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ÖZET 
 

PRETERM PREMATÜR MEMBRAN RÜPTÜRÜ TANISINI 22-28 HAFTA 
ARASINDA ALAN GEBELERDE MATERNAL, FETAL VE BİR YILLIK 

NEONATAL SONUÇLAR 
 

Amaç: Çalışmamızda 22+0-28+0 hafta arasında PPROM tanısı almış 
hastanemizde takip edilen gebelerde meydana gelen maternal, fetal ve neonatal 
komplikasyonların oranlarının ve 1 yıllık neonatal morbidite ve mortalite oranlarının 
ortaya konması amaçlanmıştır. 
 

Gereç ve Yöntemler: Çalışma grubunda yer alan hastalar PPROM tanı 
haftalarına göre 22⁰-23⁶, 24⁰-25⁶, 26⁰-28⁰ olmak üzere 3 gruba ayrıldı. Çalışmaya 
dahil edilen hastaların retrospektif olarak yaş, gravida, parite, vücut kitle indeksi 
değerleri, jinekolojik ve obstetrik öyküleri (gebelik haftası, sigara/madde kullanımı, 
ek hastalık, geçirilmiş uterin cerrahi, antepartum kanama, önceki gebelikte preterm 
doğum öyküsü, PPROM öyküsü, yardımcı üreme tekniği kullanımı), membran 
rüptüründen doğuma kadar geçen süreleri (latensi) incelendi. Maternal 
komplikasyonların (Koryoamniyonit, endometrit, sepsis, uterin rüptür, postpartum 
yara yeri enfeksiyon oranı, atoni, plasenta retansiyonu nedeni uterin küretaj ihtiyacı) 
görülme sıklığı, doğum şeklı̇, fetal kompliksayonların (kord prolapsusus, ektremite 
proapsusu, İntrauterin fetüs ölümü(MDF), plasenta dekolmanı) oranları, 
yenidoğanların doğum ağırlığı, 1 ve 5. dk APGAR skoru, yenidoğan komplikasyon 
(sepsis, RDS, neonatal pnömoni, NEK, ROP, IVK, BPD, nörogelişimsel sorunlar, 
işitme kaybı, iskelet deformitesi ve yenidoğan ölümü)  oranları, bu oranların gebelik 
haftası ve maternal özellikler(demografik özellikler ve obstetrik öykü) ile ilişkisi 
araştırıldı. 
 

Bulgular: PPROM tanısı konulan hastaların 89’sinde(%53,3) maternal 
komplikasyon gelişmezken 78’inde (%46,7) komplikasyon gelişmiştir. Hastaların 
46’sında (%27,5) klinik koryoamniyonit, 18’inde (%10,8) Plasenta retansiyonu 
nedenli uterin küretaj, 11’inde(%6,6) atoni, 7’sinde(%4,2) sepsis, 7’sinde(%4,2) yara 
yeri enfeksiyonu, 4’ünde (%2,4) endometrit ve 2’sinde(%1,2) uterin rüptür görüldü. 
PPROM tanı haftaları arasında maternal komplikasyonlarda anlamlı farklılık 
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izlenmemiştir(p>0,05).  Çalışmaya katılan hastaların 52’si (%31,1) NSD ile 115’i 
(%68,9) sezaryen ile doğum yapmıştır. PPROM tanı haftaları arasında Doğum şekli 
açısından anlamlı fark izlenmemiştir(p>0,05) Yapılan çalışmada 109 (%65,3) 
hastada fetal komplikasyon gelişmezken 58(%34,7) hastada en az bir fetal 
komplikasyon gelişmiştir. Hastaların 18’inde (%10,8) plasenta dekolmanı, 19’unda 
(%11,4) ekstremite propalsusu, 5’inde (%3,0) kord prolapsusu, 12’sinde (%7,2) fetal 
distres, 10’unda (%6) MDF görülmüştür. Yaşayan yenidoğanların 32’sinde (%55,2) 
sepsis, 44’ünde (%75,9) RDS, 6’sında (%10,3) NEK, 14’ünde (24.1%) İVK, 
17’sinde (%29,3) neonatal pnömoni ve 23’ünde (%39,7) ROP saptanmıştır. 
Yenidoğanların 19’una (20,8%) düzeltilmiş 1 yaş sonunda en az bir ciddi morbidite 
eşlik etmektedir. Yaşayan bebeklerden 21’’inde (%36,2) BPD, 15’’inde (%25,9) 
nörogelişimsel sorun, 8’inde (%13,5) işitme kaybı gelişmiştir. Yenidoğanlarda 
PPROM tanı haftasına göre NEK, Sepsis, ROP, neonatal pnömoni, işitme kaybı, İVK 
ve RDS benzer oranlarda görülmüştür (p>0,05). 1 yıllık süreçte baktığımız 
nörogelişimsel gerilik, işitme kaybı açısından tanı grupları arasında anlamlı farklılık 
izlenmemiştir(p>0,05). Çalışmaya katılan yenidoğanlarda mortalite oranı %33 olarak 
saptanmıştır. Yaşayan yenidoğanların 39’u (%42,9) ciddi morbidite saptanmamıştır. 
PPROM tanı haftaları ile 1 yıllık morbitesiz sağ kalım ve sağ kalım arasında anlamı 
farklılık saptanmıştır. PPROM tanısı konulan hastalarda morbidite olmaksızın 
sağkalım 26⁰-28⁰ haftada istatistiksel anlamlı yüksek ve mortalite anlamlı düşük 
saptanmıştır (sırasıyla p:0,01, p:0,01) 
 

Sonuç: Çalışmamızda hastanemizde erken gebelik haftalarında PPROM 
tanısı alan hastaların maternal, fetal ve neonatal sonuçlarını ve bu sonuçları etkileyen 
parametreleri ortaya koyduk. En sık görülen maternal komplikasyon klinik 
koryoamniyonit (%27,5), en sık görülen fetal komplikasyon ekstremite prolapsusu ve 
en sık görülen yenidoğan komplikasyonu RDS olarak saptandı. Literatür ile benzer 
oranlarda maternal, fetal ve neonatal komplikasyon oranları ile karşılaştık ancak 
PPROM yönetiminde riskleri net belirlemek için daha geniş hasta gruplarında 
prospektif tasarlanan çalışmalara ihtiyaç vardır.  
 

Anahtar Sözcükler: Fetal Komplikasyon, Latensi, Maternal Komplikasyon, 
Neonatal Komplikasyon, PPROM 
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ABSTRACT 

 
MATERNAL, FETAL, AND ONE-YEAR NEONATAL OUTCOMES İN 

PREGNANT WOMEN DİAGNOSED WİTH PRETERM PREMATURE 

RUPTURE OF MEMBRANES BETWEEN 22 AND 28 WEEKS OF GESTATİON 

 

Aim: In our study, we aimed to determine the rates of maternal, fetal, and 

neonatal complications occurring during the follow-up of patients diagnosed with 

Preterm Premature Rupture of Membranes (PPROM) between 22 and 28 weeks of 

gestation and to determine the rates of neonatal morbidity and mortality for one year. 

 

Materials and Methods: Patients in the study group were divided into 3 

groups according to their PPROM diagnosis weeks: 22⁰-23⁶, 24⁰-25⁶, 26⁰-28⁰. Age, 

gravida, parity, body mass index values, gynecological and obstetric history 

(gestational age, smoking/substance use, comorbidities, previous uterine surgery, 

antepartum bleeding, preterm birth history in the previous pregnancy, PPROM 

history, assistant reproductive technique use), latency from membrane rupture to 

birth were examined. Frequency of maternal complications (chorioamnionitis, 

endometritis, sepsis, uterine rupture, postpartum wound infection rate, atony, need 

for uterine curettage due to placental retention), type of birth, fetal complications 

(cord prolapse, limb prolapse, intrauterine fetal death (MDF), placenta detachment) 

rates of newborns, birth weight of newborns, 1st and 5th minute APGAR scores, 

neonatal complication (sepsis, RDS, neonatal pneumonia, NEC, ROP, IVH, BPD, 

neurodevelopmental problems, hearing loss, skeletal deformity and neonatal death) 

rates, these rates are Its relationship with gestational age and maternal characteristics 

(demographic characteristics and obstetric history) was investigated. 

 

Results: While 89 (53.3%) of the patients diagnosed with PPROM did not 

develop maternal complications, 78 (46.7%) developed complications. Clinical 

chorioamnionitis in 46 (27.5%) of the patients, uterine curettage due to placental 

retention in 18 (10.8%), atony in 11 (6.6%), and sepsis in 7 (4.2%). Wound infection 
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was observed in 7 (4.2%), endometritis was observed in 4 (2.4%) and uterine rupture 

was observed in 2 (1.2%). No significant difference was observed in maternal 

complications between PPROM diagnosis weeks (p>0.05). Of the patients 

participating in the study, 52 (31.1%) gave birth by vaginal delivery and 115 (68.9%) 

by cesarean section. No significant difference was observed in terms of delivery 

method between PPROM diagnosis weeks (p>0.05). In the study, no fetal 

complications developed in 109 (65.3%) patients, while at least one fetal 

complication developed in 58 (34.7%) patients. Placental abruption in 18 (10.8%) of 

the patients, limb prolapse in 19 (11.4%), cord prolapse in 5 (3.0%), fetal distress in 

12 (7.2%), 10 (11.4%) MDF was seen in 6% of cases. Among the living newborns, 

sepsis was detected in 32 (55.2%), RDS in 44 (75.9%), NEK in 6 (10.3%), IVH in 14 

(24.1%), neonatal pneumonia in 17 (29.3%), and ROP in 23 (39.7%). 19 (20.8%) of 

the newborns were accompanied by at least one serious morbidity at the end of the 

corrected 1 year of age. Of the surviving newborns, 21 (36.2%) developed BPD, 15 

(25.9%) developed neurodevelopmental problems, and 8 (13.5%) developed hearing 

loss. In newborns, NEC, Sepsis, ROP, neonatal pneumonia, hearing loss, IVH and 

RDS were observed at similar rates according to the week of diagnosis of PPROM 

(p>0.05). No significant difference was observed between the diagnostic groups in 

terms of neurodevelopmental delay and hearing loss, which we examined during the 

1-year period (p>0.05). The mortality rate in newborns participating in the study was 

found to be 33%. No serious morbidity was detected in 39 (42.9%) of the surviving 

newborns. A significant difference was found between weeks of PPROM diagnosis 

and 1-year morbidity-free survival and survival. In patients diagnosed with PPROM, 

survival without morbidity was found to be statistically significantly higher and 

mortality significantly lower at 26⁰-28⁰ weeks (in order of p:0.01, p:0.01,). 

 

Keywords: Fetal Complication, Latency, Maternal Complication, Neonatal 

Complication, PPROM 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Erkan membran rüptürü(PROM) Doğum eylemi başlamamışken fetal 

membranların açılıp amniyon sıvısının gelmesi olarak tanımlanır. Preterm Prematüre 

membran rüptürü (PPROM) ifadesi ise 37 haftadan önce fetal membranların açılıp 

amniyon sıvısının gelmesini tanımlanmaktadır (1). PPROM gebeliklerin %3'ünde 

meydana gelir ve PPROM bu gebeliklerin %0.5 inde 27 haftadan önce, %1’inde ise 

27-34 hafta arasında ve %1 inde 34-37 haftaları arasında gerçekleşmektedir (2,3). 

PPROM'un etiyolojisi çok faktörlüdür. Genital yol enfeksiyonları, 

inflamasyon, plasenta dekolmanı, antepartum kanama servikal yetmezlik ve sigara 

içme gibi birçok faktörlerle ilişkilidir. Ancak, pek çok PPROM vakası net şekilde 

tanımlanabilir etiyoloji olmaksızın meydana gelmektedir(4,5). 

PPROM Maternal, fetal ve neonatal morbidite ve mortalite üzerinde önemli 

ölçüde etkillidir. PPROM ile ilişkilendirilen neonatal mortalite ve morbiditenin temel 

nedeni prematüriteye bağlı RDS, BPD, intraventriküler kanama, NEK, sepsis gibi 

yenidoğan komplikasyonlarıdır(6,7). Ayrıca bu gebeliklerde fetusların erken 

membran rüptürüne bağlı olarak maternofetal enfeksiyon, plasenta dekolmanı, kord 

prolapsusu ve intrauterin ölüm riski artmış olarak saptanmıştır(8,9). PPROM sonrası 

gelişen oligohidramniyoz yenidoğan morbiditesi ve mortalitesi üzerinde önemli bir 

rol oynamakta olup, yapılan çalışmalarda artmış pulmoner hipoplazi, pulmoner 

hipertansiyon, iskelet displazileri riski ile ilişkili olduğu gözlemlenmiştir(8). 

Periviablilite ekstrauterin fetal yaşamının mümkün olduğu fetal olgunluğun 

en erken aşaması olarak tanımlanabilir ve en erken gebeliğin 22+0 haftası olarak 

kabul edilmektedir. Aşırı preterm doğum ise 28+0 gebelik haftasından önce 

gerçekleşen doğumlar olarak tanımlanmaktadır. Bu gebelik haftaları arasında 

PPROM nedenivle doğan fetuslar hem aşırı erken doğuma bağlı hem de erken 

membran rüptürü kaynaklı ciddi morbidite ve mortalite riski ile karşılaşmaktadır.  22. 

Gebelik haftasından sonra membran rüptürü olup ekspektan yaklaşım ile takip edilen 

hastalarda 22. Gebelik haftasından önce membran rüptürü olan hastalara kıyasla 

neonatal sağkalım oranlarını önemli ölçüde artırmıştır(%57.7'ye karşı %14.4)(10). 
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PPROM gelişimi fetal morbidite ve mortaliteye ek olarak maternal morbidite 

ve mortaliteyi etkilemektedir. Erken membran rüptürü sonrasında meydana gelen 

önemli maternal komplikasyonlar arasında intraamniyotik enfeksiyon, endometrit, 

plasenta dekolmanı, sepsis, kan ürünleri transfüzyon ihtiyacı, kanama, enfeksiyon, 

akut böbrek hasarı ve plasenta retansiyonu bulunmaktadır(10,11).  Koryoamniyonit, 

erken gebelik haftalarında  membran rüptürü gelişen gebelerde, benzer haftalarda su 

gelişi olmaksızın doğum yapanlara veya daha ileri gebelik haftasında membran 

rüptürü olanlara göre daha yaygın görülmektedir(12,13).  Hayatı tehdit eden maternal 

enfeksiyon durumu geliştiğinde gebeliğin yönetimi zor hale gelmektedir. Maternal 

sepsis, PPROM vakalarının yaklaşık %1-5'inde rapor edilmektedir.(10,11,14)   

PPROM optimal yaklaşımı ve yönetimi hala net olarak ortaya konulmamıştır, 

yönetim gebelik haftasına, acil doğum gerektirecek olayların varlığına (plasenta 

dekolmanı, koryoamniyonit, kord prolapsusu gibi) ve maternal/ fetal iyilik haline 

bağlı olarak değişmektedir. Genel yaklaşım 37 gebelik haftası ve sonrasında doğum 

indüksiyonu planlanması şeklindedir. 34+0  ile 36+6 arasında ekspektan yaklaşımla 

beklenebilir veya hemen doğum planlanması yapılabilir. 34. Haftadan öncesi için ise 

ekspektan yaklaşım ile hastanın takibi yapılmalıdır. (15) 

Yaşam sınırında ve erken preterm dönemde membran rüptürü durumunda, 

obstetrik ve pediatrik ekiplerin yenidoğan sonuçlarının bireyselleştirilmiş olarak 

değerlendirmesini ebeveynlerle paylaşılması ve tüm kararlar için ebeveynlerin 

isteklerinin dikkate alması gerekmektedir. Erken gebelik haftalarında PPROM 

gelişen gebeliklerde maternal ve fetal sonuçların, bu sonuçları etkileyen 

parametrelerin, ilerleyen gebelik haftalarına göre mortalite ve morbidite 

oranlarındaki değişimin ortaya konması komplikasyonları, riskleri belirlemede ve 

gebelik sürecinin yönetiminde yol gösterici olmaktadır. Gebelikte ebeveynlere 

yeterince danışmanlık yapmak ve aşırı erken bakım politikalarımızı yansıtmak için 

merkezimize ait gebelik haftasına göre güvenilir ve ilgili veriler bulunmamaktadır. 

Bu çalışma sonunda amacımız hem hastalara yeterli veri ile danışmanlık ve 

bilgilendirme yapabilmek hem de kliniğimizin verileri ile literatüre katkıda 

bulunabilmektir. 
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2. GENEL BİLGİLER 
 

2.1. PRETERM ERKEN MEMBRAN RÜPTÜRÜ 

Erken membran rüptürü(PROM) uterin kontraksiyonlar ve doğum eylemi 

başlamadan amniyotik membranın rüptüre olarak dışarı açılması olarak 

tanımlanmaktadır. Preterm EMR ise 37. Gebelik haftasından önce amniyotik 

membranların açılarak su gelişi olarak tanımlanmaktadır(16). 

 

2.1.1. İnsidans 

PPROM gebeliklerin yaklaşık olarak %3 ünü komplike hale getirmektedir ve 

preterm doğumların ve preterm doğuma bağlı mortalite ve morbiditenin 3’te birinden 

sorumludur (17).   

Tüm gebeliklerin yaklaşık %0,4-%0,7'sinde 28. Gebelik haftasından önce 

erken membran rüptürü meydana gelmektedir ve bu durum kısa ve uzun süreli 

morbidite ve mortaliteye sebep olmaktadır(10). 

 

2.1.2. Amniyotik Membran 

Amniyon zarı beş tabakadan oluşur. Fetus'a en yakın kısımdan başlayarak dış 

kısma kadar(18):  

1. Amniyotik epitel tabakası  

2. Bazal membran 

3. Kompakt tabaka  

4. Fibroblast tabakası  

5. İntermediate tabaka 

Amniyotik membran vasküler ve retiküler ağ içermemektedir. Amniyotik 

epitel tabakası fetus'a en yakın tabaka, tek katlı küboidal epitelden oluşmaktadır. 

Amniyotik epitel hücreleri tip 3 ve tip 4 kollajen üretirler. Bunun yanı sıra bazal 

membrana tutunmayı sağlayan glikoproteinler olan laminin ve fibronektin 

üretiminden sorumludurlar. Kompakt katman hemen bitişik katmanındaki fibroblast 

tabaka tarafından salgılanan 1 ve tip 3 kollajenler tarafından şekilledirilmiştir. 

Fibroblast tabaka amniyotik katmanlar arasında en kalın katman olup mezenkimal 

hücreler ve makrofajlardan oluşmaktadır. En dış katman intermediate katman 
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süngerimsi görünümünden ötürü zona spongioza olarak da adlandırılır. Bu tabaka 

amniyon ve koryon zarları arasında bağlantıyı sağlamaktadır. Tip3 kollajen 

proteoglikanlar ve glikoproteinlerden oluşmaktadır(18).   

Koryonik membran amniyotik membrandan daha kalın olmasına rağmen 

gerilim kuvveti daha azdır. Koryonik membran tip 1, 3,4,5 ve 6 kollajenden oluşan 

retiküler tabaka ve tip 4 kollejen, laminin ve fibronektinden oluşan bazal tabaka ve 

polaritesi maternal desiduaya yönelmiş trofoblast hücrelerden oluşmaktadır (19). 

 

2.1.2.1. Koryoamniyotik Membranların Embriyolojisi 

12. gebelik haftasından önce amniyon, koryonik sıvı ile koryondan ayrılan 

gebelik kesesi içinde bulunur. Amniyotik membran fetus ile amniyotik sıvıyı kese 

içinde ayrı bir alanda çevrelemektedir. Amniyon, koryonik membran ile füzyonuna 

kadar oksijeni ve beslenmeyi çevredeki amniyotik sıvı ve koryonik sıvıdan 

sağlamaktadır. Gebeliğin 12-14 haftaları arasında amniyotik kesenin genişlemesiyle 

koryon boşluğu ortadan kalkar ve membranlar arasında füzyon gerçekleşir(20). 

Hücresel açıdan bakıldığında ise hiçbir zaman gerçek anlamda kaynaşmamaktadırlar 

ve mekanik olarak kolayca ayrılırlar(21). 15. Gebelik haftasından sonra 

koryoamniyotik birleşme gerçekleşmezse sıklıkla tek membranın defekti ortaya çıkar 

ve bu durum PPROM’ye zemin hazırlamaktadır (20). 

 

2.1.3. Amniyon Sıvısı 

Amniyotik sıvı, gebeliğin ilk birkaç haftasından itibaren gebelik süresince 

embriyo ve fetüsün etrafını sarar. Amniyotik sıvı içeriği, fetal plazmadan farklı 

özelliklere sahip olan fetal akciğer sıvısı ve fetal idrarın kombinasyonunu yansıtır. 

Amniyotik sıvının içeriği diğer tüm fetal ve maternal sıvılarından belirgin biçimde 

farklıdır. Amniyotik sıvı normal fetal büyüme ve gelişme için gerekli olan birçok 

fonksiyona sahiptir (22): 

• Fetusun maternal travmalardan korunmasını sağlar. 

• Antibakteriyel özellikleri sayesinde fetüsün enfeksiyon etkenlerine karşı 

korunmasına yardımcı olur.  

• Umblikal kordun fetüs ve/veya uterus arasında sıkışmasını önler. 
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• Maternal proteinler, elektrolitler, immünoglobulinler ve vitaminler içererek 

fetüs için sıvı ve besin deposu görevi görmektedir. 

• Fetal akciğerlerin, kas-iskelet ve gastrointestinal sistemlerin normal 

gelişiminin sağlanması için gerekli olan sıvı, alan ve büyüme faktörlerini 

sağlar.  

 

2.1.3.1 Amniyotik Sıvı Oluşumu 

Amniyotik sıvı hacmi 10. Haftada yaklaşık 30 ml’den 16. Haftada 200 ml’ye 

çıkar ve 3. trimester ortasında 800 ml’ye ulaşır. Amniyotik sıvının yüzde 98 ila 99'u 

su ve elektrolitlerden oluşmaktadır(23). Geri kalan %1-2 ise proteinler, 

karbonhidratlar, biyokimyasal maddeler (üre, ürik asit, kreatinin vb), lipitler ve 

fosfolipidler, enzimler, hormonlar ve pigmentlerden oluşan solid maddelerden 

oluşmaktadır.  

