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KISALTMALAR 

mmHg: milimetre civa 

ACOG: American College of Obstetricians and Gynecologists 

mg: miligram 

dl: desilitre 

kg: kilogram 

m²: metrekare 

EMR: Erken Membran Rüptürü  

PEMR: Preterm Erken Membran Rüptürü   

IL: İnterlökin  

TNF- Alfa: Tümör Nekroze Eden Faktör- Alfa  

Ig: İmmunoglobulin  

USG: Ultrasonografi  

AFP: Alfa- fetoprotein  

NST: Non Stres Test  

CRP: C- Reaktif Protein  

FBP: Fetal Biofizik Profil  

TRH: Tirotiropin Serbestleştirici hormon  

ĠM: Intramusküler  

NYC Agar: New York City Agar  

ng: Nanogram   

D: Dimensional  

PVL: Periventriküler Lökomalazi  

ĠVH: İntraventriküler Hemoraji  



iv 
 

CP: Serebral Palsi  

BPD: Bronkopulmoner Displazi  

SIRS: Sistemik İnflamatuar Yanıt Sendromu  

PTE: Preterm Eylem  

TAT: Trombin / Antitrombin  

AKMĠ: Amniyotik Kavitenin Mikrobiyal İnvazyonu  

PCR: Polimeraz Zincir Reaksiyonu:  

PAMG- 1: Plasental Alfa Mikroglobulin- 1  

FISH: Floresan İn Situ Hibridizasyon  

AS: Amniyosentez  

CMV: Sitomegalovirus  

CRL: Baş- popo mesafesi  

DM: Diabetes Mellitus 

UA: umbilikal arter 

MCA: orta serebral arter 

FL: Femur uzunluğu 

BPD: Bipariyetal Çap 

HC: Kafa çevresi 

AC: Karın çevresi 

EFW: Tahmini Fetal Ağırlık 

CRL: Baş-Popo Mesafesi 

mHz: mili Hertz 

dB: Desibel 

E: Erken diyastol akım hızı   (erken transvalvuler dolum hızı) 

A: Atriyal sistol akım hızı   ( Geç transvalvuler dolum hızı) 
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MPI: Miyokardiyal Performans indeksi 

TDI: Doku Doppler görüntülemesi 

PI: Pulsatilite indeksi 

WMF: Duvar hareket filtresi 

LV: Sol Ventikül 

RV: Sağ Ventrikül 

EF: Ejeksiyon Fraksiyonu 

E’ : Erken diyastol annuler hız 

A’ : Geç diyastol annuler hız 

ET: Ejeksiyon zamanı 

IVR: İzovolumetrik gevşeme süresi 

IVK: İzovolümetrik kasılma süresi 
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ÖZET 

        Amaç: Prematür preterm membran rüptürü anne fetüslerinde,  kardiyak fonksiyonun 

etkilenip etkilenmediğini fetal myokardiyal doku Doppler görüntüleme   (TDI) ile saptamak.  

       Gereç ve yöntem: Çalışmaya,  Temmuz 2016 ile Mart 2017 tarihleri arasında Kanuni 

Sultan Süleyman Eğitim Araştırma Hastanesi Perinatoloji Kliniği’ nde yatan prematür 

preterm membran rüptürü tanılı gebeler ile gebe polikliniğine antenatal takip için başvuran 

toplam 63 gebe dahil edildi.  Gebeler demografik veriler ve sonografik incelemeleri yapılarak 

karşılaştırıldı.  Çoğul gebeler,  viabilite sınırının altında PEMR tanısı olan gebeler,  bilinen 

kromozomal veya yapısal fetal anomalisi olan gebeler,  fetal enfeksiyon lehine bulgusu olan 

gebeler,  fetal kalbi etkileyecek diyabet,  kolestaz gibi ek medikal hastalığı olan gebeler 

çalışma dışı tutuldu.  Bu hastalar,  PEMR grubu ve kontrol grubu olmak üzere iki gruba 

ayrıldı.  Çalışmaya alınan tüm hastaların yaşları,  obstetrik ve jinekolojik anamnezleri,  vücut 

kitle indeksleri,    ilk trimester ultrasonlarına göre gestasyonel yaşları kaydedildi.  Bütün 

gebeler sonografik olarak değerlendirilerek,  Hadlock metodu ile hesaplanan tahmini fetal 

ağırlıkları,  karın çevreleri,  umbilikal arter Doppleri pulsatilite indeksi değerleri kaydedildi.  

Fetal kardiyak inceleme tüm gebelerde pulse Doppler ve doku Doppler görüntüleme ile 

yapıldı.  Fetal kalp apikal veya bazal dört oda görünümünde değerlendirildi.  Pulse Doppler 

ile triküspit kapağın erken   (E) ve geç   (A) transvalvuler dolum hızları ölçülerek kaydedildi.  

E/A oranı hesaplandı.  Myokard dokusunun doku Doppleri ile analizinde,  triküspit kapak 

anülüsünün sağ ventrikülle birleştiği yerden elde edilen trasede,  izovolümetrik kontraksiyon 

dalgasının süresi  (IVK),  ejeksiyon zamanı   (ET),  ve izovolümetrik gevşeme süresi   (IVR) 

ölçülerek kaydedildi.  Myokardiyal performans indeksi hesaplandı.  Erken diyastolik annüler 
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hız   (E’ ) ölçülerek kaydedildi.  E değerinin E’  değerine oranı   (E/E’ ) hesaplandı.  Vaka ve 

kontrol grubu kaydedilen veriler açısından karşılaştırıldı.  

        Bulgular: Bu prospektif çalışmaya,  Temmuz 2016- Mart 2017 tarihleri arasında Kanuni 

Sultan Süleyman Eğitim Araştırma Hastanesi’ nde,  yaşları  19 ile 39 yıl arasında değişmekte 

olup,  ortalama 29, 35±6, 73 yıl olan toplam 63 gebe olgu dahil edilmiştir.  Çalışmaya katılan 

olguların %73, 01’ i    (n=46) kontrol,  %26, 98’ i   (n=17) vaka grubu olarak saptanmıştır.  

       Gruplar yaş,  gravida,  spontan ve indüklenmiş abort sayıları ve gestasyon süreleri 

açısından karşılaştırıldığında 2 grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark izlenmemiştir.  

VKİ çalışma grubunda ortalama 31. 8±6. 79 kg/m²,  kontrol grubunda ise ortalama 27, 15±3. 

98  kg/m² saptanmış olup çalışma grubunda anlamlı olarak yüksek olarak saptanmıştır   (p=0, 

001).  Parite çalışma grubunda ortalama  1, 47±1, 12,  kontrol grubunda ise ortalama 0, 79±0, 

74 saptanmış olup istatistiksel anlamlı olarak yüksek  bulunmuştur  (p=0. 015)  .  Hastaların 

ortalama AC  persantil ölçümleri çalışma grubunda ortalama 39, 15±24, 58 ve kontrol 

grubunda ortalama 50, 71±22, 05 olarak ölçülmüş olup çalışma grubunda istatistiksel olarak 

anlamlı fark izlenmemiştir.    (p=0, 161).  Yine EFW persantil ölçümleri çalışma grubunda 

ortalama 29, 14±15, 52 ,  kontrol grubunda ise 45, 82±21, 55 olarak saptanmış olup yine 

çalışma grubunda anlamlı olarak düşük bulunmuştur   (p=0, 010).  Gruplar pulse Doppler 

incelemesinde  E/A  değerleri açısından karşılaştırıldığında iki grup arasında anlamlı fark 

saptanmamıştır   ( p=0, 097).  Ancak E ve A değerleri  çalışma grubunda kontrol grubuna 

göre anlamlı olarak düşük bulunmuştur  (sırasıyla p=0, 001,  p=0, 005).   TDI incelemelerinde 

ortalama IVK değerleri çalışma grubunda 48, 55±12, 35 ms,  kontrol grubunda ise 37, 29±7, 

13 ms olarak ölçülmüş olup çalışma grubunda istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha uzun 

olarak bulunmuştur   (p=0, 001).  IVR değerleri çalışma ve kontrol grubunda sırasıyla 

ortalama 50, 44±10, 48 ms ve 29, 93±6, 69  ms olarak ölçülmüş olup yine çalışma grubunda 

anlamlı olarak daha uzun bulunmuştur   (p=0, 001).   ET’  değerleri çalışma grubunda 
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ortalama 157, 25±15, 94 ms ve kontrol grubunda ortalama 194, 69±14, 62 ms olarak 

ölçülmüştür ve çalışma grubunda anlamlı olarak kısa izlenmiştir   (p=0, 001).    MPI’  

ölçümleri çalışma ve kontrol grubunda sırasıyla 0, 63±0, 11  ve 0, 34±0, 07 olarak saptanmış 

olup çalışma grubunda anlamlı olarak yüksek bulunmuştur   (p=0, 001).  Yine TDI 

incelemelerinde ortalama E’  değerleri çalışma grubunda ortalama 17, 25±5, 77  cm/s,  kontrol 

grubunda ise ortalama 9, 52±1, 4cm/sn olarak ölçülmüş olup çalışma grubunda anlamlı olarak 

kısalmıştır   (p=0, 001).  E/E’  oranları çalışma grubunda 2, 04±0, 82 ,  kontrol grubunda 4, 

12±0, 91 olarak saptanmış olup çalışma grubunda bu oran anlamlı olarak düşük izlenmiştir   

(p=0, 001).   Pulsatilite indeksi   (PI) açısından iki grup karşılaştırıldığında  çalışma grubunda 

yüksek PI değerleri anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur   (p=0, 011).   

         Sonuçlar: PERM  gebe fetüslerinde myokardiyal doku Doppler görüntüleme ile 

saptanan sistolik ve diyastolik fonksiyonlarda bozulma saptanmıştır.  TDI,  pulse Doppler ile 

kardiyak değerlendirmeye oranla daha hassas bir araçtır bu nedenle doku Doppler 

parametreleri kardiyak disfonksiyonu erken evrede belirleyerek erken monitörizasyona olanak 

sağlar.  

       Anahtar kelimeler:Preterm erken membran rüptürü,  fetal kardiyak fonksiyon,  doku 

Doppler görüntüleme,  Myokardiyal performans indeksi 
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ABSTRACT 

        Objective: To identify the presence of ventricular diastolic disfunction by tissue Doppler 

imaging vs conventional echocardiography in preterm premature rupture of fetal membranes  

(PPROM).  

       Methods: A prospective study in 17 preterm premature rupture of fetal membranes,  and 

in 46 normally grown fetuses between 28 and 34 weeks.  Pregnancies with multiple gestation,  

fetal distress,  fetuses that were small for gestational age,  and major congenital anomalies 

were excluded.  Fetal echocardiography studies were performed with two-dimensional 

ultrasound,  color Doppler imaging and pulsed Doppler ultrasound.  Conventional 

echocardiography   (E/A ratios,  outflow tract velocities and myocardial performance index),  

and tissue Doppler  ( myocardial peak velocities,  E’ /A’  ratios and myocardial performance 

index’ ) measurements were performed. Non-parametric statistics were used for comparisons.   

p value of 0, 05 was considered significant.  

        Results:  With conventional echocardiography,  fetuses in preterm premature rupture of 

fetal membranes showed an increase in myocardial performance index but similar values of 

E/A ratios as compared with controls.   Fetuses with preterm PROM had  a lower delta A peak 

velocity,  a lower delta E peak velocity in the tricuspid valve compared to those with 

uncomplicated pregnancies.  The delta E/A peak velocity ratio was not significantly different.  

The main ratio between the E and E’  of tricuspid waves in the control fetuses was 

significantly higher than in fetuses of PPROM.   

         Conclusions:  Preterm PROM is associated with changes in fetal cardiac function 

consistent with increased  ventricular compliance.  Our findings suggest that fetal cardiac 
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function is altered in preterm PROM.  Tissue Doppler imaging demonstrated the presence of 

cardiac disfunction in PPROM.  

        Key words: diastolic dysfunction; preterm prom; fetal echocardiography; color doppler; 

tissue doppler imaging; myocardial performance index 
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GİRİŞ ve AMAÇ 

  Erken membran rüptürü   (EMR) tüm gebeliklerin %5-10’ unda görülmektedir   (1, 2).  

Günümüze kadar EMR obstetri uygulamalarındaki en önemli tedavi ikilemlerinden birisi 

olmuştur.  EMR,  neonatal yoğun bakım birimine kabul edilmeyi gerektiren prematüre doğum 

ve neonatal komplikasyonlara en sık neden olan tablodur.  EMR ve prematür erken membran 

rüptürü   (PEMR) olan hastaların yönetimi pahalıdır ve klinisyen için önemli bir perinatal 

ikilemdir.  Bir yandan fetusun yaşatılabilirliğini arttırabilmek için gebelik süresi uzatılmaya 

çalışılırken,  diğer yandan EMR’ nin getirdiği; preterm doğum,  fetal distres,  kord prolapsusu,  

ablasyo plasenta,  fetal ve maternal enfeksiyon gibi ciddi komplikasyonların gelişebileceği 

akılda bulundurulmalıdır   (3, 4).  PEMR,  gebeliğin 37.  haftasından önce olan EMR’ yi 

kapsar.  Oranı EMR’ nin %20-40’ ı kadardır ve çoğul gebeliklerde sıklığı ikiye katlanır.  

PEMR %20-50 oranında erken doğumla birliktedir.  Yine maternal ve fetal enfeksiyon,  

fetusta pulmoner hipoplazi,  kord prolapsusu,  fetal deformite gelişimi ve postnatal 

endometritis gelişimi ile ilişkili bulunmuştur.  Bu sonuçlar fetal ve maternal morbidite ve 

mortaliteyi önemli ölçüde arttırmaktadır.  PEMR,  %20-50 oranında erken doğumla ilişkili 

olduğu için prematüriteden kaynaklanan neonatal sonuçlardan da sorumludur   (4).   

Biz bu çalışmamızda,  Kanuni Sultan Süleyman Eğitim Araştırma Hastanesi 

Perinatoloji Servisi’ nde yatmakta olan EMR gebe fetüslerinde,  literatürde yeni bir kavram 

olan doku doppleri ile kardiyak fonksiyonel değerlendirmenin,  hastanemiz gebe 

polikliniğinde antenatal takipleri yapılan ve EMR olmayan gebe fetüsleri ile karşılaştırmayı 

ve EMR olan gebe fetüslerinin kardiyak fonksiyonlarının etkilenip etkilenmediğini 

araştırmayı hedefledik.  
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GENEL BİLGİLER 

TERMİNOLOJİ  

  Erken membran rüptürü   (EMR): Gestasyonel yaş gözetilmeksizin koryoamniotik 

zarların uterin kontraksiyonlarla birlikte doğum eylemi başlamadan önce yırtılarak amnion 

sıvısının gelmesidir.      

Preterm erken membran rüptürü   (PEMR,  PPROM): 37.  gebelik haftasından önce 

uterin kontraksiyonlarla birlikte doğum eylemi başlamadan,  fetal zarların açılarak amniotik 

sıvının gelmesidir.     

Term erken membran rüptürü   (PROM): 37.  gebelik haftasından sonra uterin 

kontraksiyonlarla birlikte doğum eylemi başlamadan fetal zarların açılarak amniotik sıvının 

gelmesidir.   

   Uzamış erken membran rüptürü: Fetal zarların açılması üzerinden 24 saat veya daha 

uzun süre geçmesine rağmen uterin kontraksiyonlarla birlikte doğum eyleminin 

başlamamasıdır.    

