 16 n = 16   

        Evre 1 n = 3 n = 2   

        Ever 2 ve üzeri n = 2 n = 3   

Sepsis   0,20 

        Yok n = 16 n = 13   

        Gram ( - ) n = 2 n = 6   

        Gram ( + ) n = 1 n = 2   

        Gram ( - ve + ) n = 2    

İVH   0,20 

        Yok n = 21 n = 18   

        Grade 2 ve üzeri  n = 2   

        PVL  n = 1   

PDA   0,47 

        Yok n = 15 n = 17   

        Var n = 6 n = 4   

ROP   0,08 

        Yok n = 16 n = 20   

        Var n = 5 n = 1   

Ventilasyon süresi ( gün ) 2,2 ± 4,8 1,6 ± 3,1 0,42 

O2 tedavi süresi ( gün ) 21,8 ± 24,3 17,0 ± 20,6 0,56 

  

 

Hastaların hematolojik değerlendirmeleri tablo 4.5’ de verilmiştir. 1. gün Hgb 

değerleri GKK grubunda istatistiksel olarak anlamlı olmamakla birlikte daha yüksekti. 

Üçüncü ve 7. günkü Hgb değerleri yine GKK grubunda anlamlı olarak daha yüksekti ( p = 

0.01 ve 0.02 ). Benzer şekilde Htc değerleri de GKK grubunda daha yüksek olup; Htc 

değerleri açısından istatistiksel olarak farklılık sadece 7. gün Htc değerlerinde saptandı ( p = 

0.04). Hemoglobinin zamanla değişimine göbek klempleme zamanının etkisi tekrarlayan 

ölçümler varyans analizi ile incelendiğinde hem Hgb, hem de Htc için  farklı bulundu ( p = 

0.007, p = 0.002 ) (Şekil 4.3, 4.4). Hastaların lökosit sayıları her iki grupta da benzer olmakla 

birlikte; GKK grubunda 1. gün lökosit sayıları daha düşük, 3. ve 7. günde ise daha yüksek 

olmaya eğilimli idi (Şekil 4.5). Lökosit değişimine grup etkisi ise anlamlı değildi. Hastaların 
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lökosit alt grupları incelendiğinde; hem 1. hem 3. hem de 7.günlerdeki MNS, MLS ve MMoS 

her iki grupta birbirine benzer olmakla birlikte, MNS 3. ve 7. gün GKK grubunda daha 

yüksek olmaya eğilimli idi. (Şekil 4.6, 4.7 ve 4.8). MNS, MLS ve MmoS değerlerine grup 

etkisi bakıldığında ise sadece MLS için 1. ve 3. gün arasındaki değişim her iki grupta farklı 

idi ( p=0.02 ). Trombosit sayıları ise 1. gün GKK grubunda anlamlı olarak düşük ( p = 0.05 ) 

olmakla birlikte 3. ve 7. günkü trombosit değerleri açısından anlamlı fark yoktu (Şekil 4.9) ve 

7. günkü trombosit değerleri her iki grupta birbirine çok yakın değerde idi ( EKK = 279286 ± 

148050, GKK = 253162 ± 138320 ). Trombosit değişimine grup etkisi anlamlı bulunmadı 

(p>0.05). 

 

Şekil 4.3: Göbek bağlama zamanı ve Hgb 
değerleri karşılaştırması 

Şekil 4.5: Göbek bağlama zamanı ve Htc 
değerleri karşılaştırması 

 

Şekil 4.5: Göbek bağlama zamanı ve 
lökosit değerleri karşılaştırması 
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Tablo 4.5 Örneklem günlerindeki hematolojik değerler  