Amniyotik sıvının içeriği gebelik süreci boyunca değişim göstermektedir. 

Embriyonik dönemde amniyotik sıvı içeriği maternal serumundan gelen su, çölomik 

sıvı ve amniyotik kaviteden üretilen sıvı gibi hem fetal hem de materanal 

faktörlerden kaynaklanır; ancak ileri gebelik haftalarında amniyotik sıvı çoğunlukla 

fetal idrar ve akciğer sekresyonları tarafından üretilir(23,24). 

• Erken Gestasyon: Gebeliğin ilk 8 haftasında embriyoyu çevreleyen sıvı 

dolu iki kese vardır: ekzoçölomik boşluk ve amniyotik boşluk. Amniyotik boşluk 

genişledikçe çölomik boşluk yavaş yavaş küçülür ve yaklaşık 12. haftaya kadar 

tamamen kaybolur(25). Gelişimin bu noktasında amniyotik sıvının en önemli görevi, 

fetüsün engellenmeden büyümesi için yer sağlayan amniyotik kesenin 

genişlemesidir(22). 

• Geç Gestasyon: Gebeliğin erken evrelerinde amniyotik sıvıdaki su 

çoğunlukla maternal serumundan elde edilmektedir. Ancak 10. haftada fetüs 

amniyotik keseye salgılanan idrar üretimine başlar. Gebeliğin ikinci ve üçüncü 

trimesterında amniyotik sıvı genişledikçe, amniyotik sıvının en büyük kaynağı fetal 

idrar haline gelmektedir(23). Akciğer sekresyonları, gastrointestinal sekresyonlar, 

umblikal kord ve plasenta yüzeyinden yapılan salgılar amniyotik sıvının bileşimine 

katkıda bulunur(24).  
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2.1.3.2. Amniyotik Sıvı Volümünün Düzenlenmesi  

Amniyotik sıvının oluşum fetal idrar ve akciğer sekresyonlarından 

kaynaklanır; ancak denge ve homeostazis için önemli olan eliminasyon büyük ölçüde 

fetal yutma ve intramembranöz emilim ile geçekleşir(23).Gebeliğin erken döneminde 

fetal ciltten sıvılar hidrostatik ve ozmotik kuvvetler altında serbestçe geçerler(26). Bu 

dönemde su ve diğer küçük molekülerin transferi amniyondan transmembranöz akım 

ve fetal ciltten transkutanöz akım yoluyla gerçekleşir.  İlerleyen gebelik haftalarında 

fetal cilt, çok katlı epitele dönüşmeye başlar ve 25. haftaya kadar tamamen keratinize 

olur. Fetüsün derisi tamamen keratinize olduğunda, sıvıları kolayca geri ememez 

veya salgılayamaz(24). İlerleyen gebelik haftalarında amniyotik sıvı regülasyonunda 

rol oynayan 4 ana yol mevcuttur. İlk olarak gebeliğin ikinci yarısından itibaren fetal 

idrar amniyotik sıvının esas kaynağıdır. Miad gebelikte günde ortalama 1000 ml 

idrar üretimi olur. Fetal idrarın osmaliletesi amniyotik sıvınınkine benzer ve maternal 

ve fetal plazmadan daha hipotoniktir. Amniyotik sıvının hipotonisitesi plasental 

yüzeydeki fetal damarların içine doğru intramembranöz sıvı transferini sağlar. Bu 

transfer günde 400 ml’ye ulaşır. İntramembranöz sıvı transferi amniyotik sıvının 

ikinci düzenleyicisidir. Eliminasyona en büyük katkı sağlayan iki yol fetal yutma ve 

intramembranöz yoldur. Amniyotik sıvının 3. Düzenleyicisi solunum sistemidir. Geç 

gebelik döneminde akciğerden 350 ml sıvı sekresyonu olur ve bu sıvının yarısı 

doğrudan yutulur. Fetal yutma amniyon sıvısının emiliminin primer yoludur ve 

günde yutulan sıvı miktarı ortalama 500 -1000 ml’dir(23). 

 

2.1.3.3. Amniyotik Sıvı Hacminin Değerlendirilmesi 

Amniyotik sıvının hacminin değerlendirilmesi 2. ve 3 trimesterda yapılan 

sonogramın rutinparçasıdır. Semi-kantitatif 2 yöntemden (Amniyotik Sıvı İndeksi- 

En Derin Tek Sıvı Cebi) biri kullanılarak ölçülebilir: 

 

2.1.3.3.1. En derin tek cep: Ultrason probu yere dik ve hastanın uzun 

eksenine paralel olarak tutulur. Ardından sagittal planda tararken en geniş vertikal 

sıvı cebi belirlenir ve santimetre cinsinden ölçülür.  Bu cep gri skalada fetal 

ekstremite ve umblikal kordu içermemelidir ve sıvı cebi en az 1 cm genişlikte 

olmalıdır(23): 
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• Oligohidramniyoz: En derin tek cep <2 cm 

• Normal Amniyon Sıvı Hacmi: En derin tek cep ≥2 cm ve <8 cm 

• Polihidramniyoz: En derin tek cep ≥8 cm 

 

 2.1.4.3.2. Amniyotik Sıvı İndeksi – ASI, Sağ ve sol bölümler için linea 

nigra ve üst ve alt bölümler için umblikus kullanılarak uterusun dört eşit kadrana 

bölünmesiyle hesaplanır. Gri skalada fetal ekstremiteleri veya umblikal kordu 

içermeyen genişliği en az 1 cm olan, her kadrandaki maksimum dikey amniyotik sıvı 

cebi ölçülür(23): 

• Oligohidramniyoz: ASI ≤5 cm 

• Normal Amniyon Sıvı Hacmi: ASI >5 cm ve <24 cm 

• Polihidramniyoz: ASI ≥24 cm 

 

Normal amniyotik sıvı volümü fetoplasental sağlığın bir önemli bir 

göstergesidir. 

Anormal Amniyon sıvı volümü, erken membran rüptürü, özellikle üriner 

sistem ve gastrointestinal sistemi içeren konjenital anomaliler, plasental yetmezlik 

dahil olmak üzere çeşitli gebelik komplikasyonlarının belirtecidir. Anormal amniyon 

sıvı volümü nedeninden bağımsız fetal iskelet anomalisi, malprezentasyon ve 

postpartum atoni gelişimine sebep olarak gebelik sonuçlarını olumsuz etkiler(27,28).  

 

2.1.4. Patofizyoloji  

PPROM patogenezi tam anlamıyla aydınlatılamamış karmaşık bir süreçtir. 

Miadındaki membran rüptürü, membranların fizyolojik zayıflaması ile uterus 

kontraksiyonlarının oluşturduğu kuvvetlerinin birleşiminden ortaya çıkmakta olsa da 

PPROM, ayrı ayrı veya birlikte aktifleşen ve sonucunda koryoamniyotik 

membranların zayıflamasıyla sonuçlanan çok çeşitli patolojik mekanizmalardan 

kaynaklanmaktadır(29). Enfeksiyon, inflamasyon, mekanik stres, kanama gibi 

patolojik olaylar homeostatik süreçleri bozabilir ve EMR ile sonuçlanan bir dizi 

biyokimyasal değişikliği tetikleyebilir(20).  

 

 



8 
 

2.1.4.1. Patolojik Anatomik Yapılanma 

İlerleyen gebelik haftasıyla beraber amniyotik ve koryonik membranlarda 

fizyolojik olarak yeniden yapılanma meydana gelmektedir. Kollajen içeriği ve 

tipinde, hücreler arası matrikste değişiklikler meydana gelmeye başlar. Artan 

hücresel apoptoz membranların yapısal olarak zayıflamasına neden olmaktadır. Bu 

zayıflık özellikle servikal internal os komşuluğundaki membranlarda meydana 

gelmektedir. PPROM’de fetal membranların en yaygın rüptüre olduğu bölge internal 

os komşuluğundaki bu alandır. Ayrıca bu bölgedeki amniyotik membran yapısal 

olarak değişerek dejenere olup bakteriyel enfeksiyonlara açık hale gelmektedir. 

Ancak tüm PPROM vakalarının bu klasik rüptür modelini takip etmediği 

görülmüştür.(20) 

 

2.1.4.2. Değişen Membran Morfolojisi 

Çeşitli patolojik olaylar (enfeksiyon, inflamasyon mekanik stres, kanama) 

hemostatik süreçleri bozarak PPROM ile sonuçlanan biyokimyasal değişikliklerin 

kaskatını başlatır(30).  

Fetal membranların dayanıklılık ve bütünlüğü kollajenler, fibronektin ve 

laminin gibi hücre dışı proteinlerinden kaynaklanır. PPROM patogenezinde 

kompakt, fibroblast ve intermediate katmanlar içindeki kollajen ağının bozulması ve 

inflamasyonu rol oynar. Matriks metaloproteazlar (MMP), interstisyel kollajenleri 

bozarak ve özellikle tip I kollajen üzerinde kollajen yıkımını artırarak membran 

dayanıklılığını azaltır. Ayrıca koryoamniyotik lokal matriks metaloproteinazların 

artması (MMP-1, MMP-2, MMP-9) matriks metalloproteinazların membran dokusu 

inhibitörlerinin (TIMP, TIMP-1, TIMP-3) azalması membranların zayıflamasına 

neden olur(20). Membran rüptür mekanizmalarında rol oynadığı düşünülen enzimler 

arasında MMP-1, MMP-8, MMP-9 bulunur. Maymon ve ark. PPROM’nin (hem 

enfeksiyonun varlığında hem de yokluğunda) amniyotik sıvıdaki MMP-1 

konsantrasyonlarındaki artışla ilişkili olduğunu saptamışlardır(31). Preterm gebelikte 

spontan membran rüptürü, term gebeliklerden farklı olarak MMP-8'in amniyotik sıvı 

konsantrasyonlarının artmasıyla ilişkili olarak saptanmıştır(32). 
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2.1.4.3. İnflamasyon 

  

2.1.4.3.1. Mikrobial Tutulum 

 34. gebelik haftasından önce PPROM meydana gelen vakaların neredeyse 

yarısında histolojik koryoamniyonit durumu görülmektedir(33).  Epidemiyolojik 

kanıtlar 3 şekilde bu ilişkiyi güçlü bir şekilde desteklemektedir(19):  

(1) PPROM olan gebelerin amniyotik sıvısında patojen mikroorganizma 

bulundurma olasılığı membranları intakt olan gebelere göre daha yüksektir. 

(2) PPROM olan gebelerin olmadan preterm doğum yapanlara göre histolojik 

koryoamniyonit insidansı daha yüksektir.  

(3) Belirli alt genital yollar enfeksiyonlarına (özellikle bakteriyel vajinozis) 

sahip olan gebelerde PPROM sıklığı, enfekte olmayan hastalara göre artmıştır.  

Ürogenital yoldan amniyotik membranlara ulaşan patojen mikroorganizmalar 

doğrudan fetal membran dokusunun zayıflamasına neden olan kollajenazlar ve 

proteazlar salgılarlar(19). Ayrıca bu mikroorganizmaların çoğu fosfolipaz üretebilme 

kapasitesine sahiptir; bu özellik prostaglandin üretimini uyarır ve uterin 

kontraksiyonların başlamasına yol açar. Mikroorganizmalar endoservikse ve/veya 

fetal membranlara ulaşmasıyla immum sistem cevabı olarak sitokinlerde, inflamatuar 

mediyatörlerde ve MMP-TIMP oranında artış meydana gelir. Bu durum fetal 

membranlarda zayıflamaya yol açarak PPROM patogenezinde rol oynar(20). 

 

2.1.4.3.2. İnflamatuar Mediatörler 

İnflamatuar mediatörler fetal emembranları bütünlüğünün bozulmasına ve 

uterin konstraksiyoların tetiklenmesine neden olmaktadır. İnflamatuar mediatörler 

patojen mikroorganizmalara karşı maternal immun sistem tarafından savunma amacı 

ile üretilirler. İnflamatuar medyatörler ve matriks metaloproteinazlar, elastazlar, 

katepsinler ve TNF'ler gibi ekstracelluler matriks yıkımına sebep olan enzimlerin 

üretimi, ikinci trimesterde PPROM'den sorumlu mekanizmalarda rol oynar.(29,34) 

Reaktif okijen ürünleri prostoglandinler sitokinler ve proteinazlar gibi inflamatuar 

mediatörler fetal membranların incelmesine ve apopitoz mekanizamasının 

aktifleşmesine sebep olurlar.(20,35) Apoptoz, hücre dışı matriksin yıkılması 
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sonrasında başlar.  Bu nedenle apapitozun fetal membranların bozulmasının nedeni 

değil, sonucu olduğunu düşündürmektedir(19).  

 

2.1.4.3.3. Mekanik Gerilme  

Erken gebelik haftalarında uterin kontraksiyonları tetikleyen olaylar fetal 

membranların gerilmesine ve rüptürüne neden olurlar. Uterin kontraksiyonlar artan 

intraamniyotik basınca sebep olarak membran rüptürüne yol açabilir. Preterm uterin 

kontraksiyon veya polihidramniyoz fetal membranların aşırı gerilmesi, PPROM 

riskini arttırmaktadır(19,29). Mekanik gerilme kuvvetlerinin, fetal membranların 

zayıflamasına tek başına neden olmadığı, uterin kontraksiyonlar tarafından 

oluşturulan kuvvetin daha öncesinde hasar meydana gelmemiş bir fetal membranı 

rüptüre etmek için yeterli olamayacağı belirtilmektedir. Akut gerilmenin de dahil 

olduğu gerilme kuvvetleri, apoptoz ve MMP aktivasyonuna sebep olan birtakım 

genleri indükler. Böylece mekanik gerilme ile pek çok yolak aktive olarak 

PPROM’ye sebep olmaktadır(36). 

 

2.1.4.4. Genetik Sebepler: Mikroorganizmalara karşı gelişen immun sistem 

cevabı ve inflamasyonun genetik regülasyonu PPROM gelişiminde rol oynamaktadır. 

Maternal MMP-2 doku inhibitörünün tek nükleotid polimorfizmi ve alfa-3 tip IV 

kollajen izoform öncüsü haplotipleri, daha yüksek PPROM oranıyla ilişkilidir. 

Genetik çeşitliliğin yanı sıra DNA metilasyonu gibi epigenetik modifikasyonlar da 

MMP1 ekspresyonunun kontrolünde ve PPROM gelişiminde rol oynamaktadır(20). 

  

2.1.5. Etiyoloji 

PPROM'un etiyolojisi çok faktörlüdür. Genital yol enfeksiyonları, antepartum 

kanama, servikal yetmezlik ve sigara/madde kullanımı, kısa servikal uzunluk (<25 

mm), akciğer hastalığı, erken doğum öyküsü, polihidramnios ve çoğul gebelikler 

EMR ile ilişkilidir. Ancak, PPROM olan gebelerin çoğunda net şekilde 

tanımlanabilir etiyoloji bulunamamıştır(5). Bir veya daha fazla risk faktörü membran 

rüptürüne yol açmakla birlikte bazı durumlarda erken membran rüptürüne yol açan 

faktörler subakut veya kronik niteliktedir.  
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Tablo 1: PPROM Risk Faktörleri 

RİSK FAKTÖRLERİ 

Demografik Risk Faktörleri 

- <17, >35 yaş  

- Düşük sosyoekonomik statü 

- Bekar anne olmak 

- Düşük eğitim statüsü 

- Kısa gebelik intervali 

- Düşük vücut kitle endeksi BMI <18,5 kg/m2  

Obstetrik/Jinekolojik Öyküye Bağlı Risk Faktörleri 

- PPROM öyküsü  

- Preterm eylem öyküsü 

- Servikal operasyon öyküsü  

- Uterin anomali 

Mevcut Gebelikle İlgili Risk Faktörleri 

- Yardımcı üreme tekniği ile gebelik 

- Çoğul gebelik 

- Antepartum kanama 

- Fetal anomali 

- Amniyotik sıvı volümü anormallikleri 

- Maternal hastalıklar (Astım, hipertansiyon, diyabetus mellitus,troid hastalıkları) 

- Gebelikte abdominal cerrahi geçirmek  

- Psikolojik sorunlar (depresyon, planlanmamış gebelik vb.) 

- Sigara Alkol kullanımı ve Madde kullanımı 

- Anemi 

- Enfeksiyon  

- 14-28 gebelik haftaları arasında kısa servikal uzunluk (<25mm) 

- Kronik kortikosteroid kullanımı 

Genetik Risk Faktörleri 

İyatrojenik Prosedürler 

- Amniyosentez 

- CVS 

- Kordosentez 

- Serklaj 

- Fetal Cerrahi 
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2.1.5.1. PPROM Öyküsü 

Yapılan çalışmalarda devamlı olarak PPROM öyküsünün güçlü bir risk 

faktörü olduğu ortaya koyulmuştur. PPROM ile ilişkilendirilen erken doğum öyküsü 

olan gebelerin sonraki gebeliklerinde öyküsü olmayanlara kıyasla PPROM olma 

ihtimali üç kat daha yüksektir(37). PPROM ile ilişkilendirilen erken doğum öyküsü 

bulunan hastaların sonraki gebeliklerinde PPROM öyküsü olmayanlara göre 28 

haftadan önce PPROM ve spontan preterm eylem riski daha yüksektir(38).  

 

2.1.5.2. Ürogenital Yol Enfeksiyonu 

Ürogenital sistem enfeksiyonu ve kolonizasyonu preterm EMR ile ilişkilidir. 

EMR ile ilişkilendirilen spesifik genital sistem patojenleri arasında Neisseria 

gonorrhoeae, Chlamydia trachomatis, Trichomonas vajinalis ve grup B β-hemolitik 

Streptokok (GBS) yer alır(39,40). Grup B β-hemolitik Streptokok servikal 

kolonizasyonu ve GBS bakteriürisi PPROM ve düşük doğum ağırlığı ile ilişkilir.(41) 

 

2.1.5.3. Antepartum Kanama   

Herhangi bir gebelik haftasında meydana gelen kanama PPROM için önemli 

bir risk faktörüdür. İki farklı trimesterda devam eden antepartum kanamada PPROM 

riskini 3-7 kat artmıştır(42). Antepartum kanama farklı yolaklardan inflamasyonu, 

ekstrasellüler matriks yıkımını uyarur ve koryoamniyotik membran hasarına sebep 

olur.  

 

2.1.5.4. Sigara Kullanımı  

Sigara içenler arasında, sigara içmeyenlere oranla PPROM riski iki ile dört 

kat artmıştır. Bu ilişkinin mekanizması tam olarak bilinmemektedir. Sigaranın neden 

olduğu oksidatif stresin, mitokondriyal reaktif oksijen türlerinin ve nitrik oksitin 

plasental üretimini artırarak inflamasyona ve membranların hasarlanmasına neden 

olduğu düşünülmektedir.(43) 

 

2.1.5.5. İyatrojenik İşlemler 

Kromozom analizinin klinik tıpta kullanılabilir hale gelmesinden sonra 

amniosentez, kromozomal anormali riski taşıyan gebelere sunulan en yaygın invaziv 
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prenatal tanı tekniği haline gelmiştir(44).  Çeşitli çalışmalar, amniyosentez sonrası 

prosedürle ilgili komplikasyon oranını ve fetal kayıp oranını incelemiştir(45). 

Amniyosentez sonrası PPROM riski nispeten düşüktür (%1-%2). Ancak girişimsel 

işlemlerde risk oranı antepartum kanama, operatörün deneyimi, müdahale sayısı, 

uterusa giriş sayısı, işlemin süresi ve zorluğu, müdahale sırasındaki gebelik haftası ve 

plasentanın yerleşim yeri, servikal uzunluk, vajinal enfeksiyon varlığı gibi birçok 

faktörden etkilenmektedir(46,47). Fetoskopi ve fetoskopik cerrahi müdehaleler 

aminyosentez kadar yaygın kullanılmasa da iatrojenik PPROM’a neden olur. 

Fetoskopi sonrası PPROM riski, fetal membranların hasarının derecesiyle ilişkilidir: 

fetoskopik kılıf ne kadar küçükse, PPROM riski o kadar düşüktür(18,48). 

 

2.1.6. Tanı 

PPROM tanısı çoğu vakada klasik giysileri ıslatan vajinadan aniden gelen 

berrak veya soluk sarı su gelişi öyküsü ve karakteristik fizik muayene bulguları ile 

konulmaktadır. Servikal ostan amniyotik sıvının sızması ve posterior fornikste 

birikmesinin doğrudan veya valsalva manevraları ile gözlemlenmesi PPROM için 

tanısaldır.  

Aktif doğum sürecinde olmayan hastalar için, serviks ve vajina 

değerlendirilmesi steril spekulum kullanılarak yapılmalıdır. Steril spekulum 

muayenesi, servisit ve kord veya fetal ekstremitelerin prolapsusu açısından inceleme, 

servikal dilatasyon ve silinmeyi değerlendirme ve uygun şekilde kültür alma fırsatı 

sağlamaktadır(15). Hasta aktif doğum eyleminde görünmüyorsa dijital muayeneden 

kaçınılmalıdır çünkü dijital muayene intrauterin enfeksiyon riskini arttırmakta ve 

latent dönemin kısalmasına sebep olmaktadır(49,50). Tanıya yardımcı ek olarak fern, 

nitrazin, PAMG-1, IGFB-1 testleri yapılabilmektedir. 

 

2.1.6.1. Fern Testi:  

Amniyon sıvısı mikroskop altında eğrelti otu görünümü oluşturur.  

Posterior vajinal forniksten steril bir şekilde alınan sıvı örneği lam üzerine 

sürülür ve en az 10 dk kurutulur. Daha sonra mikroskop altında değerlendirilir. 

Amniyon sıvısı yüksek tuz ve protein içeriği nedeniyle kristalleşerek narin bir eğrelti 

otu görünümü oluştururken kurumuş mukus daha kalın ve geniş dallanma 
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göstermektedir. Östrojenik servikal mukus veya mikroskop lamı üzerindeki parmak 

izleri yanlış pozitifliğe neden olabilir. Ayrıca yetersiz amniyon sıvısı, vajinal akıntı 

veya kan kontaminasyonu nedeniyle yanlış negatifliğe sebep olabilir. 