   Amnioreksis: Uterin kontraksiyonlarla birlikte doğum eylemi başlamadan önce veya 

doğum eyleminin başlamasından sonra fetal zarların yırtılarak amniotik sıvının gelmesidir.    
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EMR TANIM VE İNSİDANS  

  EMR doğum eylemi için gerekli uterin kontraksiyonlar başlamadan önce fetal 

membranların yırtılması olarak tanımlanır   (5, 6).  EMR 37.  gebelik haftasından önce 

meydana gelirse preterm erken membran rüptürü   (PEMR) olarak adlandırılır.  EMR 

insidansı tüm doğumların % 5-10’ unu oluşturmaktadır   (7, 8).   

  EMR’  nin %60-80’  i term gebelerde,  %20-40’ ı 37.  haftadan küçük gebelerde 

meydana gelmektedir.  PEMR oranı tüm gebeliklerin %3’ ünde görülmekle beraber erken 

doğumların üçte birinden sorumlu veya ilişkilidir.  Çoğul gebeliklerde bu oran daha da 

artmaktadır   (9).   

  Midtrimester EMR ise tüm gebeliklerin %0, 6-0, 7’ sinde gözlenir.  PEMR prematür 

doğumların en sık nedenidir   (10).   Membran yırtılması ve doğumun başlaması arasında 

latent bir devre vardır.  EMR’ den doğuma kadar geçen latent süre gestasyonel yaş ile ters 

orantılıdır.  Term gebelikte latent süre genellikle 48 saatten kısa iken preterm olgularda 24 

saatten birkaç haftaya kadar sürebilmektedir.  Termde doğum eylemi membran rüptürünü 

takiben 12 saat içinde %50,  24 saat içerisinde %70,  48 saat içinde %85,  72 saat içinde %95 

oranında başlar.  33-36.  gebelik haftalarında %80’ i,  28-32.  gebelik haftalarında %70’ i ilk 

48 saatte başlamaktadır.  Termden uzak gebeliklerin %70- %90’ ında doğum bir hafta 

içerisinde başlamaktadır   ( 6, 11-15).  16-26 haftalık gebeliklerinin %57’ sinde bir hafta 

içinde doğum olurken,  %22’ sinde doğum dört haftaya kadar uzayabilmektedir   (15, 16).    
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FETAL MEMBRANLAR VE EMR PATOFİZYOLOJİSİ  

 Fetal membranlar  

Fetal membranlar,  fetüs ve eklerini çevreleyen içteki amniyon ve dıştaki koriyon 

olmak üzere 2 katmandan oluşur.  Amniyon,  amniyon sıvısında yüzen fetusun çevresinde 

ince ve şeffaf bir kılıf oluşturur.  Koryon ise desiduaya bağlı daha opak ve kalın bir 

membrandır.  Amniyon ve koryon gebeliğin üçüncü ayına kadar ekzoçölemik kavite ile 

ayrılırlar ve bundan sonra gebeliğin sonuna kadar birleşik kalırlar   (17).    

  Amniyon bazal membrana bağlı epitel hücrelerinden oluşan ve gebelik haftasıyla 

kalınlığı değişebilen iç epitel tabakası,  dağınık yerleşimli fibroblastların olduğu kalın bir 

katman olan mezenkimal tabaka,  koryona bitişik olan ve amniyonun koryona geçişini 

kolaylaştıran dış ara katman zona spongioza olmak üzere 3 tabakadan oluşur.  Amniyon 

membranları birçok hücre grupları içermesine rağmen damar ve sinir yapıları içermez   (18).   

  Amniyon epiteli plasentaya bağlı olan kısmında hücreler kolumnar epitel şeklindeyken 

deciduaya yaklaştıkça çok katlı yassı epitel halini alır   (17. 18).  Koriyon ise dışta retiküler ve 

içte sitotrofoblastik tabaka olmak üzere 2 tabakadan oluşur.  Retiküler tabaka yapısal olarak 

amniyon mezenkimine benzer ve çoğunlukla fibroblastlar ve makrofajlar tarafından 

oluşturulur.  Bu iki tabakayı da bazal lamina birbirinden ayırır.  Ekstravillöz trofoblast olarak 

da adlandırılan koriyonun sitotrofoblastik hücreleri diğer tüm trofoblastlar ile benzer 

yapıdadırlar.   Bunların görünümü küçük yuvarlak çoğalan hücrelerden geniş poligonal,  iyi 

diferansiye hücrelere kadar değişebilir.  Amniyondan kalın olmasına rağmen fetal 

membranların gerim kuvvetine çok az katkıda bulunurlar.   
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Fetal membranların dayanıklılığı kollajenler,  fibronektinler ve lamininler içeren 

ekstraselüler membran proteinleri,  metalloproteinlerden ve doku inhibitör metaloproteinazları 

içeren bir protein diziliminden ve bunların birbirleriyle ilişkilerinden etkilenir.  Amniyonun 

yoğun katmanında başlıca yer alan intersitisyel kollajenler   (tip I ve III) fetal membranın 

bütünlüğünde ve gerim kuvvetinde ana rol oynar   (17, 19).   

  Amniyon yapısındaki kollajenin nereden kaynaklandığı tam olarak net değildir.   

Mezenkimal ve epitelyal hücreler sentez için katkı sağlarken gebeliğin erken dönemlerinde 

mezenkimal hücrelerin katkısı daha fazla,  gebelik haftası ilerledikçe mezenkimal hücrelerin 

azalmasıyla epitelyal hücrelerin katkısı da artmaktadır   (20).  Tip IV ve VII kollajenler ise 

membranların sağlamlığına katkıda bulunur.  Bu kollajenler ekstraselüler matriks bileşenlerini 

sabitleyici fibrillerle amniyonun bazal membranına bağlarlar   (21, 22).  Ayrıca laminin ve 

heparan sulfat proteoglikan gibi bazal membranın diğer içeriklerini tutturan ve birleştiren 

iskelet görevini görür   (23).  Diğer kollajen tiplerinden tip V ve tip VI membranların 

sağlamlığına daha az katkıda bulunurlar.   

Fetal fibronektin   (FFN) ise koryodesidual birleşim yerinde bulunan bir 

glikoproteindir.  Fetal membranlar ve trofoblastlar tarafından yapılır,  fetal membranları 

plasenta ve desiduaya yapıştıran bir yapıştırıcı gibidir.   

Matriks metaloproteinazlar   (MMP) kollajen yıkımını çeşitli mekanizmalarla 

sağlayarak membran sağlamlığını azaltıcı etkiye sahiptir   (24).  MMP-2   (gelatinaz A) ve 

MMP-9   (gelatinaz B) doğum sonrası incelenmiş fetal membranlardaki amniyon epiteli ve 

koryonik trofoblastlarda aktiviteleri tespit edilmiştir   (25-27).  MMP-2 ve MMP-9 tip IV  
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kollajen,  proteoglikan ve fibronektin yıkımından sorumludur.  MMP-1   (kollajenaz-

1) ve MMP-8 interstisyel kollajenlerin   (tip I ve tip III) üçlü heliks yapısının yıkımını sağlar.    

Doku inhibitör matriks proteinaz   (TIMP) ise,  MMP’ ları bağlayarak proteolizisi 

durdurur,  böylece membran sağlamlığına katkıda bulunurlar   (17, 24).  TIMP in vivo ve in 

vitro çalışmalarda amniyon ve koryonda tespit edilmiştir   (28, 29).    

Yoğun kollajen tabakasının altındaki ve üstündeki hücreler kollajen yıkımı ve yapımı 

arasında denge sağlayacak şekilde hem TIMP ve hem de MMP’ ları salgılama kapasitelerine 

sahiptirler.   

 Patofizyoloji  

  Fetal membranlar sorunsuz gebeliklerde gebeliğin geç dönemlerine kadar düşük MMP 

düzeyleri ve yüksek TIMP seviyelerine bağlı olarak stabil kalır   (17).  Kontraksiyonların 

başlaması veya membran rüptürünün gelişmesi durumunda amniyon ve koryonda MMP 

aktivitesi artmasına bağlı olarak interstisyel ve bazal membran kollajenleri yıkılır.  Bu lokal 

MMP artışı ve TIMP azalışı fetal membran sağlamlığının azalmasına ve çeşitli yollarla 

membranlarının rüptürüne neden olur.  Yine de MMP’ in bu artışının nedeninin kesin bir 

kanıtı bulunamamıştır.  Ancak birçok faktör rol alabilir.  Bunlar arasında; doğumda fetal 

membranlarda tümör nekroz faktör-alfa,  interlökin-1,  prostaglandin E2 ve F2 alfa,  

kollajenaz aktvitesinin artışına ve inflamatuar yolların aktivitesinin artışına neden olabilir   

(25).   

  Relaksin hormonu östrojen ve progesteronun eylemi baskılayıcı etkisini antagonize 

ederek MMP-9 ve MMP-3 aktivitesini indükleyebilir   (28).   

  Doğum eylemi sırasında fetal mebranların mekanik gerginliği,  koryon ve amniyon 

hücrelerinden MMP-1,  MMP-3 aktivitesi ve interlökin-8 ekspresyonu artışına neden olur.  
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Ayrıca kontraksiyonların bu hücresel etkisinin yanında membranlara direkt mekanik etkisi ile 

de rüptüre neden olabilir   (26, 27).   

  Nöroplasental hormonlardan CRH   (Corticotropin Releasing Hormone) fetal 

membranlarda MMP-9 salgılanmasını indükleyebilir.  Bunların dışında termde ve enfeksiyona 

bağlı olarak fetal membran hücrelerinde apopitozisin artması da rüptüre neden olabilir   (17, 

29).   

  Kısacası sitokinler,  hormonlar ve mekanik stres doğum eylemi sırasında fetal 

membran bütünlüğünün değişimine katkıda bulunan moleküler kaskadında rol oynamaktadır.  

Bu moleküler kaskadın başlamasına ve etkilenmesine genetik faktörler de etki etmektedir.  

Afriko-Amerikanlarda ısı şok protein 47 genini kodlayan SERPINH1 genin promoter 

bölgesinde fonksiyonel tek nükleotid polimorfizmi PEMR riskini arttırdığı tespit edilmiştir   

(30).   

EMR Tanısının Klinik Önemi  

  EMR tanısını koymak bazı durumlarda ne kadar zor olsa da,  önemi de bir o kadar 

fazladır.  Nitekim 37.  gebelik haftasından önce meydana gelen rüptürlerin sonucunda hem 

maternal hem de fetal istenmeyen durumlar olabilmektedir.   Fetal membranların rüptüründen 

sonra gelişebilen erken doğuma bağlı komplikasyonlar ve rüptür ile doğum arasındaki sürenin   

(latent dönem) artması durumunda da maternal enfeksiyona bağlı gelişen komplikasyonlar en 

önemli ve en sık istenmeyen durumlardır.  Bunlar gebeliğin haftasına göre değişkenlik 

göstermektedir.  32.  haftadan önce gelişen PEMR’ de prematürite en sık ve en önemli sorun 

iken 32 hafta üzerinde enfeksiyon en sık ve en önemli sorun olarak karşımıza çıkmaktadır.   
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Komplikasyonlar  

EMR’ ye bağlı komplikasyonlar genellikle 37.  haftadan önce membran rüptürü 

gelişen gebelerde daha sık gözükmektedir.  Ancak az olmakla beraber term gebelerde de 

EMR gelişmiş ancak doğumun gerçekleşmemesi durumunda fetal ve maternal enfeksiyonların 

gelişebileceği akılda tutulmalı ve o yönde tanı koymak için değerlendirme yapılmalıdır.  Tüm 

bu EMR’ ye bağlı komplikasyonlar maternal,  fetal ve gebeliğe bağlı komplikasyonlar olarak 

ayrılabilir.  Tablo 1’ de EMR ile ilişkili gebelik komplikasyonları,  fetusun olası sonuçları ve 

olası maternal sonuçlar gösterilmiştir.   

Tablo 1:  EMR ile ilişkili komplikasyonlar  

GEBELİK 

KOMPLİKASYONLARI 

FETUSUN OLASI 

SONUÇLARI 

OLASI MATERNAL 

SONUÇLAR 

İntrauterin enfeksiyon Neonatal sepsis,  serebral 

palsi gibi uzun dönem 

nörogelişimsel anormallikler 

Postpartum endometrit 

Umblikal kord kompresyonu Fetal asfiksi  

Oligohidroamnios Ekstremite anormallikleri,  

Pulmoner hipoplazi 

 

Fetal malprezentasyon 

 

 Sezaryen 

Umblikal kord prolapsusu Fetal asfiksi Sezaryen 

Dekolman plasenta Fetal asfiksi Sezaryen,  

Koagülopati 

Preterm doğum Solunum sistemi problemleri,  

intraventriküler hemoraji,  

nekrotizan enterokolit,  

prematüre retinopatisi,  

patent duktus arteriozuz gibi 

prematürite sorunları 
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   Maternal Komplikasyonlar  

  Enfeksiyon: EMR’ nin en sık maternal komplikasyonu enfeksiyondur.  Kliniğe 

yansıması ise koryoamniyonit ve endometrit olaraktır.  Term EMR’ de doğumun uzamasına 

bağlı gelişen enfeksiyon nadirken en sık ve en önemli sorun latent dönemi uzamış preterm 

erken membran rüptüründe gelişen enfeksiyondur.  Bir derlemede maternal enfeksiyon oranı 

27.  haftanın altında %41,  28-36 haftalarda %15,  ve termde %2 olarak tespit edilmiş   (31).  

Farklı bir çalışmada da maternal enfeksiyon preterm doğum eylemi ile başvuran gebelerin 

üçte biriyle ilişkiliyken,  PEMR gelişmiş ve kontraksiyonları olan gebelerde %40,  PEMR ile 

başvurup daha sonra kontraksiyonları başlayıp doğum yapanlarda %75 olarak tespit edilmiş   

(32).  Maternal enfeksiyon riski sık vajinal muayene,  internal fetal monitorizasyon 

durumlarında riski daha da artabilir.   

   Ablasyo Plasenta: PEMR’ de plasenta dekolmanı %4-12 oranında görülür   (33, 34).  

Bu risk intrauterin enfeksiyon ve oligohidramniyoz durumlarında 7-9 kat artar   (35, 36, 37).   

 Kord prolapsusu: Fetal malpresentasyon ve oligohidramniyoz da PEMR’ de sık 

görülür.  Özelikle nonverteks gelişlerde kord prolapsus riski %11 gibi çok yüksek orana 

sahiptir   (38).  

  Ayrıca non verteks gelişlerde ablasyo plasenta,  intrauterin enfeksiyon ve intrauterin 

fetal ölüm riski artmıştır   (39).   

  Oligohidramniyoz: Uzamış,  şiddetli oligohidramniyoz da 23 haftadan küçük 

gebeliklerde gelişmiş rüptürlerde pulmoner hipoplazi,  yüz deformasyonları,  ortopedik 

sorunlar ile ilişkilidir.  Ayrıca oligohidramniyoz olduğunda EMR gelişmiş gebelerde latent 

period kısalmaktadır   (40).   

  



10 
 

Fetal Komplikasyonlar  

  EMR mevcudiyetinde yeni doğanda infeksiyon riski artmaktadır.    (%1,4) 

Korioamnionitis gelişmişse bu oran %8,7’ ye çıkmaktadır   (41).  Yenidoğanda infeksiyon 

riski prematuritede,  maternal B grubu streptokok kolonizasyonunda ve erkek fetüste 

artmaktadır.  34.  gebelik haftasının altında yeni doğanda latent periyod ile infeksiyon 

insidansı arasında pozitif bir kolerasyon yokken,  termdeki hastalarda 72 saatten uzun süren 

latent periyod varlığında perinatal morbidite ciddi şekilde artmaktadır.  Maternal infeksiyona 

neden olan aerobik ve anaerobik streptokoklar,  aerobik gram negatif koliform bakteriler,  

bakteroides ve fusobakterium türü anaeroblar başta olmak üzere diğer anaeroplar da fetusta 

konjenital pnömoni,  sepsis veya menenjit oluşturabilir   (5, 13, 42).    