  
Grup 1-EKK 

n = 21 

Grup 2-GKK  

n = 21 
p – Değeri 

Hgb (g/dl)         1. gün  

                         3. gün 

                         7. gün 

16,7 ± 1,4 

15,3 ± 1,5 

13,5 ± 1,9 

17,5 ± 1,3 

16,9 ± 2,5 

15,2 ± 2,6 

0,94 

0,01 

0,02 

Htc (%)             1. gün 

                         3. gün   

                         7. gün  

45,3 ± 4,1 

41,7 ± 4,6 

36,6 ± 5,2 

49,0 ± 4,1 

46,7 ± 7,0 

41,6 ± 7,4 

0,96 

0,08 

0,04 

Lökosit (K/µl)    1. gün 

                          3. gün      

                          7. gün 

10285 ± 4605 

7345 ± 2415 

9786 ± 3327 

8064 ± 3320 

8151 ± 3052 

10250 ± 4019 

0,62 

0,18 

0,39 

ANS (K/µl)         1. gün 

                          3. gün      

                          7. gün 

2269 ± 1222 

2460 ± 1655 

3084 ± 1676 

2158 ± 1144 

3136 ± 1809 

3683 ± 3264 

0,76 

0,21 

0,46 

ALS (K/µl)         1. gün 

                          3. gün      

                          7. gün 

6832 ± 4281 

3135 ± 1168 

4428 ± 1813 

5000 ± 2540 

3469 ± 1136 

4495 ± 2325 

0,10 

0,35 

0,92 

AMoS (K/µl)      1. gün 

                          3. gün      

                          7. gün 

495 ± 340 

799 ± 395 

1392 ± 733 

448 ± 329 

917 ± 747 

1334 ± 789 

0,65 

0,53 

0,81 

Trombosit          1. gün 

  (K/µl)               3. gün      

                          7. gün 

231952 ± 55302 

257200 ± 179555 

279286 ± 148050 

197852 ± 83358 

202410 ± 87937 

253162 ± 138320 

0,05 

0,30 

0,87 
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Şekil 4.6: Göbek bağlama zamanı ve MNS 
değerleri karşılaştırması 

 
Şekil 4.7: Göbek bağlama zamanı ve MLS 
değerleri karşılaştırması 

 

 
 
 
 

 
Şekil 4.8: Göbek bağlama zamanı ve 
MMoS değerleri karşılaştırması 

 
 
Şekil 4.9: Göbek bağlama zamanı ve 
trombosit değerleri karşılaştırması 
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Değerlendirmeye alınan hastalarda akım sitometri sonuçları 

Çalışmamızın asıl amacı, göbek kordonu klempleme zamanının prematüre doğan 

bebeklerde kök hücre sayılarını etkileyip etkilemeyeceğini tespit etmek idi. Doğumdan 

sonraki ilk 1 saatte bebeklerden alınan kanların akım sitometri ile çalışılması ile saptanan kök 

hücre ( CMP, GMP, MEP ) değerleri tablo 4.6’da verilmiştir. Çalışılan tüm kök hücre sayıları 

beklentimizin dışında EKK grubunda daha yüksek idi (Şekil 4.10, 4.11, 4.12). CMP değerleri 

EKK grubunda 93,8 ± 144,6/ml iken, GKK grubunda ise 14,9 ± 31,1/ml idi ve aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı idi ( p = 0.00 ). GMP değerleri EKK grubunda 1778,6 ± 2532,6/ml 

iken, GKK grubunda ise 1047,7 ± 811,3/ml idi ve aradaki fark  yine istatistiksel olarak 

anlamlı idi ( p = 0.05 ). MEP değerleri de EKK grubunda daha yüksek olmakla birlikte 

sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı değildi. 

 

 

 

Tablo 4.6 Göbek Klemplenmesi ve Akım Sitometri Sonuçları  

  
Grup-1 EKK 

n = 21 
Grup-2 GKK  

n = 21 
p – Değeri 

Lökosit 10285 ± 4605 8064 ± 3320 0,62 

CMP 93,8 ± 144,6 14,9 ± 31,1 0,00 

GMP 1778,6 ± 2532,6 1047,7 ± 811,3 0,05 

MEP 21771 ± 20868 15049 ± 13262 0,08 
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Şekil 4.10: Göbek bağlama zamanı ve CMP değerleri karşılaştırması 
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Şekil 4.11: Göbek bağlama zamanı ve GMP değerleri karşılaştırması 
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Şekil 4.12: Göbek bağlama zamanı ve MEP değerleri karşılaştırması 
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5. TARTIŞMA 

 

Doğumda göbek bağının hemen bağlanması genellikle preterm doğumlarda 

resusitasyonda gecikmeye neden olmamak, termlerde ise hipotermi ve hipervolemiye yol 

açmamak için yapılır (1,14,15,18).  Bu konuda yapılan çalışmaların meta-analizinde; EKK ile 

GKK grupları arasında kord pH ve laktat düzeylerinde, 1. ve 5. dakika APGAR skorlarında ve 

yoğun bakıma kabul vücut ısıları arasında herhangi bir fark saptanamamış, GKK ile bebek 

ölümleri arasında da hiçbir ilişki bulunamamıştır (1,18). Buna benzer şekilde çalışmamızda 

da; 32 haftadan küçük doğan prematüre bebeklerde erken ve geç klemplenen gruplar arasında 

1. ve 5. dakika APGAR skorları ile bebeklerin 1.saatlerindeki kan pH ve laktat düzeyleri 

arasında herhangi bir fark saptanmamış olup, çalışma grubumuzda GKK prematüre 

bebeklerde güvenli bulunmuştur.  