 

2.1.6.2. Nitrazin Testi:  

Nitrazin kağıtları vajinal pH ölçümü için kullanılır. Normal vajinal pH 4.4 ile 

6 arasındayken amniyon sıvısınınki 8 civarındadır(51). Amniyon sıvısı gelişi aralıklı 

olduğunda veya amniyotik sıvı diğer vajinal sıvılarla seyreltildiğinde yanlış negatif 

test sonuçları ortaya çıkabilir. Yanlış pozitif sonuçlar vajinada kan, semen veya 

sabun gibi alkali sıvıların varlığına bağlı olabilir. Ayrıca Proteus türleri ile idrara 

yolları enfeksiyonu durumunda idrarın pH'ı 8'e kadar yükselebilir ve yanlış 

pozitifliğe neden olabilir. 

 

2.1.6.3. Plasental Alfa Makroglobulin-1(AmniSure®, PAMG-1 

immunoassay, Amnisure ROM test, N-Dia, New York, NY, USA)  

PAMG-1 PPROM tanısı için kullanılan, desidua tarafından sentezlenen 34-

kDa plasental glikoproteindir. Bu glikoprotein, amniyotik sıvıda bol miktarda (2000–

25.000 ng/mL) ayrıca fetal membranlar intakt ise maternal kanda (5–25 ng/mL) ve 

servikal vajinal sekresyonlarda (0,005–0,2 ng/mL) daha düşük konsantrasyonlarda 

saptanır(52). Vajinal sıvıdaki PAMG-1 proteini immün kromatografik test 

kullanılarak hızlı bir şekilde tespit edilmektedir. Test vajinal semen, idrar, vajinal 

enfeksiyon ve kandan etkilenmez. Kolay, hızlı, non invaziv bir testtir. Vajinaya bir 

dakika süreyle steril bir çubuk yerleştirilir, ardından çubuk bir dakika süreyle solvent 

içeren bir şişeye yerleştirilir, şişeye bir AmniSure test şeridi batırılır. Test sonucu, 

sonraki 5 ila 10 dakika içinde bir veya iki çizginin ortaya çıkmasıyla ortaya çıkar. Bir 

görünür çizgi amniyotik sıvı için negatif sonuç, iki görünür çizgi pozitif ve görünür 

çizgilerin olmaması geçersiz sonuç anlamına gelmektedir. Testin duyarlılığı %94,4 

ile 98,9 arasıda özgüllüğü ise %87,5 ile %100 arasında saptanmıştır(53,54).  
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 2.1.6.4. İnsülin Benzeri Büyüme Faktörü Bağlayıcı Protein-1(IGFBP-1-

İnsulin Like Growth Faktor Binding Protein-1) 

IGFBP-1 plasental protein 12 olarak da adlandırılmaktadır. Plasental hücreler 

ve desiduadan sentezlenmektedir. Amniyon sıvısında diğer vücut sıvılarına oranla 

çok yüksek konsantrasyonlarda bulunmaktadır. Vajinal sekresyonlarda IGFBP-1'i 

saptamak için immünokromatografi ölçüm çubuğu yöntemi kullanılmaktadır. Pozitif 

test, ölçüm çubuğu üzerinde iki mavi çizginin varlığıyla gösterilir. Test, vajinal 

enfeksiyondan, idrardan, seminal sıvıdan veya az miktarda kandan 

etkilenmemektedir.  Testte duyarlılık %95 ile %100 arasında değişir, özgüllük %93 

ile %98 arasında değişir ve pozitif prediktif değer yaklaşık %98dir(53,55). 

 

2.1.6.5. Plasental Protein-12 (IGFBP-1) & Alfa-Fetoprotein(AFP)- actim 

prom 

PPROM tanısına yönelik bir kombinasyon poliklonal antikor testidir ve 

amniyotik sıvıda bulunan iki proteini PP12 (IGFBP-1 )ve alfa-fetoprotein (AFP) 

tespit etmektedir. Test çubuğunun vajinaya 15 saniye süreyle yerleştirilmesi, 

çubuğun bir seyrelticiye yerleştirilmesi ve seyrelticiye proteinler mevcutsa çizgi 

oluşturan bir şerit yerleştirilmesiyle yapılmaktadır. Test az miktardaki kandan 

etkilenmemektedir. 

 

2.1.6.6. Fetal Fibronektin 

Spekulum muayenesinde posterior forniksten 10 saniye boyunca örnek alınır 

alınan örnek test için labaratuvara gönderilir. 50 ng/ml ve üzeri pozitif sonuç olarak 

kabul edilmektedir. Fetal fibronektin testi duyarlıdır ancak EMR için özgül değildir. 

Negatif test sonucu yüksek doğrulukla PPROM’yi dışlarken pozitif test PPROM için 

tanısal değildir. Bu nedenle PPROM tanısında kullanılması önerilmez(56). 

 

2.1.6.7. Transabdominal Boyanın Amniyoinfüzyonu (Tampon Testi) 

Transabdominal yolla amniyotik sıvıya indigo karmin, evans mavisi, floresein 

boylarından birisinin infüzyonu ile yapılan invaziv bir yöntemdir. Testte 9 ml steril 

salin içerisinde 1 ml indigo karmin boyası verilerek, bu boya amniyon sıvısına 

enjekte edilmektedir. Öncesinde vajene yerleştirilen tampon 30 dk sonra çıkarılıp 
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mavi leke açısından değerlendirilir. Bazı vakalarda maternal idrarının da maviye 

boyanacağı ve amniyotik sıvı ile karıştırılmaması gerektiği unutulmamalıdır. Testi 

pozitif olan hastaların latensi sürelerinin kısaldığı ve vakaların %78'inde histolojik 

akut koryoamniyonit ve funisit olduğu saptanmıştır(57).  Bazı mikrobiyal 

renklendirilmiş solüsyonların fetüs tarafından yutulması fetal gelişim üzerinde olası 

olumsuz etkiye yol açabilmektedir. Metilen mavisinin kullanımı fetal 

methemoglobinemi, hiperbilirubinemi ve hemolitik anemi riski nedeniyle 

kontrendikedir(58). Günümüzde bu invazif testin yerini artık yukarıda anlatılan ticari 

noninvaziv testler almıştır. 

 

2.1.6.8. Diğer Testler 

Fetal fibronektin, prolaktin, human koryonik gonadotropin (hCG) ve diğer 

belirteçler açısından servikovajinal sekresyonların değerlendirilmesi EMR tanısına 

yardımcı olabilir. Bununla birlikte, bu testler genellikle daha önce anlatılan invaziv 

testlerden, çünkü pozitif bir test sonucu bazı durumlarda membran rüptürü dışında 

desidual bozulmayı yansıtabilir ve negatif bir test sonucu tanıyı kesin olarak 

dışlayamaz(16). Vajinal sıvıdaki üre, kreatinin, prolaktin ve β-hCG beta alt biriminin 

erken preterm membran rüptürü tanısında kullanılabilir. Prolaktin ve β-hCG, EMR'yi 

tespit etmede üre ve kreatininden daha fazla tanısal değere sahiptir ve şüpheli 

vakalarda kullanılabilir(59). Pratik olarak biyokimyasal belirteçlerin kullanıldığı 

yardımcı testler nadiren gereklidir ve bu testler rutin klinik değerlendirmenin yerini 

almamalıdır(16). 

 

2.1.7. Pprom Komplikasyonları 

 

2.1.7.1. Maternal Komplikasyonlar 

PPROM gebelerde maternal morbidite ve mortaliteyi etkileyen sepsis, 

koryoamniyonit, postpartum endometrit gibi ağır komplikasyonlara sebep olur. 

PPROM sonrası en sık görülen maternal komplikasyon koryoamniyonittir.  Membran 

rüptürünün süresi arttıkça ve PPROM tarihindeki gebelik haftası küçüldükçe 

koryoamniyonit riski bariz artmaktadır(60). Klinik olarak koryoamniyonit ateşe 

aşağıdakilerden maddelerden en az birinin eşlik etmesi ile tanı konulmaktadır(61): 
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- Lökositoz (> 15.000 hücre / mm3)  

- Maternal (> 100 atım / dakika) ve/veya fetal taşikardi (fetal kalp atımı trasesi 

baseline > 160 atım / dakika)  

- Uterin hassasiyet 

- Kötü kokulu vajinal akıntı 

Koryoamniyonit, EMR olup ekspektan olarak takip ve tedavi edilen terme 

yakın EMR olan gebelerin ortalama %24’ünü ve ikinci trimesterde EMR olan 

gebelerin ortalama %51’ini etkiler(62). Postpartum endometrit PPROM ola 

gebeliklerin %2 ile %13'ünde görülür(63). PPROM’ye bağlı özellikle 23 hafta 

öncesinde EMR olan gebeliklerde sık olmamakla birlikte rest plasentaya bağlı uterin 

küretaj ihtiyacı, sepsis, postpartum kanama ve maternal ölüm 

gerçekleşebilmektedir(10). 

 

2.1.7.2. Fetal Komplikasyonlar 

EMR sonrası fetusu en çok etkileyen komplikasyonlar öncelikle intrauterin 

enfeksiyon, oligohidroamniyoz ve plasenta dekolmanıyla ilgili olarak ortaya çıkar. 

Plasenta dekolmanı EMR’ye sebep olabilir ya da memban rüptürü sonrasında 

gelişebilir. Dekolman insidansı PPROM olan gebeliklerin %4 ile %12’si arasında 

meydana gelir. EMR sonrası meydana gelen oligohidramniyozdan kaynaklanan 

umblikal kord basısı ile uyumlu fetal kalp hızı paternleri görülür. Preterm EMR olan 

gebelerde fetal malprezentasyon ve buna eşlik eden kord prolapsusu sıklıkla 

meydana gelir(16).  Ekspektan yaklaşımla takip ve tedavi edilen EMR vakalarının 

%1-%2'sinde intrauterin fetal ölümün meydana gelmektedir(64). 24. gebelik 

haftasından önce su gelişi olan gebeliklerde bildirilen fetal ölüm insidansı yaklaşık 

olarak %30 olarak raporlanmıştır(14,16,65).               

 

2.1.7.3. Neonatal Komplikasyonlar 

Doğumdaki gebelik haftası, EMR sonrası neonatal komplikasyonların sıklığı 

ve ciddiyetinin en önemli göstergesidir. 24 hafta ve daha küçük gebelik haftalarında 

konservatif tedavi sonrasında neonatal ortalama sağ kalım %44'tür ancak sağkalım 

esas olarak membran rüptürünün gerçekleştiği gebelik haftasına göre değişmektedir. 

Neonatal sağ kalım oranları 22. Gebelik haftasından önce meydana gelen PPROM 
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için %14, 22⁰-23⁶ hafta arasında olan gebelikler için %58 olarak saptanmıştır(10). 24 

ve daha küçük gebelik haftalarında PPROM olan gebelerde ölü doğum oranları 

yüksek saptanmıştır. PPROM sonrası preterm doğan yenidoğanlarda yanidoğan 

sarılığı, pnömoni, respiratuvar distress sendromu (RDS), anemi, sepsis, 

intraventriküler kanama (İVK) ve nekrozitan enterokolit (NEK) gibi kısa dönem 

morbiditeler ve bronkopulmoner displazi (BPD), nörogelişimsel gerilik gibi uzun 

dönem morbiditeler yaygın olarak görülmektedir. Ölü doğum insidansı %23-%53 

arasında görülürken, yenidoğan morbiditeleri arasında respiratuvar distress sendromu 

%66 oranında, sepsis %19, 3. ve 4. derece intraventriküler kanama %5, ve nekrotizan 

enterokolit %4 oranında görülmektedir. Uzamış oligohidramniyoz sonrası doğan 

fetüslerde restriksiyon deformiteleri ortaya çıkabilmektedir(10). Aşırı preterm doğan 

bebekler arasında birincil ölüm nedeni fetusların ekstrauterin hayatta kalmasına 

yetecek kadar gelişip olgunlaşamamasıdır. Diğer en yaygın ölüm nedeni pulmoner 

sebeplerdir(66). Genel olarak, taburcu olana kadar hayatta kalan aşırı preterm doğan 

bebeklerin %39'u ciddi morbidite olmadan taburcu olurlar. Hayatta kalan bebekler 

arasındaki morbiditenin en önemli nedeni BPD’dir(67). Hastaneden BPD, beyin 

hasarı ve ROP gibi komorbiditeler olmadan taburcu olmak 5 yıllık sağ kalım ve 

morbitesiz sağ kalım en önemli bir göstergesidi(68).  

 

2.1.7.3.1. Prematür Anemisi 

Doğumdan sonra eritropoez intrauterin hayata göre belirgin şekilde azalır. Bu 

azalmanın birincil nedeni, kapanan duktus arteriozusun kapanarak doku 

oksijenlenmesini artırması ve eritropoietin (EPO) üretimini azaltmasıdır.(69) Preterm 

bebeklerin doğumda hemoglobin (Hgb) değerleri, term  doğan bebeklere göre daha 

düşüktür ve doğum sonrası bu düşüş, term doğan bebeklerde görülen fizyolojik 

anemiye göre daha erken ve  belirgin olarak görülür.  İatrojenik flebotomi, eritrosit 

ömrünün kısalması ve demir depolarının hızla tükenmesi yenidoğanın anemisini 

derinleştirir.Bu süreçlerin tamamının neden olduğu anemi prematüre anemisi olarak 

adlandırılır(70,71). Prematüre anemisine sebep olan mekanizmalar: 

• Bozulmuş eritropoietin üretimi: EPO, hipoksiye yanıt olarak fetal 

karaciğer ve böbreğin kortikal interstisyel hücreleri tarafından üretilir. Üretimi, 

transkripsiyon faktörü hipoksi ile indüklenebilir faktör-1 (HIF-1) tarafından 
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düzenlenir. İşlevi eritrosit üretimini düzenlemektir. EPO plasentayı geçemez. 

Gebelik yaşı arttıkça EPO üretimi artar bu nedenle ne kadar küçük haftada doğum 

gerçekleşirse prematüre anemisi ile karşılaşılma ihtimali o kadar artar. (72–75) 

• İatrojenik kan kaybı: Kan testleri için yapılan flebotomi, prematüre 

anemisine katkıda bulunur. Flebotomiden kaybedilen kan miktarı ile prematüre 

yenidoğanlara yapılan transfüzyon sayısı arasında doğru orantı vardır(76). Kan 

kaybının miktarı gebelik haftasının azalmasıyla ve eşlik eden ciddi hastalık ile artar. 

Çünkü ciddi hastalığı olan aşırı prematüre yenidoğanlarda, daha sık laboratuvar 

testlerine ihtiyaç duyulmaktadır (77). 

• Hızlı büyümeye yetersiz yanıt: Büyümenin hızlı olduğu yenidoğanın ilk 

aylarında büyüme ile orantılı olarak kan hacminde artış olur. Ancak preterm 

bebeklerde büyüme hızına karşılık kemik iliğinden eritrosit cevabının yeterli 

olmaması nedeniyle anemi derinleşir(78). 

• Azalmış eritrosit yaşam süresi: Yenidoğan döneminde eritrosit ömrü 60-

80 gün arasındadır, ancak aşırı preterm doğan bebeklerde 45-50 gün aralığına 

düşer(79).  Yenidoğanda oksidatif hasara karşı artan duyarlılık, eritrosit ömrünün 

kısalmasına katkıda bulunur(80) Azalan eritrosit ömrü aneminin artmasına katkıda 

bulunur.  

Prematüre anemi tanısı aşağıdaki klinik bulgular varlığında düşünülür (81) 

- Yetersiz kilo artışı 

- Sebebi başa türlü açıklanamayan taşikardi 

- Başka sebebe bağlanamayan solunum desteği ihtiyacında artış  

- Apne ve/veya bradikardi ataklarında artış 

Prematüre anemisinin yönetiminde anemi belirtilerini yakından izlenmesi, 

yeterli beslenme, demir takviyesi, flebotomiden kaynaklı kan kaybını sınırlamak 

gerekir. Uygun endikasyonlarda eritropoez uyarıcı moleküllerin kullanımı ve kan 

ürünü transfüzyonu yapılır  

 

2.1.7.3.2. Respiratuvar Distres Sendromu (RDS) 

Hyalin membran hastalığı olarak da bilinen RDS PPROM sonrası 

yenidoğanlarda en sık görülen ciddi komplikasyondur. RDS, doğumdan hemen sonra 

ortaya çıkmakta ve gebelik haftasına bağlı olarak aşırı prematür bebeklerin %86-
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%95'ini etkiler(6). EMR yaşam sınırında meydana geldiğinde fetal akciğer gelişimi 

ve büyümesi özellikle olumsuz etkilenebilir(82,83). Pulmoner olgunlaşmanın 

psödoglandüler veya kanaliküler aşamasında membran rüptürü gerçekleştiğinde, 

trakeobronşiyal kollaps ve/veya trakeobronşiyal sıvıda intrinsik faktörlerin kaybı 

olduğunda terminal bronşiyollerin ve alveollerin gelişememesi ve sonuçta akciğer 

gelişiminde yetersizlik olur(84–86). Olgunlaşmamış olan prematüre akciğerdeki 

sürfaktan eksikliği RDS’nin esas nedenidir. RDS aşırı preterm yenidoğanlar arasında 

önde gelen mortalite nedenlerinden birisidir. RDS’nin tedavisinde pozitif hava 

basıncı (CPAP) tedavisi ve sürfaktan uygulaması yapılır(87). RDS'li bebeklerde uzun 

dönemde BPD gelişmektedir(16,66). 

Aşırı preterm bebeklerde RDS tedavisinde ilk olarak entübasyon ve sürfaktan 

yerine CPAP uygulamanın uzun dönem solunum morbiditesini azaltmak için daha iyi 

bir uygulama olduğu saptanmıştır(88).   

 

2.1.7.3.3. Bronkopulmoner Displazi (BPD) 

Yenidoğanlarda mekanik ventilatör gerektiren durumlarda barotravma ve 

oksijen hasarı kaynaklı akciğer gelişiminin bozulması ve/veya akciğer hasarı ile 

karakterize kronik akciğer hastalığıdır(89). En sık aşırı preterm doğup uzun süre 

solunum desteği alan bebeklerde görülür(90,91). Prematürite, mekanik ventilasyon 

uygulaması, oksijen tedavisi ve enfeksiyon BPD gelişiminde rol oynayan esas risk 

faktörleridir. Klinik olarak BPD, radyografik parankimal akciğer hastalığı olan 

prematüre bir yenidoğanda 32 gebelik haftasından sonra doğan bebeklerde 

doğumdan sonraki 28. günde veya 32. Gebelik haftasından önce doğan bebeklerde 

postmenstürel 36. haftada/taburculukta (hangisi daha önce ise) devam eden oksijen 

ve/veya solunum desteği ihtiyacı olarak tanımlanır(92,93). Bu bebekler 

nörogelişimsel gelişimde gerilik ve yenidoğan döneminde tekrarlayan hastane 

yatışları ve ilerleyen yaşlarda akciğer hastalığı açısından yüksek risk altındadırlar. 

Bununla birlikte, BPD ile takip edilen birçok bebekte semptomlar zamanla 

iyileşir(66). BPD'yi önlemeye yönelik farmakolojik tedaviler arasında kafein, 

intramusküler A vitamini uygulaması ve kortikosteroidler yer almaktadır(94,95). 

Kafein ve A vitamini kullanımının güvenli olduğu gösterilmiş ancak 

kortikosteroidlerin, özellikle deksametazonun merkezi sinir sistemi üzerindeki 
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olumsuz etkilerine ilişkin kaygı nedeniyle kullanımını sınırlamıştır(96). İnhale 

kortikosteroidler sistemik uygulamaya alternatif olarak kullanılabilir(97)   

 

2.1.7.3.4. Patent Duktus Arteriozis (PDA) 

Duktus arteriozis, sistemik oksijenizasyonu sağlamak için fetal pulmoner 

arteri aorta bağlayarak kalp debisini akciğerlerden plasentaya yönlendiren küçük bir 

damardır(98). Doğumdan hemen sonra daralarak oblitere olur, kalan kısmına 

ligamentum arteriyozum adı verilir. Duktus arteriyozusun kapanmasındaki 

başarısızlık, doğumdan sonra soldan sağa şant oluşmasına neden olabilecek patent 

duktus arteriyozusa (PDA) yol açar. PDA, aşırı preterm doğan bebeklerde yaygın 

görülmektedir. 22-28 haftalık doğan bebeklerin %32-60'ında görülür(67). PDA ile 

BPD, IVK, ölüm gibi ciddi neonatal sonuçlar arasında bağlantı olduğu 

saptanmıştır(99,100). Hemodinamik olarak anlamlı PDA’nın tanı kriterleri hala net 

olarak ortaya konulamamış olup tanı karakteristik klinik bulgular (üfürüm, geniş 

nabız basıncı, pulmoner konjesyon belirtileri) ve ekokardiyografi 

konulmaktadır(101).  Yenidoğanda dolaşım adaptasyonu PDA'nın kapanmasına 

bağlıdır. Preterm doğan bebeklerde olgunlaşmamış yapılar ve PDA kapanmasına 

sebep mekanizmalara verilen azalmış yanıt nedeniyle PDA kapanması 

gerçekleşmez(98). PDA gereklilik halinde indometazin, ibuprofen, parasetamol gibi 

non-steroidal anti-inflamatuar ilaçlar (NSAİDs) kullanılarak medikal tedaviyle veya 

cerrahi olarak kapatılır(98,102). PDA ilişkili olumsuz sonuçlar arasında fazla 

pulmoner dolaşımın etkisi ile oluşan pulmoner hipertansiyon ve ödem, 

bronkopulmoner displazi ve pulmoner kanamadır. PDA’dan kaynaklanan yetersiz 

sistemik dolaşım hipotansiyona, barsak kanlanmasını bozarak intestinal 

perforasyona, NEK’e, İVK’ya ve akut böbrek hasarına zemin hazırlar(98,103). 

 

2.1.7.3.5. Prematüre retinopatisi (ROP) 

Prematüre retinopatisi, preterm doğan bebeklerin vaskülarizasyonu 

tamamlanmamış retinasında meydana gelen vasküler proliferatif bir hastalıktır. 

Aşırıpreterm doğan bebeklerde görme kaybının önde gelen sebebidir(104). 