  Ayırıca prematürite ve prematüriteye bağlı komplikasyonlar en önemli 

komplikasyonlardır.  Bunlar içinde gebeliğin haftasına ve kortikosteroid uygulanıp 

uygulanmamasına bağlı olarak değişen pulmoner hipoplazi,  respiratuvar distres sendromu   

(RDS),  intraventriküler hemoraji,  nekrotizan enterokolit,  prematüre retinopatisi gibi fetal 

mortalite ve morbiditeyi önemli ölçüde etkileyen komplikasyonlar bulunur.  Mercer ve 

arkadaşlarının 1996-1997 yıllarında 8523 hastada prosprektif olarak yaptığı çalışmasında 

özellikle 23-32. gebelik haftaları arasında gestasyonel yaşta bir haftalık bir kazanç bile 

mortalite oranlarında oldukça anlamlı azalmalar sağlandığı tespit edilmiştir   (11).  Şekil 1’ de 

gestasyonel haftalara göre sağ kalım ve mortalite oranları gösterilmiştir.  
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            Şekil 1: Canlı doğan infantlarda doğumda gestasyonel yaş   (hafta) ile mortalite 

ilişkisi  

  (Mercer BM.  Treatment of Preterm PROM.  Obstet Gynecol 2003. ) 

Yine aynı çalışma da tespit edilen bu haftalarda doğan ve yaşatılan bebeklerin  gebelik 

haftasına göre morbidite oranlarını karşılaştırırılmıştır.  Bu yaşatılan ve hastaneden taburcu 

edilen bebeklerde en çok RDS en sık gözüken morbidite olarak tespit edilmiştir   (11).  Ayrıca 

32.  gebelik haftasından sonra özellikle nekrotizan enterokolit ve intraventriküler hemoraji 

nadir olarak gözükmektedir.  Şekil 2’ de gestasyonel haftalara göre doğup yaşatılmış 

bebeklerde görülen komplikasyon oranları gösterilmiştir. 
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Şekil 2: Canlı doğup yaşatılan bebeklerde meydana gelen komplikasyonlarla gestasyonel 

yaşın ilişkisi  (Mercer.  Treatment of Preterm PROM.  Obstet Gynecol 2003. )  

  Yukarıdaki komplikasyonların görülme sıklığını etkileyen en önemli faktör ise 

konjenital enfeksiyonlardır.  33.  gebelik haftasından önce olan doğumlardaki mortalite hızı 

enfeksiyon olan grupta %33 iken,  enfeksiyon olmayan grupta %17’ lere inmektedir.  

Konjenital enfeksiyonun periventriküler lökomalaziyi arttırdığı bulunmuştur.  Yine enfekte 

amniyonun intrauterin dönemde fetus tarafından aspirasyonu postnatal pnömoni,  RDS   

(respiratuar distres sendromu) ve neonatal sepsis ile ilişkili bulunmuştur   (43).   

  Yenidoğan yoğun bakım ünitelerindeki gelişmelerin artması viabilite sınırını 24.  

Gebelik haftasına kadar indirse de 24.  gebelik haftasından küçük ve 500 gr’ ın altında doğan 

fetuslarda yaşatılabilirlik %10’ un altındadır.  20-24.  gebelik haftaları arasında oluşan EMR’ 

lerde postnatal ölüm hızı %50-70,  24-26.  gebelik haftaları arasında oluşanlarda ise %35-50 

dir.  Bu ölüm hızının artışına neden olan en önemli faktörler ise enfeksiyonlarla birlikte 
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solunum sistemi problemleridir.  Özellikle 22.  gebelik haftasının altında ve uzun süren 

oligohidramnioz durumunda pulmoner hipoplazi gelişebilir.  Oligohidramniosun ortaya 

çıkardığı bası ile abdomen diafragmayı yukarıya doğru iter,  akciğer kompresyonu meydana 

gelir ve fetal akciğer sıvısı boşalır.  Bu sıvının azlığında veya yokluğunda akciğer 

matürasyonu normal olmaz   (5, 13, 22).  33.  hafta ve öncesinde doğan bebeklerde RDS riski 

%19, 4 iken,  34.  hafta ve sonrasında doğan bebeklerde bu oran % 0, 7’  ye düşmektedir   

(44).    Normal akciğer gelişimi ve normal solunum hareketleri için yeterli amnion sıvısı 

gerektiği gibi EMR’ nin latent periyodunun süresi ve oligohidramniosun derecesi ile ilgili 

olarak fetal deformiteler de meydana gelebilir.  Sıklıkla kompresyona bağlı iskelet 

deformiteleri görülür ve hayatın ilk yıllarında sıklıkla düzelir.  Ancak EMR erken dönemde 

gelişir ise multipl ciddi fetal deformiteler görülebilir   (5, 11).   

 Tanısal Yaklaşım    

Hastalar genelde aniden gelişen berrak veya açık sarı bir sıvının vajinadan geldiğini 

tarif ederek hastaneye başvururlar.  Bununla beraber bazı gebeler ise aralıklı veya sürekli ama 

az miktarda sıvı gelişi tarifler.  Bazen de sadece genital bölgede ıslaklık tarif ederek 

başvururlar.  Aşikar EMR tarif eden hastalar dışındakiler de tanı koymak zordur.  Bunun için 

mevcut EMR atlamamak için öncelikle böyle bir durumun olabileceğinden şüphe etmek 

gerekir.  Şüpheli anamnez ile başlayan değerlendirme steril spekulum muayenesi,  

ultrasonografi ve en önemlisi de uygun laboratuvar testlerinin uygulanmasını içerir.  Steril 

spekulum muayenesinde servikal kanaldan amniyon sıvısının direk olarak gözlenmesi EMR 

için patogonomiktir.  Eğer amniyon kaçışı direk olarak gözlenemiyorsa gebeden ıkınması 

veya öksürmesi istenerek gizli amniyon kaçışı ortaya çıkartılabilir.  Bu değerlendirmelerin 

içinde latent periodun süresini kısaltabileceğinden ve intrauterin enfeksiyona yol 

açabileceğinden dolayı elle vajinal muayeneden kaçınılmalıdır   (45-47).   
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  Yapılan bir çalışmada EMR tanısı almış 121 kadın dijital muayeneyi takiben 2, 1 gün 

sonra doğum yaparken,  dijital muayene yapılmayan 144 kadın ortalama 11, 3 günde doğum 

yapmıştır   (48).    Obstetrik muayenenin bir parçası olan ultrasonografide de PEMR’ li 

gebelerde %50-70 oranında amniyon mayisinin azaldığı da tespit edilebilir   (49).  Bunun 

yanında fetusun prezentasyonu,  bilinmiyorsa gestasyon yaşı tayini ve fetusun kilosunun 

tespiti açısından ultrasonografi  PEMR’ li gebelerde daha fazla öneme sahip olurken,  

değerlendirmenin daha dikkatli yapılmasını da gerektirir.   

  Hikâye,  fizik muayene ve geleneksel tanı metodlarıyla EMR tanısı almış vakalarda 

tanı konulur konulmaz maternal veya fetal bir sebebe bağlı acil doğum ihtiyacı varlığı ekarte 

edilmelidir   (46).  Fetusa bağlı en ciddi acil doğum ihtiyacı özellikle makadi prezentasyonda 

görülen kordon prolapsusudur.  En önemli maternal sebebe bağlı acil doğum ihtiyacı ise 

koryodesidual infeksiyonlar ve plasenta dekolmanıdır   (48).   

- Nitrazine ve Fern Testleri: Amniyon sıvısının pH değeri genellikle 7, 0-7, 3 

aralığındadır.  Vajen pH değeri ise 3, 8-4, 2 aralığındadır.  Membranların rüptüründe vajen 

pH’ ının asidik hal almasına ve bunun nitrazin kağıdı ile belirlenmesi ile PEMR tanısını 

koymayı amaçlar   (50).   

  Nitrazin kağıdının pH aralığı 4, 5-7, 5’ dir.  Bu pH aralığında yedi farklı renk 

değişikliği göstermektedir.  Pozitif vakalardaki sarı renkli pH indikatörü alkali özellikteki sıvı 

ile karakteristik mavi renk halini alır.  Abe’ nin 1940 yılında yaptığı çalışmada testin 

spesifisite,  sensitivite,  pozitif ve negatif prediktif değerleri sırasıyla %99,  %97,  %96 , %97 

olarak bildirilmiştir   (50).  Daha sonra yapılan birçok çalışmada da testin güvenilirliği %90’ 

ın üzerinde bulunmuştur.  Yanlış pozitiflik %4-15 arasında görülebilmektedir   (50, 51).  

Yanlış pozitifliğin vajinanın kan,  semen,  antiseptik solüsyon,  enfeksiyon ile kirlenmesine 

bağlı olarak gelişen alkalizasyona bağlı olduğu bildirilmiştir   (51).  Enfekte idrar ile 
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kontamine olmuş vakalarda da yalancı pozitifliğe rastlamak mümkündür.  Bu olay normalde 

asidik pH’ ya sahip olan idrarın üreaz enzimi üreten proteus gibi ajanlara bağlı olarak 

alkalinize edilmesine bağlı olduğu bildirilmiştir.  Yalancı negatif sonuçlar %12, 9’ a kadar 

çıkan oranlarda görülmektedir   (51, 52).  Bu olayın uzamış vakalarda amniotik sıvı drenajının 

azalması ve asidik vajina pH’ ının yeniden kurulmasına bağlı olduğu bildirilmiştir.    İkinci en 

çok kullanılan geleneksel tanı metodu ise fern testidir.  Posterior vajinal forniksten pamuklu 

çubuk ile alınan sıvının lam üzerine yayılarak en az 10 dakika bekletilmesine ve mikroskopta 

eğrelti otu görünümünün tespitine dayanan bir testtir.   İyi östrojenize servikal mukus varlığı 

ve lamda olabilecek parmak izleri yanlış pozitif fern testine neden olurken,  pamuklu çubukla 

az kontamine edilmiş amniyon sıvısı,  vajinal akıntı ve kanamaya maruz kalmış pamuklu 

çubukla testin yapılması yanlış negatif fern testine neden olabilmektedir.  Yapılan birçok 

çalışmada testin spesifisitesi,  sensitivitesi,  pozitif ve negatif prediktif değerleri sırasıyla 

%96-98,  %96-99, %90-99,  %98-99 olarak bildirilmiştir.  Yanlış pozitif sonuçlar servikal 

mukusa bağlı olarak %30 vakada görülmüştür   (50, 53).  Amniotik sıvıdan farklı olarak 

servikal mukusun koyu,  geniş ve kalın bir fern paterni oluşturduğu görülmüştür   (50).   

  Ultrasonografi Eşliğinde İntraamniyotik İndigokarmin Uygulanması: Geleneksel 

yöntemlerle EMR tanısının güç olduğu olgularda,  intraamniyotik boya enjeksiyonu bir tanı 

seçeneği olarak kullanılabilir.  İnvazif bir tanı testi olan yöntemde 1 ml indigocarmin 9 ml 

steril normal salin içine koyulur ve bu çözelti ultrasonografi eşiliğinde intraamniyotik alana 

enjekte edilir.  Sonrasında vajene steril tampon konularak bu mavi boyanın vajenden gelip 

gelmediğinin tespitine dayanan bir testtir.  Etkili bir test olmasına karşın plasenta dekolmanı,  

enfeksiyon,  iyatrojenik EMR’ ye neden olabilmesi,  fetal kayba yol açabilmesi gibi risk 

faktörleri ile ilşkili olduğu için kullanımını kısıtlamıştır.  Bu sebeplerden dolayı daha hızlı,  

doğruluk oranı  yüksek ucuz,  invaziv olmayan testlere ihtiyaç duyulmuş ve bunun için de 

birçok çalışma yapılmıştır.   
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  Vaginal Sıvıda Human Koryonik Gonadotropin B-hCG Tayini: β-hCG gebelik 

oluşunca maternal kanda artmaya başlayan 8-10.  haftalarda 80. 000-100. 000 mIU/ml gibi 

maksimum seviyeye ulaşan,  gebeliğin 18-20.  haftalarında 10. 000-20. 000 mIU/ml 

seviyelerine düşen ve gebeliğin sonuna kadar bu seviyelerde kalan bir glikoproteindir.   

  HCG maternal kanda olduğu gibi amniotik sıvıda ve maternal idrarda da mevcuttur.  

Amniotik sıvıda ve maternal idrarda konsantrasyonu 2 bin-7 bin mIU/ml olarak değişir   (54).  

Vajinal sıvıdaki β-HCG’ nin varlığı ve miktarı hakkında kesin bir bilgi mevcut değildir.  

Yalnız bir miktar β-HCG’  nin servikal bezlerden salgılandığı kabul edilmektedir   (55).   

  Takanobu ve arkadaşları yaptıkları çalışmada normal gebelerde vajinal sıvıda I,  II,  

III.  trimestirde,  sırasıyla 37, 9;  9, 5;  6, 3 mIu/ml β-HCG seviyesi tespit etmişlerdir.  Erken 

membran rüptürü tanısı almış vakalarda 420,6 mIu/ml β-HCG seviyesi tespit etmişlerdir  (55).     

  Vajina Sıvısında Prolaktin Tayini: Gebelikte prolaktin maternal ve fetal hipofizden 

ve desiduadan salgılanır.  Gebelik boyunca prolaktin sürekli bir artış içerisindedir.  Amniyotik 

sıvıdaki prolaktin düzeyi maternal kan düzeyinden 5-10 kat daha fazladır   (56).   

  Phocas ve arkadaşlarının yaptıkları bir çalışmada ise EMR’  nin ekarte edildiği 

vakalarda vajina prolaktin seviyesi 5ng/ml bulunmuş iken,  aynı hastalarda kan seviyesi 49-

220 mg/ml olarak tespit edilmiştir   (57).  EMR tanısı almış vakalarda vajina prolaktin 

seviyesinin maternal kan seviyesinden 2-10 kat daha fazla olduğu tespit edilmiştir.  Vajina 

sıvısında mekonyum varlığı,  kanama,  vajinal akıntı test sonuçlarını etkilemez   (57).   

    Vajina sıvısında Alfa Fetoprotein Tayini: Fetal albümin olarak adlandırılan bir 

protein olan Alfa feto protein   (AFP),  fetal karaciğer ve yolk kesesinde üretilir   (57, 58).  

AFP amniotik sıvıda,  14.  gebelik haftasında pik yapar ve gebeliğin sonuna kadar giderek 

düşer.  Maternal kanda konsantrasyonu ise 28-32.  gebelik haftalarında en yüksek seviyeye 

ulaşır   (59, 60).  Term vakalarda AFP’  nin amniotik sıvı seviyesi 400 mikrogram/L iken,  
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maternal kan değeri bu değerin 1/10’  u kadardır.  AFP vajinal sıvıda,  idrarda ve semen de 

çok düşük konsantrasyonlarda bulunur   (59, 60).  1983’  de Huber ve arkadaşları,  term 

vakalarda membran rüptürünü takiben vajina sıvısında AFP’  nin yükseldiğini ama bu 

yükselmenin intakt ve rüptüre vakaları ayıracak kadar yüksek olmadığını bildirmiştir   (61).    