Göbek bağının geç bağlanması prematüre bebeklerde hem kan volümünde hem de 

eritrosit volümünde önemli derecede artış sağlayarak kan ve eritrosit transfüzyon ihtiyacını 

azaltır; dolayısıyla da bebeği tranfüzyona bağlı olası risklerden korur ve stabilizasyonunu 

hızlandırır (1-3,18,21). Çalışmamızda bebeklerin yoğun bakıma kabullerindeki ortalama kan 

basıncı değerleri GKK grubunda anlamlı olarak daha yüksekti (p = 0.05). Bu bulgu GKK 

grubunda daha fazla plasento-fetal kan geçişine izin verilmesine bağlandı. Buna karşılık 

yoğun bakımda yatışları süresince eritrosit transfüzyon ihtiyacı (hem volüm hem de sayı 

olarak) her iki grupta da benzerdi. Bu durum çalışma grubumuzun küçüklüğüne ya da 

hastalarımızın 32 haftadan küçük olup yoğun bakımda uzun süre yatmalarına bağlı olabilir.  

Prematüre bebeklerde yapılan pek çok çalışmada EKK ile GKK grupları arasında 

plasento-fetal kan transfüzyonuna bağlı olarak kan volümünde ve eritrosit volümünde belirgin 

farklılık saptanmasına rağmen Hgb ve Htc değerleri ile ilgili sonuçlar farklılık göstermektedir. 

Ultee ve arkadaşları (22) ile Strauss ve arkadaşlarının (23) çalışmalarında doğum sonrası 1.-4. 

saatteki Hgb ve Htc değerleri GKK grubunda artmış bulunmuşken; Rabe ve arkadaşları (24) 

ile Aladangady ve arkadaşlarının (17) yaptıkları çalışmalarda ise farklılık saptanmamıştır. 

Çalışmamızda da Ultee ve Strauss’ un bulgularına benzer olarak Hgb değerleri GKK 

grubunda daha yüksekti. Benzer şekilde Htc değerleri de GKK grubunda daha yüksekti. Kan 

sayımı değerlerinden lökosit sayısı açısından iki gurup arasında fark olmamasına rağmen 

istatistiksel olarak anlamlı olmasa da 3. ve 7. gün ölçümlerinde MNS değerleri GKK 

grubunda daha yüksek bulundu. Her ne kadar iki grubun da MNS değerleri normal sınırlarda 

olsa da GKK grubunun MNS değerlerinin fazla oluşu infeksiyon açısından fark yaratabilir. 
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Çalışma grubumuzdaki bebeklerin sayısının az olması nedeniyle, bu durumun neonatal sepsis 

üzerine etkisinin izlenmediğini düşünmekteyiz. Çalışmamızda ilk günkü trombosit sayısı 

EKK gurubunda anlamlı olarak daha yüksek ( p = 0.05 ) idi. Buna karşın 7.günkü trombosit 

sayısı her iki grupta birbirine yakın değerlerde idi ( EKK = 279286 ± 148050, GKK = 253162 

± 138320 ). GKK grubunda ilk gün trombosit sayısının düşüklüğü beklenmedik bir bulgu 

olup, bu durum hgb değerinin GKK grubunda daha yüksek ve daha polisitemik değerlere 

yakın olmasından kaynaklanabilir. Benzer durum term ve preterm SGA’lı yenidoğan 

bebeklerin ilk gün tam kan sayımı değerlerinde de görülebilmektedir (34). Literatürde 

polisitemi ve trombositopeni ilişkisi tam olarak aydınlatılamamış olmakla birlikte, 

hipervizkozite ve intravasküler kolloid basıncın artmasının bu durumdan sorumlu olduğu 

düşünülmektedir (35). Bizim değerlerimizde ne polisitemi ne de trombositopeni olmadığı 

düşünüldüğünde, görece düşük trombosit sayısı ve yüksek hgb miktarı, viskosite farklılığı ile 

açıklanabilir. 