Prematüre retinopatisi, 28. gebelik haftasından önce doğan bebeklerde %3 kadar 

görülür ve 26. haftadan önce doğanların %8'inde ciddi görme bozukluğuna neden 
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olur(105). Patogenezinde aşırı oksijen tedavisinin neden olduğu vasküler endotelyal 

büyüme faktörünün (VEGF) baskılanması ve retinal vasküler büyümenin gecikmesi 

rol oynar(104,106,107). Ciddi ROP geliştiğinde tedavi seçeneleri arasında 

kriyoterapi, lazer fotokoagülasyon ve VEGF'yi inhibe eden bevacizumab 

ranibizumab, aflibercep gibi ajanların intravitreal uygulaması yer almaktadır(108–

112). 

 

2.1.7.3.6. İntraventriküler Kanama (İVK) 

İntraventriküler ve periventriküler kanama, aşırı preterm bebeklerde sık 

görülen ve nörolojik sekellere sebep olan önemli bir komplikasyondur(113). 

Germinal matriks (GM) fetal beyinde 8-36. gestasyonel haftalarda var olan, yoğun 

vasküler yapılı ventriküllerin hemen altında Foramen Monro seviyesine ulaşan, 

spesifik nöron ve glia hücrelerinin üretildiği jelatinöz yapıda bir katmandır(114,115). 

Germinal matriks, intrauterin dönemde 15. haftadan sonra hızla genişlemeye 

başlayarak 23-26. haftalarda maksimum büyüklüğe ulaşır ve 36. haftada hemen 

hemen tümüyle geriler(114,115). IVK'nin patogenezi çok faktörlüdür. Beyin kan 

akışında meydana gelen dalgalanmalar ve germinal matriksin immatür damar yapısı 

kanamaya neden olur. Ek trombosit veya koagülasyon bozuklukları varsa, homeostaz 

mekanizmaları bozulur ve bu da kanamayı şiddetlendirir. Vajinal doğum, şiddetli 

RDS, hipoksi, hiperkapni, PDA ve enfeksiyon öncelikle serebral kan akışındaki 

dalgalanmaları arttırarak IVK gelişimine neden olurlar(116). IVK geçirenlrin  %50-

%75'inde serebral palsi, zeka geriliği, hidrosefali, epilepsi, görme kusurları ve 

nörogelişimsel bozukluk gibi uzun dönem komplikasyonlar gelişir(117,118). 

Germinal matriks ve intraventriküler kanamanın en önemli risk faktörü 

prematüritedir. Bu sebeple engellemenin en etkili yolu prematüritenin 

önlenmesidir(67). Bununla birlikte antenatal glukokortikoid uygulaması IVK’yı 

önlemede en etkili müdahalelerden birisidir. İVK gelişimi için en riskli dönem ilk 72 

saattir özellikle aşırı preterm yenidoğanlarda hipotermi, hipoksi ve hiperoksi, 

hipokarbi ve hiperkarbiden kaçınılmalıdır(119–121). 

 

 

 

https://www.uptodate.com/contents/ranibizumab-including-biosimilars-pediatric-drug-information?search=PPROM&topicRef=111238&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/aflibercept-pediatric-drug-information?search=PPROM&topicRef=111238&source=see_link
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2.1.7.3.7. Nekrozitan Enterokolit(NEK) 

Nekrotizan enterokolit bağırsak mukozasının enflamasyonla ilişkili iskemik 

nekrozu sonucu ortaya çıkan hayatı tehdit eden acil gastrointestinal bir patolojidir. 

NEK, aşırı preterm doğanların 10'da 1'ini etkiler(67). NEK’ten kaynaklı yenidoğan 

ölüm oranı yüksektir, aşırı düşük doğum ağırlıklı bebekler için %30-40 oranında 

mortaliteye sebep olur(122).Etyopatogenezi net olarak ortaya konulmamakla beraber 

NEK gelişen olguların %90 oranında prematüre olması temel etiyolojinin intestinal 

immatürite olduğunu düşündürür ancak genetik faktöler, barsak kanlanmasının 

bozulması ve mikrobial disbiyozis gibi pek çok faktör ile immun yanıtın aşırı 

tetiklemesi sonucu intestinal hasar ve nekroz meydana gelir(123,124). NEK 26. 

Gebelik haftasından küçük bebeklerde ortalama 23. günde, daha büyük prematüre 

bebeklerde ortalama 11. günde ve term bebeklerde ortalama 7-12. günde meydana 

gelir(125).NEK'in klinik tanısı distansiyon, kusma, gastointestinal kanama gibi 

karakteristik klinik özelliklerin varlığı ve abdominal grafide pnömatozis intestinalis, 

portal venöz gaz saptanması ile konulur(124). NEK özellikle de cerrahi müdahale 

gereken bebeklerde büyüme-gelişme geriliği, kısa bağırsak sendromu ve 

nörogelişimsel bozukluk gibi uzun vadeli komplikasyonlara neden olur(126). 

 

2.1.7.3.8. Neonatal Sepsis 

Preterm doğumlarda neonatal morbidite ve mortalitenin ana nedenleri sepsis 

ve enfeksiyöz komplikasyonlardır. Ayrıca PPROM, düşük doğum ağırlığı, 

koryoamniyonit, intrapartum hipoksi ve maternal GBS enfeksiyonu bu riski 

arttırır(127). PPROM sonrası preterm doğumda yenidoğan sepsisi membran rüptürü 

olmaksızın gerçekleşen preterm doğumlara göre iki kat daha fazla görülür(128). 

Yenidoğan enfeksiyonu, neonatal pnömoni, bakteriyel sepsis, menenjit ve geç 

başlangıçlı fungal enfeksiyon olarak ortaya çıkabilir. Aşırı preterm doğan bebeklerde 

serebral palsi, periventriküler lökomalazi, nörogelişimsel bozukluk ve neonatal ölüm 

koryoamniyonit ile ilişkili bulunmuştır(61,129). Ayrıca, artan amniyotik sıvı 

sitokinleri ve fetal sistemik inflamasyon, PPROM’de, periventriküler lökomalazi ve 

serebral palsi ile ilişkilendirilmiştir(130).  
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2.1.7.3.9. Pulmoner Hipoplazi  

Akciğerin normal gelişimi embriyonik, psödoglandüler, kanaliküler, sakküler 

ve alveolar olmak üzere 5 aşamada gerçekleşir. Pseudoglandüler fazda segmental 

bronşlar bölünerek intrasegmental bronş ağacını oluşturur. Kanaliküler fazda 

terminal bronşiyollerin ve tip II pnömositlerin farklılaşması gerçekleşir(131,132). 

Pulmoner hipoplazi 2. Trimersterde gelişen oligohidroamniyoz nedeniiyle gelişen 

ciddi bir komplikasyondur. Kanalliküler fazdaki akciğer gelişimde terminal bronşiol 

ve alveoler gelişiminin olmamasından veya az gelişmesinden kayaklanır(84). 

Yenidoğanda, solunum sıkıntısı ile küçük göğüs çevresi, pulmoner hipertansiyon gibi 

klinik bulguların mevcut olması durumunda akla pulmoner hipoplazi 

gelmelidir(84,133). 16 ila 26 gebelik haftaları arasında EMR meydana gelen 

fetusların ortalama %5,9’unda pulmoner hipoplazi görülmektedir. 24 ila 26. gebelik 

haftasından sonra EMR gelişen gebeliklerde ekstrauterin yaşama izin verecek yeterli 

alveoler gelişim olur bu nedenle ölümcül pulmoner hipoplazi nadirdir(132–134).  

 

2.1.7.3.10. Diğer Komplikasyonlar 

Preterm  yenidoğanlar hipoglisemi, hiperglisemi, hipoklasemi gibi metabolik 

anomaliler, hipotermi, hipoksik ensefalopati, neonatal sarılık ve beslenme 

bozuklukları açısından risk altındandırlar. Prematüre bebeklerde yenidoğan sarılığı 

riski yüksektir ancak fototerapi ve kan değişimi gibi etkili yönetim stratejileri 

kernikterus riskini %4 veya daha düşük bir seviyede tutar. Aşırı erken doğmuş 

bebeklerde yüksek bilirubin düzeylerine maruz kalan tüm yenidoğanlarda olduğu 

gibi kalıcı sağırlık sıklığı artar. Kernikterustan etkilenen bebeklerde bu oran 

yüksektir, %12 olarak raporlanmıştır(105). 

Yenidoğan yoğun bakımındaki ilerlemelere bağlı olarak prematüre bebeklerin 

mortalitesi giderek azalmakta ancak ciddi nörogelişimsel sekeller devam etmektedir. 

En riskli grup çok düşük doğum ağırlığı olan bebeklerdir. Bu bebeklerin %10-

15’inde kalıcı motor sekeller %25-50’sinde bilişsel ve davranışsal bozukluklar 

görülmektedir(135).Özellikle 26 haftada önce PPROM olan aşırı erken preterm 

bebeklerde membran rüptürünü takiben ortaya çıkan fetal iskelet deformiteleri, Potter 

sendromuna benzer anormal yüz hatlarını (düşük kulak, hipertelorizm, retrognati, 
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basık burun), anormal uzuv pozisyonları ve düzleşmiş el ve ayakları içerir. Fetal 

ölüm ise konservatif yönetilen PPROM vakalarının %1-%2’sinde meydana gelir(64). 

 

2.1.8. PPROM Yönetimi ve Tedavisi 

Term ve preterm EMR'li gebelerin değerlendirilmesi ve tedavisine yönelik 

optimal yaklaşım konusunda hala net olarak karar verilememiştir. Fetal iyilik halinin 

kötü olması, kord prolapsusu, koryoamniyonit ve plasenta dekolmanı doğum için 

kesin endikasyonlardır. Aksi takdirde, doğum veya konservatif yönetim dikkate 

alındığında yönetimi etkileyen en önemli faktör gebelik haftasıdır. Gebelik yaşının 

doğru bir şekilde değerlendirilmesi ve anne, fetal ve neonatal risklerin bilinmesi, 

EMR'li hastaların uygun değerlendirilmesi, danışmanlığı ve bakımı için şarttır(15). 

PPROM olan gebeliklerin yönetimi, çeşitli faktörlerin dikkate alınmasına 

dayanmaktadır: 

- Gebelik haftası 

- Maternal/fetal enfeksiyonun varlığı veya yokluğu 

- Doğum eyleminin varlığı veya yokluğu 

- Fetal prezentasyon 

- Fetal iyilik hali 

- Gebelik haftasına göre fetal akciğer maturasyonu 

- Servikal muayene 

- Uygun düzeyde yenidoğan bakımının mevcut olması 

Fetal iyilik hali bozulmamışsa veya intrauterin enfeksiyon gibi gebeliğin 

devam etmesine engel bir durum bulunmayan hastalarda, ekspektan yönetimin 

maternal ve fetal açıdan daha yararlı olduğu düşünülmektedir. 34 0/7 gebelik 

haftasından önce PPROM olan hastalar, eğer maternal veya fetal nedenlerle acil 

doğum planlanması yapılmıyorsa bekleme ve izleme yöntemi ile tedavi 

edilmelidir(15). Preterm EMR'nin beklenen yönetimi genellikle hastaneye yatış ve 

enfeksiyon, plasenta dekolmanı, umblikal kord basısı, fetal iyilik ve doğum açısından 

periyodik değerlendirmeden oluşur. Değerlendirmenin optimal sıklığı konusunda bir 

fikir birliği olmamakla birlikte fetal büyümenin periyodik ultrasonografik takibi ve 

fetal kalp hızı değerlendirilmesi gereklidir. Preterm gebelikte intraamniyotik 

enfeksiyonun hızlı tanısı, yüksek oranda şüphe gerektirir çünkü erken belirti ve 
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semptomlar belirsiz olabilir. Ateş, karın ağrısı veya fundal hassasiyet, maternal veya 

fetal taşikardi gibi klinik semptomlar intrauterin enfeksiyon tanısı için kullanılır. 

PPROM yönetimi aşağıdaki tabloda gösterilmiştir(15): 

 

Tablo 2: EMR yönetimi 

GEBELİK 
HAFTASI 

YÖNETİM 

Term Gebelik  
(37+0 ve üzeri) 
 

• GBS profilaksisi 
• İntraamniyotik enfeksiyonu varsa tedavisi 
• Doğum planlanması (endikasyona göre indüksiyon veya 

sezaryen) 
Geç Preterm (34 0/7–
36 6/7 gebelik haftası) 
 

• Bekleme yönetimi veya doğum planlama (uygun endikasyona 
göre indüksiyon veya sezaryen)  

• Daha önce steroid verilmemişse, tek kür kortikosteroid 
(Doğuma 24 saatten fazla 7 günden az varsa ve koryoamniyonit 

bulgusu yoksa) 
• GBS taraması ve profilaksi 
• Intraamniyotik enfeksiyon varsa tedavi ve doğum planlama 

Preterm (24 0/7–33 
6/7 gebelik haftası) 
 

• Bekleme yönetimi 
• Kontrendikasyon yoksa latensi uzatmak için antibiyoterapi 
• Tek kür kortikosteroid, hatırlatma dozu yapılabilir. (Lehine veya 

aleyhine yeterli kanıt yok) 
• Intraamniyotik enfeksiyonu varsa tedavi ve doğuma planlama 
• GBS taraması ve profilaksi 
• <32 0/7 haftası gebeliklerde doğumdan önce nöroproteksiyon 

için magnezyum sülfat (kontrendikasyon yoksa) 
 

Yaşam Sınırında (23-
24 haftadan küçük 
gebelik haftası) 

• Hasta danışmanlığı  
• Bekleme yönetimi veya doğumun indüksiyonu 
• Antibiyotikler gebeliğin 20 0/7 haftası gibi erken bir dönemde 

düşünülebilir 
• Viabilite öncesi GBS profilaksisi önerilmemektedir. 
• Viabilite öncesi kortikosteroidler önerilmemektedir  
• Viabilite öncesi tokoliz önerilmemektedir  
• Viabilite öncesi nöroproteksiyon için magnezyum sülfat 

önerilmemektedir. 
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2.1.8.1. Antibiyoterapi 

Geniş spektrumlu antibiyotiklerin uygulanması latens süresini uzatır, anne ve 

yenidoğan enfeksiyonlarını azaltır ve gebelik yaşına bağlı morbiditeyi azaltır. 34 0/7 

gebelik haftasından küçük EMR'li hastalarda intravenöz ampisilin ve eritromisin 

kombinasyonu ve ardından oral amoksisilin ve eritromisin kombinasyonu ile 7 

günlük antibiyotik tedavisi önerilmektedir. 48 saat boyunca intravenöz ampisilin  ve 

eritromisin ve takiben oral amoksisilin eritromisin antibiyotik rejimi kullanılır(136). 

Eritromisinin bulunmadığı veya tolere edilemediği durumlarda eritromisinin 

kullanımını azitromisin (tek doz 1 g oral azitromisin) ile değiştirilir.   Preterm 

PROM'lu hastalar GBS açısından taranmalıdır. Preterm EMR'li gebelere, dikey 

bulaşı önlemek için geçmiş antibiyotik tedavilerine bakılmaksızın GBS profilaksisi 

verilmelidir. PPROM tedavisinde kullanılan antibiyotik rejimi aşağıdaki tabloda 

belirtilmiştir(137): 

 

Tablo 3: PPROM Antibiyotik Rejimi 

Penisilin alerjisi yok: 

 

6 saatte bir Ampisilin 2g IV 48 saat 

6 saatte bir Eritromisin IV 250 mg 48 saat 

+ 

8 saatte bir Amoksisilin 250 mg PO  5 gün 

8 saatte bir Eritromisin 333 mg PO 5 gün 

Hafif Penisilin alerjisi: 

 

8 saatte bir Sefazolin 1g IV 48 saat 

6 saatte bir Eritromisin IV 250 mg 48 saat 

+ 

6 saatte bir Sefaleksin 500 mg PO 5 gün 

8 saatte bir Eritromisin 333 mg PO 5 gün 

 

Şiddetli Penisilin alerjisi: 

 

8 saatte bir Klindamisin 900 mg IV 

8 saatte bir Gentamisin 5 mg/kg IV 48 saat 

6 saatte bir Eritromisin IV 250 mg 48 saat 

+ 

8 saatte bir Klindamisin 300 mg PO  5 gün 

8 saatte bir Eritromisin 333 mg PO 5 gün 
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2.1.8.2. Antenatal Kortikosteroid Uygulaması 

Preterm EMR sonrasında antenatal kortikosteroidlerin kullanımı neonatal 

mortaliteyi, RDS, İVK ve NEK’i azaltır. Antenatal kortikosteroidler gebelik 

haftasından bağımsız maternal veya neonatal enfeksiyon riskinde artışa sebep 

olmaz(15).  23-34. gebelik haftası arasında 7 gün içinde doğum riski taşıyan gebeler 

için tek kür antenatal kortikosteroid tedavisinin rutin olarak uygulanması önerilir. 

Betametazonun 34-37 gebelik haftası arasındaki geç preterm dönemde 

uygulanmasının yenidoğanlarda solunum morbiditesini azalttığını göstermektedir34-

37 gebelik haftası arasındaki, 7 gün içinde doğum riski olan ve daha önce antenatal 

kortikosteroid tedavisi almamış gebelere tek kür kortikosteroid tedavisi önerilir. 

Koryoamniyonit geliştiğinde antenatal kortikosteroidlerin geç preterm uygulanması 

gerekli değildir. Bu durumda doğum geciktirilmemelidir. Preterm EMR'li, 34 gebelik 

haftasından küçük 23 gebelik haftasından büyük 7 gün içinde doğum riski olan ve 

antenatal kortikosteroid tedavisi 14 günden fazla süre önce uygulanmış kadınlarda 

tek kür antenatal kortikosteroid hatırlatma dozu düşünülebilir. Ancak hatırlatma dozu 

uygulamak için doğum geciktirilmemelidir. 23 gebelik haftasından öncesinde 

kortikosteroid uygulanması önerilmemektedir(15). 

 

2.1.8.3. Nöroprotektif Magnezyum Kullanımı 

32. Gebelik haftasından önce doğum beklendiğinde, fetal nöroproteksiyon 

için kullanılan magnezyum sülfat uygulamasının, serebral palsi riskini azalttığını 

göstermiştir. Magnezyum sülfat uygulamasının latent aralığını etkilemediği 

saptanmıştır. Fetal nöroproteksiyon için optimal tedavi rejimi belirsizdir ve farklı 

çalışmalarda farklı rejimler kullanılmıştır. Tedavi rejimine bakılmaksızın, 32. gebelik 

haftasından önce doğum riski olan gebelere kontraendikasyon yoksa magnezyum 

sülfatla fetal nöroprotektif tedavisi uygulanmalıdır(15). 

 

2.1.9.4.Tokoliz 

Preterm EMR’de tokolitik ajanların kullanımı tartışmalıdır. Tokolitik 

ajanların,  antibiyotikler ve kortikosteroidlerle birlikte kullanımlarının, anneye veya 

yenidoğana faydası kanıtlanmıştır. Tokolitiklerin kullnımı Latensi süresi uzamasına 

ve koryoamniyonit riskinin artmasına sebep olabilir. Preterm EMR'de özellikle erken 
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gebelik haftalarında yenidoğana steroid faydası sağlamak için veya anne sevki için 

düşünülebilir ancak dikkatli kullanılmalı ve enfeksiyon veya dekolman şüphesi varsa 

uygulanmamalıdır. 34-37 gebelik haftası arasındaki preterm EMR durumunda 

tokolitik tedavi önerilmemektedir(15). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 
 

Çalışmamız S.B.Ü. İstanbul Zeynep Kamil Kadın ve Çocuk Hastalıkları 

Eğitim ve Araştırma Hastanesi Tıpta Uzmanlık Eğitim Kurulu ve Klinik Araştırmalar 

Etik Kurulu 20.09.2023 tarihli 129 karar numaralı onaylarını takiben yapılmıştır (Ek 

1). Çalışmamız retrospektif kohort çalışması olarak düzenlendi. Çalışmaya 

01.01.2018-01.02.2023 tarihleri arasında Sağlık Bilimleri Üniversitesi Zeynep Kamil 

Kadın ve Çocuk Hastalıkları Eğitim ve Araştırma Hastanesi’ne başvuran dahil 

edilme ve dışlanma kriterlerini sağlayan 167 gebe dahil edildi. 167 yenidoğanın 

76’sının sevk olması nedeniyle Yenidoğan Kliniği tarafından takip edilen 91’i 

çalışmaya dahil edildi.  

22-28. gebelik haftaları arasında PPROM tanısı alan gestasyonel yaşın ilk 

trimester baş popo mesafesi (Crown Rump Length, CRL) ile doğrulanabildiği 18-45 

yaş arası, tekil gebelik, hastanemiz Perinatoloji Kliniği tarafından tedavi ve takibi 

yapılıp hastanemizde doğum yapan gebeler katılmıştır. Adölasan gebelik, çoğul 

gebelik, İatrojenik (A/S, CVS, Kordosentez sonrası) membran rüptürü olan, 

terminasyon kararı verilen, yapısal fetal anomali, genetik fetal anomali saptanan ve 

PPROM tanısı alıp miadında doğum yapan gebeler dışlanmıştır. Çalışmaya dahil 

edilen her yenidoğan RDS, prematüre anemisi, sepsis, neonatal pnömoni, 

intraventriküler kanama, periventriküler lökomalazi, BPD, ROP, NEK varlığı ve 

nörolojik gelişimi açısından değerlendirildi. Hayatta kalan çocuklar hastanemiz 

Çocuk Hastalıkları Kliniği tarafından düzeltilmiş 1 yaşa kadar takip edildi. Her 

çocuğa nörogelişimsel değerlendirme amacıyla çocuk nöroloji hekimleri tarafından 

Denver II Gelişimsel Tarama Testi uygunlandı. ROP takibi hastanemiz Göz 

Hastalıkları Kliniği tarafından yapıldı. Hastalara ait veriler Perinatoloji Kliniği Riskli 

Gebelik Servisi, Doğumhane hasta kayıt defterleri, hastanemizin arşiv bölümünde 

kayıtlı hasta dosyaları ve hastane bilgi yönetim sistemindeki kayıtlardan elde edildi.  