  1987’  de monoklonal antikor tekniği ile yapılan bir çalışmada sensitivite,  spesifisite 

%98 ve %100 olarak bildirilmiştir.  1988’  de Phocas ve arkadaşları yaptıkları çalışmada 33.  

gebelik haftasına kadar AFP’ nin membran rüptüründe tanısal olarak güvenilir olduğu bu 

haftadan sonra güvenilirliğin azaldığını bildirilmiştir   (57).  20-33.  gebelik haftaları arasında 

vajinal AFP maternal kan konsantrasyonunun 5-50 katı fazla iken 33.  gebelik haftasından 

sonra vajinal AFP maternal kan konsantrasyonundan düşük olabileceği gibi eşit de olabilir   

(57).   

   Fetal Fibronektin: Fetal fibronektin aslen kontraksiyon şikayeti ile başvuran preterm 

doğumun ön görülmesi için kullanılır.  Ancak pozitif prediktif değeri düşük olmasına rağmen 

negatif prediktif değerinin yüksek olması kullanım yaygınlığını arttırmıştır.  Nitekim negatif 

bir test sonucu doğumun 7 gün içinde olmayacağını etkin bir biçimde dışlar   (62).    

  Şüpheli membran rüptürünün tespitinde de kullanımı için yapılan çalışmalarda da 

sensitivite,  spesifisite,  negatif ve pozitif prediktif değerleri sırasıyla %82,  %86, 4,  %87, 5,  

%75 olarak bildirmişlerdir   (52).  Çalışmada düşük spesifisite fibronektinin fetal zarların 

rüptüre olduğu vakalar dışında,  fetal zarların internal yapısında meydana gelen 

değişikliklerde de vajinal sıvıda yükselmesine bağlanmıştır   (63).   

   Vajinal Sıvıda İnsulin-like growth faktör binding protein-1   İnsulin-like growth 

faktör binding protein-1  (IGFBP-1),  EMR tanısında kullanılan bir diğer belirteçtir.   IGFBP-

1 fetal karaciğer ve desiduadan üretilen 28 kDa ağırlığında bir proteindir.  Amniotik sıvıdaki 

IGFBP-1 düzeyi serumdakinden 100-1000 kat daha fazladır ve diğer vücut sıvılarında 
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saptanamaz düzeydedir   (55).  Dolayısıyla uygun bir şekilde alınan vajinal örnekte IGFBP-1 

saptanması,  amniotik sıvı ile kontaminasyonu işaret etmektedir.  Yakın zamanda gelişmiş 

membran rüptüründe doğruluk oranı çok yüksek olan bu testin sensitivite aralığı %95-100,  

spesifite aralığı %93-98,  pozitif ve negatif prediktif değerleri yaklaşık %98 olarak 

değerlendiren yayınlar vardır   (55, 51, 64-66).      Vajinal Sıvıda Plasental Alpha 

Mikroglobulin-1   ( PAMG-1) Tayini   PAMG-1 34kDa ağırlığında olan sadece gebelerde 

tespit edilebilen maternal kanda çok az konsantrasyonda   (5-25 ng/ml) ve yine servikovajinal 

sıvılarda nerdeyse tespit edilemeyecek konsantrasyonda   (0, 05-0, 2ng/ml) ancak amniyon 

sıvısında çok fazla konsantrasyonda   (2000-25000 ng/ml)) olan EMR tanısının kullanımında 

etkin bir testtir.  Servikovajinal sıvılardaki konsantrasyonu ile amniyon mayi arasındaki bu 

1000-10000 kat fark olmasından yola çıkarak immunokromatografik yöntemlerle bir kit 

yardımıyla servikovajinal sıvıda PAMG-1 tespitini amaçlanmıştır.  Test fetal membranın 

yırtılması sonrasında servikovajinal sıvı içinde asgari miktarında bulunan proteini bile tespit 

eden yüksek duyarlılıktaki monoklonal antikorları kullanır.  Minimum PAMG-1’ i tespit etme 

eşiği 5ng/ml olarak alındığında yaklaşık olarak %99 doğruluk oranına sahiptir   (64, 67-70 ).   

Bu yüksek duyarlılığa ek olarak vajinal enfeksiyonlardan,  kandan,  idrardan ve 

semenden etkilenmemesi bu testin son yıllarda kullanımını yaygınlaştırmış ve EMR tanısında 

en etkin test olarak değerlendirilmesini sağlamıştır.     

Test kiti vajinal sıvıyı almak için bir steril polyester pamuklu çubuk,  solvent içeriği ve 

test stripinden oluşmaktadır.  Pamuklu çubukla vajinadan alınan numune,  solvent içeren 

şişeye yerleştirilerek bir dakika buyunca çevrilip test stripi şişenin içerisine koyulur.  3-10 

dakika bekletilerek test stripindeki değişim kaydedilir.  Tek çizgi ortaya çıkarsa negatif,  çift 

çizgi ortaya çıkarsa pozitif olarak algılanır.  Eğer herhangi bir işaret ortaya çıkmazsa test 

geçersiz sayılır.   Pozitif vakalarda 0, 5-3 dakika gibi bir zamanda test sonuçlanabilir.  Ancak 
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test çubuğunun şişenin içinde kalma süresi 15 dakikadan fazla kalması durumunda testin 

değerlendirilmemesi gerekir.   

  Vajinal  Sıvıda Kreatinin Tayini: Gebeliğin ikinci yarısından itibaren amniyon 

sıvısının çoğu fetal idrarın amniyon sıvısına geçişi sayesinde oluşur.  Üre,  kreatinin,  ürik asit 

yüksek konsantrasyonda fetal idrar ile amniyon sıvısına geçer.  Erken gestasyonel dönemde 

amniyon sıvısındaki kreatinin değerinin ortalaması 0, 6 mg/dl olarak tespit edilmiştir.  Bu 

maternal kandaki kreatinin değerine eşittir   (71).  Amniyon sıvısındaki kreatinin 

konsantrasyonu 20 ile 32.  haftalar arasında çok hızlı bir şekilde artarak maternal kandaki 

değerin 2-4 katına ulaşır   (72).  Gürbüz ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada vajinal yıkama 

sıvısından kreatininin konsantrasyonunun eşik değeri 0,12 mg/dl olarak alındığında,  Kafalı ve 

arkaşlarının yaptığı çalışmada kreatininin konsantrasyonunun eşik değeri 0,6 mg/dl olarak 

alındığında her iki çalışmada da sensitivite,  spesifite,  pozitif ve negatif prediktif değerleri 

hepsinde %100 olarak tespit edilmiştir   (72, 73).  Zanjani ve arkadaşlarının 2011 yılında 

yaptığı bir çalışmada kreatininin konsantrasyonunun eşik değeri 0, 5 mg/dl olarak alındığında 

%96,7 sensitivite,  %100 spesifite,  %100 pozitif prediktif değer ve %96,8 negatif prediktif 

değerleri tespit etmiştir   (74).    

  Ayrıca amniyon sıvısında kreatinin değerinin 1, 5-2, 0 mg/dl aralığında olması durumu 

fetal matüritenin bir belirtisi olarak da tespit edilmiştir   (75).   

  Bu çalışmalar ışığında vajinal yıkama sıvısında kreatinin ölçümü ucuz,  kolay 

uygulanabilir ve değerli bir test olduğu kanısına varılsa da yaygın olarak kullanılabilmesi için 

daha fazla çalışmalar yapılması önerilmiştir.    
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Preterm EMR’ de Tedavi         

 Fetal membranlar asendan enfeksiyonlara karşı bariyer görevi görür.  Membran 

rüptürü tanısı konulduğunda,  asendan enfeksiyon riskinin,  prematürite kaynaklı risklerden 

fazla olması durumunda doğum önerilmektedir.  Term olgularda doğum eylemi genellikle 

spontan olarak 12-24 saat içinde başlar veya doğum indüksiyonu başlanır.  Ancak preterm 

EMR olgularında durum daha farklıdır.  Bu olgularda tedavi daha çok bireysel olarak 

planlanmalıdır.  Preterm EMR için önerilen tedavi algoritması Tablo 2’ de özetlenmiştir  (61).    

 

 Şekil 3: Preterm EMR de önerilen tedavi şeması 
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EMR öyküsü ile gelen preterm olgularda başlangıçta tanının konfirmasyonuna 

odaklanılmalı,  gestasyonel yaş doğrulanarak fetal iyilik hali dökümante edilmelidir.  Doğum 

yöntemine karar verirken,  gestasyonel yaş,  prezentasyon ve servikal muayene göz önünde 

bulundurulmalıdır  (76).  İzlem yaklaşımı için kontrendikasyonlar dışlanmalıdır.  Kesin 

kontrendikasyonlar,  intra-amniotik enfeksiyon   (koryoamnionit),  güven vermeyen fetal 

iyilik hali testleri,  ve aktif doğum eyleminin başlaması olarak s ı ralanabilir.  

Koryoamnionitin klinik tanısı,  fetal taşikardi,  maternal taşikardi,  maternal ateş   (≥38ºC),  

ve/veya uterin hassasiyetin varlığı ile konur.  Steril spekulum muayenesinde servikal 

ostiumdan püy niteliğinde sıvı sızıntısı da tanıyı konfirme eder.  Amnion sıvısında artmış 

beyaz küre,  artmış laktat dehidrogenaz seviyesi   (LDH),  azalmış glukoz seviyesi ile direkt 

ve kesin tanıya götürecek olan pozitif gram boyama veya amnion sıvı kültürü incelemeleri 

için amniosentez yapılabilir.  Ancak amniosentez ile tanı preterm EMR ile başvuran her 

kadında standart prosedür olarak kabul edilmemektedir.  Uygun gestasyonel haftalarda   (>34 

hafta) izleme devam edilmesi,  asenden enfeksiyon riski,  prematüriteye bağlı komplikasyon 

oranlarının düşük olması ve antenatal kortikosteroid kullanımının kanıtlanmış faydasının 

olmaması nedeniyle rölatif olarak kontrendike kabul edilebilir (76).  Halen preterm EMR 

tedavisinde görüş birliğine varılamamış birçok konu bulunmaktadır.           

 Genel kural olarak preterm EMR nedeniyle izlem yaklaşımı uygulanan gebeler,  

oluşacak komplikasyonlar öngörülemeyeceği için,  mutlaka hospitalize edilmelidir (76).  

Genellikle,  amnion sıvı birikimini ve uteroplasental perfüzyonu sağlayabilmek için modifiye 

yatak istirahati önerilir.  Cinsel ilişki yasağı,  vaginal duş ve tampon yasağı uygulanır.  

Seçilmiş vakalarda  (72 saat boyunca stabil seyretmiş,  hastaneye yakın yerde yaşayan,  günde 

iki kez ateşini ölçecek,  haftalık kontrollere gelebilecek,  yatak istirahati ve diğer önerilere 

uyum gösterecek hastalar) ayaktan tedavi düşünülebilir.  Ancak bu koşullara uyan hastalarda 
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da,  ayaktan tedavi yaklaşımının,  maternal ve fetal potansiyel riskleri vardır ve maliyet 

açısında da faydaları net değildir (76).           

Rüptüre Fetal Membranların Spontan Kapatılması 

Amniosentez sonrası olan EMR’ de prognoz,  spontan preterm EMR olan olgulara 

göre daha iyidir.  İkinci trimester genetik amniosentez sonrası preterm EMR riski % 1-1. 2 

iken,  prosedüre bağlı gebelik kaybı oranı % 0. 06-0. 2   (veya 400 prosedürden 1 tanesi) 

olarak tahmin edilmektedir  (76).  Amniosentezi takiben preterm EMR olan olguların 

birçoğunda amnion sıvısının normale dönmesi ile birlikte fetal membranlar da onarılarak 

kapanır.  Spontan preterm EMR’ de,  özellikle ilk 72 saat içinde membranlar kapanmadıysa,  

sonrasında kapanma oranı   (% 2. 8-13) çok düşüktür  (76).  Preterm gebeliklerde 

membranların onarıldığını düşündürecek şekilde sıvı gelişi kesilir ve sonografide sıvı birikimi 

izlenirse,  hasta eve gönderilmeden önce tanının konfirme edilmesi için amnionboya testi 

önerilir.  Bu durumda hiçbir test amnion-boya testinin yerini alamaz.            

Yapay olarak membranları onarmak ve amnion sıvı sızıntısını durdurmak için,  

intraamniotik platelet enjeksiyonu ve kryopresipitat   (amniopatch),  servikal kanalı 

mühürleme,  fetoskopik lazer koagülasyon gibi birçok teknik geliştirilmeye çalışılmıştır  (77, 

78).  Ancak bu amaca yönelik etkin ve güvenli bir yöntem halen bulunmamaktadır.   

 Preterm EMR’ de Antenatal Kortikosteroid Kullanımı 

 Fetal membranları intakt,  34.  gestasyonel haftadan küçük,  erken doğum 

eylemindeki gebelerde antenatal glukokortikoid kullanımının   (betametazon,  12mg IM,  24 

saat ara ile 2 doz veya dexametazon,  6mg IM,  12 saat ara ile 4 doz) RDS,  IVH ve 

nekrotizan enterokolit   (NEC)  insidansını % 50 oranında azalttığı gösterilmiştir  (76).  İlk 

dozdan 24-48 saat sonra maksimum fayda sağlanmasına rağmen,  etki 7 gün sonrasında 

kaybolur.  İlacın verilmesini takiben 4-6 saat içinde klinik fayda sağlanabileceğine dair 
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kanıtlar da bulunmaktadır.  32.  gestasyonel haftaya kadar olan preterm EMR olgularında 

benzer faydalar gösterilmiştir  (76).  Ancak 32-34.  gestasyonel haftalar arasındaki preterm 

EMR olgularında,  bu etkilere dair yeterli kanıt bulunmamaktadır  (76).  Ayrıca bazı yüksek 

riskli gruplar dışında,  34.  gestasyonel hafta sonrasında rutin kortikosteroid kullanımının 

fayda sağlayabileceğine dair kanıt yoktur.  Ek fayda sağlayabileceğini gösteren tutarlı kanıtlar 

olmaması ve olası uzun dönem nörogelişimsel ve fetal büyüme üzerine olabilecek yan 

etkilerden dolayı,  steroidlerin tekrar dozları rutin olarak önerilmemektedir.  Ancak 28-32.  

haftadan önce steroid tedavisi tamamlandı ise tek kurtarma dozu yapılabilir  (79, 80).                 

 Preterm EMR’ de Tokoliz           

Tokoliz kullanımı için preterm EMR rölatif kontrendikasyondur.  Bazı ajanlar doğumu 

24-28 saat geciktirebilse de bu süreden daha fazla etkin olabilecekleri ve uzun dönem 

perinatal morbidite ve mortaliteyi azaltabilecekleri konusunda kesin kanıt yoktur  (76).  

Preterm EMR’ de tokolizin faydaları sınırlı olup,  ancak steroid tedavisini tamamlamak veya 

hastanın üst merkeze transferi için zaman kazanmak amacı ile kullanılmalıdır.   

 Grup B Beta-Hemolitik Streptokok Kemoprofilaksisi          

Antepartum kullanımdan ziyade,  intrapartum Grup B beta-hemolitik Streptokok   

(GBS) kemoprofliksisinin,  erken dönem GBS’ ye bağlı neonatal sepsis ve mortalite 

insidansını önemli derecede azalttığı gösterilmiştir  (81, 82).  Bu nedenle erken doğum tehdidi 

olan her gebede,  son 5 hafta içersinde yapılmış negatif GBS perineal kültürü olmadığı sürece 

GBS kemoprofilaksisi endikedir  (81, 82).  Doğumdan en az 4 saat önce intravenöz penisilin 

enjeksiyonu tedavi seçeneklerinden biridir.  Preterm EMR tanısı konulan ve GBS taşıyıcılığı 

bilinmeyen her gebeden GBS için perineal ve perianal kültür alınmalıdır.           