Çalışmamızda göbek bağlama zamanının neonatal morbidite üzerine etkisi de 

değerlendirilmiştir. Daha önce yapılan çalışmalarda kord bağlama zamanı ile NEK, PDA, 

ROP ve bronkopulmoner displazi gelişimi ile ilgili sonuçlar farklılık göstermektedir 

(1,3,4,18). ĐVH ve PVL ciddi neonatal morbiditelerden olup, GKK’nın özellikle prematüre 

doğan bebeklerde, hem beyin kan akımını hem de beyne ve diğer organlara oksijen 

sağlanmasını olumlu olarak etkilediği düşünülmektedir (27). Son 10 yılda yapılan 297 

prematüre bebeğin dahil edildiği 7 randomize kontrollü çalışmanın incelendiği meta-analizde; 

GKK’nın ĐVH insidansında önemli derecede azalma sağladığı saptanmış, 1 çalışmada ise ek 

olarak PVL insidansını da azalttığı gösterilmiştir (18). Çalışmamızda  neonatal morbiditeler 

açısından her iki grup arasında herhangi bir fark saptanmamış olup, bu konularda  daha büyük 

gruplarda çalışmalara ihtiyaç vardır. Çalışmamızın sonuçlarına göre, bu hasta grubunda kord 

bağlama zamanının neonatal morbiditeyi etkilemediği söylenebilir. 

GKK, çalışmalarda güvenli bulunmasına karşın, istenmeyen olumsuz etkiler olarak 

polisitemi, hipervizkozite, hiperbilirubinemi ve yenidoğanın geçici takipnesi gibi sorunlar 

bildirilmiştir (14). Çalışmamızda istenmeyen etkiler açısından sadece bilirubin düzeyi GKK 

gurubunda anlamlı olarak yüksek bulunmuş fakat bu nedenle hiçbir hastada kan değişimi 

yapılması gerekmemişti. Göbek bağlama zamanı ve bilirubin düzeyi ile ilgili olarak farklı 

veriler olmasına karşın son yıllarda prematüre bebeklerde yapılan 7 randomize çalışmada  

erken ve geç göbek bağı bağlanan gruplar arasında bilirubin düzeyleri arasında anlamlı 

farklılık bulunmamıştır (2,14,24,25,30-33). Bilirubin ile ilgili sonuçlarımız son dönem yapılan 
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çalışmalardan farklılık göstermektedir. Ancak çalışma grubumuz hiperbilirubinemi 

etiyolojileri ve  fototerapi süreleri açısından ayrıntılı incelenmemiştir. 

Çalışmamızın asıl amacı göbek bağlama zamanının prematüre doğan bebeklerin 

periferik kanlarındaki kök hücre düzeylerini karşılaştırmak idi. Fetüste hematopoetik kök 

hücrelerin bir hematopoetik anatomik bölgeden diğerine dolaşım aracılığıyla taşındığına 

inanılır (6,7). Clapp ve arkadaşları (6) 13 preterm (25-36 hafta arası) ve 10 term bebeğin 

doğum esnasında kord kanlarından yaptıkları çalışmada, gebelik haftası ilerledikçe kord 

kanlarında hematopoetik kök hücrelerin önemli derecede azaldığını göstermişlerdir. Haneline 

ve arkadaşları (7) da çalışmalarında; 23-31 hafta arasındaki pretem bebeklerin kord kanlarının 

term bebeklerinkine göre 3 kat daha fazla hematopoetik kök hücre içerdiğini saptamışlardır. 

Prematüre bebeklerde GKK ile plasental transfüzyona izin verilmesi, kemik iliğinde kök 

hücre havuzunun gelişmesine olanak sağlayabileceğini spekule etmişlerdir. (25). Mercer ve 

arkadaşları (3) 32 haftanın altında doğan bebeklerde yaptıkları çalışmada, GKK grubunda 

EKK grubuna göre anlamlı derecede düşük oranda geç başlangıçlı neonatal sepsis 

saptamışlardır. Neonatal sepsisteki düşüşü, bu haftalarda kord kanının yüksek oranda 

hematopoetik kök hücre içermesine ve bu hematopoetik kök hücrelerin prematüre bebeğin 

immünitesini geliştirmesine bağlamışlardır. Çalışmamızda 32 haftadan küçük doğan 

prematüre bebeklerden ilk 30 dakika içerisinde periferik kan örneği alınarak akım sitometri 

cihazı ve özgün antikorlar ile lökosit kök hücre sayımı yapıldı. Kök hücre sayımı sonucunda 

hem CMP hem de GMP değerleri beklentimiz dışında EKK grubunda GKK grubuna göre 

anlamlı olarak daha yüksek bulundu. MEP değerleri de EKK grubunda daha yüksek olmakla 

birlikte fark istatistiksel olarak anlamlı değildi.  

