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ÖZET 

AMAÇ: Preterm eylem, düşük doğum ağırlığı ve neonatal mortalite gibi 

olumsuz neonatal sonuçlarla ilişkilidir. İnflamasyon ile preterm doğum tehdidi 

arasındaki ilişki iyi bilinmektedir. Preterm eylem riski olan kadınlarda preterm doğum 

tahmini için noninvazif, basit ve duyarlı belirteçler gereklidir. Bu çalışmanın amacı, 

preterm eylemi olan hastalarda serum belirteçlerinden platelet dağılım genişliğinin 

preterm doğumu öngörmede yeni bir belirleyicisi olarak faydalı olup olmadığını 

değerlendirmek ve spontan preterm doğumun öngörülmesi için çeşitli serum 

inflamatuar belirteçlerin klinik etkinliğini karşılaştırmaktır.  

GEREÇ VE YÖNTEM: Preterm doğum tanısı konan hastalar preterm doğum 

(hasta) ve term doğum (kontrol) grubuna ayrıldı. İki grup, başvuru sırasında elde edilen 

serum belirteçleri (özellikle PDW) klinik özellikler ve düzeyleri açısından 

karşılaştırıldı. Bu retrospektif kesitsel çalışmaya, kontrol grubu olarak sağlıklı gebe 

miadında doğum yapan gebeler dahil edilmesi planlandı. Çalışma grubu doğumdaki 

gestasyonel yaşına göre 37 haftadan önce doğum yapan gebelerin dahil edilmesi 

planlandı. Klinik ve laboratuvar verileri gruplar arasında karşılaştırılacaktır. 

BULGULAR: Preterm ve term grup karşılaştırıldığında yaş, PDW, WBC, 

MONO %, EOS %, HGB ve RDW ölçümleri preterm üzerine bağımsız risk faktörü 

olarak saptanmıştır. PDW ≥%17, erken doğum eylemini %76,92 duyarlılık ve %50,13 

özgüllükle tahmin edebileceğini göstermiştir. 

SONUÇ: Preterm eylem grubunda PDW değerlerinin belirgin şekilde yüksek 

olduğu gözlemlenmiş ve bu durum, inflamasyon ile trombosit aktivasyonu arasındaki 

ilişkiye dikkat çekmiştir. Bu sonuçlar, PDW'nin maternal inflamatuar yanıtın bir 

göstergesi olabileceğini ve preterm eylem patofizyolojisinde önemli bir rol 

oynayabileceğini düşündürmektedir. Sonuç olarak, ön bulgularımız PDW ≥%17 erken 

doğum eylemini %76,92 duyarlılık ve %50,13 özgüllükle tahmin edebileceğini 

gösterdi. 

ANAHTAR KELİMELER: PDW, Preterm eylem, Obstetri, Trombosit 

dağılım genişliği 



 

ix 
 

ABSTRACT 

 

AIM: Preterm labor is associated with adverse neonatal outcomes such as low 

birth weight, preterm birth, and neonatal mortality. The relationship between 

inflammation and threatened preterm labor (TPL) is well-established. There is a 

critical need for non-invasive, simple, and sensitive biomarkers to predict preterm birth 

in women at risk of preterm labor. This study aims to evaluate the utility of platelet 

distribution width (PDW), a serum biomarker, as a novel predictor of preterm birth in 

patients with preterm labor. Additionally, it seeks to compare the clinical efficacy of 

various serum inflammatory markers in predicting spontaneous preterm birth. 

MATERIALS AND METHODS: Patients diagnosed with preterm labor 

were divided into two groups: those who delivered preterm and those who delivered 

at term. The two groups were compared based on clinical characteristics and the levels 

of serum markers, specifically PDW, obtained at admission. In this retrospective cross-

sectional study, healthy pregnant women who delivered at term were planned to be 

included as the control group. The study group was intended to consist of pregnant 

women who delivered before 37 weeks of gestational age. Clinical and laboratory data 

will be compared between the groups. 

RESULTS: When the preterm and term groups were compared, variables 

such as age, PDW, WBC, percentage of monocytes (MONO%), percentage of 

eosinophils (EOS%), hemoglobin (HGB), and red cell distribution width (RDW) were 

identified as independent risk factors for preterm birth. A PDW value of ≥%17 

demonstrated the ability to predict preterm labor with a sensitivity of 76.92% and a 

specificity of 50.13%. 

CONCLUSION: In the preterm labor group, PDW values were observed to 

be significantly elevated, highlighting the potential relationship between inflammation 

and platelet activation. These findings suggest that PDW may serve as an indicator of 

maternal inflammatory response and play a critical role in the pathophysiology of 

preterm labor. Consequently, our preliminary results demonstrated that a PDW value 

of ≥%17 could predict preterm labor with a sensitivity of 76.92% and a specificity of 

50.13%. 

 KEYWORD: Platelet Distribution Width (PDW), Preterm Labor, Obstetrics
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GİRİŞ VE AMAÇ 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ), preterm doğumu, gebeliğin 37. haftasından önce 

meydana gelen tüm doğumlar olarak tanımlamaktadır 1. Amerikan Obstetri ve 

Jinekoloji Koleji (ACOG), 2020 bülteninde, 20 hafta 0/7 gün ile 36 hafta 6/7 gün 

arasındaki gebelik sürecinde gerçekleşen doğumları preterm olarak tanımlamaktadır.2 

Dünya genelinde her yıl 15 milyon bebek preterm doğumla dünyaya gelirken, 

güvenilir verilere sahip hemen hemen tüm ülkelerde son yirmi yılda preterm doğum 

oranlarında artış gözlemlenmiştir; küresel preterm doğum oranı ise %11 seviyesine 

ulaşmıştır.3 Türkiye'deki verilere bakıldığında, preterm doğum insidansının dünya 

genelinde bildirilen oranlara benzerlik gösterdiği görülmektedir. Preterm doğumların 

yaklaşık %70-75’i spontan preterm doğumlar ve erken membran rüptürü (PPROM) 

kaynaklıdır. Geriye kalan yaklaşık %20-25'lik kısmı ise fetal veya maternal 

komplikasyonlar sebebiyle gerçekleştirilen, iatrojenik preterm doğumlar tarafından 

oluşturulmaktadır.4 PTE ile abortus arasındaki sınır, birçok merkez ve kaynakta 

farklılık göstermesine rağmen, genel olarak 20. gebelik haftasından sonra gerçekleşen 

doğumlar preterm doğum olarak kabul edilmektedir.5 

Preterm doğum, yenidoğan ölümlerinin başlıca nedenlerinden biri olup 

antenatal dönemde hastane yatışlarının en yaygın sebebini oluşturmaktadır. Preterm 

doğum, bebeklerde görülen morbidite ve mortalite vakalarının dörtte üçünü 

oluşturmaktadır. Preterm doğum, yani yeterince gelişmemiş bir fetüsün doğumu, her 

yıl dünya genelinde yaklaşık 13 milyon doğumu etkilemektedir.6  

ABD verileri incelendiğinde, gerçekleşen tüm canlı doğumların %9.57’sinin 

preterm olduğu ve her yıl yaklaşık 550.000 preterm doğumun meydana geldiği rapor 

edilmektedir. Türkiye verilerine bakıldığında, preterm doğumların tüm doğumların 

%11'ini oluşturduğu ve bu oranların dünya genelinde bildirilen insidans oranlarına 

benzerlik gösterdiği görülmektedir.7 

Preterm doğum, tüm gebeliklerin %7-12'sinde görülen ve önemli bir neonatal 

morbidite ve mortalite nedeni olarak kabul edilmektedir.8 Yenidoğan dönemindeki 

ölümlerin yaklaşık %70'inden, bebek ölümlerinin üçte birinden ve çocukluk 
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döneminde görülen uzun süreli nörolojik bozuklukların yaklaşık yarısından preterm 

doğum sorumlu tutulmaktadır.9 

Son yıllarda yenidoğan yoğun bakım olanaklarının gelişmesiyle, çok erken 

doğum haftasında dünyaya gelen bebeklerin hayatta kalma oranlarında artış 

sağlanmıştır.10 Ancak, bu bebeklerde uzun dönem morbidite oranları, miadında doğan 

bebeklere kıyasla çok daha yüksektir; özellikle nörolojik ve gelişimsel bozukluklar 

gibi sorunlar daha yaygın olarak görülmektedir.11 

Preterm doğumun sağlık ve ekonomik etkileri göz önünde 

bulundurulduğunda, preterm doğumu öngörmek için kullanılan testler büyük önem 

taşımaktadır. Ancak, preterm doğum riski yüksek olan gebelikleri doğru bir şekilde 

tahmin edebilecek yeterli duyarlılık ve özgüllüğe sahip tek bir test henüz mevcut 

değildir. Birden fazla testin kombinasyonu, klinik tahminin doğruluğunu artırabilir. Bu 

testler, asemptomatik yüksek riskli kadınlara progesteron uygulanması veya servikal 

serklaj gibi müdahalelerin yapılmasına olanak tanıyarak ve gerekliyse gebenin üçüncü 

basamak bir merkeze transfer edilmesini sağlayarak, birçok neonatal morbiditenin 

azaltılmasına katkıda bulunacaktır.10 

Uluslararası konsensuslar tarafından preterm doğumların engellenmesi 

gerektiği hakkında ortak bir görüş ̧ olsa da günümüzde obstetrideki tüm gelişme ve 

ilerlemelere rağmen ne yazık ki preterm eylem insidansı tam olarak azaltılamamıştır.12 

Spontan preterm doğumun nedenleri tam olarak açıklanamamış olsa da 

patogenezde dört ana mekanizmadan söz edilmektedir: maternal veya fetal stres 

sonucu maternal veya fetal hipotalamo-hipofiz-adrenal aksın erken aktivasyonu 

(%30), enfeksiyon veya inflamasyon (%40), dekolman ya da desidual kanama (%20), 

ve uterusta mekanik gerilme (%10).13 

Doğum öncesinde meydana gelen enfeksiyonun, erken doğumun başlıca 

nedeni olduğu düşünülmektedir. Erken doğumun sık karşılaşılan nedenlerinden biri de 

anne ve bebek arasındaki inflamasyondur. Amniyotik sıvıya mikrobiyal invazyonun, 

lökositlerin bu bölgeye çekilmesini ve sitokin üretimini artırdığı; bu durumun da 

nötrofilleri daha da aktive ederek servikal olgunlaşmayı ve açılmayı, fetal 
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membranların açığa çıkmasını, zayıflamasını ve prostaglandin salınımını teşvik ettiği 

düşünülmektedir. Bu süreç, uterusun kasılmalarını uyararak doğum eylemini 

başlatmakta ve sonuç olarak erken doğum meydana gelmektedir.14 

Enfeksiyon, preterm doğumun başlamasıyla yakından ilişkilidir. Bu nedenle, 

tedaviye yönelik stratejiler geliştirmek ve prognozu iyileştirmek amacıyla inflamatuar 

yanıtı veya oksidatif stresi erken teşhis etmek büyük önem taşımaktadır. 

Gebeliğin oluşumu ve devamı için başarılı bir koagülasyon ve 

antikoagülasyon dengesi büyük önem taşır. Trombositler, pıhtılaşma faktörleriyle 

birlikte hemostazın sağlanması ve kanamanın önlenmesinde kritik işlevlere sahip olan 

dinamik kan bileşenleridir. Trombositler, lökositler ve endotel hücreleriyle etkileşime 

girer; uyarıldıklarında şekil değiştirerek yüzey alanlarını ve depoladıkları biyoaktif 

molekülleri artırırlar, böylece yoğun granül moleküllerini hızla salgılarlar.15 Hemostaz 

ve tromboz süreçlerindeki kritik rollerinin yanı sıra, son çalışmalar trombositlerin 

inflamatuvar süreçlere, mikrobiyal savunmaya, yara iyileşmesine, anjiyogeneze ve 

doku yeniden şekillenmesine de katkı sağladığını göstermektedir.16 İnflamasyona eşlik 

eden oksidatif stres, trombositlerin aktivasyonunu tetikleyebilir.17,18 Sonuç olarak, 

trombositlerdeki şekil ve sayısal değişiklikler, Trombosit Dağılım Genişliği (PDW) ve 

Ortalama Trombosit Hacmi (MPV) değerlerinde de değişimlere neden olacaktır.19 

Trombositlerin diğer hücreleri etkileme kapasitesi ve kronik inflamatuvar yanıta bağlı 

olarak geçirdikleri morfolojik değişiklikler, birçok hastalığın patofizyolojisinde rol 

oynayabilecekleri anlamına gelebilir. 