Antibiyotik başlama kararı bireyselleştirilmeli,  hastanın birkaç gün içindeki doğurma 

olasılığı göz önüne alınmalıdır.  GBS kültürü pozitif olan preterm EMR olgularında 
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antibiyotik tedavisine başlandıktan sonra izlem yaklaşımına karar verilirse,  antibiyotikler 

kesilerek doğum eylemi sırasında tekrar başlanabilir.  Ancak tekrarında kültür negatif 

saptanırsa preterm doğum bile olsa kemoprofilaksi endikasyonu yoktur.  Eğer sonradan 

hastada asenden enfeksiyon,  koryoamnionit gelişirse,  tedavi geniş spektrumlu intravenöz 

antibiyotiklerle yapılmalıdır.  Birçok protokol ampisilini kapsamakta dolayısı ile GBS için de 

etkin olmaktadır.  Henüz GBS de penisilin direnci kanıtlanmamış,  ancak eritromisin ve 

klindamisin için % 15-20 gibi yüksek direnç oranları bildirilmiştir  (83).       

Tablo2 : Doğumda  Grup B streptokok profilaksisi için CDC   (Centers for Disease Control 

and Prevention) önerileri 

GBS: Grup B streptokok 

 * Penisilin allerjisi var ancak anaflaksi için yüksek risk yoksa 

 † Penisilin allerjisi var ve anaflaksi için yüksek risk varsa 
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Uzamış Preterm EMR’ de Geniş Spektrumlu Antibiyotik Kullanımı                   

   Günümüzde preterm EMR’ de profilaktik antibiyotik kullanımının latent dönemi 

uzattığına dair güçlü kanıtlar bulunmaktadır  (76, 83).  Bir metaanalizde 48 saat içindeki 

doğum oranı % 30   (rölatif risk [RR] 0, 71; % 95 güven aralığı [CI],  0, 58-0,  87),  7 gün 

içindeki doğum oranı ise % 20 azalmış,  beraberinde doğum kilosu artmıştır   (RR 0, 80; %95 

CI,  0, 71-0, 90). 100 Daha da önemlisi bu yaklaşım,  koryoamnionit   (RR 0, 57; % 95 CI, 0, 

37-0, 86),  neonatal enfeksiyon   (RR 0, 67; % 95 CI, 0, 52-0, 85),  ve kan kültürü pozitif 

neonatal sepsis   (RR 0, 75; % 95 CI, 0, 60-0, 93) gibi maternal ve neonatal enfeksiyöz 

morbiditelerde önemli derecede azalma sağlamıştır  (84).  Perinatal mortalitede benzer şekilde 

azalmanın olduğu belirtilmesine rağmen,  tüm çalışmalar bu görüşü desteklememektedir.  

Farklı geniş spektrumlu antibiyotik rejimleri denenmiş ancak birbirlerine üstünlükleri 

kanıtlanamamıştır.  NICHD   (National Institute of Child Health and Human Development)  

çalışmasına dayalı olarak Amerika Birleşik Devletlerinde en sık kullanılmakta olan rejim,  ilk 

48 saat intravenöz ampisilinle birlikte eritromisin,  takip eden 5 gün boyunca ise oral 

amoksisilinle birlikte enterik kaplı eritromisin tedavisidir  (76).  NEC riskini   (% 1, 9 vs % 0, 

5; P=0, 001) artırması nedeniyle,  oral amoksisilin-klavulanik asit tedavisinden özellikle 

kaçınılmalıdır  (84).  NICHD çalışmasında,  ampisilin ile eritromisin kombinasyonunun NEC 

riskini azalttığı gösterilmiştir  (82).  Geçmişte yapılan birçok çalışma preterm EMR sonrası 

kısa süreli antibiyotik tedavisinin yeterli olduğunu öne sürmüştür.  Ancak bu çalışmalar kesin 

önerilerde bulunmak için büyüklük ve güç bakımından yetersizdir  (76).         
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Preterm EMR’ de Fetal Monitorizasyon        

Preterm EMR tanısı ile takip edilen olgular asenden enfeksiyon,  kord prolapsusu ve 

basısı,  plasenta dekolmanı ve olası uteroplasental yetersizlik açısından risk altında olmasına 

karşın,  fetal monitorizasyonun tipi ve sıklığı konusunda fikir birliği yoktur  (76).  Preterm 

EMR’ de kontraksiyon stres test kontrendikedir.  Umbilikal kord doppler akımlarının 

kullanımı da henüz onaylanmamıştır  (76).  Uygun yaklaşımlar haftalık,  haftada iki kez veya 

günlük nonstres test ve/veya biyofizik profil tayinidir ancak hiçbirinin bebek hareketlerini 

izlemeye üstünlükleri gösterilememiştir  (76).  Gerçekten plasenta dekolmanı,  kord 

prolapsusu ve basısı ve intra-amniotik enfeksiyon gibi komplikasyonların hiçbiri 

öngörülemeyebilir veya herhangi bir antenatal test ile güvenilir şekilde saptanamayabilir  

(76).          

 Preterm EMR’ de Elektif Doğum Zamanlaması         

 Uygun gestasyonel haftadaki   ( >34 hafta) preterm EMR olgularında,  artmış asenden 

enfeksiyon riski,  düşük prematürite komplikasyonları riski ve bu haftalarda antenatal 

steroidlerin kanıtlanmış faydası olmaması nedeniyle,  doğum indüksiyonu önerilmektedir.  

Araştırmacıların birçoğu preterm EMR’ de uygun gestasyonel hafta olarak 34.  haftanın 

üstünü  kabul etse de bu tanım kliniklere göre farklılık göstermektedir  (85).  Fetal akciğer 

matüritesinin kesin olarak belirlendiği durumlarda 32.  ve 34.  gestasyonel haftalar arasında da 

güvenle doğum indüksiyonu yapılabilir  (86).       

 Preterm EMR ve Serklaj     

  Serklajın varlığı preterm EMR insidansını artırmıyor gibi görünmekle birlikte,  serklaj 

yerleştirmesi rasında preterm EMR meydana gelebilir.  Serklajı çıkarma konusu halen 

tartışmalıdır.  Çıkarılmadığı takdirde,  latent dönemi uzatarak uygun gestasyonel haftaya 

erişimi sağlayabilir ancak bu sırada enfeksiyon odağı haline gelebilir.  Bazı çalışmalarda 
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serklajı bırakmanın enfeksiyöz morbidite ve neonatal mortaliteyi 7 kat artırabileceğini 

saptanmıştır,  ancak preterm EMR nedeni olabilecek enfeksiyonlar kontrol edildikten sonra 

serklajı bırakılan veya çıkarılan vakalar arasında perinatal sonuçlar açısından fark bulamayan 

çalışmalar da vardır.   Sonuç olarak preterm EMR olan olgularda serklajı çıkarma kararı 

bireyselleştirilmelidir.  Genel olarak intrauterin enfeksiyon şüphesinde,  açıklanamamış 

vaginal kanamada,  uygun gestasyonel haftadaki hastalarda,  aktif doğum eylemindeki 

hastalarda serklaj çıkarılmalıdır.  Bu durumlar söz konusu olmadığında latent dönemi 

uzatmak için serklajı bırakmak mantıklı bir yaklaşım olabilir  (87).                 

  Termde Erken membran Rüptürü ve Tedavi  

  Term EMR olgularının % 60’ ında 24 saat içinde spontan doğum eylemi 

başlamaktadır.  Aktif doğum eylemi başlayan hastalar doğuma bırakılmalı ve diğer term 

hastalar gibi izlem ve tedavi yapılmalıdır.  EMR ile başvurmuş term hastalarda indüksiyonu 

geciktirerek bekleme konusunda birçok çalışma yapılmış ve farklı sonuçlar bulunmuştur.  

Agresif oksitosin ile indüksiyonun sezaryen oranlarında artma,  travayda arrest gibi sonuçlara 

yol açabileceği ve enfeksiyon oranlarında da önemli bir azalma olmayacağı,  üstelik sezaryen 

oranlarındaki artışa bağlı olarak postpartum enfeksiyonlarda artış olacağı bildirilmiştir  (88, 

89).   

Ancak bu konuda en geniş çalışmalardan biri,  İnternational Collobrative Group 

tarafından 5000 hasta randomize edilerek yapılmıştır.  Çalışmada bir grupta oksitosin ve 

PGE2 ile beklemeksizin indüksiyon yapılmiş diğer grupta ise 4 güne kadar beklenilmiştir.  

Sonuç olarak sezaryen oranları ve neonatal sepsis oranlarında fark bulunmazken postpartum 

ateş ve koryoamnionit indüksiyon grubunda çok daha az saptanmıştır  (90).            

ACOG   (The American Collage of Obstetricians and Gynecologists) 2007 bülteninde,  

koryoamnionit riskini azaltmak için,  term EMR olgularında,  başvurudan itibaren oksitosin 
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ile doğum indüksiyonu önerilmektedir  (76).  Ancak,  doğum indüksiyonu yapılsada 

antibiyoterapi verilse de,  fetal sinir sistemi hasarı,   neonatal sepsis,  pnömoni veya ölüm gibi 

enfeksiyona bağlı risklerin tamamen yok edilemeyeceği bilinmelidir  (91).    

                             Gebelik Haftasına Göre Tedavi Yönetimi  

             Termde EMR  Tedavisi   

 Term gebelikte görülen EMR olgularında,  acil olarak doğumun indüklenmesini 

gerektiren bir durum yoksa belirli bir süre izlem yapılabilir.  Spontan olarak eylemin 12 saat 

içerisinde başlamaması durumunda ise doğum oksitosin veya prostoglandinler kullanılarak 

indüklenir.  Normal doğum obstetrik açıdan kontrendike ise sezaryen düşünülmelidir.                            

34-36 Haftalık Gebelikler  

34-36.  haftalarda gelişen EMR’ lerde bekleyici tedavi önerilmemektedir.  Çoğu 

çalışma 34.  haftadan sonra doğumun daha yararlı olduğunu göstermiştir.  Yapılan bir 

çalışmada 34-36.  haftalarda bekleyici yaklaşımın koryoamniyonit ve ortalama kord pH 

değerlerinin düşük olduğunu tespit etmiştir   (92).  430 gebenin değerlendirildiği başka bir 

çalışmada da bekleyici yaklaşımın 34.  haftadan sonra neonatal morbiditede bir gelişme tespit 

edilememiştir   (93).    Kortikosteroid uygulaması da 34.  haftadan sonra önerilmemektedir.  

Bunun yanında uygun antibiyotikler ile grup B streptokok profilaksisi uygulaması 

önerilmektedir.   

 32-34 Haftalık Gebelikler   

  Bu haftalarda tespit edilen EMR’ de pulmoner matüritenin tespiti yapılmalıdır.  Bunun 

için pulmoner matürite tayini için gerekli amniyon yeterli düzeyde ise vajinal muayenede 

alınmalı,  yeterli değilse amniyosentez yapılarak pulmoner matürite değerlendirilmelidir.  

Pulmoner matürite sağlanmışsa maternal koryoamniyonit,  neonatal enfeksiyon ve uzamış 
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hastanede kalış süreleri nedeni ile bekleyici tedavi gereksizdir   (11).     Pulmoner matüritenin 

değerlendirilemediği durumların yönetimi hakkında yol gösterecek çok az çalışma vardır.  

Nitekim kortikosteroid ve antibiyotik tedavisi ile bekleyici tedavi ve doğumu karşılaştıran 

kanıta dayalı çalışma bulunmamaktadır.  Hekim respiratuar distres sendromu gibi prematür 

doğumun getirdiği komplikasyonlar ile uzamış gebeliklerde neonatal sepsis ve kord 

komplikasyonları gibi EMR komplikasyonlarının dengesini iyi kurarak ona göre kararını 

vermelidir.  Bununla birlikte fetal pulmoner matürite nin tespit edilemediği durumlarda 

kortikosteroid ve antibiyotik uygulanan hastalarda 48 saat sonra doğumu düşünmeli veya fetal 

iyilik halini değerlendirerek ve koryoamniyonit için dikkatli olarak 34.  haftaya kadar 

bekleyebilir.    

24-32 Haftalık Gebelikler  

  32 haftadan önce doğan bebeklerde neonatal mortalite ve morbidite çok fazla 

olmasından dolayı acil doğumu gerektirecek bir durum yoksa gebelik süresi 34.  haftaya kadar 

uzatılmaya çalışılmalıdır.  Ancak hasta ve yakınlarına yine de yapılan tüm çabalara rağmen 

bir hafta içinde doğum olabileceği hakkında bilgi verilmelidir   (94).    

  Hastanın hastaneye yatışı sağlanıp kortikosteroid ve antibiyotik tedavisi uygulandıktan 

sonra fetal iyilik halini NST ve ultrasonografi ile günlük veya gerekli ise devamlı takibe 

alınmalıdır   (94).   

  Takip sürecinde yine PEMR komplikasyonlarının gelişebileceği akılda tutmak ve buna 

göre takip ve tedavi yaklaşımlarını şekillendirmek gerekir. Bu takipte maternal ve fetal 

taşikardi,  ateş,  düzenli kontraksiyonlar,  uterin hassasiyet gibi durumların varlığı 

koryoamniyoniti telkin eden durumlar olarak dikkat edilmesi gerekir. Beş ile yedi gün 

içerisinde kortikosteroid uyguldığı durumda da lökosit sayısının artabileceği akılda 

tutulmalıdır. Koryoamniyonitten şüphelenildiği durumlarda amniyosentez yapılarak azalmış 
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glukoz düzeyi ve gram boyama bakılarak intraamniyotik enfeksiyon araştırılabilir. Aynı 

seansta 32-34 haftalık gebeliklerde fetal pulmoner matürite testleri de yapılabilir   (95).   

  EMR’  li olgularda kord kompresyonunu ve plasenta dekolmanını değerlendirmek için 

NST uygulanır ama güvenilir olmayabilir.  Yapılan çalışmalarda intrauterin asfikside fetal 

iyilik hali tespiti için NST’  nin tam yeterli olmadığı bildirilmiştir   (5).  Fetusun intrauterin 

yaşamdaki durumunu tesbit edebilmek için fetal biofizik profil kullanılabilir.  EMR 

mevcudiyetinde fetal kalp hızı reaktivitesi artarken,  fetal solunum hareketleri ve amnion sıvı 

miktarı azalır.  Fetal hareket,  tonus ve plasental bulgular değişmez.  Neonatal veya maternal 

infeksiyonla fetal biyofizik profilin 6 veya az olması ile kuvvetli bir ilişki bulunmuştur   (5).   

Fetal biyofizik profil konservatif tedaviye alınan hastalarda 24 saatte bir tekrarlanmalıdır.  

Ciddi devamlı ve düzelmeyen varyabl deselerasyon varlığında doğum düşünülmelidir   (13)    

  24 Haftanın Altındaki Gebelikler  

  Günümüzde yeni doğan yoğun bakım ünitelerinin gelişmesinden dolayı viabilite sınırı 

24 hafta hatta bazı merkezlerde 23 hafta olarak kabul edilmektedir.  Ancak bu haftalarda 

doğan ve yaşatılabilen bebeklerin çoğu prematüriteye bağlı bir çok komplikasyon 

yaşayabileceği gibi kronik akciğer hastalıkları gelişimsel ve nörolojik anormallikler,  

hidrosefali ve serebral palsi,  prematürite retinopatisi gibi ileriki dönemlerde ortaya 

çıkabilecek problemlere de yol açar.  Viabilite öncesi gerçekleşen EMR’ de doğumun 

gerçekleşmesi durumunda intrapartum veya neonatal ölüm gerçekleşmesi yüksek olasıdır.  