Hastalara spesifik su gelişi öyküsüne ek olarak steril spekulum muayenesinde 

aktif amniyon mayii akışının gözlenmesi veya PAMG-1 (AmniSure®, PAMG-1 

immunoassay, Amnisure ROM test, N-Dia, New York, NY, USA) testi pozitifliği ile 

tanı konuldu. Yatışları esnasında vital bulgular ölçüldü. Obstetrik öykü ve 

demografik bilgilerden oluşan anamnezleri alındı. Yatışlarını takiben hastalara tam 
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kan sayımı, böbrek fonksiyon testleri, karaciğer fonksiyon testleri, CRP, kan grubu, 

Rh tayini yapıldı. Hastaların idrar kültürü, vajen-serviks kültürü, mikoplazma ve 

üreoplazma kültürleri alındı. Tüm hastalara profilaktik olarak 1 gr oral tek doz 

azitromisi takiben 2 gr ampisilin intravenöz olarak her 6 saatte bir 48 saat boyunca, 

devamında 500 mg amoksisilin oral her 8 saatte bir 5 gün süreyle uygulandı. Daha 

önceden kortikosteroid tedavisi uygulanmamış hastalara 24 saat arayla intramusküler 

2 doz 12 mg betametazon (CALES, Koçak Farma, Kapaklı, Türkiye) uygulandı. 34 

haftanın altında son kortikosteroid dozunun üzerinden 14 gün veya daha fazla geçmiş 

ve doğumun 1 hafta içerisinde beklendiği hastalara hatırlatma doz kortikosteroid 

tedavisi uygulandı. Çalışmamızda hastaneye başvurusundan sonra acil olarak C/S’ye 

alınan hastalar hariç uygulama süresinin mümkün olduğu tüm hastalara 

kortikosteroid tedavisi uygulandı. 32 haftanın altındaki kısa zamanda doğum 

yapması beklenen hastalara 30 dakika içinde 6 gramlık intravenöz magnezyum sülfat 

yükleme dozu, ardından saatte 2 gram/saat idame infüzyonu yapıldı. Kısa sürede 

doğum yapması beklenmeyen, takip sırasında acil C/S’ye alınan hastalara 

magnezyum sülfat uygulanamadı. Hastalar ateş, ağrı, uterin hassasiyet, vajinal akıntı 

ve kanama açısından takip edildi. Fetüsler fetal kalp atımı, nonstres test ve ASİ ile 

takip edildi. Doğum şekli obstetrik endikasyonlara göre belirlendi. Uygun olan 

hastalar 34 haftaya kadar takip edildi. Doğum 34. Gebelik haftasında başlatıldı.  

Çalışmaya grubunda yer alan olguların yaş, gravida, parite, vücut kitle 

indeksi, gebelik haftası, sigara/madde kullanımı, ek hastalık(dm, ht, hipotiroidi, 

hipertiroidi), geçirilmiş uterin cerrahi(cs, hs, leep), antepartum kanama, önceki 

gebelikte preterm doğum öyküsü, PPROM öyküsü, yardımcı üreme tekniği 

kullanımı, beyaz küre sayısı, CRP, ASİ değerleri, antenatal kortikosteroid 

uygulaması, nöroprotektif magnezyum sülfat kullanımı ve PPROM’dan doğuma 

kadar geçen süre retrospektif olarak incelendi. Bu parametrelerin maternal, fetal 

komplikasyonları, doğum şeklı̇, lates sütesi, yenidoğanların doğum ağırlığı, 1. dk 

APGAR skoru, 5. dk APGAR skoru, yenidoğan komplikasyonları ve yenidoğan 

mortalitesi üzerine etkisi olup olmadığaraştırıldı.  
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3.1. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Çalışmamızın örneklemi 2018-2023 yıllarında hastanemizde takip edilen 

22+0- 28+0 hafta arasında PPROM tanısı alan tüm hastalardan oluşmaktadır.  

Çalışmamızın verilerinin analizi SPSS versiyon 17 kullanılarak yapıldı. Tüm 

verilerin dağılım özelliğini ortaya koymak üzere Kolmogorov smirnov testi, devamlı 

değişkenlerin iki grup arasında karşılaştırılmasında Student-t testi kullanıldı. Üç 

farklı grup varlığında ANOVA, kategorik değişkenlerin analizindeKi Kare Testi, 

devamlı değişkenlerin korelasyon analiz için Pearson Korelasyon Testi kullanıldı. 

Bütün analizlerde istatistiksel anlamlılık düzeyi olarak p<0.05 kabul edildi. 
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4. BULGULAR 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 1: Çalışmaya dahil edilen hasta grubu 

 

Çalışmamoza 22-28 gebelik haftaları arasında PPROM tanısı alan gestasyonel 

yaşın ilk trimester baş popo mesafesi (Crown Rump Length, CRL) ile 

doğrulanabildiği 18-45 yaş arası, tekil gebelik, hastanemiz Perinatoloji Kliniği 

tarafından tedavi ve takibi yapılıp hastanemizde doğum yapan gebeler katıldı. 

Adölasan gebelik, çoğul gebelik, İatrojenik (A/S, CVS, Kordosentez sonrası) 

membran rüptürü olan, terminasyon kararı verilen, yapısal veya genetik fetal anomali 

Dışlanma kriterleri: 

n:10 Fetal anomali 

n:17 Terminasyon 

n:19 İkiz gebelik 

n:12 A/S sonrası PPROM 

n:9 Termde doğum 

n: 8 Tedavi reddi 

n: 6 Adölesan gebe 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

01.2018-02.2023 Tarihleri 

arasında PPROM tanılı  

1061 gebe 

 

22-28 hafta  

PPROM 

167 Gebe 

22+0-28+0 hafta arası 

PPROM olan 

248 Gebe 

22+0-23+6 PPROM 

52 Gebe(%31,1) 

24+0-25+6 PPROM 

58 Gebe(%34,7) 

26+0-28+0 PPROM 

57 Gebe(%34,1) 
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saptanan ve PPROM tanısı alıp miadında doğum yapan gebeler dışlanarak 167 gebe 

dahil edildi (Şekil 1). 

  Katılan hastaların yaş ortalaması 29.9±6.1 yıl olarak bulundu. Hastaların 

ortalama gravidası 2.4± 1,4, paritesi 0,8± 1, abortus sayısı 0,5± 0,9, VKI 27,6 kg/m2 

olarak hesaplandı. Çalışmaya katılan hastaların ortalama latensi süre 15,4±18,6 

saptanmıştır. Tanımlayıcı demografik ve obstetrik özelliklerden tablo 4 ve 5’te 

bahsedildi. 

 

Tablo 4: Demografik ve Obstetrik Özelliklerin Ortalamaları ve Dağılımları 

Hasta özellikleri   N Mean SD Min. Max. 

Yaş (yıl) 167 29.9 6.1 18 43 

Gravida 167 2.40 1.4 1 9 

Parite 167 0.8 1.0 0 7 

Abortus 167 0.6 0.9 0 5 

VKİ (Kg/m2) 167 27.6 4.3 17.3 42.4 

Latensi (Gün) 167 15.4 18.6 0 78.00 

 

Çalışmaya katılan gebelerin 52’si (%31,1) vajinal yol ile 113’ü (%68,9) 

sezaryen ile doğum yaptı. Hastalarda doğum şekli ile; yaş, gravida, parite, abortus ve 

VKİ ölçümleri açısından anlamlı fark izlenmedi (Tablo 5, p>0.05). 

 

Tablo 5: Doğum Şeklinin Demografik ve Obstetrik Özelliklerle İlişkisi 
  Doğum Şekli n Ortalama SD P Değeri 

Yaş(Yıl) 
NSD 52 29.7 6.4  

CS 115 30.07 6 0.7 

Gravida 
NSD 52 2.1 1.5  

CS 115 2.5 1.4 0.2 

Parite 
NSD 52 0.6 1.2  

CS 115 0.9 0.8 0.1 

Abortus 
NSD 52 0.5 0.9  

CS 115 0.5 0.9 0.8 

VKİ(Kg/m2) 
NSD 52 27.6 4.3  

CS 115 27.6 4.2 0.9 
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Çalışmaya katılan gebelerin 52’sine (%31.1) 22⁰-23⁶ gebelik haftasında, 

57’sine (%34.7) 24⁰-25⁶ gebelik haftasında ve 58’ine (%34.1) 22⁰-23⁶ gebelik 

haftasında PPROM tanısı konuldu (tablo 6). 

Hastaların 22⁰-23⁶ gebelik haftasında maternal yaş ortalaması 31±6,1, 24⁰-25⁶  

gebelik haftasında tanı alanlarda 29,5± 5,6, 26⁰-28⁰ haftada tanı alanlarda 29,4±-6,4 

saptandı. PPROM tanısı konulan gebelik haftaları arasında; yaş, gravida, parite, 

abortus sayıları ve VKİ açısından istatistiksel anlamlı farklılık saptanmadı (Tablo 6, 

p>0,05) 

 

Tablo 6: PPROM Tanı Haftasının Demografik Özelliklerle ilişkisi 

 n Ortalama SD P Değeri 

Yaş 

22⁰-23⁶ 52 31.04 6.1  

24⁰-25⁶ 57 29.53 5.6  

26⁰-28⁰ 58 29.39 6.4 0.3 

Gravida 
22⁰-23⁶ 52 2.31 1.6  
24⁰-25⁶ 57 2.50 1.6  
26⁰-28⁰ 58 2.39 1.1 0.8 

Parite 
22⁰-23⁶ 52 0.81 1.2  
24⁰-25⁶ 57 0.83 0.8  
26⁰-28⁰ 58 0.84 0.9 0.9 

Abort 
22⁰-23⁶ 52 0.50 1.1  
24⁰-25⁶ 57 0.66 1.03  
26⁰-28⁰ 58 0.53 0.8 0.7 

VKİ 
(Kg/m2) 

22⁰-23⁶ 52 26.910 4.1  

24⁰-25⁶ 57 27.901 4.3  

26⁰-28⁰ 58 28.085 4.3 0.3 

 

Çalışmaya katılan hastaların 52’si (%31,1) vajinal yol ile 115’i (%68,9) 

sezaryen ile doğum yaptı. Sezaryen ile doğum yapan hastaların 29’unun (%25,2) 

PPROM tanı haftası 22⁰-23⁶, 48’inin (%41,7) tanı haftası 24⁰-25⁶, 38’inin (%33) 

PPROM tanı haftası 26⁰-28⁰’di. Vajinal doğum yapan hastaların 23’ü (%44,2) 22⁰-23⁶ 

haftada, 10’u (%19,2) 24⁰-25⁶ haftada, 19’u (%36,5) 26⁰-28⁰ gebelik haftasında 

PPROM tanısı aldı. PPROM tanı haftasına göre doğum şekli karşılaştırıldığında 

sezaryen doğum oranı anlamlı düzeyde tanı haftası 24⁰-25⁶ hafta olan grupta yüksek 

olarak saptandı (Tablo 7, p=0.009). 
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Tablo 7: PPROM Tanı Haftasına Göre Gruplandırılan Hastalar Arasında Doğum 

Şekli Karşılaştırılması 

 

Çalışmaya katılan hastaların sezaryen ile doğum yapanlar hastalarda ortalama 

PPROM tanı günü 175.8±12,02 gün, vajinal doğum yapanlarda 173,4±14,6 gün 

olarak izlendi.  

PPROM doğum haftası sezaryen ile doğum yapanlarda ortalama 191,03±19,5 

gün, vajinal doğum yapanlarda 189,2±26,6 gün olarak izlendi.  Çalışmaya katılan 

hastalarda sezaryen ya da vajinal doğum açısından PPROM tanı haftası veya doğum 

haftası arasında anlamlı farklılık görülmedi(Tablo8, p>0.05). 

 

Tablo 8: PPROM Hastalarının Tanı ve Doğum Esnasındaki Gebelik Yaşının Doğum 

Şekline Etkisi 

  
Doğum 

Şekli 
N Ortalama SD  P Değeri 

PPROM Tanı Haftası (Gün) CS 115 175.8 12.02  0.3 

                                           NSD 52 173.4 14.6  
 

Doğum Haftası (Gün) CS 115 191.03 19.5  0.6 

                                                 NSD 52 189.2 26.6  
 

 

Doğum Şekli 

PPROM Tanı Haftası 
Total P Değeri 

22⁰-23⁶ 24⁰-25⁶ 26⁰-28⁰ 

n: 29 48 38 115 

0.009 

CS 25.2% 41.7% 33.0% 100.0% 

 
55.8% 82.8% 66.7% 68.9% 

n: 23 10 19 52 

NSVD 44.2% 19.2% 36,50% 100.0% 

 
44.2% 17.2% 33,30% 31.1% 

n: 52 58 57 167 

TOTAL 31.1% 34.7% 34.1% 100.0% 

 
100.0% 100.0% 100.0% 100.0% 
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Çalışmaya katılan hastaların 76’sı (%45,5) primipardır; multipar olan 

hastaların 42’sinin (%25.1) önceki doğum şekli vajinal doğum iken 49’u (%29,3) 

sezaryen ile doğum yaptı. Hastaların 154’ü (%92,2) spontan gebe kalmıştı, 13’ü 

(%7,8) yardımcı üreme tekniği ile gebe kalmıştı, 15’inde (%9)  sigara kullanımı 

vardı. Gebelerin hiçbirinde alkol ve uyuşturucu madde kullanımı yoktu. Çalışmaya 

katılan gebelerin 11’inde (%6,6) PPROM öyküsü, 27’sinde (%16,2) preterm eylem 

öyküsü ve 69’unda (%41,3) antepartum kanama görüldü. PPROM tanısı 24⁰-25⁶ 

hafta arasında 3 (%5,2) hastaya konuldu. 24⁰-25⁶ hafta arasında PPROM olan 

hastalarda PPROM öyküsü diğer haftalara göre anlamlı düşük saptandı(tablo 9, 

p:0,03). PPROM tanısının 26⁰-28⁰ haftada konulduğu gebeliklerde antepartum 

kanama 24 (%24,6) hastada görüldü. Antepartum kanama 26⁰-28⁰ hafta aralığında 

diğer tanı haftalarına kıyasla anlamlı düşük saptandı(tablo 9,p:0.006). Sigara 

kullanımı, yardımcı üreme yöntemi, preterm doğum öyküsü açısından PPROM tanı 

haftaları arasında istatiksel anlamlı fark izlenmedi(Tablo 9, p>0.05).  

 

Tablo 9: PPROM Tanı Haftasına Göre Gruplandırılan Hastalar Arasında Obstetrik 

& Jinekolojik Öykünün Karşılaştırılması-1 

Obstetrik & Jinekolojik Öykü 
PPROM Tanı Haftası 

Total 
P 

Değeri 22⁰-23⁶ 24⁰-25⁶ 26⁰-28⁰ 

Önceki Doğum 

Şekli 

n: 

CS 

 

13 22 14 49 

0,2 

26.5% 44.9% 28.6% 100.0% 

25.0% 37.9% 24.6% 29.3% 

n: 

NSD 

 

11 12 19 42 

26.2% 28.6% 45.2% 100.0% 

21.2% 20.7% 33.3% 25.1% 

n: 

Primigravid 

 

28 24 24 76 

36.8% 31.6% 31.6% 100.0% 

53.8% 41.4% 42.1% 45.5% 

Yardımcı 

Üreme Tekniği 

n:  

Var 

 

7 3 3 13 

0,2 53.8% 23.1% 23.1% 100.0% 

13.5% 5.2% 5.3% 7.8% 
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n: 45 55 54 154 

Yok 29.2% 35.7% 35.1% 100.0% 

 
86.5% 94.8% 94.7% 92.2% 

Antepartum 

Kanama 

n: 27 28 14 69 

0,006 

Var 39.1% 40.6% 20.3% 100.0% 

 
51.9% 48.3% 24.6% 41.3% 

n: 25 30 43 98 

Yok 25.5% 30.6% 43.9% 100.0% 

 
48.1% 51.7% 75.4% 58.7% 

Sigara 

Kullanımı 

n: 

Var 

 

4 6 5 15 

 

 

0,9 

26.7% 40.0% 33.3% 100.0% 

7.7% 10.3% 8.8% 9.0% 

n: 

 

Yok 

48 52 52 152 

31.6% 34.2% 34.2% 100.0% 

92.3% 89.7% 91.2% 91.0% 

PPROM 

Öyküsü 

n: 

Primigravid 

 

23 12 12 47 

0,03 

48.9% 25.5% 25.5% 100.0% 

44.2% 20.7% 21.1% 28.1% 

n: 4 3 4 11 

Var 
36.4% 27.3% 36.4% 100.0% 

7.7% 5.2% 7.0% 6.6% 

n: 

Yok 

 

25 43 41 109 

22.9% 39.4% 37.6% 100.0% 

48.1% 74.1% 71.9% 65.3% 

Preterm Doğum 

Öyküsü 

n: 

Primigravid 

 

23 16 17 56 

0,5 

41.1% 28.6% 30.4% 100.0% 

44.2% 27.6% 29.8% 33.5% 

n: 

Var 

 

6 10 11 27 

22.2% 37.0% 40.7% 100.0% 

11.5% 17.2% 19.3% 16.2% 

n: 

Yok 

 

23 32 29 84 

27.4% 38.1% 34.5% 100.0% 

44.2% 55.2% 50.9% 50.3% 
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Çalışmaya katılan hastaların 31’inde (%18,56) ek hastalık (Hipotroidi, 

hipertroidi, astım, hipertansiyon, diyabetes mellitus, epilepsi) mevcuttu, 42’si (%25,1) 

önceki gebeliğinde uterin cerrahi olarak sezaryen, 6’sı (%3,6) septum nedenli 

histeroskopik septum rezeksiyonu operasyonu, 5’i(%27,8) diğer uterin cerrahilerden 

birini(leep, konizasyon, histeroskopi) geçirmişti. Hastaların 9’u (%5,3) uterin 

anomali (bicornuate uterus, unicornuat uterus, uterin septum) mevcut gebelikte 

izlenmişti. Ek hastalık, geçirilmiş uterin cerrahi ve uterin anomali açısından PPROM 

tanı konulma haftalarında anlamlı fark izlenmedi (tablo 10, p>0,05). 

 

Tablo 10: PPROM Tanı Haftasına Göre Gruplandırılan Hastalar Arasında Obstetrik 

& Jinekolojik Öykünün Karşılaştırılması 

Obstetrik & Jinekolojik 
Öykü 

PPPROM Tanı Haftası 
Total P 

Değeri 22⁰-23⁶ 24⁰-25⁶ 26⁰-28⁰ 

Ek hastalik 
Var(n) 5 19 7 31 

0.3  16,1% 61,2% 22,6% 100% 
Yok(n) 47 39 50 136 

Uterin Cerrahi 

 34.6% 28.7% 36.8% 100% 

0,6 

C/S(n) 13 22 14 49 
 26,53% 44,9% 28,57% 100% 
Diğer(n) 5 7 6 18 
 27,8% 38,9% 33%  100% 
Yok(n) 34 29 37 100 

 
 
Uterin Anomali 

 %34 29% 37% 100% 
Var(n) 2 2 5 9 

0.9 
 

22,2% 22,2% 55,6% 100% 
 Yok(n) 50 56 52 158  
  31,6% 35.4% 32,9% 100%  

  

Çalışmaya katılan hastaların su gelişi öyküsüne ek olarak 43’üne (%25,7) 

PAMG-1 ile 124’ünde (%74,3) KSM’ de aktif su gelişi ile tanı konuldu. PPROM tanı 

haftaları arasında, tanı yöntemi açısından istatiksel anlamlı fark saptanmadı(tablo 11, 

p>0,05). 
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Tablo 11: PPROM Tanı Haftasına Göre Gruplandırılan Hastalar Arasında Tanı 

Yönteminin Karşılaştırılması 

 PPROM Tanı Haftası  

Total P Değeri 
 22⁰-23⁶ 24⁰-25⁶ 26⁰-28⁰ 

Ta
nı

 Y
ön

te
m

i 

n:  13 15 15 43  

PAMG-1  30.2% 34.9% 34.9% 100.0%  

  25.0% 25.9% 26.3% 25.7%  

n:  39 43 42 124 0.9 

KSM  31.5% 34.7% 33.9% 100.0%  

  75.0% 74.1% 73.7% 74.3%  

 

PPROM tanısı konulan hastaların 89’sinde (%53,3) komplikasyon 

gelişmezken 78’inde (%46,7) komplikasyon gelişti. Komplikasyon gelişen 

hastaların 28’i (35.9%) 22⁰-23⁶ haftada, 25’i (32.1%) 24⁰-25⁶ hafta arasında, 25’i 

(32.1%) 26⁰-28⁰ gebelik haftasında tanı aldı. Maternal kompliksyon gelişmesi ile 

PPROM tanı haftaları arasında istatiksel anlamlı fark izlenmedi (tablo 12, p>0,05). 

 

Tablo 12: PPROM Tanı Haftasına Göre Gruplandırılan Hastalar Arasında Maternal 

Komplikasyon Durumu 

 
PPROM Tanı Haftası 

Total P Değeri 
22⁰-23⁶ 24⁰-25⁶ 26⁰-28⁰ 

 

 

 

Maternal 

Komplikasyon 

n: 28 25 25 78 
 

Var 35.9% 32.1% 32.1% 100.0% 
 

 
53.8% 43.1% 43.9% 46.7% 

 
n: 24 33 32 89 0.5 

Yok 27.0% 37.1% 36.0% 100.0%   

 
46.2% 56.9% 56.1% 53.3%   

 

Total 

 

52 58 57 167   

31.1% 34.7% 34.1% 100.0%   

100.0% 100.0% 100.0% 100.0%   
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Çalışmaya katılan maternal komplikayon gelişen hastaların 46’sında (%27,5) 

kinik koryoamniyonit, 18’inde (%10,8) plasenta retansiyonu, 11’inde (%6,6) atoni, 

7’sinde (%4,2) sepsis, 7’sinde (%4,2) yara yeri enfeksiyonu, 4’ünde (%2,4) 

endometrit ve 2’sinde (%1,2) uterin rüptür görüldü. PPROM tanı konulma haftası ile; 

endometrit, klinik koryoamniyonit, rest plasenta, sepsis, atoni ve uterin rüptür, yara 

yeri enfeksiyonu arasında istatistiksel olarak anlamlı fark izlenmedi(Tablo:13 

p>0.05). 