PTE olan hastalarda serum belirteçlerinden PDW’nin preterm doğumu 

öngörmede yeni bir belirleyici olarak yararlılığını değerlendirmeyi ve preterm 

doğumun öngörülmesinde bu serum inflamatuvar belirtecinin klinik etkinliğini 

karşılaştırmayı amaçladık. 
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GENEL BİLGİLER 

1. PRETERM DOĞUM TANIMI 

 Preterm doğum, yenidoğan ölümlerinin başlıca sebeplerinden biridir ve 

antenatal dönemdeki hastane yatışlarının en yaygın nedenidir. ABD’de tüm canlı 

doğumların %12’si zamanından önce gerçekleşmekte ve bu erken doğumların yaklaşık 

%50’si preterm doğum eylemi ile başlamaktadır. Preterm doğumun nedenleri tam 

olarak açıklığa kavuşturulamamıştır. Preterm doğumlar, yenidoğan ölümlerinin 

%70’ini, bebek ölümlerinin %36’sını ve çocuklarda uzun vadeli nörolojik sorunların 

%25-50’sini oluşturmaktadır. Tıp Enstitüsü’nün 2006’daki raporuna göre, ABD’de 

erken doğumların tahmini yıllık maliyeti 26,2 milyar dolar olup, prematüre bir bebek 

başına bu maliyet 51,000 doların üzerinde seyretmektedir. Ancak, hangi kadınların 

erken doğum yapacağını kesin olarak öngörmek mümkün değildir.20 

 PTE, gebeliğin 20 hafta 0 gün ile 36 hafta 6 gün arasındaki dönemde servikste 

silinme ve açılmaya yol açabilecek sıklık ve kuvvette uterin kasılmaların görülmesi 

olarak tanımlanır. Aynı gebelik haftalarında sonlanan doğumlar ise preterm doğum 

olarak adlandırılmaktadır. Bazı uzmanlar doğum sınırını ≥22 hafta veya yenidoğanın 

≥500 gram ağırlığında olması şeklinde de kabul edebilmektedir.21 

 Preterm doğum oranı yaklaşık olarak %10 civarındadır. Türkiye'deki çeşitli 

merkezlerden elde edilen veriler, preterm doğum prevalansının %10-15 arasında 

değiştiğini ve ülke genelinde %12 civarında olduğunu göstermektedir. Preterm doğum, 

perinatal mortalite ve morbiditenin en önemli sebeplerinden biri olup, konjenital 

anomali taşımayan yenidoğan ölümlerinin yaklaşık %75’inden sorumludur.22 

 Preterm doğumlar, gebelik haftasına göre dört grupta sınıflandırılır. 

• 20 hafta 0 gün- 27 hafta 6 gün arası: ileri derecede erken preterm doğum (tüm 

preterm doğumların %5,3’ü) 

• 28 hafta 0 gün- 31 hafta 6 gün arası: çok erken preterm doğum (tüm preterm 

doğumların %10,4’ü) 

• 32 hafta 0 gün- 33 hafta 6 gün arası: orta derecede erken preterm doğum. 
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• 34 hafta 0 gün- 36 hafta 6 gün arası ise geç preterm doğum olarak 

sınıflandırılmaktadır. 

 Gebelik yaşının doğru belirlenmesi, tanı ve yönetim sürecinde büyük önem 

taşır. Gestasyonel yaş, genellikle son adet tarihine (SAT) göre hesaplanmaktadır. 

Ancak, gebeliğin ilk 8 haftasında yapılan ultrason ölçümlerinde ≥5 gün, 9-15 hafta 

aralığında ise ≥7 gün fark tespit edilirse, bu durumda gestasyonel yaş, ultrasonografik 

ölçümlere göre düzeltilmelidir. 

 Preterm doğumlar, nedenlerine göre spontan ve endike preterm doğum olarak 

sınıflandırılmaktadır. Endike preterm doğum, doğumların yaklaşık %20-30'unu 

oluşturur ve genellikle preeklampsi veya fetal büyüme kısıtlılığı gibi anne veya fetüsle 

ilgili endikasyonlar nedeniyle gerçekleştirilir. Kalan spontan preterm doğumların ise 

yaklaşık yarısı spontan PTE nedeniyle, diğer yarısı ise preterm erken membran rüptürü 

(PEMR) sonucunda meydana gelir. 

 Spontan preterm doğumun nedenleri tam olarak açıklığa kavuşmamış olsa da 

patogenezde dört ana mekanizmanın rol oynadığı belirtilmektedir (Tablo 1). Bu 

mekanizmalar, PTE, PEMR veya servikal kısalma ile sonuçlanarak preterm doğuma 

yol açabilirler.23 

Tablo 1: Preterm eylemin mekanizmaları 

Mekanizma Sıklık  

Maternal ve fetal stres nedeniyle 

maternal veya fetal hipotalamo-hipofiz-

adrenal aksın erken aktivasyonu 

%30 

Enfeksiyon ve inflamasyon %40 

Dekolman ve desidual kanama %20 

Uterusta mekanik gerilme %10 
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2. EPİDEMİYOLOJİ 

Preterm doğum oranları dünya genelinde %10-15 arasında değişiklik 

göstermektedir. Gelişmiş ülkelerde bu oran %5 civarındayken, gelişmemiş ülkelerde 

%20'ye kadar çıkabilmektedir.24 Dünya çapında her yıl ortalama 15 milyon 

bebek erken doğmakta ve bu bebeklerden 1 milyonu 5 yaşına gelmeden hayatını 

kaybetmektedir. 2014 yılında yapılan bir araştırmada, preterm doğumların 

%80'inin Sahra AltıAfrika ve Güney Asya ülkelerinde gerçekleştiği tespit edilmiştir. 

Avrupa ülkelerinde ise bu oran %5-10 arasında gözlenmiştir.25 

1990 yılında gerçekleştirilen bir araştırmaya göre, yüksek gelirli ülkelerde 28. 

haftanın altında doğan prematüre bebeklerin yaklaşık %60'ı yaşamını sürdürmüş olup, 

bu bebeklerin üçte ikisinde herhangi bir kalıcı hasar görülmemiştir. 28 ile 32. hafta 

arasında doğan prematüre bebeklerde ise yaşama oranı %95 iken, %90’ında kalıcı 

hasar tespit edilmemiştir. Buna karşılık, düşük gelirli ülkelerde 28. hafta altında doğan 

bebeklerin neredeyse tamamı yaşamını yitirirken, 28 ile 32. hafta arası doğanların 

yalnızca %30’u hayatta kalabilmiştir.25 28. haftadan önce doğan bebeklerin çoğunun 

yenidoğan yoğun bakım desteğine ihtiyacı vardır. 28 ile 32. hafta arasında doğan 

bebekler ise genellikle morbiditelere özgü özel yenidoğan bakımına ihtiyaç duyarlar. 

Ancak bu bakım olanakları ve gerekli teknik donanımlar çoğunlukla düşük ve orta 

gelirli ülkelerde bulunmamaktadır. Erken doğumların büyük bir kısmı 32-36. haftalar 

arasında gerçekleşirken, bu dönemde doğan bebeklerin çoğu yeterli destekleyici bakım 

ile yoğun bakıma ihtiyaç duymadan yaşamını sürdürebilmektedir.25 

Tekil ve ikiz gebeliklerde preterm doğum oranları farklılık göstermektedir. 

ABD’de gerçekleştirilen bir çalışmaya göre, tekil gebeliklerde preterm doğum oranı 

%9,7 iken, ikiz gebeliklerde bu oran %56,6’ya çıkmaktadır. Ayrıca, 32. hafta 

öncesinde doğum yapanlar incelendiğinde, tekil gebeliklerde bu oran %1,5 iken, ikiz 

gebeliklerde %11,3 olarak kaydedilmiştir.26 

Preterm doğum kaynaklı komplikasyonlar, beş yaş altındaki çocuk 

ölümlerinin %18’ine neden olmaktadır.25 Beş yaş altındaki çocuk ölümlerinde, 

pnömoniden sonra en yaygın ikinci ölüm nedeni preterm doğumlardır.27 Yeni doğan 
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ölümlerinin (ilk 28 gün) %35’ini, prematüre doğum nedeniyle yaşamını yitiren 

bebekler oluşturmaktadır.25 

3. FİZYOPATOLOJİ 

Preterm ve term doğumlar, benzer biyolojik mekanizmaların etkinleşmesiyle 

tetiklenir. Bununla birlikte, term doğumda spontan doğum fizyolojik bir süreç olarak 

gerçekleşirken, preterm doğumların çoğu ya da tamamına yakını patolojik nedenlerden 

kaynaklanmaktadır. Preterm doğumun patofizyolojisi dört temel patolojik 

mekanizmaya dayanır. Bunlar maternal veya fetal hipotalamo-hipofiz-adrenal aksın 

(HPAA) strese bağlı olarak erken aktivasyonu, enfeksiyon veya genital sistem 

florasındaki değişikliklere bağlı inflamatuar yanıt, desidual hemoraji ve patolojik 

uterus distansiyonu şeklindedir.28 

a- Maternal veya fetal hipotalamo-hipofiz-adrenal aksın (HPAA) strese 

bağlı olarak erken aktivasyonu 

Fetal stresin kaynağının uteroplasental yetmezlik olduğu düşünülmektedir. 

Uteroplasental yetmezliğin ciddi boyutlara ulaşması, klinik olarak intrauterin gelişme 

geriliği (IUGR) veya preeklampsi şeklinde kendini gösterebilir.29 Bu tip durumlar, 

gebeliklerin endike preterm doğum veya spontan preterm doğum ile sonuçlanma 

riskini artırmaktadır.30 

Annenin yoğun psikososyal stres yaşaması, spontan preterm doğum (SPD) 

riskini bir miktar artırabilse de bu ilişki fetal stres ile olan bağlantıya kıyasla daha zayıf 

bir şekilde gözlemlenmektedir.31 

İlk gebeliğinde spontan preterm doğum yaşayan kadınlar, ilk gebeliklerini 

komplikasyonsuz tamamlayan kadınlara kıyasla, sonraki gebeliklerinde preterm eylem 

(PTE), preeklampsi ve IUGR gelişme riski taşımaktadır.32 İlk gebelikte spontan 

preterm doğum ne kadar erken gerçekleşirse, sonraki gebeliklerde benzer 

komplikasyonların ortaya çıkma olasılığı o kadar artmaktadır.33 

Fetal veya maternal stres, fetal HPAA aksının erken dönemde aktif hale 

gelmesine neden olarak spontan preterm doğum riskini artırabilir.34 Bu hormonal 
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değişiklikler içerisinde, stresle bağlantılı olarak plasentada kortikotropin salgılatıcı 

hormonun (CRH) artışı öne çıkmaktadır. Maternal hipotalamik kaynaklı CRH, hipofiz 

bezi aracılığı ile adrenokortikotropik hormon (ACTH) salınımını artırmak suretiyle 

adrenal bezde kortizol üretimini tetikler.35 Bu durum, hipotalamus kaynaklı CRH ve 

hipofiz kaynaklı ACTH salınımını baskılayan negatif geri bildirim mekanizmasıyla 

düzenlenir. Ancak, plasental CRH salınımı kortizol tarafından uyarıldığından, bu 

süreçte pozitif geri bildirim mekanizması devreye girer.36 

b- Desidual kanama 

Desidual hemoraji herhangi bir gebelik döneminde meydana gelebilirken, 

inflamasyon özellikle 32. gebelik haftasından önceki PTE ile daha sık 

ilişkilendirilmiştir. Desidual kanama, fetal membranlar ve plasental plak ile temas eden 

desidual dokuda meydana gelen bir kanama türüdür. Vajinal kanama vakalarına 

nadiren rastlanır ve erken doğumların yaklaşık %20’sinden sorumlu olduğu 

düşünülmektedir. Annenin sigara kullanımı, kokain bağımlılığı, kronik hipertansiyon, 

preeklampsi, travma ve kalıtsal koagülopati gibi durumlar desidual kanamanın ortaya 

çıkmasına yol açabilmektedir. Bu faktörlerin her biri, uterin spiral arterlerde hasara yol 

açabilme potansiyeline sahiptir. Kanama sonucunda trombin açığa çıkar; trombin, 

koagülasyon ve pıhtı oluşumunun yanı sıra proteaz üretimini de teşvik eder ve bu 

durum servikal silinme ile membranlarda hasara neden olabilir. Ayrıca trombinin 

dolaylı bir uterotonik etkisi de bulunmaktadır.37 

c- Uterusun aşırı derecede genişlemesi (distansiyonu) 

Uterusun aşırı genişlemesi (distansiyonu), polihidramniyoz, çoğul gebelik ve 

bazı uterus anatomik anomalileri gibi durumlarla ilişkili olarak ortaya çıkabilir. Bu 

durum myometrium dokusunda gerilmeye ve genişlemeye yol açarak, hücrelerde 

sitokin ve prostaglandin üretimini tetikler ve kasılmaların başlamasına sebep olur. 