Viabilite öncesi gerçekleşmiş EMR’ de doğum gerçekleşmemişse hastaya durum hakkında 

bilgi verilmeli ve ortak karar verilmelidir.  Eğer ki bekleyici yaklaşım uygulanacaksa hastanın 

onayı alınmalı ve riskler hakkında bilgilendirilmelidir.  Hasta maternal ve fetal desteği 

sağlayabilen bir merkezde yatışı planlanarak takibi yapılmalıdır.   
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  Takibe alınan hastalarda derhal enfeksiyon,  doğum veya plasental ablasyo açısından 

monitörizasyon sağlanmalıdır.  Membran iyileşmesi ve potansiyel asendan enfeksiyon 

risklerini azaltmak için mutlak yatak istirahati önerilmelidir.  Viabilite öncesi EMR 

olgularında persiste eden oligohidramniosdan dolayı fetal pulmoner gelişim açısından seri 

ultrasonografik değerlendirme önerilir.  Fetal pulmoner gelişim; torasik/abdominal çevre 

oranı,  göğüs kafesi çevresi ve pulmoner uzunluk ölçümü gibi bazı teknikler ile 

değerlendirilebilir.  Toraks/abdomen çevre oranındaki düşüş persiste eden oligohidramnios 

olgularında letal pulmoner hipoplazi açısından önemli bir belirteçtir   (95).  Bu bulgunun 

viabilite sınırından önce belirlenmesi konservatif tedaviye devam veya doğum için karar 

verilmesinde önem taşır.  Gebelik suresinin uzamasında ve infeksiyonu azaltmada geniş 

spektrumlu antibiyotik uygulanabilirken,  viabilite öncesi EMR olguları için yeterli veri 

bulunmamaktadır.  Membran rüptürünün onarımı için bazı seri amniyofüzyon,  membranda 

tıkaç oluşturmak için Gelfoam veya Fibrin-platelet-kriyopresipitat verilmesi gibi bazı 

tedaviler üzerinde çalışılmıştır   (96).  Ancak bu yöntemlerin maternal,  fetal risk ve yararları 

yeterince bilinmemektedir.    

Kortikosteroid Uygulaması  

  32 haftalık altındaki gebeliklerin konservatif tedavilerinde kortikosteroid 

uygulanmalıdır.  Yapılan metanaliz çalışmalarında PEMR’  den sonra uygulanan 

kortikosteroidin uygulanmayanlara göre maternal ve fetal enfeksiyon riskini arttırmadan RDS   

(respiratuvar distres sendromu) riskini %35, 4’ den %20’ ye,  intraventriküler kanama riskini 

%15, 9’ dan %7, 5’ a,  nekrotizan enterokoliti riskini %4. 6’ dan %0. 8’ e azaltır.  Bu önemli 

etkilerinden dolayı akciğer matürasyonunu tamamlamamış fetuslarda mutlaka kortikosteroid 

uygulanması konusunda tartışmaya yer kalmamıştır.  Bunun yanında 3234 haftalık 

gebeliklerde de akciğer matürasyonu tespiti yapılamamışsa yine kortikosteroid uygulanması 

gerekmektedir.  Kortikosteroidlerin uygulanışı da intamuskuler betametazon 12 mg 24 saat 



32 
 

arayla iki kez veya deksametazon 6 mg 12 saat arayla dört doz olmak üzere uygulanır.   

Doğum kortikosteroid tatbikinden 24 saat sonra ve 7 gün içinde olursa maksimum etki elde 

edilir.  Eğer olgu 1 hafta içinde doğum yapmazsa akciğer matürasyonu kontrol edilmeli veya 

gerekirse doz tekrarlanmalıdır   (97, 98).    

 Antibiyotik Profilaksisi  

  EMR’ nin konservatif tedavisinde antibiyoterapi,  asendan subklinik desidual 

enfeksiyonu önlemek veya tedavi etmek,  preterm doğum eylemini azaltarak gebelik süresini 

uzatmak,  infeksiyöz morbiditeyi azaltmak,  fırsatçı neonatal infeksiyonları azaltmak ve 

gestasyonel yaşa bağlı morbiditeyi azaltmak için verilir   (99).   

  Önerilen tedavi rejimi ise intravenöz olarak ampisilin her 6 saate 2gr 48 saat boyunca 

veya eritromisin yine 6 saatte 250 mg verilir.  İdame dozu da 5 gün boyunca oral olarak 8 

saate bir 250 mg amoksisilin veya 8 saatte bir 333 mg enterik kaplı eritromisin uygulamasıdır   

(99).  Bu tedavi rejimi bittikten sonra gebeliğin devam etmesi durumunda 3 hafta supresyon 

etkisi devam etmektedir.     

  Tokolitik Tedavi    

PEMR olgularında tokolizin tedavideki yeri sınırlıdır.  Rutin tokoliz kullanımının 

faydası izlenememiştir   (5, 11, 100).   

  Bu konuda tam olarak fikir birliği oluşmamıştır.  Bunun en önemli sebebi; PEMR 

sonrası uygulanan tokolizin kontraksiyonları baskılarken,  varolan gizli bir intrauterin 

enfeksiyonun bulgularını da maskeleyebilmesidir.  Tokolizin başlıca endikasyonu PEMR 

gelişmiş gebelerde kortikosteroid uygulamasının maksimum etkisini gösterdiği 48 saat 

süresince gebeliğin devamını sağlamaktır.  Ancak servikal dilatasyonun 4 cm’ den fazla 

olması ve koryoamniyonit tespit edilmesi durumunda tokoliz kontrendikedir.  Yine güven 
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vermeyen fetal iyilik testleri,  plasenta dekolmanı ve kord prolasusu gibi tokolizin genel 

kontrendikasyonlarında da tokoliz uygulanmamalıdır.   

 İNTRAAMNİOTİK ENFEKSİYON VE KORYOAMNİONİT         

            Tanım ve Patogenez          

Koryoamnionit,  koryon ve amnion enflamasyonunun histopatolojik bulgusu olarak 

tanımlanır.  Enflamasyon sıklıkla amnion sıvısının,  fetal membranların,  plasentanın veya 

uterusun bakteriyel enfeksiyonundan kaynaklanır.  Klinik pratikte koryoamnionit terimi,  

gerçek histopatolojik koryoamnionit varlığına bakmaksızın,  bakteriyel enfeksiyona işaret 

eden klinik semptomlar için kullanılır.            

Koryoamnionit insidansına dair ulusal veriler yetersizdir ve eski çalışmalardan alınan 

oranlar populasyonlara göre farklılık göstermektedir Çalışmalara göre intraamniotik 

enfeksiyon tüm gebeliklerin % 0, 5 ile % 10’ unu,  sadece term gebeliklerin ise % 0, 5-2’ sini 

komplike etmektedir  (101).  İntraamniotik enfeksiyonun neden olduğu maternal mortalite 

nadirdir ancak term bebeklerde neonatal mortalite oranı % 1-4 iken,  prematüre bebeklerde bu 

oran % 10’ lara ulaşmaktadır  (102).  İntraamniotik enfeksiyon,   preterm EMR ve preterm 

doğuma neden olarak birçok prematüriteye bağlı komplikasyona yol açar.  Ayrıca,  

intraamniotik enfeksiyonun prematüre bebeklerde ve term bebeklerde serebral palsiye neden 

olduğuna dair kanıtlar bulunmaktadır  (103).           

İntraamniotik enfeksiyona neden olan en sık yol asendan bakteriyel enfeksiyondur.  

Sıklıkla membranların rüptürü durumunda gelişse de,  intakt membranlar varlığında da 

görülebilir.  İntraamniotik enfeksiyon genellikle polimikrobiyaldir ve vakaların birçoğunda 

aerob ve aneorob mikroorganizmalar biraradadır.  İntraamniotik enfeksiyon tespit edilen 

olguların amnion sıvılarından en sık izole edilen patojenler vajen florasında da bulunan,  

Gardnerella vaginalis,  Üreoplazma ürealitikum,  Bakteroides bivius,  Grup A,  B ve D 
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streptokoklar,  Peptokokus,  Peptostreptokokus ve E. Coli’ dir.  İntraamniotik enfeksiyona 

neden olan diğer yollar ise hematojen veya transplasental,  pelvis kaynaklı retrograd yol,  

amniosentez ve CVS  gibi medikal prosedürlerin sebep olduğu transuterin yoldur  (91).            

Bakteriler uterin kavitede kolonize olduklarında sadece fetusu enfekte etmekle kalmaz,  

yeterli miktarda endotoksin salgıladıklarında maternal ve fetal enflamasyon cevabını 

tetikleyerek membranların rüptürü,  preterm eylem ve fetal nörolojik hasara yol açarlar.  

Kısaca bu enflamasyon sürecinde,  bakteriyel endotoksinler,  maternal ve fetal dokulardan 

sitokin salınımına neden olarak lökosit migrasyonuna,  myometriumdan ve fetal 

membranlardan prostoglandin salınımına neden olurlar  (104).  İntraamniotik enfeksiyonun 

preterm eyleme yol açmasındaki ana mekanizmanın,  myometrial kontraksiyonlara neden 

olabilen prostoglandin salınımı olduğuna inanılmaktadır 

Risk Faktörleri ve İlişkili Durumlar           

Fetal membranların ve uterin kavitenin vagendeki patojenlere uzun süre maruziyetine 

neden olan faktörler intraamniotik enfeksiyon riskini artırır.  Nulliparite   (ortalama doğum 

eylemi süresinin fazla olması),  prematür ve uzamış membran rüptürü,  dijital vaginal 

muayene,  intrauterin basınç kateterleri,  fetal skalp elektrodları,  ve ürogenital enfeksiyonlar   

(cinsel yolla bulaşan hastalıklar dahil olmak üzere vaginal ve servikal enfeksiyonlar) bu 

faktörlerden bazılarıdır  (102).  Mekonyum varlığının,  maternal immun cevabı etkileyerek 

veya antimikrobiyal aktivitesini azaltacak şekilde amnion kompozisyonunu değiştirerek 

enfeksiyona neden olduğuna dair kanıtlar bulunmaktadır  (105).  Maternal kronik hastalıklar,  

beslenme bozuklukları ve emosyonel stres gibi faktörlerde immun sistemi etkileyerek 

enfeksiyonlara duyarlı hale getirebilir  (106).  Risk faktörleri,  konak immunitesi ve 

intraamniotik enfeksiyon arasındaki kesin ilişki oldukça kompleksdir ve halen 

araştırılmaktadır.  Risk faktörleri değerlendirilirken preterm EMR’ nin intraamniotik 
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enfeksiyona neden olabileceği gibi,  intraamniotik enfeksiyon varlığına bağlı olarak preterm 

EMR meydana gelebileceği de unutulmamalıdır.  

 

Şekil 4: İntraamniotik Enfeksiyon Patogenezi 
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Maternal Komplikasyonlar:           

İntraamniotik enfeksiyonu olan kadınların yaklaşık % 5-10’ unda bakteriemi 

gelişmektedir.  Diğer maternal komplikasyonlar,  doğum eyleminde anormallikler,  oksitosin 

ihtiyacında ve sezaryen oranlarında artma olarak sıralanabilir.  İntraamniotik enfeksiyon 

ayrıca postpartum kanama,  yara yeri enfeksiyonu,  pelvik abse gibi cerrahi komplikasyonları 

ve postpartum endometrit riskini artırır  (107).          

Geniş spektrumlu antibiyotikler ve etkili hospitalizasyona bağlı olarak septik şok ve 

respiratuar distres sendromu gibi intraamniotik enfeksiyon kaynaklı maternal 

komplikasyonlar gelişmiş ülkelerde oldukça nadir görülmektedir.              

Fetal-neonatal komplikasyonlar:          

İntraamniotik enfeksiyon nedenli fetal ve neonatal riskler; sepsis,  pnömoni,  

respiratuar distres ve ölüm olarak sıralanabilir.  Bu komplikasyonların oranları gestasyonel 

yaş azaldıkça dramatik olarak artar.           

Neonatal dönemdeki komplikasyonlara ek olarak,  uzun dönemde olan nörolojik 

bozulma ile intraamniotik enfeksiyonun ilişkili olduğu bulunmuştur.  Ayrıca intraamniotik 

enfeksiyon,  termde ve pretermde kistik periventriküler lökomalazi   (PVL) ve serebral palsi   

(CP) riskinide artırmaktadır  (108).  PVL,  fetal beyindeki beyaz maddenin hasarı ve 

yumuşaması ile karakterize olup,  etkilenmiş yenidoğanlarda motor disfonksiyona ve/veya 

serebral palsiye yol açabilir.  Bu konu ile ilgili yapılan bir çalışmada intraamniotik 

enfeksiyonun serebral palsi riskinde 5 kat artışa yol açtığı bulunmuştur  (109).   

Otuz adet çalışmanın alındığı bir metaanalizde intraamniotik enfeksiyon ve PVL 

arasında ilişki bulunmuştur.  Ayrıca CP ve PVL sadece klinik koryoamnionitle ilişkili değil,  

subklinik enfeksiyon göstergesi olan histolojik koryoamnionit ile de ilişkili bulunmuştur  
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(110).  Yeni çalışmalar da bu ilişkiyi desteklemekte ve koryoamnionitin sadece preterm 

yenidoğanlar için değil,  term ve terme yakın yenidoğanlar içinde CP açısından bağımsız risk 

faktörü olduğunu kanıtlamaktadır  (103).            

Fetusda intraamniotik enfeksiyonun nörolojik hasara yol açma mekanizması,  preterm 

EMR ve preterm eylemdeki mekanizmalara benzerdir.   Fetus,  anne gibi intraamniotik 

enfeksiyon varlığında enflamatuar cevap oluşturur.  Enflamatuar cevabın parçası olarak fetus 

bol miktarda sitokin üretir   (IL-1,  IL-6,  TNF-α).  Bu sitokinlerin fetal beyindeki beyaz 

madde nekrozunu ve serebral palsiyide kapsayan uzun dönem nörolojik sekeli başlattığına 

inanılmaktadır  (91).   