 

Tablo 13: PPROM Tanı Haftasına Göre Gruplandırılan Hastalar Arasında Maternal 

Komplikasyonların Karşılaştırılması 

Maternal Komplikasyon 
PPROM Tanı Haftası 

Total 
P 

Değeri 22⁰-23⁶ 24⁰-25⁶ 26⁰-28⁰ 

Postpartum 

Endometrit 

n: 2 2 0 4 

0,3 

Var 
50.0% 50.0% 0.0% 100.0% 

3.8% 3.4% 0.0% 2.4% 

n: 50 56 57 163 

Yok 
30.7% 34.4% 35.0% 100.0% 

96.2% 96.6% 100.0% 97.6% 

Klinik 

Koryoamniyonit 

n: 16 15 15 46 

0,8 

Var 
34.8% 32.6% 32.6% 100.0% 

30.8% 25.9% 26.3% 27.5% 

n: 36 43 42 121 

Yok 
29.8% 35.5% 34.7% 100.0% 

69.2% 74.1% 73.7% 72.5% 

Yara Yeri 

Enfeksiyonu 

n: 3 0 4 7 

0,1 

Var 
42.9% 0.0% 57.1% 100.0% 

5.8% 0.0% 7.0% 4.2% 

n: 49 58 53 160 

Yok 30.6% 36.3% 33.1% 100.0% 

 
94.2% 100.0% 93.0% 95.8% 

Plasenta 

Retansiyonu 

Uterin Küretaj 

n: 9 3 6 18 

0,1 
Var 

50.0% 16.7% 33.3% 100.0% 

17.3% 5.2% 10.5% 10.8% 
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 n: 43 55 51 149 

Yok 
28.9% 36.9% 34.2% 100.0% 

82.7% 94.8% 89.5% 89.2% 

Sepsis 

n: 3 1 3 7 

0,5 

Var 
42.9% 14.3% 42.9% 100.0% 

5.8% 1.7% 5.3% 4.2% 

n: 49 57 54 160 

Yok 
30.6% 35.6% 33.8% 100.0% 

94.2% 98.3% 94.7% 95.8% 

Postpartum Atoni 

n: 6 3 2 11 

0,2 

Var 
54.5% 27.3% 18.2% 100.0% 

11.5% 5.2% 3.5% 6.6% 

n: 46 55 55 156 

Yok 
29.5% 35.3% 35.3% 100.0% 

88.5% 94.8% 96.5% 93.4% 

Uterin Rüptür 

n: 1 0 1 2 

0,6 

Var 
50.0% 0.0% 50.0% 100.0% 

1.9% 0.0% 1.8% 1.2% 

n: 51 58 56 165 

Yok 
30.9% 35.2% 33.9% 100.0% 

98.1% 100.0% 98.2% 98.8% 

 

Yapılan çalışmada 58(%34,7) hastada fetal komplikasyon gelişirken 109 

(%65,3) hastada fetal komplikasyon gelişmedi.  Komplikasyonların 21’i (%36,2) 

22⁰-23⁶ haftada 19’u (%32,8)  haftada, 18’i (%31) 26⁰-28⁰ haftada gerçekleşti. Fetal 

komplikasyon gelişmesi açısından PPROM tanı haftaları arasında anlamlı farklılık 

saptanmadı(Tablo 14, P>0,05). 
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Tablo 14: PPROM Tanı Haftasına Göre Gruplandırılan Hastalar Arasında Fetal 

Komplikasyon Durumu 

Fetal 

Komplikasyon 

PPROM Tanı Haftası  

Total 

P 

 Değeri 22⁰-23⁶ 24⁰-25⁶ 26⁰-28⁰ 

 Yok 

n: 31 39 39 109  

 28.4% 35.8% 35.8% 100.0%  

 59.6% 67.2% 68.4% 65.3%  

 Var 

n: 21 19 18 58 0.6 

 36.2% 32.8% 31.0% 100.0%  

 40.4% 32.8% 31.6% 34.7%  

Total 

n: 52 58 57 167  

 31.1% 34.7% 34.1% 100.0%  

 100.0% 100.0% 100.0% 100.0%  

 

Hastaların 18’inde (%10,8) plasenta dekolmanı, 19’unda (%11,4) ekstremite 

propalsusu, 5’inde (%3.0) kord prolapsusu, 12’sinde (%7,2) fetal distres, 10’unda 

(%6) Mort De Fetus (MDF) görüldü. Fetal distres meydana gelen hastaların 8’i (%66,7) 

26⁰-28⁰ haftada tanı aldı. PPROM tanısı 26⁰-28⁰ haftada konulan hastalarda fetal 

distress anlamlı düzeyde yüksek çıkmıştır (Tablo 15, p:0,02). Plasenta dekolmanı 

olan hastaların 11’i (%61,1) 24⁰-25⁶ hafta arasında tanı aldı. 24⁰-25⁶ hafta aralığında 

tanı konulan hastalarda plasenta dekolmanı diğer haftalarda tanı konulan hastalara 

kıyasla istatistiksel anlamlı yüksek saptandı(tablo 15, p:0,04). 
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Tablo 15: PPROM Tanı Haftasına Göre Gruplandırılan Hastalar Arasında Fetal 

Komplikasyonların Karşılaştırılması 

Fetal Komplikasyon 
PPROM Tanı Haftası 

Total 
P 

Değeri 22⁰-23⁶ 24⁰-25⁶ 26⁰-28⁰ 

Plasenta 
Dekolman 

n: 4 11 3 18 

0,04 

Var 22.2% 61.1% 16.7% 100.0% 

 
7.7% 19.0% 5.3% 10.8% 

n: 48 47 54 149 

Yok 32.2% 31.5% 36.2% 100.0% 

 
92.3% 81.0% 94.7% 89.2% 

Ekstremite 
Prolapsusu 

n: 9 5 5 19 

0,3 

Var 47.4% 26.3% 26.3% 100.0% 

 
17.3% 8.6% 8.8% 11.4% 

n: 43 53 52 148 

Yok 29.1% 35.8% 35.1% 100.0% 

 
82.7% 91.4% 91.2% 88.6% 

Kord 
Prolapsusu 

n: 4 1 0 5 

0,05 

Var 80.0% 20.0% 0.0% 100.0% 

 
7.7% 1.7% 0.0% 3.0% 

n: 48 57 57 162 

Yok 29.6% 35.2% 35.2% 100.0% 

 
92.3% 98.3% 100.0% 97.0% 

Fetal Distres 

n: 2 2 8 12 

0,02 

Var 16.7% 16.7% 66.7% 100.0% 

 
3.8% 3.4% 14.0% 7.2% 

n: 50 56 49 155 

Yok 32.3% 36.1% 31.6% 100.0% 

 
96.2% 96.6% 86.0% 92.8% 

İntrauterin 
Fetal Ölüm 

n: 6 1 3 10 

0,09 

Var 60.0% 10.0% 30.0% 100.0% 

 
11.5% 1.7% 5.3% 6.0% 

n: 46 57 54 157 

Yok 29.3% 36.3% 34.4% 100.0% 

 
88.5% 98.3% 94.7% 94.0% 
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Çalışmaya katılan gebelerde PPROM tanısı konulduktan doğuma kadar geçen 

süre(latens süresi) ortalama 15.4 gün olarak saptandı. Bu süre 22⁰-23⁶ haftada 

16,5±21,6, 24⁰-25⁶ haftada 15.1±17.1, 26⁰-28⁰ haftada 14,7±17.3 olarak izlendi. 

Ortalama latens süresi açısından PPROM tanısının konduğu PPROM haftaları 

arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmadı (Tablo 16, p>0.05). 

 

Tablo 16: PPROM Tanı Haftasına Göre Gruplandırılan Hastalar Arasında Latens 

Süresi Karşılaştırılması 

 Latens Süresi (Gün)  

PPROM Tanı Haftası n/(%) Mean SD P Değeri 

22⁰-23⁶ 52(31,4) 16.5769 21.67527  

24⁰-25⁶ 58(34,7) 15.1552 17.19017 0.9 

26⁰-28⁰ 57(31,1) 14.7018 17.35858  

Total 167(100) 15.4431 18.65689  

 

Çalışmaya katılan yenidoğanlarda tanısı 22⁰-23⁶ haftada konulanların 

ortalama doğum ağırlığı 880±505,2, haftada konulanların ortalama doğum ağırlığı 

986,5±446,9 haftada konuların ortalama ağırlığı ise 1459,3±535,6 olarak saptandı. 1. 

dk APGAR 22⁰-23⁶ gebelik haftasında tanı alanlarda 4,6±1,6, 24⁰-25⁶ gebelik 

haftasında tanı alanlarda 5,6±1,3, 26⁰-28⁰ haftada tanı alanlarda 5,9±1,8 olarak 

saptandı. 5. dakika APGAR 22⁰-23⁶ haftada tanı alanlarda 6,6±1,6, 24⁰-25⁶ haftada 

tanı alanlarda 7,4±1,0, 26⁰-28⁰ haftada tanı alanlarda 7,8±1,1 olarak saptandı. 

PPROM tanı haftaları arasında yenidoğan kilosu, 1. ve 5.  dakika APGAR skorları 

arasında istatistiksel anlamlı fark saptandı. Doğum kilosu, APGAR 1 ve APGAR 5 

skoru 26⁰-28⁰ gebelik haftasında anlamlı yüksek saptandı (tablo 17, sırasıyla 

p<0,001, p:0,007, p:0,003). 
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Tablo 17: PPROM Tanı Haftasına Göre Gruplandırılan Hastalar Arasında 

Yenidoğan Kilosu ve APGAR Skoru Karşılaştırılması 

PPROM Tanı Haftası n Mean Std. Deviation 
P 

Değeri 

Yenidoğan 

Kilosu 

22⁰-23⁶ 27 880 505.2 
 

24⁰-25⁶ 28 986,5 446.9 
 

26⁰-28⁰ 35 1459.3 535.6 <0.001 

APGAR1 

22⁰-23⁶ 25 4.6 1.6  

24⁰-25⁶ 25 5.6 1.3  

26⁰-28⁰ 35 5.9 1.8 0.007 

APGAR5 

22⁰-23⁶ 25 6.6 1.6  

24⁰-25⁶ 25 7.4 1.0  

26⁰-28⁰ 35 7.8 1.1 0,003 

 

Yaşayan yenidoğanların 44’ünde (%75,9) RDS, 32’sinde (%55,2) sepsis, 

23’ünde (%39,7) ROP, 17’sinde (%29,3) neonatal pnömoni, 14’ünde (24.1%) İVK 

ve 6’sında (%10,3) NEK saptandı. Yenidoğanların 32’sine (%55,2) premature 

anemisi nedeniyle eritrosit süspaniyonu transfüzyonu yapıldı. PPROM tanı haftaları 

arasında NEK, Sepsis, ROP, neonatal pnömoni, işitme kaybı, İVK ve RDS benzer 

oranlarda görüldü (tablo18: p>0,05). Fetal komplikasyon açısından 24⁰-25⁶ hafta 

aralığında PPROM tanısı alanlar gebelerin bebeklerinde ES transfüzyonu anlamlı 

derecede yüksek izlendi(tablo18, p: 0,008). 
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Tablo 18: PPROM Tanı Haftasına Göre Gruplandırılan Hastalar Arasında Neonatal 

Komplikasyonların Karşılaştırılması-1 

Neonatal Komplikasyon 
PPROM Tanı Haftası 

Total 
P 

Değeri 22-23⁶ 24-25⁶ 26⁰-28⁰ 

Neonatal  

Pnömoni 

n: 2 5 10 17 

0,6 

Var 11.8% 29.4% 58.8% 100.0% 

 
18.2% 29.4% 33.3% 29.3% 

n: 9 12 20 41 

Yok 22.0% 29.3% 48.8% 100.0% 

 
81.8% 70.6% 66.7% 70.7% 

İntraventriküler 

Kanama 

n: 3 6 5 14 

0,3 

Var 21.4% 42.9% 35.7% 100.0% 

 
27.3% 35.3% 16.7% 24.1% 

n: 8 11 25 44 

Yok 18.2% 25.0% 56.8% 100.0% 

 
72.7% 64.7% 83.3% 75.9% 

Yenidoğan Sepsisi 

n: 7 12 13 32 

0,2 

Var 21.9% 37.5% 40.6% 100.0% 

 
63.6% 70.6% 43.3% 55.2% 

n: 4 5 17 26 

Yok 15.4% 19.2% 65.4% 100.0% 

 
36.4% 29.4% 56.7% 44.8% 

Pulmoner  

Hipoplazi 

n: 1 0 0 1 

0,1 

Var 100.0% 0.0% 0.0% 100.0% 

 
9.1% 0.0% 0.0% 1.7% 

n: 10 17 30 57 

Yok 17.5% 29.8% 52.6% 100.0% 

 
90.9% 100.0% 100.0% 98.3% 

ES Transfüzyonu 

İhtiyacı 

n: 6 14 12 32 

0,008 

 

Var 18.8% 43.8% 37.5% 100.0% 

 
54.5% 82.4% 40.0% 55.2% 

n: 5 3 18 26 

Yok 19.2% 11.5% 69.2% 100.0% 

 
45.5% 17.6% 60.0% 44.8% 
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NEK 

n: 0 2 4 6 

0,5 

Var 0.0% 33.3% 66.7% 100.0% 

 
0.0% 11.8% 13.3% 10.3% 

n: 11 15 26 52 

Yok 21.2% 28.8% 50.0% 100.0% 

 
100.0% 88.2% 86.7% 89.7% 

RDS 

n: 8 15 21 44 

0,4 

Var 18.2% 34.1% 47.7% 100.0% 

 
72.7% 88.2% 70.0% 75.9% 

n: 3 2 9 14 

Yok 21.4% 14.3% 64.3% 100.0% 

 
27.3% 11.8% 30.0% 24.1% 

ROP 

n: 5 10 8 23 

0,2 

Var 21.7% 43,5% 34,8 100.0% 

 
45,5% 58,8% 36,7% 39,7% 

n: 6 7 22 35 

Yok 17.1% 20.0% 62.9% 100.0% 

 
54.5% 41.2% 73.3% 60.3% 

 

Yenidoğanların 19’una (20,8%) düzeltilmiş 1 yaş sonunda en az bir ciddi 

morbidite eşlik etmektedir. Yaşayan bebeklerden 21’inde (%36,2) BPD, 15’inde 

(%25,9) nörogelişimsel sorun, 8’inde (%13,5) işitme kaybı gelişmiştir. BPD 

gelişenlerin 11’i 24⁰-25⁶ hafta arasında gelişti. 24⁰-25⁶  hafta arasında PPROM tanısı 

hastalarda BPD diğer haftalara göre anlamlı düzeyde yüksek saptandı(Tablo 19, 

p:0,003). Uzun dönemde nörogelişimsel gerilik, işitme kaybı açısından tanı grupları 

arasında anlamlı farklılık izlenmedi. Çalışmaya katılan yenidoğanların 1 yıl içinde 

30’unda (%33) ölüm meydana geldi. Yenidoğanlardan 39’u (%42,9) ciddi morbidite 

olmaksızın yaşamaktadır.  PPROM tanı haftaları ile 1 yıllık morbitesiz sağ kalım ve  

sağ kalım arasında anlamı farklılık saptandı. PPROM tanısı konulan hastalarda 

morbidite olmaksızın sağkalım 26⁰-28⁰ haftada istatistiksel anlamlı derecede yüksek 

saptandı (tablo 19, p:0,001). Mortalite oranları PPROM tanı haftası 22⁰-23⁶ olan 

hasta grubunda anlamlı yüksek izlendi(tablo 19, p:0,001). 
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Tablo 19: PPROM Tanı Haftasına Göre Gruplandırılan Hastalar Arasında Neonatal 

Komplikasyonların Karşılaştırılması-2 

Neonatal Komplikasyon 
PPROM Tanı Haftası 

Total 
P 

Değeri 22-23⁶ 24-25⁶ 26⁰-28⁰ 

Nöregelişimsel 
Sorun 

n: 4 4 7 15 

0,7 

Var 26.7% 26.7% 46.7% 100.0% 

 
36.4% 23.5% 23.3% 25.9% 

n: 7 13 23 43 
Yok 16.3% 30.2% 53.5% 100.0% 

 
63.6% 76.5% 76.7% 74.1% 

İşitme Sorunları 

n: 1 4 3 8 

0,4 

Var 12.5% 50.0% 37.5% 100.0% 

 
9.1% 23.5% 10.0% 13.8% 

n: 10 13 27 50 
Yok 20.0% 26.0% 54.0% 100.0% 

 
90.9% 76.5% 90.0% 86.2% 

BPD 

n: 5 11 5 21 

0,003 

Var 23.8% 52.4% 23.8% 100.0% 

 
45.5% 64.7% 16.7% 36.2% 

n: 6 6 25 37 

Yok 16.2% 16.2% 67.6% 100.0% 

 
54.5% 35.3% 83.3% 63.8% 

Ciddi morbidite 
olmaksizin sağkalım 

n: 6 12 21 39 

0,001 

Var 15,8% 30,8% 53,9% 100.0% 

 
22,2% 41,4% 60% 42.9% 

n: 21 17 14 52 

Yok 40,4% 32,7% 27% 100.0% 

 
77,8% 58,6% 40% 57.1% 

Ölüm 

n: 15 11 4 30 

0,001 

Var 50.0% 36.7% 13.3% 100.0% 

 
55.6% 37.9% 11.4% 33.0% 

n: 12 18 31 61 

Yok 19.7% 29.5% 50.8% 100.0% 

 
44.4% 62.1% 88.6% 67.0% 
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Çalışmaya katılan hastaların 26’sı (%15,6) 24 hafta altında, 121’i (%72,5) 

24⁰-31⁶ haftada, 20’si (%12) 32⁰-34⁰ haftada doğum yaptı. 24 haftadan önce 

doğanların 11’i (%42,3), 24⁰-31⁶ hafta olanların 93’ü (76.9%) ve 32-34 haftada 

olanların 11’i (%55) sezaryen doğum ile gerçekleşti. Doğum şekli açısından 

karşılaştırıldığında sezaryen doğum oranı doğum haftası 24⁰-31⁶ olan grupta anlamlı 

düzeyde yüksek olarak saptandı(Tablo 20, p:0.001). 

 

Tablo 20: Doğum Haftasına Göre Gruplandırılan PPROM Tanılı Hastalar Arasında 

Doğum Şeklinin Karşılaştırılması  

Doğum Şekli 

PPROM Doğum Haftası 
 

Total 

 

P 

Değeri 
<24 24⁰-31⁶ 32⁰-34⁰ 

n: 15 28 9 52 

0,001 

Vajinal Doğum 28.8% 53.8% 17.3% 100.0% 

 
57.7% 23.1% 45.0% 31.1% 

n: 11 93 11 115 

Sezaryen Doğum 9.6% 80.9% 9.6% 100.0% 

 
42.3% 76.9% 55.0% 68.9% 

n: 26 121 20 167 

Total 15.6% 72.5% 12.0% 100.0% 

 
100.0% 100.0% 100.0% 100.0% 

 

Yapılan çalışmada 2 (%1,2) hastada uterin rüptür, 11 (%6,6) hastada 

postpartum atoni, 7 (%4,2) hastada sepsis, 46 (%27,5) hastada koryoamniyonit, 4 

(%2,4) hastada endometrit, 7 (%4,2) hastada yara yeri enfeksiyonu ve 18 (%10,8) 

hastada plasenta retansiyonu nedeniyle küretaj ihtiyacı saptandı. Doğum haftasına 

göre atoni, uterin rüptür, sepsis, koryoamniyonit, endometrit, yara yeri enfeksiyonu 

oranları benzer izlendi (tablo 21, p>0,05). Rest plasenta nedenli küretaj ihtiyacı 24 

haftadan önce doğum yapan hasta grubunda anlamlı düzeyde yüksek izlendi(tablo 

21, p:0,007). 
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Tablo 21: PPROM Doğum Haftasına Göre Gruplandırılan PPROM Tanılı Hastalar 

Arasında Maternal Komplikasyon Karşılaştırılması 

Maternal Komplikasyon 
PPROM Doğum Haftası 

Total P 
Değeri <24⁰ 24⁰-31⁶ 32⁰-34⁰ 

Uterin rüptür 

n: 1 1 0 2 

0,4 

Var 50.0% 50.0% 0.0% 100.0% 

 3.8% 0.8% 0.0% 1.2% 
n: 25 120 20 165 

Yok 15.2% 72.7% 12.1% 100.0% 

 96.2% 99.2% 100.0% 98.8% 

Atoni 

n: 2 8 1 11 

0,9 

Var 18.2% 72.7% 9.1% 100.0% 

 7.7% 6.6% 5.0% 6.6% 
n: 24 113 19 156 

Yok 15.4% 72.4% 12.2% 100.0% 

 92.3% 93.4% 95.0% 93.4% 

Sepsis 

n: 1 5 1 7 

0,9 

Var 14.3% 71.4% 14.3% 100.0% 

 3.8% 4.1% 5.0% 4.2% 
n: 25 116 19 160 

Yok 15.6% 72.5% 11.9% 100.0% 

 96.2% 95.9% 95.0% 95.8% 

Plasenta 
Retansiyonu 
Uterin Küretaj 
ihtiyacı 

n: 7 11 0 18 

0,007 

Var 38.9% 61.1% 0.0% 100.0% 

 26.9% 9.1% 0.0% 10.8% 
n: 19 110 20 149 

Yok 12.8% 73.8% 13.4% 100.0% 

 73.1% 90.9% 100.0% 89.2% 

Yara Yeri 
Enfeksiyonu 

n: 1 6 0 7 

0,6 

Var 14.3% 85.7% 0.0% 100.0% 

 3.8% 5.0% 0.0% 4.2% 
n: 25 115 20 160 

Yok 15.6% 71.9% 12.5% 100.0% 

 96.2% 95.0% 100.0% 95.8% 

Postpartum 
Endometrit 

n: 1 2 1 4 

0,6 

Var 25.0% 50.0% 25.0% 100.0% 

 3.8% 1.7% 5.0% 2.4% 
n: 25 119 19 163 

Yok 15.3% 73.0% 11.7% 100.0% 

 96.2% 98.3% 95.0% 97.6% 
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Klinik 
Koryoamniyonit 

n: 8 33 5 46 

0,9 

Var 17.4% 71.7% 10.9% 100.0% 

 30.8% 27.3% 25.0% 27.5% 
n: 18 88 15 121 

Yok 14.9% 72.7% 12.4% 100.0% 

 69.2% 72.7% 75.0% 72.5% 
 

 

Şekil 2: Latens süresinin koryoamniyonit olan ve olmayan gruplardaki median 

değerleri koryoamniyonit olan ve olmayan hastalar arasında latens süresi istatistiksel 

anlamlı faklılık göstermedi. Latens süresinin median değerleri şekil 2’de 

gösterilmiştir (Şekil 2, p>0.05). 