Çoğul gebelikler tüm gebeliklerin yalnızca %3-4'ünü oluşturmasına rağmen, preterm 

doğumların %16-20’sinden sorumludur. İkiz gebeliklerin yaklaşık %40'ı 37. haftadan 

önce spontan doğumla sonlanırken, %20’si fetal veya maternal nedenlerle iyatrojenik 

preterm doğumla sonuçlanmaktadır.37 
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d-Enfeksiyon ve İnflamasyon 

Fetal membranların bütünlüğünün korunduğu preterm doğumun en yaygın 

nedeni intraamniyotik enfeksiyonlardır ve bu vakalarının yaklaşık %25'inden sorumlu 

olabilir.38 

Preterm doğum sürecinde temel olarak genital yolda prostaglandin ve proteaz 

üretiminde artış, serviks, desidua ve myometriyumda progesteron reseptör sayısında 

azalma ve fonksiyonel progesteron seviyesinde bir düşüş gözlenmektedir. 

Enfeksiyonlar, prostaglandin salınımını artıran etkenlerden biridir. 

Mikroorganizmalar, sitokinlerin (örneğin interlökin gibi) salınımını tetikleyerek 

prostaglandin ve/veya matriks yıkım enzimlerinin üretimini uyarmaktadır. İntrauterin 

enfeksiyonlar, doğal bağışıklık sisteminin aktive olmasına yol açar. Enfeksiyon 

bölgesinde bulunan makrofajlar ve polimorfonükleer lökositler, sitokin ve 

prostaglandin salınımında rol oynamaktadır. Prostaglandinler, uterus 

kontraksiyonlarının tetiklenmesine katkıda bulunurken, matriks yıkım enzimleri ise 

fetal membranlardaki ekstrasellüler matriksi parçalayarak erken membran rüptürüne 

(EMR) neden olmaktadır.39 

Preterm doğumların etiyolojisinde enfeksiyon önemli bir rol oynamaktadır. 

Mikroorganizmalar çoğunlukla vajinadan asendan yol ile, ayrıca hematojen şekilde, 

invazif işlemler sırasında veya tubalardan retrograd yolla uterusa ulaşarak kolonize 

olmaktadır. Gebeliğin yaklaşık 20. haftasında zarların desiduaya sıkıca yapışık olduğu 

dönemde, bu kolonizasyonun abse oluşumuna yol açarak erken doğum sürecini 

başlattığı öne sürülmektedir. İntrauterin enfeksiyonun ilerleyen safhalarında fetal 

enfeksiyon gelişimi ortaya çıkmaktadır. Amniyon sıvısı kültürünün pozitif olduğu 

vakaların yaklaşık üçte birinde fetal enfeksiyon saptanmış, fetal inflamatuvar cevabın 

ise hem preterm doğum sürecinin başlamasından hem de fetal hasar ve uzun dönem 

sekellerden sorumlu olduğu düşünülmektedir. Uterus ve amniyotik sıvıya yayılan 

bakteriyel enfeksiyonların inflamatuvar süreçleri tetiklediği ve ardından preterm 

doğum veya EMR gelişimine neden olduğu öne sürülmüştür. Ancak, yalnızca kültür 

yöntemiyle tüm intrauterin enfeksiyonları belirlemek mümkün değildir; moleküler 
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yöntemlerle (Polimeraz Zincir Reaksiyonu) yapılan araştırmalarda, kültür yöntemine 

kıyasla daha yüksek oranlarda intrauterin enfeksiyon bulguları saptanmıştır.40 

Mikrobiyal enfeksiyon olmaksızın ortaya çıkan steril inflamatuvar yanıt da 

erken doğum sürecini tetikleyebilir. Bu tür steril inflamasyona yol açan çeşitli 

faktörlerden biri de relaksindir. Relaksin, matriks metalloproteinaz üretimini teşvik 

ederek kollajen dokusunda çözünme sağlar ve aynı zamanda membranlardan IL-6 ve 

IL-8 salınımını artırır. Ancak, relaksinin bu inflamatuvar etkileri enfeksiyon kaynaklı 

inflamasyon kadar güçlü bir etki yaratmaz.41 

Gebeliğin başlaması ve devamı için koagülasyon ve antikoagülasyon 

arasındaki dengenin sağlanması büyük önem taşır. Trombositler, pıhtılaşma 

faktörleriyle birlikte hemostazın sağlanması ve kanamanın önlenmesinde kilit rol 

oynayan dinamik kan hücreleridir. Trombositler, lökositler ve endotel hücreleri ile 

etkileşime girerek, uyarıldıklarında şekil değişiklikleri geçirir; bu sayede yüzey 

alanlarını genişletir ve depoladıkları biyoaktif moleküllerin miktarını artırırlar. Bu 

süreçte yoğun granül içerikleri hızla salınır.42 

Hemostaz ve trombozda oynadıkları kritik rollerin yanı sıra, son araştırmalar 

trombositlerin inflamatuvar süreçlere, mikrobiyal savunma mekanizmalarına, yara 

iyileşmesine, anjiyogenezis ve doku yeniden yapılanmasına da katkı sağladığını ortaya 

koymaktadır.43 İnflamasyonla birlikte görülen oksidatif stres, trombositlerin de aktif 

hale gelmesine yol açabilir.44 

4. RİSK FAKTÖRLERİ 

Gebelik öncesinde veya gebelik sürecinde, hastanın öyküsü ve antenatal 

muayene bulgularına dayanarak preterm doğumla ilişkili risk faktörleri belirlenebilir. 

Literatürde preterm doğum eylemine ilişkin birçok risk faktörü tanımlanmıştır. 

 

 

a. Genetik Faktörler 
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Preterm doğum eylemiyle bağlantılı bazı genetik polimorfizmler risk teşkil 

etmektedir. Belirli genetik varyasyonların yol açtığı inflamasyonun, preterm doğum 

sürecinde önemli bir rol oynadığı görülmektedir.45 IL-6 ve TNF-α gibi belirli 

sitokinlerle ilişkili genlerdeki bazı varyasyonların da preterm doğum sürecinde etkili 

olduğu bilinmektedir; bu genetik farklılıklara sahip hastaların yüksek risk grubunda 

olduğu düşünülmektedir. Ayrıca, aile öyküsünün de preterm doğuma yatkınlık 

konusunda önemli bir faktör olduğu gözlemlenmiştir.46 Danimarka'da toplum temelli 

geniş çaplı bir araştırmada, 1,5 milyondan fazla doğum verisi incelenmiş ve elde edilen 

sonuçlara göre, kız kardeşin veya annenin preterm doğum yapmış olması durumunda, 

bireyin de preterm doğum riskinin sırasıyla 1,4 ve 1,6 kat arttığı saptanmıştır.47 

Ayrıca, genetik yatkınlıklar ve aile geçmişinin yanı sıra, ırksal faktörlerin de 

preterm doğum riskini artırdığı tespit edilmiştir. Irksal faktörlere odaklanan kapsamlı 

araştırmalar, siyah ve beyaz ırklar arasındaki farkları ortaya koymuş; her iki partnerin 

siyah olması durumunda preterm doğum riskinin 1,78 katına kadar yükseldiğini 

göstermiştir.48 Ayrıca, ülkeler arasında preterm doğum insidansında belirgin 

farklılıkların olduğu gözlemlenmiştir. Bu duruma örnek olarak, beyaz ırkın yoğun 

olarak yaşadığı İsveç'te preterm doğum oranı %2,5 olarak tespit edilirken, Amerika 

Birleşik Devletleri'nde bu oranın yaklaşık %9,5 olarak bildirildiği çalışmalar dikkat 

çekmektedir.49 

b. Sosyaekonomik faktörler 

Eğitim seviyesi, ekonomik durum ve medeni hal gibi birçok faktör, preterm 

doğum insidansındaki artışla bağdaştırılmıştır. Yapılan çalışmalar, eğitim seviyesinin 

iyileştirilmesiyle preterm doğum insidansında düşüş olduğunu göstermektedir.50 Bekar 

olan annelerin preterm doğum yapma olasılığının yaklaşık olarak 1,3 kat daha yüksek 

olduğu rapor edilmiştir.51 Ek olarak, akut veya kronik stres faktörleri ile depresyonun 

da preterm doğum insidansını artırdığı bilinmektedir.52 Düşük ekonomik ve eğitim 

düzeyi, sağlık hizmetlerine erişimi zorlaştırarak veya antenatal bakımın yetersiz 

kalmasına yol açarak istenmeyen obstetrik sonuçlarla karşılaşma riskini artırmaktadır. 

Ayrıca, bu gruplarda sigara kullanımı, alkol tüketimi ve yetersiz beslenme gibi gebelik 
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sonuçlarını olumsuz yönde etkileyebilecek faktörlerin bulunması, preterm doğum 

etiyolojisinde önemli bir rol oynamaktadır.53 

c. Maternal yaş 

Hem çok genç hem de ileri yaş grubundaki annelerde preterm doğum riskinin 

arttığı rapor edilmiştir. Yapılan analizler, 20-24 yaş grubunda bu riskin %8 oranında, 

40 yaş üstü grupta ise %20 oranında arttığını göstermektedir.54 

d. Kısa ve/veya açık bir serviks 

Preterm doğumun öngörülmesinde en çok tercih edilen faktörlerden biri, 

yüksek riskli olduğu düşünülen gebelerin belirlenmesinde sıkça kullanılan bir 

parametre olarak öne çıkmaktadır. Prenatal dönemde 16-28. haftalar arasında yapılan 

transvajinal ultrason (TV-USG) ile ölçülen kısa serviks, erken doğum riskini 

artırmaktadır. Servikal uzunluk kısaldıkça preterm doğum riski de o oranda 

artmaktadır.55 

e. Yardımcı üreme ile gerçekleşen gebelikler 

Spontan gebeliklerle karşılaştırıldığında, yardımcı üreme teknikleriyle hamile 

kalan kadınlarda preterm doğum riskinin daha yüksek olduğu saptanmıştır. Özellikle 

IVF/ICSI yöntemleriyle gerçekleşen tekil gebeliklerde preterm doğum riskinin 1,54 

kat arttığı rapor edilmiştir.56 Ancak, ikiz gebeliklerde durum biraz farklıdır. Yardımcı 

üreme yöntemleriyle elde edilen ikiz gebeliklerde preterm doğum riski, doğal yollarla 

oluşan ikiz gebeliklere kıyasla yaklaşık %40 daha düşük bulunmuştur.57 

 f. Çoğul gebelik 

Fetus sayısının artmasıyla rahmin genişlemesine bağlı olarak preterm doğum 

riski de artmaktadır. İkiz gebelikler tüm gebeliklerin yalnızca %2-3'ünü oluştursa da 

preterm doğumların %17'sine yol açmaktadır. İkiz gebeliklerin %54'ü 37. haftadan 

önce sonlanırken, %32'si 35. haftada, %9'u ise 32. haftada sonlanmaktadır.58 Bu riskin, 

artan fetus sayısıyla orantılı olarak yükseldiği de rapor edilmiştir.59 
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g. Enfeksiyon 

Preterm doğum etiyolojisinde enfeksiyon kaynaklı inflamasyonun önemli bir 

rol oynadığı gözlemlenmektedir; bu inflamasyon sonucunda artan sitokin ve 

prostaglandin seviyelerinin erken membran rüptürüne ve bunu izleyen preterm 

doğuma katkıda bulunduğu belirtilmektedir.58 Genital enfeksiyonların preterm 

doğuma neden olduğunu destekleyen bulgulardan biri, spontan preterm doğum 

vakalarında koriyoamniyotit ve pozitif amniyon mayi kültürü görülme sıklığının term 

doğumlara kıyasla daha yüksek olmasıdır.60 

Grup B streptokok, Neisseria gonorrhoeae, sifiliz ve Trichomonas vaginalis 

gibi belirli enfeksiyonların yanı sıra bakteriyel vajinozis gibi vajinal flora 

değişikliklerinin de preterm doğumla ilişkili olduğu saptanmıştır.61 

İdrar yolu kaynaklı enfeksiyonlar ile asemptomatik bakteriüri, preterm doğum 

açısından önemli enfeksiyon tablolarından biridir. Asemptomatik bakteriürinin 

preterm doğum riskini artırdığı, çeşitli araştırmalarda ortaya konulmuş olup, bu 

durumun preterm doğum riskini yaklaşık %1,6 oranında artırdığı rapor edilmiştir.62 

Benzer biçimde, idrar yolu kaynaklı enfeksiyonların piyelonefrite ilerlemesi de 

preterm doğum riskini daha fazla artırabilmektedir. Bu durum, enfeksiyonun üst üriner 

sisteme yayılması ile erken doğum olasılığında belirgin bir artışa yol açabilmektedir.63 

h. Maternal faktörler ve üreme öyküsü 

Annenin sağlık durumu ve önceki gebeliklerde yaşanan obstetrik 

komplikasyonların, erken doğum riskiyle yakından ilişkili olduğu bilinmektedir. 