Hematopoetik kök hücreleri diğer hücrelerden ayıran en önemli özellikleri 

repopülasyon (kendini yenileme ve çok kökene ayrışma) ve yuvalanma (homing) 

yetenekleridir. Kök hücrelerin yuvalanma yeteneği hem fetal hayatta hematopoetik organların 

gelişiminde hem de kök hücre transplantasyonunda kritik öneme sahiptir (36,37). 

Hematopoetik kök hücrelerin göç etme ve repopülasyon mekanizmaları günümüzde henüz 

tam olarak aydınlatılamamıştır. Bu hücrelerin salınımı, göç etmesi ve kemik iliğine 

yuvalanması; farklı mobilizasyon yolları, hematopoetik hücreler, stromal hücreler, proteolitik 

enzimler, sitokinler, kemokinler ve adezyon molekülleri arasındaki karşılıklı etkileşimi içeren 

kompleks bir olaylar zinciri şeklinde gerçekleşmektedir (38).   Yuvalanma oldukça hızlı bir 

olay saatler içinde olur süreç 2 günü geçmez. Dolaşımdaki hematopoetik hücreler aktif olarak 

endoteliumu geçerek kemik iliği veya diğer ekstravasküler hematopoetik dokulara yerleşir 

(36). Li ve arkadaşları (39) term bebeklerde yaptıkları çalışmada, kord kanıyla 



31 
 

karşılaştırıldığında, doğumdan hemen sonra alınan neonatal periferik kanda CD34+ hücrelerin 

hızla azaldığını ve azalmanın devam ederek 2 - 48. saatler boyunca devam ettiğini 

göstermişlerdir. Gonzalez ve arkadaşları (39) ise çalışmalarında CD34+ hücrelerin doğumdan 

sonraki 3. saatte % 25 ± 29, 12. saatte ise % 51 ± 42 oranında azaldığını saptamışlardır. Son 

dönemde yapılan pek çok çalışmada çok geç antijen-4 (VLA-4), kemokin reseptör-4 

(CXCR4), I-Selektin ve intersellüler adezyon molekülü-1 (ICAM-1)  gibi adezyon 

molekülleri ve kemokin reseptörlerinin hematopoetik kök hücre yuvalanmasında önemli role 

sahip oldukları öne sürülmüştür (36,40,41). Yuvalanma sürecinde önemli bir diğer organ da 

plasentadır. Plasenta önemli bir hematopoetik organ olarak tanımlanmakta, ayrıca plasenta 

tarafından salgılanan bazı kemokinlerin hematopoetik kök hücrelerin yuvalanmasında önemli 

rol oynadığı öne sürülmektedir (40,42). Coulomb-L’Hermine ve arkadaşları (43) plasental 

hücreler tarafından kök hücrelerin hareketlerinde anahtar rol üstlenen SDF-1’in 

sentezlendiğini saptamışlardır. Kemik iliği stromal hücreleri ve osteoklastlar tarafından da 

sentezlenen SDF-1’ in reseptörü ise CXCR4 kemokin reseptörüdür. CXCR4 reseptörü CD34+ 

hücrelerin yüzeyinde oluşur ve hematopoetik kök hücrelerin homing’inde önemli rol oynar. 

SDF-1 ve onun reseptörü olan CXCR4 arasındaki etkileşim, hematopoetik hücreler ile 

plasental dokunun tam bir koordinasyon içinde bulunduğunu gösterir (42). Kauma ve 

arkadaşları (44) ise çalışmalarında, hematopoetik hücrelerin yaşam süreleri, proliferasyonu ve 

hareketleri üzerine etki eden SCF’nin plasenta tarafında da sentezlendiğini bildirmişlerdir. 

Çalışmamızda GKK grubunda hematopoetik kök hücre sayısı EKK grubuna göre beklentimiz 

dışında anlamlı olarak düşük bulundu. Her iki grubun gestasyonel özellikleri, doğum 

ağırlıkları ve kan alınma zamanları benzer olup, GKK grubunda hematopoetik hücre sayısını 

yüksek beklerken düşük bulmamız, muhtemelen bu grupta kök hücre homing’ini etkileyen ve 

plasenta tarafından sentezlenen SDF-1 ve SCF gibi kemokinlerin düzeyinin daha yüksek 

olmasıyla açıklanabilir. Kim ve arkadaşları (42) çalışmalarında kord kanında, neonatal 

periferik kanla karşılaştırıldığında daha yüksek oranda CD34+ ve CD34CXCR4+  hücreler 

saptamışlar ve doğumdan sonrada bu hücrelerin oranının tedrici olarak azaldığını tespit 

etmişler ve bu değişikliklerin hematopoetik kök hücrelerle plasental dokular arasındaki 

kordinasyonu gösterdiğini öne sürmüşlerdir. Çalışmamızdaki sonuçlarda bu ilişkiyi 

desteklemektedir. 