 

Çalışmamızda 24 haftadan önce doğum yapan yenidoğanlarda ortalama 

doğum kilosu 583,3±63,2, 1. Dakika APGAR 4,8± 1,4 ve 5. Dk APGAR 6,46±1,3 

olarak saptandı. 24⁰-31⁶ hafta arasında doğum yapanlarda doğum kilosu 

1034,5±384,5, 1. Dk APGAR 5,45±1,5 ve 5. dakika APGAR 7,32±1,2 olarak 

saptandı. Doğum haftası 32⁰-34⁰ olanlarda ortalama doğum ağırlığı 2007±551,5, 1. 

dk APGAR 6,81±1,2, 5. dk APGAR 8,38 ± 0,8 olarak izlendi. Doğum kilosu, 1. dk 

APGAR ve 5. dk APGAR açısından doğum haftaları arasında istatistiksel anlamlı 

fark saptandı. Doğum kilosu, APGAR 1 ve APGAR 5 değerleri 32⁰-34⁰ haftada 

doğum yapan hasta grubunda istatiksel anlamlı yüksek saptandı(Tablo 22, sırasıyla 

p<0,001, p<0,001,p<0,001). 
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Tablo: 22 Doğum Haftalarına Göre Gruplandırılan Yenidoğanların Ağırlık ve 

APGAR Skorlarının Karşılaştırılması 

Doğum Haftası   N Mean Std. Deviation P Değeri 

Doğum 

Ağırlığı 

 

<24 13 583.33 63.208   

24⁰-31⁶    73 1034.57 384.528   

32⁰-34⁰      18 2007.94 396.898  <0.001 

APGAR1 

<24 13 4,8 1.441   

24⁰-31⁶    73 5,45 1.573   

32-34 18 6,81 1.223  <0.001 

APGAR5 

<24 13 6.46 1.391   

24⁰-31⁶    73 7.32 1.212   

32⁰-34⁰      18 8.38 0.885   

Total 104 7,37 1.289 <0.001 

 
1 yıl boyunca takibi yapılan yaşayan 58 yenidoğanın 1’i (%1.7) 24 haftadan 

önce 45’i (%77.6) 24⁰-31⁶ haftada ve 12’si (%20.7) 32⁰-34⁰ hafta arasında doğdu. 1 

yılın sonunda yaşayan yenidoğanlar arasında; RDS 24 hafta altında doğanlarda 

%100, 24⁰-31⁶ hafta arasında doğanlarda %82.2 ve 32⁰-34⁰ hafta arasında doğanlarda 

%50 oranında görüldü. Sepsis 24 hafta altında doğanlarda %100, 24⁰-31⁶ arasında 

doğanlarda %62.2, 32⁰-34⁰ hafta arasında doğanlarda %25 oranında görüldü. 

Yenidoğanlarda doğum haftaları arasında NEK (%10.3), RDS(%75.9), 

sepsis(%55.2), İVK(%24.1), iskelet deformitesi(%1.7), neonatal pnömoni(%29.3), 

ROP(%39,7), işitme kaybı(13.8) ve nörogelişimsel sorun(%25.9) açısından anlamlı 

fark izlenmedi(tablo:23, p>0,05). Yaşayan yenidoğanların 32’sine (%55.2) anemi 

nedeniyle ES transfüzyonu yapıldı. Es transfüzyonları yapılan yenidoğanların 1’i 

(%3.1) 24 hafta altında, 29’u (%90.6) 24⁰-31⁶ hafta arasında, 2’si (%16.7) 32⁰-34⁰ 

hafta arasında doğmuştur. 32⁰-34⁰ haftada doğanlarda ES transfüzyon ihtiyacı diğer 

haftalarda doğanlara göre anlamlı düşük saptandı (Tablo 23, p:0,008).Yaşayan 

yenidoğanların 21’inde (%36.2) BPD gelişti. BPD gelişen hastaların 1’i (%4.8) 24 

hafta altında, 19’u (%90.5) 24⁰-31⁶ hafta arasında ve 1’i (%4,8) 32⁰-34⁰ hafta 

arasında doğdu. BPD 24 hafta altında doğanlarda %100, 24⁰-31⁶ hafta arasında 

doğanlarda %42.2 ve 32⁰-34⁰ hafta arasında doğanlarda %8,3 oranında görüldü. 

PPROM doğum haftası 32⁰-34⁰ olan grupta BPD diğer gruplara oranla anlamlı 



54 
 

düzeyde düşük saptandı (Tablo 23, p:0,04).  

          Çalışmamızda 24 gebelik haftasından önce doğanların 10’u (%90,9), 24⁰-31⁶ 

gebelik haftasında doğanların 19’u (%29,2), 32-34 gebelik haftasında doğanların 1’i 

(%6,25) postpartum 1 yıl içerisinde öldü. Çalışmamızda 24 haftadan önce doğan ve 

yaşayan 1 yenidoğan mevcuttu. Bu yenidoğan da ciddi morbidite ile yaşamaktadır. 

24⁰-31⁶ gebelik haftasında doğanların 28’i (%43), 32-34 haftada doğanların 11’i 

(%73,3) ciddi morbidite olmaksızın yaşamaktadır. 

 
Tablo 23: Doğum Haftalarına Göre Gruplandırılan PPROM Tanılı Hastalarda 
Yenidoğan Komplikasyonlarının Karşılaştırılması  

Neonatal  PPROM Doğum Haftası 
Total P 

Değeri Komplikasyon   <24 24-31⁶ 32-34 

ES 
Transfüzyonu 

n: 1 29 2 32 

0,008 

Var 3.1% 90.6% 6.3% 100.0% 

 100,00% 64.4% 16.7% 55.2% 
n: 0 16 10 26 

Yok 0.0% 61.5% 38.5% 100.0% 

 0.0% 35.6% 83.3% 44.8% 

Yenidoğan 
Sepsis 

n: 1 28 3 32 

0,05 

Var 3.1% 87.5% 9.4% 100.0% 

 100,00% 62.2% 25.0% 55.2% 
n: 0 17 9 26 

Yok 0.0% 65.4% 34.6% 100.0% 

 0.0% 37.8% 75.0% 44.8% 

İntraventriküler 
Kanama 

n: 1 11 2 14 

0,2 

Var 7.1% 78.6% 14.3% 100.0% 

 100,00% 24.4% 16.7% 24.1% 
n: 0 34 10 44 

Yok 0.0% 77.3% 22.7% 100.0% 

 0.0% 75.6% 83.3% 75.9% 

İskelet  
Deformitesi 

n: 0 1 0 1 

0,9 

Var 0.0% 100.0% 0.0% 100.0% 

 0.0% 2.2% 0.0% 1.7% 
n: 1 44 12 57 

Yok 1.8% 77.2% 21.1% 100.0% 

 100.0% 97.8% 100.0% 98.3% 

Neonatal 
Pnömoni 

n: 0 14 3 17 
0,9 Var 0.0% 82.4% 17.6% 100.0% 

 0.0% 31.1% 25.0% 29.3% 
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n: 1 31 9 41 
Yok 2.4% 75.6% 22.0% 100.0% 

 100.0% 68.9% 75.0% 70.7% 

RDS 

n: 1 37 6 44 

0,06 

Var 2.3% 84.1% 13.6% 100.0% 

 100.0% 82.2% 50.0% 75.9% 
n: 0 8 6 14 

Yok 0.0% 57.1% 42.9% 100.0% 

 0.0% 17.8% 50.0% 24.1% 

ROP 

n: 1 19 3 23 

0,3 

Var 4.3% 82.6% 13.0% 100.0% 

 100.0% 42.2% 25.0% 39.70% 
n: 0 26 9 35 

Yok 0.0% 74.3% 25.7% 100.0% 

 0.0% 57.8% 75.0% 60.3% 

BPD 

n: 1 19 1 21 

0,04 

Var 4.8% 90.5% 4.8% 100.0% 

 100.0% 42.2% 8.3% 36.2% 
n: 0 26 11 37 

Yok 0.0% 70.3% 29.7% 100.0% 

 0.0% 57.8% 91.7% 63.8% 

NEK 

n: 0 4 2 6 

0,7 

Var 0.0% 66.7% 33.3% 100.0% 

 0.0% 8.9% 16.7% 10.3% 
n: 1 41 10 52 

Yok 1.9% 78.8% 19.2% 100.0% 

 100.0% 91.1% 83.3% 89.7% 

İşitme Kaybı 

n: 0 8 0 8 

0,3 

Var 0.0% 100.0% 0.0% 100.0% 

 0.0% 17.8% 0.0% 13.8% 
n: 1 37 12 50 

Yok 2.0% 74.0% 24.0% 100.0% 

 100.0% 82.2% 100.0% 86.2% 

Nörogelişimsel 
Sorun 

n: 1 12 2 15 

0,2 

Var 6.7% 80.0% 13.3% 100.0% 

 100.0% 26.7% 16.7% 25.9% 
n: 0 33 10 43 

Yok 0.0% 76.7% 23.3% 100.0% 

 0.0% 73.3% 83.3% 74.1% 
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Çalışmaya katılan yenidoğanlardan 30’u (%33,0) vajinal yol ile 61’i(%52,5) 

sezaryen ile doğdu. Yenidoğanların 22’sinde (%24.2) intraventriküler kanama, 

47’sinde (%51,6) sepsis, 23’ünde( %25,3) neonatal pnömoni saptandı. Doğum 

şeklinin sepsis, İVK ve neonatal pnömoni üzerine istatiksel olarak anlamlı etkisi 

saptanmadı (Tablo 24,  p>0.05). 

 

Tablo 24: Doğum Şeklinin Yenidoğan Komplikasyonlarına Etkisi 

Neonatal Komplikasyon 
Doğum Şekli 

Total 
P 

Değeri NSD CS 

Fetal Sepsis 

n: 16 28 44 

0,5 

Yok 36.4% 63.6% 100.0% 

 
53.3% 45.9% 48.4% 

n: 14 33 47 

Var 29.8% 70.2% 100.0% 

 
46.7% 54.1% 51.6% 

İntraventriküler  

Kanama 

n: 23 46 69 

0,9 

Yok 33.3% 66.7% 100.0% 

 
76.7% 75.4% 75.8% 

n: 7 15 22 

Var 31.8% 68.2% 100.0% 

 
23.3% 24.6% 24.2% 

Neonatal 

Pnömoni 

n: 20 48 68 

0,2 

Yok 29.4% 70.6% 100.0% 

 
66.7% 78.7% 74.7% 

n: 10 13 23 

Var 43.5% 56.5% 100.0% 

 
33.3% 21.3% 25.3% 

 

Çalışmamızda hastaların %19,8’si ilk 24 saatte doğum yaptı. Hastaların 

46.7%’sinin latensi süresi 1 haftadan uzun saptandı. Çalışmaya katılan 

yenidoğanlarda latens süresi ES transfüzyonu ihtiyacı olanlarda 23.0±22.8, 

entübasyon ihtiyacı olanlarda latens süresi 12.4±15.8, sepsis olanlarda 13.06±16.5, 

neonatal pnömoni olanlarda 14.8±19.5 gün olarak saptanmıştır. Latens süresine göre 
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İVK, neonatal pnömoni, sepsis oranlarında anlamlı farklılık saptanmadı. ES 

transfüzyon ihtiyacı olanlarda latens süresi anlamlı yüksek izlendi(Tablo 25: 

p:0,001). Sepsis, neonatal pnömoni, İVK gelişen ve gelişmeyen hastalarda latens 

süresi anlamlı olarak farklı izlenmedi (tablo 25). 

 

Tablo 25: PPROM Tanılı Hastalarda Latens Süresinin Neonatal Komplikasyonlara 

Etkisi  

  Neonatal Komplikasyonlar n/(%) LATENS SD P 

  

ES Transfüzyonu 

  

Var 46(50,5) 23,0667 22,8 
0,001 

Yok 45(49,4) 9,6087 13,7 

  

Sepsis 

  

Var 47(51,7) 13,0638 16,5 
0,1 

Yok 44(48,3) 19,6 22,6 

  

Neonatal pnömoni 

  

Var 23(25,2) 14,8 19,5 
0,7 

Yok 68(74,7) 16,7 20,1 

  

İVK 

  

Var 22(24,1) 14,8 17,7 
0,7 

Yok 69(75,8) 16,72 20,6 
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5. TARTIŞMA 
 

PPROM, preterm doğumun en sık görülen sebebidir.  Prematürite ve erken 

membran rüptürünün neden olduğu komplikasyonlar sebebiyle neonatal morbidite ve 

mortalitenin önde gelen sebeplerindendir. Erken membran rüptürü tüm gebeliklerin 

yaklaşık %0,4-%0,7'sinde 28 gebelik haftasından önce meydana gelmektedir. 28 

haftadan önce koryoamniyotik membran rüptürü gelişen gebelerin yönetimi, acil 

doğuma karşılık devam eden gebeliğin yararları ve risklerinin bireysel 

değerlendirmesini gerektirir. Neonatal morbidite ve mortalitenin gebelik haftasına 

özgü riskleri ile konservatif yönetimin potansiyel yararları ve risklerinin net 

anlaşılması gerekmektedir (10). Bu risklerin net anlaşılması gebelik sürecinin 

yönetiminde yol gösterici olacaktır. 

Literatürde 17 yaştan küçük olmak ve 35 yaşın üzerinde olmak PPROM risk 

faktörü olarak saptanmıştır(20). Van der Heyden ve arkadaşlarının yaptığı 13-27 

gebelik haftası arasında tanı alan hastaların katıldığı çalışmada PPROM tanı haftaları 

arasında yaş 13-20 hafta arasında tanı alanlarda anlamlı düzeyde yüksek saptanmış 

olup; gravida, parite ve çoğul gebelik mevcudiyeti tanı haftaları arasında benzer 

olarak bulunmuştur. Herzlich ve arkadaşlarının yaptığı, 18-33 hafta arasında PPROM 

tanısı alan gebelerin PPROM tanı haftalarına göre sonuçlarını araştıran çalışmada 

yaş, gravida ve parite açısından PPROM tanı haftaları arasında anlamlı farklılık 

izlenmemiştir(138). Çalışmamızda ortalama olarak 29,9±6,1 yıl, gravida 2,4±1,4 ve 

parite 0,8± 1 olarak bulundu. Herzlich ve arkadaşlarının çalışmasına benzer şekilde 

PPROM tanısı konulan gebelik haftaları arasında yaş, gravida ve parite 

karşılaştırıldığında istatiksel olarak anlamlı farklılık izlenmedi.  

Literatürde VKİ’nin preterm doğuma etkisi hakkında farklı sonuçlar elde 

eden çok sayıda çalışma mevcuttur. Hem yüksek VKİ hem düşük VKİ preterm eylem 

için risk faktörü olarak bildirilmiştir(139,140). Handler ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada VKİ’si 35 kg/m2 üzerinde olan hastaların preterm doğum oranları daha 

düşük saptanmıştır (141). Torloni ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada VKİ’nin 35 

üzerinde olması preterm doğum için risk faktörü olarak rapolanmıştır(140). Mercer 

ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada düşük VKİ (<19,8 kg/m) PPROM için risk 

faktörü olarak saptanmıştır (139). Manuck ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 
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membran rüptürü 25 haftadan önce gerçekleşen hastalarda VKİ ortalama olarak 

27±5,9; 25 hafta sonrasında gerçekleşenlerde 26,4±6,2 kg/m2 saptanmıştır(142). 

Çalışmamızda diğer çalışmalara benzer şekilde ortalama VKİ 27,6 ± 4,3 kg/m2 

olarak bulunmuş olup, PPROM tanısının konulduğu gebelik haftaları arasında 

anlamlı farklılık saptanmadı.   

Çalışmamızda sezaryen ile doğum oranı %68,9 olarak bulundu. Benzer 

sonuçlar bulan çalışmalar mevcuttur. Högberg ve arkadaşları sezaryen ile doğum 

oranını 26-27 haftada doğanlarda %66, 23-25 haftada doğanlarda %38 olarak 

bildirmiştir(143). Newman ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ortalama doğum 

haftasının 24,5±4 olduğu PPROM tanılı hastalarda sezaryen doğum oranı %50,8 

saptanmıştır(144). Gezer ve arkadaşlarının yaptığı 228 PPROM tanılı tekil gebeyi 

dahil eden çalışmada sezaryen oranı %39,5 saptanmıştır ve PPROM tanısı 

konulduğundaki gebelik yaşına göre sezaryen oranları arasında anlamlı fark 

izlenmemiştir(127). Salman ve arkadaşlarının yaptığı 24-37 gebelik haftasındaki 

PPROM tanılı 465 gebeyi içeren çalışmada sezaryen ile doğum yapan grupta başvuru 

esnasındaki gebelik yaşı daha küçük saptanmıştır(145). Manuck ve arkadaşlarının 

yaptıkları çalışmada 25. gebelik haftasından önce PPROM tanısı alan hastalarda 

sezaryen doğum oranları; 25 hafta üzerinde tanı alanlarla karşılaştırıldığında daha 

yüksek bulunmuştur(142). Çalışmamızda Manuck ve arkadaşlarına benzer şekilde 

24⁰-25⁶ gebelik haftasında PPROM tanısı alanlarda sezaryen oranları diğer haftalarda 

tanı alanlara göre anlamlı yüksek çıktı. Çalışmamızdaki görülen yüksek sezaryen 

oranları daha önce doğum şekli sezaryen olan gebelerin oranının yüksek olmasıyla 

(%29,3) ve fetal distres (%7,2), plasenta dekolmanı (%10,8), kord ve ekstremite 

prolapsusu (%14,4), koryoamniyonit (%27,5) gibi acil doğum gerektiren 

komplikasyon oranlarının yüksek olması ile açıklanabilir. 

Mercer ve arkadaşlarının yaptığı preterm doğum öyküsü olanlarda tekrarlayan 

preterm doğum riskinin araştırıldığı 1711 multipar gebenin katıldığı çalışmada 

hastaların %24’ünde PPROM öyküsü tespit edilmiştir(37). Deutch ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada 18-24 hafta arası PPROM tanısı alanlarda gruplar arasında yaş, 

gravida, parite, preterm doğum öyküsü gruplar arasında benzer saptanmıştır(146). 

Manuck ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada gruplar arasında maternal yaş, önceki 

doğum şekli, preterm doğum öyküsü, sigara kullanımı PPROM tanı haftaları arasında 
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karşılaştırıldığında gruplar arasında anlamlı farklılık izlenmemiştir(142). 

Çalışmamızda hastaların sigara kullanım oranı %9, preterm eylem öyküsü %16,2, 

PPROM öyküsü %6,6 olarak saptandı. Sigara kullanımı ve preterm eylem öyküsü 

açısından PPROM tanı haftaları arasında anlamlı farklılık izlenmedi. PPROM 

öyküsü 24⁰-25⁶ haftada %5,2 saptanmıştır ve PPROM tanısını diğer hafta gruplarında 

alanlara göre anlamlı düzeyde düşük saptandı. Lykke ve arkadaşlarının yaptığı 1978-

2007 yılları arasında Danimarka’daki tekiz gebelerin antepartum kanama açısından 

değerlendirildiği retrospektif kohort çalışmada ilk trimester kanamalarının PPROM 

riskini ve 34 haftadan önce preterm doğum riskini arttırdığı saptanmıştır(147). 

Çalışmamızda antepartum kanama 69 (%41,3) hastada izlendi. Beklendiği gibi 

PPROM tanı haftası arttıkça antepartum kanama öyküsü oranı azaldı. Antepartum 

kanama PPROM tanı haftaları arasında karşılaştırıldığında 26⁰-28⁰ haftada PPROM 

tanısı alan hastalarda diğer haftalarda tanı alanlara göre istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde düşük saptandı. Çalışmamızın retrospektif olup, sistemde kayıtlı mevcut 

verilerle yapılmış olması nedeniyle antepartum kanamanın ne zaman gerçekleştiği 

araştırılamadı. Daha geniş gruplarda prospektif olarak antepartum kanamanın 

gerçekleştiği gebelik zamanının PPROM gelişimine ve tanı haftasına etkisi 

araştırılabilir. 

Literatürde yapılan çalışmalar çoğunlukla PPROM sonrası neonatal mortalite 

ve morbiditeye odaklanmıştır. Maternal komplikasyonlara ve bu komplikasyonların 

sonuçlarına değinen az sayıda çalışma bulunmaktadır. Manuck ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada 25 hafta üzerinde PPROM tanısı konulan gebelerde dekolman 

%7,9, endometrit %5,9, koryoamniyonit %12; 25 hafta altında tanı konulanlarda 

dekolman %10,6, endometrit %8,7, koryoamniyonit %16,4 olarak bulunmuştur ve 

çalışmada maternal komplikasyonlarda tanı haftaları arasında anlamlı farklılık 

izlenmemiştir(142). Dotters-Katz ve arkadaşlarının yaptığı 14-23 hafta arasında 

PPROM tanısı konulan hastalarda maternal morbiditeyi araştıran çalışmada PPROM 

gelişen hastaların %14’ü en az 1 maternal komplikasyon yaşamıştır. Hastaların 

%4,6’sında endometrit, %1,2’sinde yara yeri enfeksiyonu, %1,2’sinde sepsis, 

%39’unda postpartum kanama meydana gelmiştir ayrıca hastaların %2,9’una 

plasenta retansiyonu nedeniyle uterin küretaj, %7,6’sında postpartum kan 

transfüzyonu gerekmiştir(11). Deutch ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada PPROM 
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tanısı konulan hastaların tanı haftaları arasında koryoanmiyonit (%64,8), endometrit 

(%19), sepsis (%0,9), uterin küretaj (%7,6) açısından fark izlenmemiştir(146). 

Çalışmamızda PPROM tanısı konulan hastaların 78’inde (%46.7) en az bir maternal 

komplikasyon gelişirken 89’unda (%53,3) komplikasyon gelişmedi. Hastaların 

46’sında (%27,5) klinik koryoamniyonit, 4’ünde (%2,4) endometrit, 7’sinde (%4,2) 

sepsis, 11’inde(%6,6) postpartum atoni, 2’sinde (%1,2) uterin rüptür ve 7’sinde 

(%4,2) yara yeri enfeksiyonu görüldü. Ayrıca hastaların %10,8’ine plasenta 

retansiyonu nedeniyle uterin küretaj yapıldı. Komplikasyon gelişen hastaların 8’i 

(%21,6) 22⁰-23⁶ haftada, 17’si (%45,9) 24⁰-25⁶ haftada, 12’si (%32,4) 26⁰-28⁰ 

gebelik haftasında PPROM tanısı aldı. Maternal komplikasyon gelişimi açısından 

PPROM tanı haftaları arasında istatistiksel anlamlı fark saptamadı. 