Ayrıca, annenin madde veya sigara kullanımı da preterm doğum ile doğrudan 

bağlantılı olduğu net bir şekilde ortaya konmuştur.64 

Sigaranın preterm doğum ile olan ilişkisi, büyük ölçüde sitokinler aracılığıyla 

inflamatuar bir yanıt oluşturmasına dayanmaktadır.65 Alkol ve kafein kullanımıyla 

ilgili araştırmalar halen sürmekte olup, bu maddelerin doğrudan artmış bir risk ile 

ilişkilendirilmesi literatürlerde henüz kesinlik kazanmamıştır.66 Ek olarak, yoğun 

fiziksel aktivitenin preterm doğum riski açısından belirgin bir tehlike oluşturduğuna 
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dair raporlar bulunsa da bu konuda kanıt düzeyi henüz düşük olan çalışmalar 

mevcuttur. 

Önceki gebelikleri spontan preterm doğum ile sonuçlanan kadınların yaklaşık 

%30'unda, sonraki gebeliklerinde tekrar spontan preterm doğum yaşanma olasılığı 

bulunmaktadır. Ayrıca, önceki gebeliklerinde tıbbi terminasyon (indüklenmiş abort) 

geçiren kadınların sonraki gebeliklerinde artan preterm doğum riski ile karşılaşmaları 

söz konusudur.67 

5. PRETERM DOĞUM SEMPTOM VE BULGULARI 

Ağrılı veya ağrısız uterus kasılmalarına ek olarak, pelvik baskı, adet benzeri 

kramplar, sulu veya kanlı vajinal akıntı ve bel ağrısı gibi belirtiler ampirik olarak 

preterm doğum ile ilişkilendirilmiştir. Bu semptomların normal gebelikte de sıkça 

gözlemlenmesi, bazı kişilerin bu belirtileri gözden kaçırmasına neden olabilmektedir. 

Ancak, bazı araştırmacılar bu bulgu ve semptomların önemine dikkat çekmişlerdir.68 

Buna karşın, Cooper ve arkadaşları bu bulgu ve semptomların preterm doğumun 

öngörülmesinde kayda değer bir rol oynamadığını ifade etmişlerdir. 

Iams ve arkadaşlarının 1994 yılında gerçekleştirdikleri çalışmada, uterus 

kasılmaları da dahil olmak üzere preterm doğumun belirtisi sayılan bulgu ve 

semptomların, yalnızca preterm doğumdan 24 saat önce ortaya çıktığı tespit edilmiştir. 

Bu nedenle, söz konusu bulgu ve semptomların geç bir uyarı sistemi olarak 

değerlendirilmesi mümkündür. 

PTE tanısı alan gebelerde, Katz ve arkadaşlarının gerçekleştirdiği çalışmada 

bu belirtilerin ortaya çıkma sıklığı aşağıdaki şekilde rapor edilmiştir.68 
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Tablo 1. Preterm eylem bulgularının ortaya çıkma sıklığı 

 

 Servikal efasman, erken doğum eylemi açısından gerekli bir bulgu olarak 

kabul edilmektedir. Ancak, anormal servikal efasman veya dilatasyonun düşük riskli 

kadınlarda %4; yüksek risk grubundaki kadınlarda ise %12-20 oranında preterm 

doğum ile ilişkili olduğu belirtilmektedir. Gestasyon haftasına göre servikal uzunluk, 

%10 persantilin altında olduğunda, 35. haftadan önce doğum yapma riski 6 kat artış 

göstermektedir.69,70 23. gebelik haftasında, düşük riskli kadınların %2’sinden daha 

azında servikal uzunluk <15 mm olarak ölçülmektedir. Ancak, bu bulgunun 28. ve 32. 

haftadan önce doğum yapma öngörüsü sırasıyla %60 ve %90 olarak belirlenmiştir. 

Erken doğum semptomları bulunmayan gebelerde servikal uzunluğun 25 mm’den kısa 

olması, erken doğum riskini artıran önemli bir faktördür.69 Aynı gestasyonel 

haftalardaki ikiz gebeliklerde, servikal uzunluğun tekil gebeliklere kıyasla anlamlı 

derecede daha kısa olduğu tespit edilmiştir.71 

Plasebo kontrollü çalışmalar, preterm doğum tehdidi tanısı alan kontrol ve 

plasebo grubundaki gebelerin %25 ile %75’inin tokoliz uygulanmaksızın miadında 

doğum yaptığını göstermektedir. Bu durum, servikal değişikliklerin bile her zaman 

geçerli bir doğum göstergesi olmayabileceğine işaret etmektedir.72 

6. BİYOKİMYASAL BELİRLEYİCİLER 

Enfeksiyonun, preterm doğumun başlamasıyla yakından ilişkili olduğu 

bilinmektedir. Bu nedenle, tedavi stratejilerini belirlemek ve prognozu iyileştirmek 

amacıyla inflamatuar yanıt veya oksidatif stresi erken teşhis etmek büyük önem 

taşımaktadır. Ancak, günümüzde hastalığı erken teşhis edebilecek yeterli tanı araçları 

Belirtiler Sıklık 

Uterus kontraksiyonları %71 

Pelvik bası hissi %50 

Bel ağrısı %47 

Artmış vajinal akıntı %45 

Mens benzeri kramplar %43 
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mevcut değildir. Bu durum, preterm doğumun öngörülmesi ve önlenmesi konusunda 

önemli bir zorluk oluşturmaya devam etmektedir. Günümüzde, TVUSG ile servikal 

uzunluk ölçümü, bakteriyel vajinoz testi ve servikovaginal fetal fibronektin testi, 

preterm doğumun öngörülmesi için araştırılmış ve önerilen yöntemler arasında yer 

almaktadır. Bu testlerin yanı sıra, çeşitli biyobelirteçler de erken doğum riskini 

değerlendirmede kullanılmaktadır. 

Preterm doğum tehdidi tanısının doğru bir şekilde konulabilmesi için 

biyokimyasal incelemeler de kullanılmaktadır. Bu amaçla, onkofetal fibronektin, 

maternal serum alfa-fetoprotein (AFP), maternal serum alkalen fosfataz (ALP), 

interlökinler (özellikle IL-6 ve IL-8), östriol (E3), kortikotropin salgılatıcı hormon 

(CRH), C-reaktif protein, beta-2 mikroglobulin, ferritin ve diğer moleküller üzerinde 

çalışmalar yapılmaktadır. 

Maternal serum alfa fetoprotein düzeyinin birinci ve ikinci trimesterde artışı, 

PPROM ve PTE ile ilişkili bulunmuştur. Yaron ve arkadaşları, 14-22 gebelik haftaları 

arasında 60.040 gebeyi incelemiş ve bu gebelerden 1601’inde maternal serum alfa-

fetoprotein düzeyini 2.5 MoM üzerinde tespit etmişlerdir. Artmış alfa-fetoprotein 

düzeyinin, preterm doğum, preeklampsi ve intrauterin gelişme kısıtlılığı ile yüksek 

oranda ilişkili olduğunu bulmuşlardır.73 

Moawad ve arkadaşlarının 2002 yılında gerçekleştirdikleri analizde, 24. ve 28. 

gestasyon haftalarında maternal serumda saptanan yüksek ALP ve AFP seviyelerinin, 

32 ve 35. haftadan önce meydana gelen spontan erken doğumla korelasyon gösterdiği 

bulunmuştur. Ayrıca, 28. haftada saptanan yüksek CRH seviyesinin de 35 haftadan 

önce gerçekleşen doğumla ilişkili olduğu belirtilmiştir.74 

Onkofetal protein, normalde fetal membranlar ve desiduada bulunan bir 

ekstraselüler matriks glikoproteinidir. Bu protein, trofoblastlar tarafından sentezlenir 

ve ovumu çevreleyen zar içerisinde yer alarak blastokistin endometriuma tutunmasına 

katkıda bulunur. Gebeliğin 20. haftasına kadar servikal sıvıda tespit edilebilir.75,76 22. 

gebelik haftasından itibaren membranların birleşmesiyle birlikte, vajinal 

sekresyonlarda onkofetal proteine rastlanmaz. Ancak, servikovajinal sıvıda bu 

proteinin yükselmiş değerlerde görülmesi, maternal desiduadan fetal membranların 
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ayrıldığını gösterebilir ve bu durum, preterm doğum tehdidi açısından anlam taşır.75 

Preterm doğum tehdidi nedeniyle takip edilen gebelerde, Iams ve çalışma 

arkadaşlarının yaptığı araştırmada, fetal fibronektin testi ile bir hafta içinde doğum 

yapan vakalar incelenmiştir. Bu çalışmada, fibronektin testinin duyarlılığı %93, 

özgüllüğü %82, pozitif öngörü değeri %29 ve negatif öngörü değeri %99 olarak 

saptanmıştır.77 Hellemans'in yaptığı çalışmada, düşük riskli popülasyonda iki haftada 

bir servikal fetal fibronektin örneklemesinin, erken doğumun önceden belirlenmesinde 

anlamlı bir araç olduğu ortaya konulmuştur.78 

İnterlökinler (IL), inflamasyona yanıt olarak salınan peptidik maddelerdir. 

İnterlökin 1, 6 ve 8; monosit, makrofaj, amniyon, koryon ve desidual hücreler 

tarafından üretilmektedir. IL-2 reseptörü (IL-2R) ve IL-2 ise lenfositler tarafından 

üretilen ve bağışıklık yanıtını düzenleyen immunomodülatör sitokinlerdir.74 IL-2R ve 

IL-6 serum düzeyleri düşük olan kadınlar, tokolitik tedaviye olumlu yanıt verme 

eğilimindedir. IL-6'nın serum düzeyi ise, 48 saat içinde veya 34. haftadan önce 

gerçekleşebilecek doğumu öngörmede önemli bir gösterge olarak kabul 

edilmektedir.79 IL-8, güçlü bir kemotaktik ve nötrofil aktive edici faktör olarak işlev 

görür. Nötrofil aktivasyonu sonucunda proteolitik enzimler üretilir ve bu durum, 

koryonik desidual yüzeyde bozulmaya yol açarak servikal sekresyonda fetal 

fibronektin salınımına neden olur. Sonuç olarak, servikal sekresyonda IL-8 ölçümü, 

preterm doğum ve intrauterin enfeksiyon için non-invaziv bir test olarak değerlidir.80 

Vajinal sekresyonda, 22-32. gebelik haftaları arasında ölçülen total nitrit ve 

nitrat konsantrasyonlarındaki artış, preterm doğum riskini öngörmede önemli bir 

belirteç olarak kabul edilmektedir.81 

CRP, enfeksiyonu gösteren bir akut faz reaktanıdır ve vücutta iltihabi bir yanıt 

olduğunda düzeyi yükselir. Preterm doğum tanısı konulan gebelerde CRP düzeyi, zar 

kültürü ve histopatolojik bulgular detaylı şekilde değerlendirilmiştir. Yüksek CRP 

seviyesinin, amniyotik sıvı enfeksiyonunu işaret ettiği ve ilk hafta içinde preterm 

doğum riskini artırdığı belirlenmiştir.82 

E3’ün %90’ı fetal kaynaklıdır ve doğum eyleminden 2-4 hafta önce 

seviyesinde artış gözlenir. Bu amaçla gebelerin tükürük östriol (E3) düzeyleri 
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incelenmiş ve 2.1 ng/ml üzerindeki değerlere sahip hem semptomatik hem de 

asemptomatik gebelerde preterm doğum riskinin arttığı tespit edilmiştir.83 

İntraamniyotik enfeksiyonun incelenmesinde, amniyotik sıvıdaki glukoz 

seviyeleri değerlendirilmiş ve enfeksiyon varlığında glukoz düzeylerinin anlamlı 

şekilde düşük olduğu tespit edilmiştir.84 

ICAM-1, bir adezyon molekülüdür. Servikovajinal sıvıda 3 ng/ml üzerinde 

tespit edildiğinde, 3 gün içinde preterm doğumu öngörme açısından %33 duyarlılık, 