Enflamatuar cevap sendromu; fetal plazma IL-6 düzeyleri ile   (>11 pg/ml) ciddi 

neonatal mortalite ve preterm eylem ilişkisini bulan Gomez ve ark.  tarafından tanımlanmıştır  

(104).  Ancak sitokinlerin kesin olarak beyaz madde hasarına yol açtığı bilinirken,  neden 

intraamniotik enfeksiyona maruz kalan fetuslerin bazılarında kalıcı nörolojik sekel olduğu 

halen net olarak bilinmemektedir  (91).  Bazı araştırmacılar,  fetal enflamatuar cevap s ı 

rasında salınan sitokinlerin,  beyaz maddeye direkt olarak zarar verebilen diğer faktörlerin 

salınımını tetiklediğini ileri sürmektedirler  (106).  Diğer bir görüş,  plasental membranlarda 

sitokinler aracılığı ile oluşan eflamasyonun plasental dolaşımı bozarak var olan fetal beyin 

hasarını ağırlaştırdığı yönündedir  (103).  Yoon ve ark.  tarafından yapılan bir çalışmada,  

genetik predispozisyonun fetal enflamatuar cevabın yoğunluğunu belirleyebileceği ve 

intraamniotik enfeksiyon ile serebral palsi ilişkisinin genetik faktörleride içeren birçok 

faktörün etkileşiminden gelişebileceği öne sürülmüştür  (111).  Ancak önemli olan nokta,  

fetal enflamatuar cevabın ve sonrasında gelişen fetal beyin hasarının antepartum dönemde 

annede klinik semptomlar gelişmeden önce oluşabileceğidir.  Ayrıca intraamniotik enfeksiyon 

ile birlikte fetal enflamatuar cevap,  sadece maternal enflamatuar cevabın olduğu olgulara 

oranla,  nörolojik olmayan mortalite ve morbiditeyi de daha fazla artırır  (112).  
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İntraamniotik Enfeksiyon Tanısı ve Önleme 

İntraamniotik enfeksiyon tanısı klinik semptomlarla ve kısmen de 38ºC üzerindeki 

maternal ateş ile konur.  Maternal taşikardi   ( ≥ 100-120 atım/dk),  fetal taşikardi   

(≥160atım/dk),  uterin hassasiyet,  bol miktarda kokulu pürülan amnion ve maternal lökositoz   

(>15000-18000 hc/mm³) diğer bulgulardır.  Klinik semptomlar intraamniotik enfeksiyon 

düşündürürken plasental patoloji tanıyı desteklemeyebilir.  Bir çalışmada klinik olarak 

koryoamnionit tanısı konulan olguların % 38’ inde histolojik olarak enfeksiyon kanıtına 

rastlanmamıştır  (113).  Bu durum olguların normal olduğunu veya enflamatuar olmayan 

nedenlerin klinik işaretlere neden olduğunu düşündürebilir.  Smulian ve ark.  koryoamnionit 

tanısı konulup ancak histolojik olarak plasentada enfeksiyona dair kanıt olmayan olguların,  

plasental enfeksiyon saptanan olgulara göre doğum eyleminde epidural anestezi kullanılan 

olgular olduğunu bulmuşlardır  (113).  Literatürde epidural anesteziye bağlı maternal ateş 

tanımlanmıştır.  Bir metaanalizde epidural anestezi yapılan kadınlarda ateş   (>38ºC) 

insidansının yapılmayanlara oranla 5-6 kat daha fazla   (% 95 CI,  4, 0-7, 8; P< 0, 001) olduğu 

saptanmıştır  (114).  Epidural ilişkili maternal ateş neonatal sepsis ile ilişkili değildir.  Bu 

yenidoğanlarda doğumda ateş olsa da kı sa sürede kaybolur ve ek klinik belirtilere rastlanmaz.  

Aksine histolojik koryoamnionit,  klinik semptomlar olmaksızın olabilir.  Bir çalışmada 

subklinik enfeksiyon,  klinik enfeksiyondan 2-3 kat daha fazla bulunmuştur  (115).  Subklinik 

enfeksiyon preterm eylem,  EMR,  preterm EMR,  PVL ve CP gelişimi ile ilişkilidir.  

Antepartum subklinik koryoamnionit tanısı,  34.  gestasyonel haftadan küçük preterm EMR 

olgularında riskleri değerlendirmede ve izlem yaklaşımı uygulanacak hastaların seçiminde 

yardımcı olacaktır.  Amniosentezle amnion sıvısında gram boyama,  glukoz konsantrasyonu 

ölçümü,  beyaz küre sayımı,  lökosit esteraz ölçümü,  sitokin ölçümü ve kültür subklinik 

intraamniotik enfeksiyon tayininde kullanılan yöntemlerdir.  Amniosentez yerine bazen 

vaginada göllenen amnion sıvısında glukoz konsantrasyonu bakılabilmektedir.  Ancak 
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bunlardan amnion sıvı kültürü halen intraamniotik enfeksiyon tanısındaki en başarılı 

yöntemdir.          

Koryoamnionitte,  maternal ve neonatal morbidite açısından farklı vaginal 

organizmalar farklı potansiyele sahiptir.  Bu nedenle en virulan ajanı tesbit ederek uygun 

antibiyoterapiyi belirlemek ve intraamniotik enfeksiyon ile ilişkili komplikasyonları azaltmak 

amaçlanmaktadır.  Bakteriyel vaginozise neden olan gram negatif bakteriler EMR ve preterm 

EMR ile yüksek oranda ilişkili bulunmuştur  (107, 116).          

2006’ da yapılan Cochrane sistematik derlemesinde,  bakteriyel vaginozisi olan 

gebelerde antibiyotik tedavisinin enfeksiyonu eradike etmesine rağmen,  rutin bakteriyel 

vaginozis taraması ve tedavisinin preterm doğumu,  tedavi edilmeyen gebelere oranla 

azaltmadığı saptanmıştır.  Ancak daha önce preterm doğum öyküsü olan gebelerde yapılan 

bakteriyel vaginozis tedavisi,  preterm EMR ve düşük doğum ağırlıklı bebek doğum riskini 

azaltmış ancak preterm doğum ve neonatal sepsis insidansında fark yaratmamıştır.  Sonuç 

olarak gebelerde genel tarama önerilmemekte,  ancak semptomatik gebelerin ve preterm 

doğum öyküsü mevcut asemptomatik enfeksiyonu olan gebelerin erken dönemde   (<20 hf ) 

tedavisi önerilmektedir  (117).            

Grup B streptekok neonatal sepsis nedenidir  (118).  Koryoamnionit sonrası 

yenidoğanda GBS sepsis oranı önemli derecede artmaktadır.  Ampisilin ve gentamisin ile 

koryoamnionit tedavisi neonatal GBS sepsis oranını %80 azaltmaktadır.  GBS taşıyıcısı 

gebelerde intrapartum antibiyotik profilaksisinin GBS ilişkili neonatal sepsis oranını %50-80 

oranında azalttığı bildirilmiştir  (119).  Ancak halen intraamniotik enfeksiyon ilişkili CP’ yi 

önleme stratejisi bulunmamaktadır.    
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Koryoamnionitte  Tedavi ve Yönetim 

Klinik olarak koryoamnionit tanısı konulduğunda parenteral antibiyoterapi 

önerilmektedir  (119, 120).  Antibiyotikler geniş spektrumlu olmalı ve gram pozitif,  negatif,  

tüm aerob ve aneorob bakterileri kapsamalıdır.  Antibiyotik rejimlerinin birbirlerine 

üstünlüklerine dair kesin kanıt olmamakla birlikte genellikle beta-laktam ve aminoglikozid 

kombinasyonu önerilmektedir  (120).              

İntraamniotik enfeksiyon saptanan ve sezaryen olacak olgulara postpartum endometrit riskini 

azaltması nedeniyle klindamisin veya metranidazol eklenmesi önerilmektedir.           

GBS profilaksisi olarak ampisilin veya penisilin alan hastada ateş saptandığında gentamisin 

eklenmesi önerilmektedir.  İntraamniotik enfeksiyon için seçilen antibiyotik rejimleri Tablo 3’ 

de gösterilmiştir  (120).   Antibiyoterapiye,  doğum sonrası 24.  saate kadar veya hasta 24-48 

saat boyunca afebril olana kadar devam edilmelidir  (121).  
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Tablo 3: İntraamniotik Enfeksiyonun İntrapartum Tedavisinde Kullanılan Antibiotik 

Rejimleri 

 

Koryoamnionit doğum endikasyonudur,  ancak sezaryen endikasyonu değildir.  Uygun 

antibiyoterapi başlandığında,  doğum eylemi normal şekilde devam ediyorsa,  sezaryen ile 

doğumu hızlandırmanın maternal veya fetal sonuçları iyileştirmediği gösterilmiştir  (107).  

Ancak koryoamnionit olan olgularda,  anormal doğum eylemi oranı arttığından sezaryen 

oranlarıda artmaktadır  (122).            

İntrapartum antipiretik kullanımı,  özellikle maternal ve fetal taşikardi durumlarında,  

fetal endikasyonlar nedeniyle önerilmektedir.  Asetaminofen kullanımının maternal ateşi 

düşürerek fetal asit-baz dengesinde iyileşmeye neden olduğu   (bikarbonat konsantrasyonu ve 
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baz defisiti ölçülerek) ve anormal fetal kalp atım trasesinde iyileşme sağladığı   (fetal 

taşikardide azalma,  variabilitenin düzelmesi ve geç deselerasyonların kaybolması) 

gösterilmiştir  (123).  Maternal ateş ve taşikardi tedaviye yanıt verdiği halde fetal taşikardinin 

persiste etmesi fetal asidemiye işaret edebilir.  Bu durumda neonatal resüstasyon hazırlıkları 

yapılarak doğum hızlandırılmalıdır.  Koryoamnionit varlığında fetal asidemi riskinde artış 

olması durumunda fetal kalp atımlarının sürekli monitorizasyonu önerilmektedir.  Klinik veya 

subklinik intraamniotik enfeksiyon şüphesinde umbilikal korddan kan gazı alınarak,  

plasentanın patolojik incelemesi yapılmalıdır  (124).             

Plasentanın histolojik incelemesini gerektiren intraamniotik enfeksiyon ile ilişkili 

endikasyonlar şu şekilde sıralanabilir:                     

 1-) Preterm doğum veya preterm EMR   (özellikle < 34 hafta)                    

 2-) Kanıtlanmış enfeksiyon ya da enfeksiyon şüphesi                      

 3-) Maternal ateş                   

 4-) Mekonyum varlığı                    

 5-) Uzamış membran rüptürü   (> 24 saat)                   

 6-) Ölü doğum                     

 7-) Perinatal dönemde ölüm                   

 8-) Umbilical kord kan pH <7                   

 9-) 5.  dakika apgar skoru <6                  

 10-) 10 dakikadan fazla neonatal ventilatör desteği,  neonatal entübasyon,  neonatal 

konvüzyon           
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Histolojik incelemede saptanan umbilikal kordun akut enflamasyonu ile karakterize 

“funisit bulgusu”,  Fetal Enflamatuar Cevap Sendromu ve kötü neonatal prognoza işaret eder.  

Pacora ve ark.  funisit saptanan yenidoğanlarda,  saptanmayanlara oranla klinik ve histolojik 

koryoamnionit ile neonatal sepsis oranlarının çok daha yüksek olduğunu saptamışlardır  

(125).  Ancak histolojik olarak funisit ve koryoamnionit varlığı ile umbilikal kord kan gazında 

saptanan metabolik asidoz ilişkili bulunmamıştır  (126).          

Maternal ve fetal duruma ve antibiyoterapiye cevaba göre koryoamnionit tedavisi 

multidisipliner yaklaşım gerektirebilir.  Term öncesi koryoamnionit semptomları olan,  

antibiyoterapiye cevap vermeyen veya sepsis bulguları   (takipne,  konfüzyon,  letarji,  mental 

durum değişikliği,  kan basıncında düşme,  oligüri,  soluk ve soğuk ekstermiteler) izlenen 

olgular mutlaka üçüncü basamak tedavi merkezlerine transfer edilmeli ve multidisipliner 

yaklaşım ile tedavi edilmelidir  (76).  

 FETAL MYOKARDİYAL DOKU DOPPLERİ  

 Kardiyovasküler hastalıklar dünya çapında mortalitenin ana nedenidir.  Dünya 

nüfusunun artması ve yaşlanması gelecek dekadlarda kardiyovasküler hastalığa bağlı 

ölümlerde artış olacağını düşündürmektedir  (127, 128).  Bu eğilim,  bir takım koruyucu 

müdahalelerin belli seviyede yapılması ile azaltılabilir.  Bu amaçla risk faktörlerinin erken 

tanınması kritik önem arzetmektedir.  

Genetik yatkınlık ve yaşam şekli geleneksel olarak kardiyovasküler riskin ana 

bileşenleridir.  Son yıllarda yapılan çalışmalar vakaların anlamlı bir bölümünde düşük doğum 

ağırlığının bir kardiyovasküler risk faktörü olduğunu göstermekte ve kardiyovasküler 

hastalıkların başlangıcının prenatal dönem olduğunu belirtmektedir   (129, 130).  Bu kavram 

kardiyovasküler hastalıkların fetal programlanması olarak adlandırılmaktadır.  Fetal 

programlama kavramı ilk olarak Barker   (131) tarafından ortaya atılmıştır ve intrauterin 
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gelişmenin kritik fazları boyunca organ gelişiminde kardiyovasküler yapı ve fonksiyon 

değişikliklerini de içeren kalıcı değişiklikler oluşturabildiğini desteklemektedir.  Bu 

değişiklikler intrauterin hayatta adaptif yanıtlar olarak görülmekte ancak postnatal hayatta 

uygunsuz olarak devam ederek erişkin dönemde kardiyovasküler hastalıklara predispozisyon 

yaratabilmektedirler   (132).  Bu oluşumda deoksiribonükleik asit   (DNA) metilasyonu ve 

alternatif bağlanma gibi epigenetik mekanizmaları temel alan farklı hipotezler öne sürülmekle 

birlikte en çok kabul gören teori,  kardivasküler hastalıklarla ilişkili olan obezite,  diyabetes 

mellitus   (DM),  ve hipertansiyon gibi hastalıkara yol açan ve ikincil olarak kardiyovasküler 

risk artışına neden olan fetal metabolik programlamadır   (133, 134).  Bununla birlikte yapılan 

yeni bir çalışmada IUGG’ nin çocukluk döneminde devam eden primer kardiyak ve vasküler 

değişikliklere neden olduğu gösterilmiştir.  Bu kardiyovasküler değişiklikler hem erken hem 

de geç fetal gelişme geriliğinde ortaya çıkabilmektedir (135).  

 Fetal kardiyak etkilenme geç safhalarda,  gelişme geriliği ile birlikte gösterilmekle 

birlikte,  fetal kalbin plasental yetmezliğe adaptasyon mekanizmalarının merkezinde olan 

organ olduğu ve fetal gelişme geriliği fizyopatolojisinde merkezi bir rol üstlendiği çeşitli 

çalışmalarca desteklenmiştir   (136, 138).  Yine çeşitli çalışmalarda subklinik kardiyak 

disfonksiyonun ekokardiyografik ve biyokimyasal bulgularının temel olarak diyastolik 

disfonksiyonla ilişkili olduğu gösterilmiştir   (136, 137, 139).  

 Daha eski çalışmalar,  kardiyak parametrelerin sadece ağır gelişme geriliği olan 

fetüslerde anormalleştiğini gösterse de   (139, 140) yeni çalışmalar kardiyak disfonksiyonun 

erken basamaklardan itibaren subklinik kardiyak disfonksiyonun ortaya çıktığını 

bildirmişlerdir   (136).  

 Artmiş vasküler dirençle birlikte plasental yetmezlik,  fetal asidemi,  hipoksi,  

prematür doğum ve fetal ölümle ilişkili IUGG’ nin önemli bir nedenidir   (141, 142).  
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Kardiyak diyastolik fonksiyon,  hipoksi varlığından sıklıkla etkilenir.  IUGG ile ilişkili 

kardiyak bozukluklar spektrumunda diyastolik disfonksiyon daha erken oluşur   (140),  ve 

erken kriter olarak değerlendirilebilir   (143).  IUGG fetüslerin pulmoner ve sistemik 

vazokonstriksiyona bağlı artmış sağ ventriküler ard-yük nedeni ile kardiyak outputun sol 

ventriküle yer değişimi gerçekleşir ve bu da diyastolik disfonksiyona neden olabilir   (140).  

Fetal kardiyak fonksiyonun pulse Doppler ile değerlendirilmesi 

Fetal ekokardiyogram günümüz pratiğinde sıkça uygulanan bir yöntemdir.  Birçok 

durumda fetal ekokardiyogramın yapılış nedeni fetal kardiyak yapıları değerlendirmektir   

(144).  Prenatal görüntülemede ekokardiyografinin klinik uygulamasının en büyük avantajları; 

non-invazif,  kolay ulaşılabilir ve gebelikte fetüsün gerçek fizyolojik durumunda 

çalışılabilmesidir.   Fetal kardiyak fonksiyonu değerlendirmede geniş çeşitlilikte 

ekokardiyografi metodları kullanılmıştır fakat bunların prenatal populasyonda özellikle de 

kalp yetmezliği olan grupta doğrulanmasının zorluğu gösterilmiştir   (145).  