Term bebeklerin kord kanı kök hücre transplanstasyonunda kullanılmakta ve kinetik 

özellikleri daha iyi bilinmektedir. Preterm bebeklerin kord kanından elde edilen hematopoetik 

kök hücrelerin homing ve repopülasyonu ile ilgili ise çok az bilgi bulunmaktadır (45).  Surbek 

ve arkadaşları (46) kord kanı çalışmalarında, gebelik yaşı ilerledikçe CD34+ hücrelerin 
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üzerindeki adezyon molekülü reseptörlerinin oluşumunun artığını göstermişlerdir. Nakajima 

ve arkadaşları (45) ise term bebeklerin kord kanındaki CD34+ hücrelerde CXCR4 kemokin 

reseptörü oluşum oranının preterm bebeklerin kord kanındaki CD34+ hücrelerdekine göre 

önemli ölçüde daha yüksek olduğunu göstermişler ve term bebek kord kanının preterm bebek 

kord kanına göre kök hücre transplantasyonu için daha uygun olduğunu savunmuşlardır. 

Çalışmamızda her iki grupta benzer olarak prematüre bebeklerden oluşmakta olup, iki grup 

arasında değişen tek faktör göbek bağlanma zamanı idi. Đki grup arasında kök hücre 

sayısındaki çok anlamlı farklılığın; geç bağlama sonucu geçen kanın hematopoetik kök 

hücrelerinin plasental faktörlerin etkisiyle kinetik özelliklerinin değişmesinden 

kaynaklandığını düşündük. 

Sonuç olarak, çalışma grubumuzdaki prematüre bebeklerde; kord klempleme 

zamanının neonatal morbidite üzerine etkisi gözlenmedi. GKK grubunda hematopoetik hücre 

sayısı EKK grubuna göre düşük bulundu. Bu farklılığın plasental faktörlerin hematopoetik 

hücrelerin kinetik özelliklerini değiştirmesinden kaynaklandığı düşünüldü. Bu konuda, 

prematüre bebeklerde kord klempleme zamanının kemik iliği kök hücre havuzunu ve 

plasental kemokin ve sitokin düzeylerini etkileyip etkilemediği ile ilgili yeni araştırmalara 

ihtiyaç duyulmaktadır.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



33 
 

6. SO
UÇ ve Ö
ERĐLER 

 

Sonuç olarak bu çalışmada ilk kez prematüre bebeklerde göbek kordonu bağlama 

zamanının neonatal periferik kandaki hematopoetik kök hücre düzeyine etkisi araştırıldı. 

Kök hücre sayımı sonucunda hem CMP hem de GMP değerleri beklentimiz dışında EKK 

grubunda GKK grubuna göre anlamlı olarak daha yüksek bulundu. Ancak bu farklılığın 

plasental faktörlerin hematopoetik hücrelerin kinetik özelliklerini değiştirmesinden 

kaynaklandığı düşünüldü. Ayrıca çalışma grubunda kord klempleme zamanının neonatal 

morbidite üzerine etkisi olmadığı izlendi. 

 

Öneriler: 

1. Prematüre bebeklerde GBZ’nın neonatal immünite ve kemik iliği hematopoetik kök 

hücre düzeyine etkisini tam değerlendirebilmek için sağlıklı yenidoğanda kemik 

iliği incelemesi yapmak etik olmayacağı için hayvan çalışmaları yapılması daha 

kesin bilgilere ulaşılmasına katkıda bulunabilir.  

2. GBZ’nin plasental kemokin ve sitokin düzeylerini etkileyip etkilemediği ile ilgili 

daha çok hastayı kapsayan yeni araştırmalara ihtiyaç duyulmaktadır.  

3. GKK’nın prematüre bebeklerde, hem ilk gün hemodinamik stabilizasyonda, hem 

eritrosit indeks değerlerinde hem de hematopoetik kök hücrelerin kemik iliği 

havuzunda iyileşmeye yardımcı olabileceğinden dolayı preterm doğumlarda göbek 

kordonunun rutin olarak geç klempe edilmesi önerilebilir.  
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