%98,9 özgüllük, %75 pozitif öngörü değeri (PPD) ve %93,9 negatif öngörü değeri 

(NPD) göstermektedir.85 

Ferritin, akut ve kronik enfeksiyonlar, preeklampsi, kardiyovasküler cerrahiye 

bağlı doku hasarları, karaciğer hastalıkları, hematolojik maligniteler, Gaucher hastalığı 

ve özellikle glikolize olmayan ferritin yüksekliği durumunda Still hastalığı gibi 

durumlarda artış göstermektedir.86 Gebe olmayan kadınlarda serum ferritin düzeyinin 

toplam demir deposunun güvenilir bir göstergesi olması nedeniyle, ilk çalışmalarda 

gebelikte düşük ferritin seviyesinin maternal anemiye işaret ederek spontan preterm 

doğumu artırabileceği, yüksek ferritin seviyesinin ise yeterli maternal demir deposunu 

göstererek erken doğuma karşı koruyucu olabileceği düşünülmüştür. Ancak klinik 

çalışmalar, ikinci ve üçüncü trimesterlerde artmış ferritin düzeyinin erken doğum ve 

EMR ile ilişkili olduğunu ortaya koymuştur.87 Ferritin düzeylerinin, erken preterm 

doğum vakalarında geç preterm doğumlara kıyasla daha yüksek ve anlamlı olduğu 

saptanmıştır. Bu durumun, preterm doğumların intrauterin enfeksiyon kaynaklı olma 

olasılığının daha yüksek olmasına bağlı olduğu ve bu nedenle yükselmiş ferritin 

seviyeleri ile ilişkili olduğu ileri sürülmüştür.88 

7. PRETERM EYLEMDE PLATELETLERİN VE PLATELET 

İNDEKSLERİNİN ROLÜ 

Kanın temel ve önemli bileşenlerinden biri olan PLT, pıhtılaşma, tromboz ve 

inflamasyon gibi hem fizyolojik hem de patolojik süreçlerde, ayrıca vasküler endotel 

hücrelerinin bütünlüğünün korunmasında kritik bir rol oynar.89 PLT İndeksleri, toplam 

PLT miktarını, PLT morfolojisini ve çoğalma kinetiğini ölçmek için kullanılan bir 
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parametre grubudur.90 Yaygın olarak kullanılan PLT indeksleri arasında PLT sayısı, 

MPV, PDW ve trombosit krit (PCT) bulunur.91 

PDW, plateletlerin boyutlarındaki değişikliklerin kapsamını yansıtan bir 

parametredir ve platelet aktivasyonuyla birlikte artış göstermektedir. PDW’nin, MPV 

ile kıyaslandığında platelet aktivasyonunu daha spesifik bir şekilde gösterdiği ifade 

edilmektedir.92 MPV sonuçlarını etkileyebilen tekli platelet şişmeleri ve 

distansiyonlarının aksine, PDW ile hem enzimatik hem de metabolik düzeyde platelet 

aktivasyonu daha belirgin şekilde ortaya konabilmektedir. 

Son araştırmalar, trombositlerin ve trombosit kaynaklı ajanların tromboz, 

anjiyogenez, inflamasyon ve bağışıklık sistemindeki rollerine dikkat çekmiştir.93 

Trombosit aktivasyonu, özellikle kan damarlarında bir hasar oluştuğunda, hemostaz 

sürecinin ilk aşamasında gerçekleşmektedir. Ayrıca, trombosit aktivasyonu yalnızca 

hemostaz sürecinde değil, akut ve kronik inflamatuar yanıt sürecinde de meydana 

gelmektedir. Preterm doğum vakalarında, bazı inflamatuar sitokinlerin hem maternal-

fetal arayüzde hem de sistemik dolaşımda arttığı iyi bilinmektedir.94 Bununla birlikte, 

trombosit aktivasyonu ile preterm doğum arasındaki ilişki hakkında yeterli veri 

bulunmamaktadır. Sadece Erez ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışma, preterm doğum 

sırasında trombin aktivasyonunun arttığını ve bunun trombosit aktivasyonunu 

tetikleyebileceğini öne sürmüştür.95 Trombosit aktivasyonu, trombositlerde bazı 

morfolojik değişikliklere yol açar: trombositler küresel bir şekil alır ve psödopodlar 

oluşturarak daha büyük görünür hale gelirler. Bu değişiklikler sonucunda, psödopod 

sayısı ve boyutunda artış gözlenen trombositler, PDW ve MPV değerlerinde 

farklılıklara neden olacak şekilde boyut değişikliği gösterir.96 

Gebelik ve doğumun trombosit aktivasyonuna yol açtığı iyi bilinen bir 

gerçektir. Bu nedenle, düşük MPV düzeylerinin, preterm doğum etiyolojisinde olası 

yüksek dereceli inflamasyonun bir sonucu olarak ortaya çıktığı düşünülmektedir 

Preterm doğumun etiyolojisinde rol oynayan inflamasyonun, trombosit aktivasyonunu 

da tetiklediği gösterilmiştir.97 Trombosit-lenfosit oranının (PLR) ve nötrofil-lenfosit 

oranının (NLR), potansiyel inflamatuar belirteçler olarak kullanılabileceği 

bildirilmiştir.98 Çalışmalar, hem PLR hem de NLR’nin preterm doğumu öngörmede 
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yararlı olabileceğini göstermiştir.99 Bu nedenle, enfeksiyon durumunu tanımlamak 

amacıyla trombosit indekslerinin kullanımı mümkün olabilir. İnflamasyonun preterm 

doğumda önemli bir rol oynaması nedeniyle, platelet indekslerinin, PDW’nin preterm 

doğumla ilişkili olarak değişebileceği düşünülebilir. 

8.  TANI 

 Preterm doğum eylemi, obstetrikte en yaygın hastaneye yatış nedenlerinden 

biridir ve tanısı, klinik olarak düzenli kasılmaların varlığıyla birlikte servikal 

dilatasyon ve/veya servikal açıklık gelişmesiyle konulmaktadır. Spesifik olarak 

tanımlandığında, düzenli uterin kasılmaların (20 dakikada dört veya daha fazla ya da 

saatte sekiz veya daha fazla kasılma) yanı sıra; manuel olarak saptanan servikal 

değişiklikler, servikal silinmenin %80 veya üzerinde olması ve servikal dilatasyonun 

üç santimetre veya daha fazla olması belirtilerden en az birinin eşlik etmesi 

gerekmektedir.100 

Vajinal tuşe ile yapılan servikal muayene, subjektif bir değerlendirme 

olduğundan, günümüz teknolojisinin sağladığı olanaklarla daha kanıta dayalı bir tanı 

yöntemi geliştirilmiştir. Bu tanımlamaya göre, düzenli uterin kasılmaların varlığına ek 

olarak TVUSG ile servikal uzunluğun (SU) 20 mm’den kısa olması veya fetal 

fibronektin (FFN) testinin pozitif sonuç vermesi durumunda TVUSG’de SU’nun 20-

29 mm arasında olması gerekmektedir.101 

Preterm doğum riskinin değerlendirilmesinde, gebeliğin 24. haftasında rahim 

ağzı uzunluğu için eşik değer 25 mm (10. persentil) olarak tanımlanmış olup, bu 

değerin %37,3 duyarlılık ve %92,2 özgüllük sağladığı belirlenmiştir. Rahim ağzı 

uzunluğunun ≤15 mm olması ise, gerçek preterm doğumun tahmininde %81 özgüllük 

ve %83 pozitif öngörü değeriyle en optimal gösterge olarak rapor edilmiştir.102 

Gebeliğin 21-24. haftaları arasında 1958 gebe üzerinde gerçekleştirilen bir 

çalışmada, katılımcılar TVUSG ile SU ve hunileşme varlığı açısından 

değerlendirilmiştir. Preterm doğum öyküsü olan gebelerde ortalama SU, prematür 

doğum öyküsü bulunmayan gebelere kıyasla anlamlı derecede daha kısa olarak tespit 

edilmiştir (30 mm'ye karşı 35,7 mm). Ortalama doğum haftası ise, hunileşme görülen 
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grupta hunileşme bulunmayan gruba göre anlamlı biçimde daha düşük bulunmuştur 

(33,5 haftaya karşı 38,8 hafta). Çalışmanın sonuçlarına göre, preterm doğum 

öyküsünün yanı sıra TVUSG ile servikal kısalık ve hunileşmenin değerlendirilmesi, 

preterm doğum öngörüsü açısından önemli bir gösterge olarak belirtilmiştir.103 

9. PRETERM EYLEMDE YÖNETİM VE TEDAVİ 

Preterm doğum eyleminde tedavi yaklaşımı, akut dönemde gerekli görülen 

durumlarda hastaneye yatış ve ardından evde takip olarak şekillenmektedir. Uzun 

süreli hastanede yatış yerine evde takip uygulamasını destekleyen çeşitli çalışmalar 

bulunmaktadır. Araştırmalar, hastanede yatış süresinin kısaltılmasının preterm doğum 

riskini artırmadığını ortaya koymaktadır.104 Başka bir çalışmada ise, 34 haftanın 

altında preterm doğum tanısı almış 101 gebenin ilk müdahaleleri ve tedavi 

başlangıçları yapılmış; ardından bir kısmı evde, bir kısmı ise hastanede takip 

edilmiştir. Tüm hastalara aynı öneriler ve tedaviler uygulanmış olup sonuçta, ortalama 

doğum haftalarının benzer olduğu saptanmıştır.105 

Preterm doğum eylemi tanısı konulan gebelerde hangi gebelerin preterm, 

hangilerinin ise term doğum yapacağını öngörmek güçtür. Preterm doğum tehditlerinin 

yaklaşık %30’u kendiliğinden durmakta ve hastaneye yatırılan olguların yaklaşık 

%50’si normal doğum zamanı aralığında doğum yapmaktadır. Bu nedenle, tokolitik 

tedavinin kimlere ve ne zaman başlanacağına doğru karar vermek önem arz etmektedir. 

Preterm doğum, 37 haftanın altında gerçekleşen doğumlar olarak tanımlanırken, alt 

sınır olarak kesin bir hafta belirlenmemiş; ancak 23-24 hafta olarak kabul edilmesi 

önerilmiştir. Tokolitik tedavi için alt sınırın kaç hafta olacağına dair net bir karar 

bulunmamakla birlikte, bu ilaçların neonatal dönem öncesinde verilmemesi 

önerilmektedir; çünkü bu dönemde doğan bebeklerde, yapılan müdahalelere rağmen 

mortalite ve morbidite oranlarının yüksek olduğu belirtilmektedir. Tokolitik tedavi için 

üst sınır daha net olup, 34. hafta olarak kabul edilmektedir; bu hafta, perinatal 

morbidite ve mortalite açısından kritik bir dönem olarak değerlendirilmektedir.106 Bazı 

istisnai durumlarda, örneğin intraabdominal cerrahilerin ardından ortaya çıkabilecek 

kasılmaları önlemek amacıyla canlılık sınırının altında sayılan haftalarda bile tokolitik 

tedavi başlatılabileceğini öne süren çalışmalar bulunmaktadır; ancak bu durumun 

yararı kesin olarak kanıtlanmamıştır.107 
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Tokolitik ajanların her birinin kendine özgü avantaj ve dezavantajları 

bulunmaktadır. Bu ajanların doğumu önemli ölçüde geciktirerek neonatal sonuçlar 

üzerinde olumlu bir etkisi olabileceği düşünülmektedir. Ancak, doğumu yedi günden 

fazla geciktirmedeki etkinlikleri genellikle sınırlı görünmektedir.108 Tokolitik ajanların 

doğumu geciktirme etkileri tartışılmaya devam etse de bu ilaçların kullanımında iki 

temel amaç ön plana çıkmaktadır.109 

1. Üst merkeze sevk için zaman kazanmak: Tokolitik ajanlar, preterm doğum 

yönetimi için yeterli donanıma sahip olmayan bir sağlık merkezinden, daha üst 

donanımlı bir merkeze anne karnında sevk için gerekli zamanı sağlamaktadır 

2. Kortikosteroid tedavisinin etkinliğini artırmak: Tokolitik tedaviyle 

doğumun geciktirilmesi, uygulanan kortikosteroid tedavisinin etkisini göstermesi için 

gereken süreyi kazandırmak amacıyla önemlidir. 
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GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 Bu çalışma, bölgesinde en geniş hizmet alanına sahip olan üçüncül bir sağlık 

merkezlerinden birinde retrospektif olarak yürütülmüştür. Çalışma için kurumumuzun 

etik kurulundan onay alınmış olup, 1964 Helsinki Deklarasyonu’nda belirtilen etik 

standartlara uygun şekilde gerçekleştirilmiştir. Tepecik Eğitim ve Araştırma Hastanesi, 

Kadın Hastalıkları ve Doğum ile Perinatoloji departmanımızın veri tabanı, 

kendiliğinden başlayan Ocak 2019 ile Aralık 2022 tarihleri arasında preterm doğum 

eylemi olan gebelikleri belirlemek amacıyla kullanılmıştır. Kendiliğinden başlayan 

preterm doğum eylemi, her biri en az 30 saniye süren ve 30 dakika içinde dört veya 

daha fazla düzenli rahim kasılmasının, servikal değişim (≥3 cm genişleme) ile 

gözlemlendiği durum olarak tanımlanmıştır. Başlangıçta, preterm doğum eylemi tanısı 

koduna sahip tüm hastaların obstetrik kayıtları incelenmiştir. Preterm doğum eylemi 

için birden fazla başvuru bulunduğunda, analiz için ilk başvuruya ait gebelik haftası 

kaydedilmiştir. Her ne kadar erken doğum eylemi olan tüm hastalar ilk hastaneye yatış 

sırasında doğum yapmamış olsa da bu gebeliklerin doğum kayıtları da toplanmıştır. 