Newman ve arkadaşlarının yaptığı 23-27 hafta arasında doğum yapan 

gebelerde yapılan çalışmada koryoamniyonit 23-24 haftada doğum yapanlarda 

%33,8, 25-27 haftada %42 olarak izlenmiştir(144). Deutch ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada 18-22 hafta arasında PPROM tanısı konulan hastalarda uterin küretaj 

ihtiyacı artmıştır(146). Çalışmamızda komplikasyon gelişen hastaların doğum 

haftalarına göre karşılaştırıldığında koryoamniyonit (%27,5), atoni (%6,6), uterin 

rüptür (%1,2), sepsis (%4,2), endometrit (%2,4) ve yara yeri enfeksiyonu (%4,2) 

oranları benzer izlenmiştir. Çalışmamıza katılan hastalarda koryoamniyonit (%27,5) 

en sık görülen maternal komplikasyon oldu. Koryoamniyonit 24 haftadan önce 

doğum yapan gebelerin 8’inde (%30,8), 24⁰-31⁶  hafta arasında doğum yapanların 

33’ünde (%27,3) ve 32⁰-34⁰ hafta arasında doğum yapanların 5’inde (%10.9) 

saptandı. Çalışmamızda 18 (%10,8) hastanın plasenta retansiyonu nedeniyle uterin 

küretaj ihtiyacı oldu. PPROM doğum haftaları arasında 24 hafta altında doğum 

yapan hastalarda diğer haftalarda doğum yapanlara oranla plasenta retansiyonu 

nedeniyle küretaj ihtiyacı istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek saptandı. 

Fransız EPIPAGE-2 çalışmasında 22-25 haftalarda PPROM tanısı alan 

hastalarda hastaların %5,6’sında MDF olmuştur. Manuck ve arkadaşlarıın yaptığı 

çalışmada dekolman 25 hafta altında tanı alanlarda %10,6; 25 hafta üzerinde tanı 

alanlarda %7,9 saptanmıştır(148). Gezer ve arkadaşlarının yaptığı 228 PPROM tanılı 

hastanın katıldığı çalışmada FD oranı %14 saptanmıştır(127) Çalışmamızda 

hastaların 109’unda (%65,3) fetal komplikasyon gelişmezken; 39’unda (%34,7) fetal 
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komplikasyon gelişti. Ekstremite prolapsusu en sık görülen fetal komplikasyon oldu. 

19’unda (%11,4) ekstremite propalsusu, 18’inde (%10,8) plasenta dekolmanı, 5’inde 

(%3.0) kord prolapsusu, 12’sinde (%7,2) fetal distress, 10’unda (%6) MDF görüldü. 

PPROM tanı haftası fetal komplikasyon ilişkisi karşılaştırıldığıda Fetal distress 26⁰-

28⁰ haftada anlamlı düzeyde yüksek bulundu. Plasenta dekolmanı 24⁰-25⁶   haftada 

tanı konulan hastalarda istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulundu. 

Latensi süresi gebelik yaşı arttıkça azalmaktadır. Literatürde PPROM tanı 

haftası ve latensi süreleri arasında ters orantı olduğu gösterilmiştir(142). Peaceman 

ve arkadaşlarının yaptığı 32 haftadan önce PPROM olan hastalarda latensi süresini 

değerlendiren çalışmada ortalama tanı haftası 28,2 ve median latensi süresi ortalama 

9 gün olarak saptanmıştır ve haftalar arasında benzerdir. Ancak yine aynı çalışmada 

29, 30 ve 31 gebelik haftalarında PPROM olan hastalarda latensi süresi istatistiksel 

anlamlı olarak düşük saptanmıştır(149). Herzlich ve arkadaşlarının yaptığı 17-33 

hafta PPROM olan gebelerin PPROM tanı haftalarına göre sonuçlarını araştıran 

çalışmada ortalama PPROM haftası 27.1 ± 4.2 hafta saptanmıştır. Ortalama latensi 

süresi 16 ± 21.8 gün saptanmıştır.27 haftadan sonra PPROM tanısı alanlarda latensi 

süresi diğer gruplara göre anlamlı düşük saptanmıştır(138). Manuck ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada erken PPROM(<25 h) olanlarda latens süresi 

ortalama 20±20,2 geç PPROM (>25 h) olanlarda 10,4±10,7 olarak saptanmıştır. 

Erken gebelik haftalarında PPROM olanların latensi süresinin anlamlı yüksek olduğu 

saptanmıştır(142). Lorthe ve ark yaptığı çalışmada ortalama gebelik yaşı 24 hafta 

iken PPROM tanısı konulmuştur. Çalışmada latensinin 0,5 ile 145 gün arasında 

değiştiği ve PPROM tanısı konulan gebelik haftasına göre anlamlı farklılık 

göstermediği izlenmiştir(148). Deutch ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada Doğum 

haftaları arasında latensi süresi benzerdir(146) Çalışmamızda ortalama PPROM tanı 

haftası 25 hafta, latens süresi 22⁰-23⁶  haftada 16,7 gün, 24⁰-25⁶ haftada 15,8 gün, 

26⁰-28⁰ haftada 14,2 gün olarak izlendi, ancak PPROM tanı haftası ve latens süresi 

arasında istatistiksel anlamlı ilişki saptanmadı. Yapılan çalışmalarda ileri gebelik 

haftalarında latensi süresinin erken gebelik haftalarına oranla kısaldığı 

saptanmıştır(142). Ancak yaşam sınırında veya sınıra yakın haftalarda yapılan 

çalışmalarda latensi süresinin haftalar arasında anlamlı değişmediği görülmektedir. 

Çalışmamıza dahil etmediğimiz 28 hafta üzerinde PPROM tanısı konulan hastalarda 
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latensi süresinin daha kısa olacağını düşünmekteyiz. Bu hipotezi doğrulamak için 3. 

Trimester gebelerin de dahil edildiği daha geniş hasta gruplarında yapılacak 

çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Gezer ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada APGAR 1 ve APGAR 5 skorları 

erken gebelik haftasında daha düşük saptanmıştır(127). Herzlich ve arkadaşlarının 

yaptığı 18-33 hafta PPROM olan gebelerin PPROM tanı haftalarına göre sonuçlarını 

araştıran çalışmada tanı haftası arttıkça APGAR 1, APGAR 5 skorları, doğum ağılığı 

ve sağ kalım oranları artmaktadır(146). Çalışmamızda da beklendiği gibi fetal 

ağırlık, APGAR 1 ve APGAR 5 ile tanı haftası arasında anlamlı ilişki saptandı.  Fetal 

ağırlık, APGAR 1 ve APGAR 5 26⁰-28⁰ haftada tanı alan grupta anlamlı yüksek 

görüldü.  

Manuck ve arkadaşlarıın yaptığı çalışmada 25 hafta altında PPROM olanlarda 

doğum kilosu anlamlı düşük saptanmıştır. Çalışmada 25 hafta altında NEK %16,6i, 

ROP %50.2, BPD %49,1, İVK %29,5; 25 haftanın üzerinde PPROM olanlarda NEK 

%7,1, ROP %15,1, BPD%10,1, IVK %19,4 oranlarında saptanmıştır(142). Deutsch 

ve akadaşlarının yaptığı çalışmada PPROM tanı haftasının artmasıyla neonatal 

morbiditelerde (İVK, ROP, NEK, Sepsis) anlamlı artış izlenmemiştir(146). Gezer ve 

arkadaşlarının yaptığı PPROM tanılı hastalarda yapılan çalışmada RDS %30, IVK 

%11,4, sepsis %13,6, NEK %0,4 neonatal pnömoni %7 olarak saptanmıştır(127) 

Herzlich ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 24 haftadan önce doğan bebeklerde  

sağkalım %79.2 ve 24-27 hafta PPROM olan grupta sağ kalım %88.9, 28-33 olan 

grupta %100 bulunmuştur. Aynı çalışmada 24 haftadan önce PPROM olanların 24-

27 hafta arasında PPROM olanlara göre benzer oranda ciddi komorbiditeler 

(İVK,BPD,NEK,ROP,BPD) yaşadığı saptanmıştır(138). Çalışmamızda takip edilen 

yenidoğanların 32’sinde (%55,2) sepsis, 44’ünde (%75,9) RDS, 6’sında 

NEK(%10,3), 21’inde BPD(%36,2), 8’inde(%13,5) işitme kaybı, 15’inde (%25,9) 

nörogelişimsel sorun, 14’ünde (%24,1)İVK, 17’sinde(%29,3) neonatal pnömoni ve 

23’ünde(%39,7) ROP saptandı. Hastaların 32’sinde (%55,2) prematüre anemisi 

nedeniyle ES transfüzyonu yapıldı. PPROM tanı haftaları arasında NEK, sepsis, 

ROP, neonatal pnömoni, işitme kaybı İVK, RDS, nörogelişimsel sorun arasında 

anlamlı fark izlenmedi. PPROM haftası ile neonatal komplikasyon ilişkisine 
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bakıldığında 24⁰-25⁶ hafta aralığında PPROM tanısı alanlarda ES transfüzyon 

ihtiyacı anlamlı derecede yüksek izlendi.  

Deutch ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada sağkalım 22 haftada %22,2, 23 

haftada % 44,8 saptanmıştır(146). Van der Hayden ve arkadaşlarının yaptığı ≥ 24-27 

hafta arasında PPROM tanısı alan hastaların katıldığı çalışmada morbidite 

olmaksızın survival %37 saptanmıştır(150). Manuck ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada 25 haftanın altında PPROM tanısı alanlarda mortalite %16,7 ve 

morbiditesiz sağ kalım oranlı %24,4 saptanmıştır; 25 haftanın üzerinde PPROM 

tanısı konulan hastalarda mortalite %2 ve morbiditesiz sağ kalım oranları %78,2 

saptanmıştır. Aynı çalışmada 25 hafta üzerinde PPROM tanısı alan hastalarda, 25 

hafta altında PPROM tanısı alan hastalara göre mortalite anlamlı düzeyde düşük ve 

morbidite olmaksızın sağ kalım oranı anlamlı düzeyde yüksek saptanmıştır(142). 

Gezer ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ortalama neonatal mortalite 17.5%, tanı 

grupları arasında 28 haftada %53.6, 29-32 haftada 8.4%, 33 haftada 3.4% 

saptanmıştır; gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur(127). 

EPIPAGE-2 çalışmasında PPROM tanısını 22 haftada tanı alanlarda sağ kalım 

%31,1, morbiditesiz sağ kalım %23,3 ve 22-25 haftalarda PPROM tanısı alan 

hastalarda yapılan çalışmada %5,6 MDF, sağ kalım %68,2, morbiditesiz sağ kalım 

%51,6 olarak bildirilmiştir(148). Çalışmamıza dahil edilen yenidoğanların 33’ü 

(%36,3) doğum sonrası 1 yıl içerisinde öldü. 58’i (%63,7) 1 yıl sonunda yaşamaya 

devam etmektedir. Ciddi morbidite olmaksızın sağkalım 39 (%42,9) yenidoğanda 

saptandı. Hastaların 15’i (%50) 22⁰-23⁶ haftada, 11’i (%36,7) 24⁰-25⁶ haftada, 4’ü 

(%13,3) 26⁰-28⁰ haftada öldü. 22⁰-23⁶ haftada mortalite %55,6, 24⁰-25⁶ haftada 

%37,9, 26⁰-28⁰ haftada %11,4 saptandı. Morbiditesiz sağ kalım 22⁰-23⁶ haftada 

PPROM tanısı alanlarda %22,2, 24⁰-25⁶ haftada tanı alanlarda %41,4, 26⁰-28⁰ 

haftada %60 olarak saptandı. PPROM tanı haftaları ile 1 yıllık morbitesiz sağ kalım 

ve sağ kalım arasında PPROM tanı grupları arasında istatiksel olarak anlamlı 

farklılık saptandı. PPROM tanısı 26⁰-28⁰ haftada konulan hastalarla morbidite 

olmaksızın sağ kalım anlamlı düzeyde yüksek; mortalite oranı anlamlı düzeyde 

düşük saptandı.  
Avustralya'da yapılan bir çalışmada, morbidite olmaksızın sağkalım 24 haftada 

doğanlar için %42,4, 28 haftada doğanlar için %78,3 ve term dönemde doğanlar için 
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%97,2 olarak saptanmıştır(151). Patel ve arkadaşlarının yaptığı 22,248 aşırı preterm 

yenidoğanın katıldığı çalışmada aşırı preterm doğan bebeklerde mortalite oranı 

%27,3 saptanmıştır (66). Ancel ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 23-26 hafta 

arasında doğan bebeklerde IVK %12,9, BPD %25,6, ROP %6, NEK % 5,1 

saptanmıştır. Morbiditesiz sağ kalım 23 haftada %0, 24 haftada 11.6%, 25 haftada 

%30,0, 26 haftada %47.5, 27 -31 hafta arasında %81.3 ve 32-34 hafta arasında 

%96.8 saptanmıştır. Aynı çalışmada 24 haftadan önce doğan bebeklerde sağkalım 

%0,7, 24 haftada doğanlarda %31.2, 25 haftada doğanlarda 59,1%, 26 haftada 

doğanlarda 75.3%, 27-31 hafta arasında doğanlarda 93.6% ve 32-34 arasında 

doğanlarda 98.9% saptanmıştır (7). 1 yıl sonunda sağ kalan 58 yenidoğanın 1’i <24⁰ 

haftada, 45’i 24⁰-31⁶ haftada ve 12’si 32⁰-34⁰ haftada doğdu. Bu 21’inde (%36,2) 

BPD gelişmiştir. BPD gelişimi 32⁰-34⁰ haftada doğan hastalarda, daha küçük gebelik 

haftasında doğanlar ile karşılaştırıldığında anlamlı düşük saptandı. Hastaların 32’sine 

(%55,2) ES transfüzyonu yapılmıştır. Doğum haftaları arasında ES transüzyonu 

ihtiyacı açısından istatistiksel anlamlı fark bulundu. 32⁰-34⁰ gebelik haftasında 

doğanlarda beklendiği gibi ES transüzyon ihtiyacı anlamlı düşük saptandı. Doğum 

haftaları arasında diğer neonatal komplikasyonlar (NEK, RDS, sepsis, İVK, iskelet 

deformitesi, neonatal pnömoni, RDS, ROP, işitme kaybı, nörogelişimsel sorun) 

açısından anlamlı fark izlenmedi. Çalışmamızda 24 gebelik haftasından önce 

doğanların 10’u (%90,9), 24⁰-31⁶ gebelik haftasında doğanların 19’u (%29,2), 32-34 

gebelik haftasında doğanların 1’i (%6,25) postpartum 1 yıl içerisinde öldü. 

Çalışmamızda 24 haftadan önce doğan 1 yenidoğan vardı. Bu yenidoğan da ciddi 

morbidite ile yaşamaktadır. 24⁰-31⁶ gebelik haftasında doğanların 28’i (%43), 32-34 

haftada doğanların 11’i (%73,3) ciddi morbidite olmaksızın yaşamaktadır. Doğum 

haftalarına göre yenidoğan komplikasyonu ve mortalite oranlarımız yüksek gelirli 

ülkelere göre düşük saptandı. Yüksek yenidoğan mortalite ve morbiditesi, maternal 

koryoamniyonit oranlarımızın yüksek olmasıyla açıklanabilir. 

Reddy ve arkadaşlarının yaptığı 4352 tekil 24⁰-31⁶ haftalar arasında doğum 

yapan hastalarda NEK, İVK, neonatal pnömoni, sepsis ve RDS oranları arasında 

doğum şekli açısından anlamlı farklılık izlenmemiştir (153). Çin’de yapılan 2756 24-

37 gebelik hafta arasında PPROM olan yenidoğanın katıldığı çalışmada yenidoğan 

mortalitesi %2,54 saptanmıştır ve 24-28 hafta PPROM olanlarda vajinal yol ile 
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doğum yapmanın RDS, sepsis, neonatal pnömoni, asfiksi riskinde ve neonatal 

mortalitede sezaryen ile doğuma kıyasla artışa sebep olmadığı saptanmıştır(154). 

Bizim de çalışmamızda yenidoğanlardan 30’u (%33,0) vajinal yolla, 61’i (%52,5) 

sezaryen ile doğdu. Yenidoğanların 46’inde (%50,5) ES transfüzyonu ihtiyacı, 

22’sinde (%24,2) intraventriküler kanama, 47’sinde (%51,6) sepsis, 23’ünde(%25,3) 

neonatal pnömoni saptandı. Bizim çalışmamızda da benzer şekilde hasta grubumuzda 

doğum şeklinin neonatal komplikasyonlar üzerine istatiksel olarak anlamlı etkisi 

saptanmadı. 

Walker ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada hastaların sadece %33 ‘ünün 

latensi süresi 1 haftanın üzerinde izlenmiştir(155). Mercer ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada da benzer şekilde PPROM tanısı alan hastaların %76’sının 1 hafta 

içerisinde doğum yaptığı saptanmıştır(29). Drassinower ve arkadaşlarının yaptığı 

1596 vakayı içeren çalışmada uzun süreli PPROM ile neonatal sepsis riskinin 

artmadığı gösterilmiştir. Aynı çalışmada 4 haftadan latensi süresinin, neonatal sepsis 

riskinin azalmasıyla ilişkilendirildi(156).  Bizim çalışmamızda hastaların %19,8’si 

ilk 24 saatte doğum yaptı. Hastaların 46.7%’sinin latensi süresi 1 haftadan uzun 

olarak saptandı. Çalışmaya dahil edilen yenidoğanlarda latens süresi, sepsis olanlarda 

13.06±16,5, neonatal pnömoni olanlarda 14,8±19,5 gün ve İVK olanlarda 14,8±17,7 

saptandı. Latens süresine göre İVK, neonatal pnömoni, sepsis oranlarında anlamlı 

farklılık saptanmadı.   
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 
 

28 haftanın altında meydana gelen PPROM maternal, fetal ve noenatal 

mortalite ve morbiditeyi önemli ölçüde etkilemektedir. Çalışmamızda 22-28 hafta 

arasında PPROM olan gebelerde maternal fetal ve neonatal komplikasyonların 

görülme oranlarını ve bu komplikasyonlar ile ilişkili olan paramatreleri ortaya 

koymayı amaçladık. Sevk edilen yenidoğanların olması hasta sayımızı azalttı ve tüm 

retrospektif çalışmalarda olduğu gibi dosya verileri ile sınırlı kaldık. Hastalarımızı 

Tanı haftasına göre 22-23⁶, 24-25⁶, 26⁰-28⁰ olarak sınıfladığımızda; gruplar arasında 

demografik veriler arasında fark olmadığını ve doğum şeklinin demografik 

verilerden etkilenmediğini gözlemledik. 28 haftanın altında PPROM meydana 

geldiğinde sezaryen doğum oranlarını(%68,9) önemli ölçüde arttırdığı sonucuna 

ulaştık. PPROM tanı ve doğum haftasının doğum şeklini etkilemediğini ancak tanı 

haftaları arasında en yüksek sezaryen oranlarının 24-25⁶ haftada tanı konulanlar ve 

24⁰-31⁶ hafta arasında doğum yapanlar olduğunu saptadık. Antepartum kanama 

yaşamayan gebelerin daha geç haftalarda PPROM olduğunu, PPROM öyküsü 

olanların 24-25+6  hafta aralığında PPROM olma ihtimalinin diğer gruplara göre 

daha düşük olduğunu bulduk. Obstetrik ve jinekolojik öykü PPROM tanı grupları 

arasında farklılık göstermedi. Tanı haftası grupları arasında maternal komplikasyon 

gelişimi açısından farklılık izlemedik. Ancak PPROM doğum grupları arasında 24 

hafta öncesinde doğanlarda plasenta retansiyonu nedenli uterin küretaj ihtiyacını 

diğer haftalara oranla yüksek saptadık. En sık gördüğümüz maternal komplikasyon 

koryoamniyonit (%27,5) oldu. Tanı haftaları arasında fetal komplikasyon gelişimi 

açısından farklılık izlemedik. En sık görülen fetal komplikasyon ekstremite 

prolapsusu oldu. Çalışma grubumuzda PPROM tanı haftaları arasında latens süresini 

benzer bulduk. Latens süresinin koryoamniyonit olan ve olmayan grupta benzer 

olduğunu gözlemledik. Tanı haftası ve doğum haftasındaki gebelik yaşı arttıkça 

yenidoğanın ağırlık, APGAR 1, APGAR 5 parametrelerinin arttığını saptadık. Kan 

transfüzyonu ve BPD gelişimini 26⁰-28⁰ haftada tanı alanlarda en düşük saptadık. 

Diğer neonatal komplikasyonların tanı haftaları arasında benzer oranlarda olduğunu 

gözlemledik. En sık yenidoğan komplikasyonunun RDS olduğunu gözlemledik. 

Vajinal doğum ve sezaryen doğum arasında sepsis, İVK,neonatal pnömoni oranları 
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arasında fark saptamadık. Mortalitenin en yüksek 22⁰-23⁶ haftada tanı alanlarda, 

morbiditesiz sağ kalımın en yüksek 26⁰-28⁰ haftada tanı alanlarda olduğunu saptadık. 

Sonuç olarak erken gebelik haftalarında membran rüptürü meydana 

geldiğinde büyük oranda neonatal morbidite ve mortaliteyi etkilemekle birlikte 

maternal komplikasyonlarda da önemli ölçüde artışa sebep olmaktadır. PPROM 

haftası ne kadar küçükse maternal fetal ve neonatal komplikasyonlarla karşılaşılma 

ihtimali o kadar artar. Biz çalışmamızda PPROM gebeliklerin yönetim ve tedavisine 

önemli ölçüde katkıda bulunacak ve hastalara yeterli danışmanlığı sağlayacak 

hastanemize ait bilgilere ulaştık. Ancak çalışmamızdaki veriler daha geniş hasta 

gruplarında çocukluk çağına ait sonuçların da dahil edildiği, hastalara güncel 

PPROM rehberlerine göre uygun yönetimin yapıldığı çok merkezli prospektif 

çalışmalar ile desteklenmelidir. 
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