Ana değerlendirme sonucumuz doğum eyleminin başlaması ile doğum arasındaki süre 

olduğundan, takip kaybı olan gebelikler çalışmaya dahil edilmemiştir. 

 Çalışma için 24+0 ile 36+6 hafta aralığında tekil gebeliklerde kendiliğinden 

başlayan erken doğum eylemi olan kadınlar seçilmiştir. Bilgisayar tabanlı hasta 

kayıtları şu bilgileri elde etmek amacıyla ayrıntılı olarak incelenmiştir: yaş, gravide, 

parite, vücut kitle indeksi, gebelik türü (kendiliğinden veya in vitro fertilizasyon), 

sigara kullanımı, fetal cinsiyet, preterm doğum öyküsü, antenatal kanama, başvuru ve 

doğum sırasındaki gebelik haftası, doğum süresi, doğum şekli (kendiliğinden veya 

endike; vajinal veya sezaryen) ve kabul sırasında ölçülen maternal serum belirteçleri 

(trombosit ve lökosit alt tiplerinin sayıları).  

 Protokolümüze göre, 24-37 gebelik haftaları arasında preterm doğum eylemi 

belirtileri olan tüm hastalar, tanı sonrası gözetim amacıyla hastaneye yatırılmıştır. 

Kabul sırasında, vajinaya spekulum yerleştirilmiş ve membranların yırtılması teyit 

edilmediği sürece serviks dilatasyon ve silinme açısından dijital olarak muayene 

edilmiştir. Tüm hastalara ultrasonografi yapılmış ve tam kan sayımı ölçümleri 

alınmıştır. Ek olarak, merkezimizde 34 hafta sonrası antenatal kortikosteroid ve 
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tokolitik tedavi uygulanmamıştır. Fetüs veya anne açısından doğumu gerektiren bir 

durum olmadığı sürece konservatif yönetim önerilmiştir. Uterus kasılmaları ve 

servikal değişimler durana kadar fetal kalp atışı ve rahim kasılmaları izlenmiştir. 

Preterm doğum eylemi doğumla sonuçlanmazsa, tüm hastalar taburcu edilmiştir. 

 Gestasyonel yaş, son adet tarihi temel alınarak hesaplanmış ve birinci veya 

ikinci trimesterde yapılan ultrasonografik ölçümlerle teyit edilmiştir. Dışlama kriterleri 

arasında çoğul gebelikler, servikal serklaj, majör uterin anomali, akut veya kronik 

enflamatuar hastalıklar, sistemik hastalıklar, önceki erken doğum öyküsü, orta 

trimesterde kısa serviks (<25 mm), plasenta previa, oligohidramnios, polihidramnios, 

ölü doğum, majör fetal veya kromozomal anomaliye sahip gebelikler ve 37+0 haftadan 

önce endike doğum yapılan hastalar yer almaktadır. İkinci trimesterde kısa serviks, 16-

24 hafta arasında standart bir teknikle (To ve ark., 2001) yapılan transvajinal SU 

ölçümü olarak tanımlanmıştır. Fetüsün non-reassuring durumu, klinik korioamnionit, 

plasental dekolman, belirgin antepartum kanama ve intrauterin gelişme geriliği 

(gebelik haftasına göre tahmini doğum ağırlığı <10. persentil) gibi preterm doğum 

gerektiren önemli obstetrik veya medikal komplikasyonları olan hastalar da 

çalışmadan dışlanmıştır. Klinik korioamnionit, diğer potansiyel enfeksiyon kaynakları 

olmaksızın annede ateş (≥38°C) ve aşağıdaki belirtilerden ikisinin varlığı ile 

tanımlanmıştır: maternal taşikardi (>100 atım/dakika), maternal lökositoz (15000 

hücre/mm³), rahim hassasiyeti, fetal taşikardi (>160 atım/dakika) ve amniyotik sıvının 

kötü kokması. 

 Preterm doğum eylemi olan hastalar, doğum eyleminin başlaması ile doğum 

arasındaki süreye göre iki gruba ayrılmıştır. Birinci gruptaki hastalar 37 haftadan önce 

doğum yaparken (erken doğum grubu), ikinci gruptaki hastalar ise 37 hafta ve 

sonrasında doğum yapmıştır (term doğum grubu). Bu iki grup, kabul sırasında elde 

edilen serum belirteçleri düzeyleri ve klinik özellikler açısından karşılaştırılmıştır. 

Lökosit alt tipleri ve trombosit sayıları EDTA plazması kullanılarak akım sitometrisi 

ile tam kan sayımı analizinin bir parçası olarak gerçekleştirilmiştir (Coulter LH 750 

analizör; Beckman Coulter, Galway, İrlanda). 
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İstatistiksel İncelemeler 

Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler için 

NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2020 Statistical Software (NCSS LLC, 

Kaysville, Utah, USA) programı kullanıldı. Çalışma verileri değerlendirilirken, nicel 

değişkenler ortalama, standart sapma, medyan, min ve max değerleriyle, nitel 

değişkenler frekans ve yüzde gibi tanımlayıcı istatistiksel metodlar ile gösterildi. 

Verilerin normal dağılıma uygunluklarının değerlendirilmesinde Shapiro Wilks test ve 

Box Plot grafiklerden yararlanıldı. Normal dağılım gösteren niceliksel iki grup 

değerlendirmelerinde Student t-test kullanıldı. Preterm riskini öngörmede PDW 

ölçümleri için tanı tarama ve ROC CURVE testi uygulandı. Duyarlılık (Sensitivity): 

Gerçek hastalar içinden testin hastaları belirleyebilme özelliğidir. Özgüllük 

(Specificity): Gerçek sağlamlar içinden testin sağlamları belirleyebilme özelliğidir. 

Pozitif Kestirim Değeri: Test pozitif (hasta) sonucu verdiği zaman, olgunun gerçekten 

hasta olması durumunun koşullu olasılığının ölçüsüdür Negatif Kestirim Değeri: Test 

negatif (sağlam) sonucu verdiği zaman, olgunun gerçekten sağlıklı olma olasılığıdır. 

Preterm üzerine etkisi araştırılmak istenen risk faktörlerine Backward regresyon 

analizi yapıldı. Sonuçlar %95’lik güven aralığında, anlamlılık p<0,05 düzeyinde 

değerlendirildi. 
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BULGULAR 

 Çalışma toplam 2147 olguyla yapılmıştır. Araştırmaya katılan olguların 

yaşları 18 ile 37 arasında değişmekte olup, ortalaması 25,38±4,67’dir. 

Tablo 2. Tanımlayıcı Özelliklerin Dağılımı 

 n (%) 

Yaş (yıl) Ort±Ss 25,38±4,67 

Medyan (Min-Maks) 25 (18-37) 

BMI (kg/m2) Ort±Ss 25,69±2,56 

Medyan (Min-Maks) 25,7 (19,9-29,8) 

Preterm zamanı (n=585) Erken preterm (24-34 hafta) 140 (23,9) 

Geç preterm(34-37 hafta) 445 (76,1) 

Bebek kilosu (gr) Ort±Ss 3141,3±623,92 

Medyan (Min-Maks) 3200 (520-5190) 

APGAR 1 (n) Ort±Ss 6,89±1,04 

Medyan (Min-Maks) 7 (1-9) 

APGAR 5 (n) Ort±Ss 7,81±0,91 

 Medyan (Min-Maks) 8 (1-9) 

PDW (%) Ort±Ss 17,23±0,69 

 Medyan (Min-Maks) 17 (15,8-19,7) 

Grup Term 1562 (72,8) 

 Preterm 585 (27,2) 

 

Olguların BMI değerleri 19,9 ile 29,8 kg/m2 arasında değişmekte olup, 

ortalaması 25,69±2,56'dır. 

Olguların %23,9'unun (n=140) erken preterm, %76,1'inin (n=445) geç 

preterm olduğu görülmüştür. 
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Şekil 1 Preterm zamanı dağılımı. 

 

Bebeklerin doğum ağırlıkları 520 ile 5190 gram arasında değişmekte olup, 

ortalaması 3141,3±623,92 gramdır. 

APGAR 1 skoru 1 ile 9 arasında değişmekte olup, ortalaması 6,89±1,04'tür. 

APGAR 5 skoru 1 ile 9 arasında değişmekte olup, ortalaması 7,81±0,91'dir. 

PDW değerleri %15,8 ile %19,7 arasında değişmekte olup, ortalaması 

17,23±0,69'dur. 

Olguların %72,8'i (n=1562) term, %27,2'si (n=585) pretermdir. 

 

Şekil 2. Grup dağılımı 
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Tablo 3. Ölçüm Değerlerinin Dağılımı 

 n (%) 

WBC (103/µL) Ort±Ss 13,07±3,12 

Medyan (Min-Maks) 12,6 (3,9-28,7) 

NEU (103/µL) Ort±Ss 11,42±3,89 

Medyan (Min-Maks) 11,1 (0-27,8) 

NEU (%) Ort±Ss 73,30±8,18 

 Medyan (Min-Maks) 73,9 (0-93,8) 

LYM (103/µL) Ort±Ss 1,76±0,69 

 Medyan (Min-Maks) 1,7 (0,1-6,7) 

LYM (%) Ort±Ss 16,93±6,05 

 Medyan (Min-Maks) 16,5 (0,4-42,6) 

MONO (103/µL) Ort±Ss 0,70±0,37 

 Medyan (Min-Maks) 0,7 (0-10,9) 

MONO (%) Ort±Ss 5,60±3,47 

 Medyan (Min-Maks) 5,2 (0-58,5) 

EOS (103/µL) Ort±Ss 0,04±0,07 

 Medyan (Min-Maks) 0 (0-0,7) 

EOS (%) Ort±Ss 0,34±0,50 

 Medyan (Min-Maks) 0,1 (0-4,7) 

RBC (106/µL) Ort±Ss 4,17±0,42 

 Medyan (Min-Maks) 4,2 (2,5-6) 

HGB (g/dl) Ort±Ss 11,50±1,16 

 Medyan (Min-Maks) 11,4 (9,1-15,4) 

HCT (%) Ort±Ss 34,90±3,52 

 Medyan (Min-Maks) 34,9 (18,9-46,8) 

MCV (fl) Ort±Ss 83,81±6,74 
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 Medyan (Min-Maks) 84,7 (58,5-108,2) 

MCH (pg) Ort±Ss 27,31±2,74 

 Medyan (Min-Maks) 27,7 (17,3-37,1) 

MCHC (g/dl) Ort±Ss 32,47±1,06 

 Medyan (Min-Maks) 32,4 (28,4-35,5) 

RDW (%) Ort±Ss 14,93±2,51 

 Medyan (Min-Maks) 14,3 (11,6-41,2) 

PLT (103/µL) Ort±Ss 235,40±68,20 

 Medyan (Min-Maks) 230 (58-491) 

MPV (fl) Ort±Ss 9,49±1,29 

 Medyan (Min-Maks) 9,4 (6,1-15,7) 

PCT (%) Ort±Ss 0,22±0,05 

 Medyan (Min-Maks) 0,2 (0-0,4) 

 

WBC değerleri 3,9 ile 28,7 103/µL arasında değişmekte olup, ortalaması 

13,07±3,12’dir. 

NEU değerleri 0 ile 27,8 103/µL arasında değişmekte olup, ortalaması 

11,42±3,89’dur. 

NEU yüzdesi %0 ile %93,8 arasında değişmekte olup, ortalaması 

%73,30±8,18’dir. 

LYM değerleri 0,1 ile 6,7 103/µL arasında değişmekte olup, ortalaması 

1,76±0,69’dur. 

LYM yüzdesi %0,4 ile %42,6 arasında değişmekte olup, ortalaması 

%16,93±6,05’tir. 

MONO değerleri 0 ile 10,9 103/µL arasında değişmekte olup, ortalaması 

0,70±0,37’dir. 

MONO yüzdesi %0 ile %58,5 arasında değişmekte olup, ortalaması 

%5,60±3,47’dir. 
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EOS değerleri 0 ile 0,7 103/µL arasında değişmekte olup, ortalaması 

0,04±0,07’dir. 

EOS yüzdesi %0 ile %4,7 arasında değişmekte olup, ortalaması 

%0,34±0,50’dir. 

RBC değerleri 2,5 ile 6 106/µL arasında değişmekte olup, ortalaması 

4,17±0,42’dir. 

HGB değerleri 9,1 ile 15,4 g/dl arasında değişmekte olup, ortalaması 

11,50±1,16’dır. 

HCT değerleri %18,9 ile %46,8 arasında değişmekte olup, ortalaması 

%34,90±3,52’dir. 

MCV değerleri 58,5 ile 108,2 fl arasında değişmekte olup, ortalaması 

83,81±6,74’tür. 

MCH değerleri 17,3 ile 37,1 pg arasında değişmekte olup, ortalaması 

27,31±2,74’tür. 

MCHC değerleri 28,4 ile 35,5 g/dl arasında değişmekte olup, ortalaması 

32,47±1,06’dır. 

RDW değerleri %11,6 ile %41,2 arasında değişmekte olup, ortalaması 

14,93±2,51’dir. 

PLT değerleri 58 ile 491 103/µL arasında değişmekte olup, ortalaması 

235,40±68,20’dir. 

MPV değerleri fl 6,1 ile 15,7 arasında değişmekte olup, ortalaması 

9,49±1,29’dur. 

PCT değerleri %0 ile %0,4 arasında değişmekte olup, ortalaması 0,22±0,05’tir. 

  



 

31 
 

Tablo 4. Gruplara Göre Tanımlayıcı Özelliklerin Karşılaştırılması 

 Grup  

 Term (n=1562) Preterm (n=585) p 

Yaş (yıl) Ort±Ss 25,64±4,65 24,70±4,64 a0,001** 

Medyan (Min-

Maks) 25 (18-37) 24 (18-35) 

 

BMI (kg/m2) Ort±Ss 25,71±2,56 25,64±2,53 a0,614 

Medyan (Min-

Maks) 25,7 (19,9-29,8) 25,7 (19,9-29,8) 

 

Bebek kilosu 

(gr) 

Ort±Ss 3415,06±314,35 2410,35±656,25 a0,001** 

Medyan (Min-

Maks) 

3370 (3000-

5190) 2600 (520-3260) 

 

APGAR 1 (n) Ort±Ss 7,06±0,73 6,45±1,50 a0,001** 

Medyan (Min-

Maks) 7 (2-9) 7 (1-8) 

 

APGAR 5 (n) Ort±Ss 7,97±0,47 7,4±1,5 a0,001** 

 Medyan (Min-

Maks) 8 (3-9) 8 (1-9) 

 

aStudent t Test **p<0,01 

  

Term grubundaki olguların yaşları, preterm grubundakilerden istatistiksel 

olarak anlamlı yüksek saptanmıştır (p=0,001; p<0,01). 
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Şekil 3. Gruplara göre yaş dağılımı 

 

Gruplara göre BMI değerleri, istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

göstermemektedir (p>0,05). 

Term grubundaki olguların bebek kiloları, preterm grubundakilerden 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptanmıştır (p=0,001; p<0,01). 

 

Şekil 4. Gruplara göre bebek kilosu (gram) dağılımı 
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Term grubundaki olguların APGAR 1 değerleri, preterm grubundakilerden 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptanmıştır (p=0,001; p<0,01). 

Term grubundaki olguların APGAR 5 değerleri, preterm grubundakilerden 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptanmıştır (p=0,001; p<0,01). 

 Grup  

 Term (n=1562) Preterm (n=585) p 

PDW 

(%) 

Ort±Ss 

17,13±0,67 17,49±0,67 

a0,001** 

 Medyan (Min-

Maks) 16,9 (15,8-18,9) 17,4 (16,3-19,7) 

 

Şekil 5. Gruplara Göre PDW Ölçümleri Karşılaştırılması 

aStudent t Test **p<0,01 

 

Preterm grubundaki olguların PDW değerleri, term grubundakilerden 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptanmıştır (p=0,001; p<0,01). 

 

Şekil 6. Gruplara göre PDW değerleri dağılımı 

 

 Bu anlamlılıktan yola çıkarak PDW ölçümleri Preterm Riskini Öngörmede bir 

gösterge olabilir mi diye ROC curve analizi ile cut off değer saptamayan karar verdik. 
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Tablo 5. Preterm Riskini Öngörmede PDW İçin Tanı tarama Testleri ve ROC Curve 

Sonuçları 

 

Diagnostic Scan ROC Curve 

 

p Cutoff Sensitive Spesifise 

Positive 

Predictie 

Value 

Negative 

Predictie 

Value 

Area 

95% 

Confidence 

Interval 

PDW (%) ≥17 76,92 50,13 56,6 85,3 0,659 0,634-0,683 0,001* 

 

Bizim serimizde; preterm riskini öngörmede PDW %17 kesme değeri için; 

duyarlılık %76,92; özgüllük %76,92; pozitif kestirim değeri %50,13 ve negatif 

kestirim değeri %85,3’tür. Elde edilen ROC eğrisinde altta kalan alan %65,9 standart 

hatası %1,3 olarak saptanmıştır. preterm riskini öngörmede PDW %17 kesme değeri 

ile arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmıştır (p=0.001; p<0.01). PDW 

ölçümü 17 ve üzeri olan olgularda preterm varlığını saptama riski 3,350 kat fazladır 

diyebiliriz. PDW ölçümü için ODDS oranı 3,350 (%95 CI: 2,698-4,160)’dir. 

 

Şekil 7. Preterm varlığını öngörmede PDW ölçümünün ROC eğrisi. 
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Tablo 6. Gruplara Göre Ölçüm Değerlerinin Karşılaştırılması 

 Grup  

 Term (n=1562) Preterm 

(n=585) 

p 

WBC (103/µL) Ort±Ss 12,88±2,96 13,59±3,44 a0,001** 

Medyan (Min-

Maks) 12,5 (3,9-27,9) 13 (4,6-28,7) 

 

NEU (103/µL) Ort±Ss 11,28±3,86 11,79±3,94 a0,006** 

Medyan (Min-

Maks) 11,1 (0-27,8) 11,5 (2,8-26) 

 

NEU (%) Ort±Ss 72,80±8,18 74,61±8,05 a0,001** 

 Medyan (Min-

Maks) 73,4 (0-92,3) 

74,9 (35,4-

93,8) 

 

LYM (103/µL) Ort±Ss 1,74±0,66 1,79±0,76 a0,123 

 Medyan (Min-

Maks) 1,6 (0,1-5,6) 1,7 (0,1-6,7) 

 

LYM (%) Ort±Ss 17,09±5,93 16,52±6,32 a0,051 

 Medyan (Min-

Maks) 16,7 (0,4-41,4) 16,1 (0,8-42,6) 

 

MONO 

(103/µL) 

Ort±Ss 

0,70±0,39 0,68±0,32 

a0,273 

 Medyan (Min-

Maks) 0,7 (0-10,9) 0,6 (0-3,8) 

 

MONO (%) Ort±Ss 5,75±3,64 5,22±2,92 a0,002** 

 Medyan (Min-

Maks) 5,3 (0-58,5) 4,9 (0,1-31,2) 

 

EOS (103/µL) Ort±Ss 0,03±0,06 0,04±0,08 a0,008** 

 Medyan (Min-

Maks) 0 (0-0,5) 0 (0-0,7) 

 

EOS yüzde Ort±Ss 0,32±0,47 0,38±0,59 a0,042* 

 Medyan (Min-

Maks) 0,1 (0-4,3) 0,1 (0-4,7) 
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RBC (106/µL) Ort±Ss 4,19±0,42 4,12±0,43 a0,001** 

 Medyan (Min-

Maks) 4,2 (2,5-6) 4,1 (2,9-5,9) 

 

HGB (g/dl) Ort±Ss 11,55±1,15 11,38±1,18 a0,002** 

 Medyan (Min-

Maks) 11,5 (9,1-15) 11,3 (9,1-15,4) 

 

HCT (%) Ort±Ss 35,05±3,50 34,51±3,54 a0,002** 

 Medyan (Min-

Maks) 

35,1 (18,9-

45,3) 

34,5 (25,5-

46,8) 

 

MCV (fl) Ort±Ss 83,79±6,88 83,89±6,36 a0,758 

 Medyan (Min-

Maks) 

84,5 (58,5-

108,2) 

85,2 (63,7-

99,4) 

 

MCH (pg) Ort±Ss 27,30±2,78 27,36±2,66 a0,613 

 Medyan (Min-

Maks) 

27,6 (17,3-

37,1) 

27,8 (19,6-

34,5) 

 

MCHC (g/dl) Ort±Ss 32,45±1,04 32,51±1,10 a0,247 

 Medyan (Min-

Maks) 

32,4 (29,1-

35,5) 

32,5 (28,4-

35,4) 

 

RDW (%) Ort±Ss 15,03±2,62 14,67±2,16 a0,003** 

 Medyan (Min-

Maks) 

14,3 (11,7-

41,2) 

14,1 (11,6-

26,7) 

 

PLT (103/µL) Ort±Ss 235,88±68,00 234,10±68,74 a0,590 

 Medyan (Min-

Maks) 230 (58-491) 230 (75-484) 

 

MPV (fl) Ort±Ss 9,47±1,24 9,52±1,41 a0,424 

 Medyan (Min-

Maks) 9,3 (6,1-14,4) 9,4 (6,1-15,7) 

 

PCT (%) Ort±Ss 0,22±0,05 0,22±0,06 a0,711 

 Medyan (Min-

Maks) 0,2 (0,1-0,4) 0,2 (0-0,4) 

 

aStudent t Test **p<0,01 *p<0,05 
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Preterm grubundaki olguların WBC değerleri, term grubundakilerden 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptanmıştır (p=0,001; p<0,01). 

 

 

Şekil 8. Grupların WBC (103/µL) dağılımı 

 

 

 Preterm grubundaki olguların NEU değerleri, term grubundakilerden 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptanmıştır (p=0,006; p<0,01). 

 

 

Şekil 9. Grupların NEU (103/µL) dağılımı 
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Preterm grubundaki olguların NEU % değerleri, term grubundakilerden 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptanmıştır (p=0,001; p<0,01). 

Term grubundaki olguların MONO % değerleri, preterm grubundakilerden 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptanmıştır (p=0,002; p<0,01). 

 

Şekil 10.  Grupların MONO % dağılımı 

 

Preterm grubundaki olguların EOS değerleri, term grubundakilerden 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptanmıştır (p=0,008; p<0,01). 

Preterm grubundaki olguların EOS % değerleri, term grubundakilerden 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptanmıştır (p=0,042; p<0,05). 

Term grubundaki olguların RBC değerleri, preterm grubundakilerden 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptanmıştır (p=0,001; p<0,01). 

Term grubundaki olguların HGB değerleri, preterm grubundakilerden 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptanmıştır (p=0,002; p<0,01). 

Term grubundaki olguların HCT değerleri, preterm grubundakilerden 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptanmıştır (p=0,002; p<0,01). 

Term grubundaki olguların RDW değerleri, preterm grubundakilerden 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptanmıştır (p=0,003; p<0,01). 

Gruplara göre LYM, LYM %, MONO, MCV, MCH, MCHC, PLT, MPW ve 

PCT değerleri, istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p>0,05) 
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LOJİSTİK REGRESYON ANALİZİ 
Preterm üzerine etkisi araştırılmak istenen anlamlı çıkan ve p<200 olan 

değişkenler regresyon analizi ile değerlendirmeye alınmıştır. Preterm üzerine etki eden 

risk faktörleri için oluşan model Tablo 7’de görülmektedir. 

Tablo 7. Preterm Üzerine Etki Eden Risk Faktörlerinin Lojistik Regresyon Analizi 

 
 

p ODDS 
%95 CI 

B Lower Upper 

Sabit 5,747 0,001** 313,328   

Yaş (yıl) -0,046 0,001** 0,955 0,934 0,977 

PDW (≥%17) 1,408 0,001** 4,087 3,224 5,181 

WBC (103/µL) 0,070 0,001** 1,072 1,037 1,109 

MONO (%) -0,049 0,020* 0,952 0,914 0,992 

EOS (%) 0,283 0,006** 1,327 1,083 1,626 

HGB (g/dl) -0,168 0,001** 0,845 0,766 0,933 

RDW (%) -0,089 0,001** 0,915 0,869 0,963 

 *p<0,05 

 Çalışmaya alınan değişkenler Backward Lojistik regresyon analizi ile 

değerlendirilmiştir. Çalışmada; preterm üzerine etkisi olan risk faktörlerinden yaş, 

PDW, WBC, MONO yüzde, EOS yüzde, HGB ve RDW ölçümlerinin anlamlı bir 

model oluşturduğu görülmektedir (p=0,001; p<0,01). Modelin açıklayıcılık katsayısı 

%75,4’tür.  

Modele göre; yaştaki bir birimlik artış preterm riskini 0,955 birim (%95 CI: 

0,934-0,977) azaltmaktadır. PDW’nin 17 ve üzerinde olması preterm riskini 4,087 kat 

(%95 CI:3,224-5,181) arttırmaktadır. WBC ölçümlerindeki bir birimlik artış preterm 

riskini 1,072 birim (%95 CI:1,037-1,109) artırmaktadır. MONO yüzde ölçümlerindeki 

bir birimlik artış preterm riskini 0,952 birim (%95 CI:0,914-0,992) azaltmaktadır. EOS 

yüzde ölçümlerindeki bir birimlik artış preterm riskini 1,327 birim (%95 CI:1,083-

1,626) artırmaktadır. HGB ölçümlerindeki bir birimlik artış preterm riskini 0,845 birim 

(%95 CI:0,766-0,933) azaltmaktadır. RDW ölçümlerindeki bir birimlik artış preterm 

riskini 0,915 birim (%95 CI:0,869-0,963) azaltmaktadır.  
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Yaş, PDW, WBC, MONO yüzde, EOS yüzde, HGB ve RDW ölçümleri preterm 

üzerine bağımsız risk faktörüdür. 
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TARTIŞMA 

 
Preterm doğum, tüm gebeliklerin yaklaşık %5-15'ini kapsar ve neonatal 

mortalite ile morbiditenin önde gelen nedenlerinden biri olarak kabul edilmektedir.110 

Bu olgunun patofizyolojisinde inflamasyon, utero-plasental iskemi, immünolojik 

yanıtlar ve maternal hastalıklar gibi etmenler rol oynasa da preterm doğumların büyük 

bir kısmı idiyopatiktir.111 Ayrıca, preterm doğum öyküsü, bu durumun en önemli risk 

faktörlerinden biri olarak öne çıkmaktadır.112 Bununla birlikte, vakaların çoğunda 

spesifik risk faktörleri tespit edilememesine rağmen, Prematür Membran Rüptürü 

(PROM), preterm uterin kontraksiyonlar, etnik farklılıklar, sigara kullanımı, obezite 

ve gebelikler arasındaki sürenin 18 aydan kısa olması en yaygın risk faktörleri arasında 

yer almaktadır.113 

Preterm doğum hastalarında, inflamasyon ve olası devam eden iskemi süreci 

nedeniyle, MPV ve PDW gibi trombosit aktivasyon indekslerinin kontrollerden farklı 

olması gerektiğini varsaydık. Önceki çalışmalar, inflamasyonda bazı sitokinler yoluyla 

trombositlerin boyutunun ve hacminin farklı şekilde değiştiğini öne sürdü: düşük 

dereceli inflamatuvar bozukluklarda, trombüslerdeki büyük trombositlerin katılımıyla 

MPV değerleri artabilir. Öte yandan, yüksek dereceli inflamatuvar durumlarda, 

inflamasyon bölgesinde büyük trombositlerin tüketimi MPV düzeylerinde bir 

azalmaya neden olur.114 Gebeliğin kendisinin ve ayrıca doğumun trombosit 

aktivasyonuna neden olduğu iyi bilinmektedir.115 Trombosit indeksleri gebelik 

haftasına bağlı olarak da değişmektedir. Genel olarak, gebelik sırasında MPV ve PDW 

düzeylerinde telafi edici bir artışla birlikte dilüsyonel trombositopeni mevcuttur. 

116Sigara içme durumu, hipertansiyon, dislipidemi, diyabet gibi kardiyovasküler risk 

faktörleri de trombositlerin boyutunu etkiler.117  

Çalışmamızda, preterm doğum eylemi ve kontrol grubu sırasıyla 32,55-8 ve 

30,4-2,4 gebelik haftasındaydı (p>0,05). Bu, yaklaşık olarak benzer trimesterde 

oldukları için, gebelik haftasının trombosit indeksleri üzerindeki etkisini 

dışlamaktadır. Çalışmamızdaki daha yüksek PDW düzeylerinin, erken doğum eylemi 

etiyolojisinde olası yüksek dereceli inflamasyonun bir sonucu olabileceğini 

düşünüyoruz. Saleh ve ark. tarafından yapılan önceki bir çalışmada, ortalama 
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trombosit faktör-4 ve beta-tromboglobulin plazma konsantrasyonlarının, preterm 

doğumda maternal dolaşımda, tam doğum seviyelerine kıyasla daha yüksek olduğu 

gösterilmiştir.118 Preterm doğumda trombosit aktivasyonu önerisiyle uyumlu olarak, 

yakın zamanda yapılan bir çalışma, maternal plazma sCD40L seviyelerinin preterm 

doğumda tam doğum konsantrasyonlarına kıyasla daha yüksek olduğunu 

göstermiştir.119 

Çalışmamızdaki tüm kan örnekleri antikoagülan madde olarak potasyum 

etilendiamintetraasetat (EDTA) içeren tüplere alındı ve örneklemeden sonraki iki saat 

içinde analiz edildi. Önceki çalışmalarda trombosit indeksleri ile ilgili sonuçların 

yorumlanmasında bazı zorluklardan bahsedilmektedir.120 PDW düzeylerinin zamana 

bağlı olarak değişmesi, kan örneği alınması ile örnek analizi arasındaki zaman dilimine 

göre bazı farklı sonuçların ortaya çıkmasına yol açmaktadır. Ayrıca kan tüpünde farklı 

antikoagülan maddelerin kullanılması da trombosit indekslerini 

etkilemektedir.121 Yukarıda belirtilen bu faktörler, trombosit indeksleri ile ilgili önceki 

çalışmalarda farklı yorumların yapılmasına neden olmuş olabilir.122 Ancak önceki 

çalışmalarda MPV değerlerinin kan örneğinin alınmasından sonraki bir saat içinde 

ölçümün yapılması durumunda etkilenmediği gösterilmiştir.123 Çalışmamızın 

sınırlılığı, bu çalışmanın retrospektif olarak gerçekleştirilmesi nedeniyle örnekleme ile 

ölçüm arasındaki zaman dilimi üzerinde kontrolümüzün olmamasıdır. Ancak, MPV'de 

beklenen zamana bağlı artış ve PDW'de azalmanın aksine, erken doğum eylemi 

grubunda MPV düzeylerinde anlamlı bir düşüş olmadığını ve PDW düzeylerinin 

anlamlı derecede yüksek olduğunu fark ettik; bu da PDW düzeylerinin artmasının 

erken doğum eylemini tahmin edebileceğine dair bir bulgudur.  PDW düzeyleri için 

ROC eğrisi analizi, PDW düzeylerinin preterm doğum için yüksek riskli popülasyonu 

ayırt etmede kullanılabileceğini ortaya koydu. PDW için 17(%)'lik bir kesme değeri 

kullanılarak, duyarlılık %76,92 ve özgüllük erken doğum eylemi için %50,13 olarak 

bulundu. 

Çalışmamızda erken doğum eylemi grubunda daha düşük hemoglobin 

seviyeleri bulduk. Anne anemisi ile erken doğum arasındaki ilişki tartışmalıdır. Birkaç 

çalışma anne anemisinin erken doğumla ilişkili olduğunu göstermiştir,124 oysa bazı 

çalışmalar anne anemisi ile erken doğum dahil olmak üzere kötü gebelik sonuçları 

arasında bir ilişki bulamamıştır.  125 
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Preterm doğum ve hemoglobin seviyeleri ilişkisinin netleştirilmesi açısından 

daha geniş hasta grupları ile çoklu merkez çalışmalarına ihtiyaç vardır. 

RBC yıkımı veya üretimini içeren herhangi bir hastalık, RBC büyüklüğündeki 

değişkenliği artırabilir ve RDW yükselmesine yol açabilir. Bu basit belirtecin, sepsiste, 

koroner arter hastalığı, kalp yetmezliği, akut pankreatit, malignite, enfektif endokardit 

dahil olmak üzere çeşitli klinik durumlardaki olumsuz sonuçları öngörmede bir role 

sahip olabileceği gösterilmiştir. Yukarıda belirtilen bütün hastalıklardaki RDW 

artışındaki temel mekanizma net aydınlatılmamıştır. Enflamasyon ve enfeksiyonda 

dolaşımda artmış sitokinler eritropoezde düzensizliklere neden olur. Bu duruma bağlı 

olarak yükselen RDW ise IL-6, TNF-alfa, gibi dolaşımdaki sitokin düzeylerinin 

enflamasyonda artmış salınımını yansıtır. RDW nin artmasında altta yatan diğer bir 

mekanizma ise   oksidatif stresin eritroid dokusunu ve dolaşımdaki eritrositleri 

etkileyebileceğidir.   

Preterm gebelerin RDW'si, term gebelik haftasına sahip gebelerden daha 

yüksek çıkmıştır. Bu nedenle, kararsız bir eritropoez ve / veya stres durumunun, 

özellikle preterm gebelikte yüksek RDW değerlerine yansıdığını söyleyebiliriz. 

Yüksek RDW’nin altta yatan inflamatuar stresi açıkça yansıttığı anemik olmayan 

hastalardan seçilen grubumuzda özellikle önemli olmuştur. Özdogan ve ark. RDW ve 

CRP düzeyleri arasında pozitif korelasyon olduğunu ve inflamasyonun artmış RDW'ye 

yol açtığını söylemişlerdir.126 

PLT, WBC ve endotel arasında bağlantı köprüsü oluşturarak lökositlerin 

toplanmasında rol oynayabilirler. Saleh ve ark. daha önceki bir çalışmasında, trombosit 

faktör-4 ve beta-tromboglobulin plazma konsantrasyonlarının, PE’li gebelerin 

dolaşımında daha yüksek olduğu gösterilmiştir.127 sCD40L, hem platelet adezyon, 

aktivasyon ve agregasyonunu inhibe eden NO’in sentezini antagonize eder, hem de 

endotelial disfonksiyona neden olan serbest oksijen radikalleri üretimini ve 

inflamatuar sitokinlerin artmasına neden olur. Aktive olan PLT’ler daha fazla sCD40L 

üretirler bu da inflamatuar reaksiyonu daha da fazla güçlendirir. PE’de meydana gelen 

muhtemel PLT aktivasyonu ile uyumlu olarak, sCD40L düzeyleri term doğum 

yapanlarla karşılaştırıldığında preterm doğumda daha yüksekti. 
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SONUÇ 

Bu çalışma, preterm doğumun öngörülmesinde PDW değerlerinin potansiyel 

bir biyobelirteç olarak değerlendirilmesi amacıyla gerçekleştirilmiştir. Bulgularımız, 

PDW değerlerinin PTE riski taşıyan olgularda istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

gösterebileceğini ortaya koymaktadır. 

PTE grubunda PDW değerlerinin belirgin şekilde yüksek olduğu 

gözlemlenmiş ve bu durum, inflamasyon ile trombosit aktivasyonu arasındaki ilişkiye 

dikkat çekmiştir. Bu sonuçlar, PDW'nin maternal inflamatuar yanıtın bir göstergesi 

olabileceğini ve PTE patofizyolojisinde önemli bir rol oynayabileceğini 

düşündürmektedir. Sonuç olarak, ön bulgularımız PDW ≥%17 erken doğum eylemini 

%76,92 duyarlılık ve %50,13 özgüllükle tahmin edebileceğini gösterdi.  

 Ancak, PDW'nin preterm doğum öngörüsündeki spesifik rolünü daha iyi 

anlamak ve klinik kullanıma uygunluğunu değerlendirmek için daha geniş örneklem 

grupları ve prospektif çalışmalar gereklidir. 

Sonuç olarak, PDW'nin non-invaziv bir biyobelirteç olarak kullanılabilme 

potansiyeli hem maternal hem de fetal morbidite ve mortalitenin azaltılmasına yönelik 

çabaları destekleyecek niteliktedir. Bu bulgular, PDW'nin PTE’nin erken tanısında 

rutin klinik uygulamalara entegrasyonu için ileri çalışmaların önemini 

vurgulamaktadır. 
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