Fetal kardiyak yetmezlik,  IUGG ve fetal anemi gibi patolojik durumlardan 

kaynaklanan neonatal mortalite ve morbiditenin nedenidir.  Kalp yetmezliğinin erken 

saptanabilmesi,  izlemde ve doğum zamanlanlamasında yararlı olabilir.  Ancak intrauterine 

kardiyak yetmezlik,  asit,  plevral effüzyon,  periferal ödem gelişen geç döneme kadar sıklıkla 

tespit edilmez.  Bu uterus içinde fetal kalbin değerlendirilmesinin zorluğundan 

kaynaklanmaktadır.   Atriyoventriküler kapaklardan geçen kan akımı pulse Doppler 

çalışmaları fetal kardiyak fonksiyon hakkında bilgi sağlasa da patolojik bulgular belirgin 

derecede kalp yetmezliği varlığında ortaya çıkmaktadır  (144).  

Fetal kardiyak fonksiyonun incelenmesinde; ejeksiyon fraksiyonu,  ventriküler 

ejeksiyon kuvveti,  erken diyastol hızının   (E) atriyal sistol hızına   (A) oranı   (E/A) kardiyak 

output ve miyokardiyal performans indeksi   (MPI) parametreleri incelenmiştir   (139, 140, 
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146, 147).   IUGG’ nin erken başladığı olgularda,  ejeksiyon fraksiyonu gibi sistolik 

fonksiyonu gösteren parametreler henüz bozulmamışken,  diyastolik disfonksiyonun varlığını 

gösteren E/A oranlarında artış izlenmiştir   (136, 137, 139).  Plasental yetmezlikte,  kalp 

yetmezliğine sekonder prekordiyal venlerde bozulma bildirilmiştir.  Bu bağlamda duktus 

venozus,  preterm IUGG’ de doğum gereksinimini bildiren,  perinatal ölümün en önemli 

göstergesi olarak dikkate alınmıştır   (148-150).  Bu parametrelerin birçoğu,  ciddi olarak 

etkilenmiş fetüslerde anormalleşir.  Bununla birlikte sistolik ve diyastolik fonksiyonun 

kombine göstergesi olan MPI’ in IUGG’ nin erken evrelerinde yükselmeye başladığı ve 

ağırlıkla orantılı yükseldiğini bildiren çalışmalar mevcuttur   (136, 151).  Ancak bu 

parametreler ön-yük ve ard-yükten etkilenmekte ve bu parametrelerdeki değişimler kardiyak 

disfonksiyon belirginleştiğinde izlenmektedir.  

Fetal kardiyak fonksiyonun doku Doppleri ile değerlendirilmesi 

Ekokardiyografide yeni gelişmelerden biri olan ve myokardiyal hareketin ölçümüne 

olanak sağlayan doku Doppler görüntülemesi   (TDI) kardiyak fonksiyonun daha ayrıntılı 

değerlendirilmesine olanak sağlar.  TDI,  myokardiyal hareketin hızı ve zamanının niteliksel 

olarak değerlendirilmesini mümkün kılan,  tekrarlanabilir bir ekokardiyografik araçtır.  Bu 

yeni ekokardiyografik teknik,  kardiyak fonksiyonu dolaysız olarak myokard üzerinde 

değerlendirdiği ve ön-yük,  ard-yükten çok daha az etkilendiği için,  myokardiyal hareketi 

konvansiyonel ekokardiyografiye oranla daha iyi yansıtır   (152).   

  Son on yılda diyastolik fonksiyonun önemi ortaya konulmuştur   (144).  Erişkinlerdeki 

çalışmalar göstermiştir ki çeşitli kardiyak problemlerde sistolik fonksiyon normal kalırken 

diyastolik fonksiyondaki anormallikler daha erken anormalleşir.  Bu nedenle diyastolik 

disfonksiyon kardiyak yetmezliğin daha erken buldusudur   (144).  
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 Myokardiyal hızlar,  hafif bozulmuş sistolik ve diyastolik fonksiyonun duyarlı bir 

göstergesidir ve bu nedenle subklinik kardiyak disfonksiyonun erken tanımlanmasında 

yararlıdır   (153, 154).  Erişkin ve çocuklarda TDI’ ın yararı,  gelecekteki kardiyovasküler 

hastalıkları öngerebilen erken bir belirteç olarak gösterilmiştir   (155, 156).  

 İlk olarak 1999’ da TDI’ ın fetüslerde uygulanabilirliğinin teknik olarak mümkün 

olduğu Harada tarafından gösterilmiştir   (157).  

 Yapılan çalışmaların sonuçları,  IUGG   (145, 158, 159),  hidrops   (160) ve diyabetik 

anne fetüslerinde   (161) TDI’ ın kardiyak fonksiyon değişimlerini gösteren hassas bir araç 

olduğu bildirilmiştir.  

Doku doppleri görüntülemesi   (TDI) bölgesel myokardiyal hızların direk ölçümüne 

imkan veren yeni Doppler tekniği gelişimini göstermektedir.    (145, 162, 163).  Erişkinde 

çeşitli çalışmalar,  sol ventrikül uzun ekseni boyunca mitral kapak anulusunun sistolik 

myokardiyal hızının sol ventrikül   (LV) basınç değişiklikleri ile ve ejeksiyon fraksiyonu   

(EF) yakından iliskili olduğunu anjiyografi ile doğrulayarak göstermiştir.    (145, 164, 165).  

Erken diyastolde akım hızının   (E)  annular hıza   (E’ ) oranının   (E/E’ ) da dolum 

basınçlarıyla yakın ilişkili olduğu gösterilmiştir.  (1L, 1L5,  1L6).  Bu nedenle,  bölgesel 

myokardiyal hızların global kardiyak fonksiyonu yansıttığı ve her iki ventrikülde de sistolik 

ve diyastolik fonksiyonu öngörmekte kullanılabileceği önerilmiştir   (145).  Yakın zamanda 

yapılan çeşitli çalışmalarda fetal kardiyak fonksiyonu değerlendirmek için yapılan TDI’ ın 

uygulanabilirliği,  artan gestasyonel yaşla birlikte myokardiyal hız değişimlerinin ilişkili 

olduğunu göstermiştir   (144).  Buna ek olarak E/E’ oranının sağ ventriküler   (RV) kalp 

yetmezliği olan fetuslarda anlamlı olarak yüksek olduğu bildirilmiştir   (160).  Bununla 

birlikte fetal kalp anomalileri ile ilgili veriler yetersizdir.  
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TDI,  tanısal ekokardiyografik değerlendirmede yeni bir tekniktir.    (153).  Bu teknik 

miyokardiyumun relaksasyon hızını doğrudan ölçer ve konvansiyonel pulse Doppler 

çalışmasının aksine TDI ile değerlendirilen diyastolik fonksiyon yüklenme durumundan çok 

daha az etkilenmektedir.    (166).  

TDI; yüksek kalp hızı,  önyük ve ard yük durumundan etkilenen pulse Doppler ile 

yapılantransvalvüler akım analizinin sınırlamaları olmaksızın miyokardiyal sistol ve diyastol 

hızlarının ölçümünü mümkün kılan bir sonografi tekniğidir   (167).   

Chan ve arkadaşları,  doku Doppleri ile saptanmış miyokardiyal hızın gestasyonel 

yaşla değişimini bildirmişlerdir   (144).  Daha sonra oluşturulmuş miyokardiyal doku 

Doppleri için referans tabloları normal fetal kalbin sistolik ve diyastolik fonksiyonlarını 

belirtmiş ve intrauterin fetal değerlendirmede diyastolik fonksiyonun,   transvalvuler akım 

hızlarındansa TDI’ ın daha doğru değerlendirme yaptığı gösterilmiştir   (159).  

IUGG’ de diyastolik fonksiyon fetal hipoksinin erken belirteci olabilir   (144).  IUGG 

ile ilgili fetal kardiyak fonksiyonu saptamanın önemini dikkate alarak karar verme sürecini 

geliştirdiği   (168) ve neonatal prognozun belirlenmesine yardımcı olduğu için,    (149, 169) 

ventriküler diyastolik fonksiyonu değerlendirme amacı ile,  TDI’ yi ek yöntem olarak 

kullanılır.  
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 GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Bu çalışma,  prospektif kesitsel kontrollü çalışma olarak tasarlandı.  Temmuz 2016- 

Mart 2017 tarihleri arasında Kanuni Sultan Süleyman Eğitim Araştırma Hastanesi Perinatoloji 

Kliniği’ nde yatmakta olan preterm erken membran rüptürü tanılı gebeler ile Kanuni Sultan 

Süleyman Eğitim Araştırma Hastanesi Gebe Polikliniği’ ne başvuran gebelerin demografik 

verileri alınarak ve sonografik değerlendirmeleri tek bir hekim tarafından yapılarak yürütüldü.  

Çalışmaya hastane etik kurulundan 2017 yılında alınan onay ile başlandı.  Çalışmada Helsinki 

Deklarasyonunda belirtilen prensiplere uyuldu.   

Çalışma dışı tutulma kriterleri: 

1) Çoğul gebeler 

2) Viabilite sınırının altında preterm erken membran rüptürü tanısı olan gebeler 

3) Bilinen kromozomal veya yapısal fetal anomalisi olan gebeler 

4) Fetal enfeksiyon lehine bulgusu olan gebeler 

5)       Preterm erken membran rüptürü olup amnios sıvı indeksi normal olan hastalar   

6) Fetal kalbi etkileyebilecek diyabet,  kolestaz gibi ek medikal hastalığı olan gebeler 

Antenatal dönemde hastanemizde takip edildiği sırada tanı konulan,  dış merkezden 

refere edilmiş veya antenatal izlemi bulunmayıp hastanemiz acil servisine başvurusu sırasında 

tanı alarak perinatoloji servisine yatırılan,  gestasyonel haftası ilk trimesterde yapılmış baş-

popo mesafesine   (CRL) göre tanımlanarak,  bilinen kromozomal veya yapısal fetal anomalisi 

olmayan preeklamptik hastalar ve gebe polikliniğine başvuran,  kriterleri karşılayan  gebeler 

çalışmaya dahil edildi.  Çalışmaya başlamadan tüm gebelere aydınlatılmış gönüllülük onam 
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formu imzalatıldı.   Buna göre,  çalışmanın kapsadığı süreçte servise yatan 17 EMR tanılı 

hastaya ve gebe polikliniğine başvuran 47 gebeye gönüllülük onam formu imzalatılarak 

demografik bilgileri alındı,   fetal biyometri,  umbilikal arter doppleri ve fetal kardiyak doku 

Doppleri ile birlikte konvasiyonel kardiyak Doppler incelemesi yapıldı.   Preeklamptik 3 gebe 

maternal obezite nedeni ile optimal kardiyak görüntü sağlanamadığı için,  1 gebe fetüsünde 

daha önce tanımlanmamış Aort koarktasyonu saptandığı için çalışma dışı bırakıldı.   

Çalışmaya alınan tüm gebelerin yaşları,  obstetrik ve jinekolojik anamnezleri,  vücut 

kitle indeksleri   (VKİ),  sigara kullanıp kullanmadıkları ek hastalıkları olup olmadığı,  CRL’ 

ye göre gestasyonel yaşları kaydedildi.  

Bütün hastalar,  Voluson 730 pro   (General Electrics Medical Systems,  Zipf,  

Austria)  ile ultrasonografik olarak değerlendirildi.  Fetal biyometrik ölçümleri,  umbilikal 

arter doppler değerlendirmeleri yapıldı.  Görüntüleme,  2-10mHZ frekanslı problar ile 

abdominal olarak yapıldı.   

Sonografik değerlendirmede tahmini fetal ağırlık   (EFW),  Hadlock metodu   (221) ile 

hesaplandı.  İntrauterin gelişme geriliği   (IUGG) tanısı,  ultrasonografik değerlendirmede 

biparietal çap   (BPD),  kafa çevresi   (HC),  abdominal çevre   (AC) ve femur uzunluğuna 

göre hesaplanan tahmini fetal ağırlığın  (EFW) 10.  persantilin altında olması ile konuldu.  

Amnion sıvı indeksi  (ASİ) USG de uterus gözlemsel olarak 4 eşit kadrana ayrılıp her 

kadrandaki en geniş vertikal derinlik ölçülüp toplandı.  ASİ 5 ve 5 ten küçük olan hastalar 

çalışmaya dahil edildi.    

Umbilikal arter Doppler ölçümleri,  fetüs hareketsizken,  umblikal arterin serbest 

ansından,  ses dalgalarına olan açısı 20° ‘ den daha az olacak şekilde yapıldı,  ölçümler en az 

10 siklusluk sabit bir sekans sonrasında kaydedilerek pulsatilite indeksi   (PI) hesaplandı.  

Pulsatilite indeksleri 1, 2’ nin altında   (düşük) ve üstünde   (yüksek) olarak gruplandırıldı.  
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Kardiyak değerlendirme tüm vaka ve kontrollerde pulse Doppler ve doku Doppler 

görüntüleme ile   (TDI) yapıldı.   

Pulse Doppler incelemede,  erken   (E) ve geç   (A) transvalvuler dolum hızları 

ölçüldü.    (Şekil 4) Atriyoventriküler akım hız dalga formları apikal veya bazal dört oda 

görünümünden elde edildi.  Örnek volümü,  triküspit kapak yapraklarının hemen ucundan 

alınarak 3 kere ölçüldü.  Kaydedilen E ve A dalgalarının pik hız ortalamaları alınarak E/A 

oranı hesaplandı.  

  

Şekil 5: E ve A dalgalarının hız ölçümü 

 1) E dalgasının hızı,  2) A dalgasının hızı 

Doku Doppler görüntüleme   (TDI) 2-10mHZ frekanslı problar kullanılarak gerçek zamanlı 

olarak gerçekleştirildi.  Pulse doku doppleri yapılırken cihaz ayarları; akış hızı   (Sweep 

speed) 5cm/s,  gain-10dB,  duvar hareket filtresi   (WMF) 210 HZ olacak şekilde yapıldı.   

(Şekil 5)  

Apikal ya da bazal dört oda kesitinde triküspit kapak anülüsünün sağ ventrikülle birleştiği 

düzlemde örneklem aralığı 2-4 mm arasında tutularak myokard dokusunun pulse doku 
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doppleri ile analizi yapıldı.  Sağ ventrikül serbest duvarı ile prob arasındaki açı 20 derecenin 

altında tutuldu,  açı düzeltmesi yapılmadı.   

  

Şekil 6:  TDI görünümü 

Pulse doku doppleri ile elde edilen trasede,  A’  dalgası sonrasında başlayan ilk pozitif 

dalga olan izovolümetrik kontraksiyon dalgasının süresi   (IVK),  İkinci pozitif dalga olan 

ejeksiyon süresi   (ET’ ) ve sistol bitimi ile triküspit kapağın kliği arasında geçen süre olan 

izovolumetrik gevşeme süresi   (IVR) ölçüldü.  Her ölçüm 3 kez yapılarak ortalamaları alındı.  

IVK ve IVR toplamının ET’  değerine oranını gösteren myokardiyal performans indeksi   

(MPI’ ) hesaplandı.    (Şekil 6) Erken diyastolik annüler hız   (E’ )   hızı ölçüldü.  E değerinin 

pulse Dopplerde ölçülen E’  değerine oranı   (E/E’ )  hesaplandı.    (Şekil 7) 
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 Şekil 7:  IVR,  IVK ve ET’  ölçümleri 

1) IVR,  2) IVK,  3) ET’  

 MPI’  IVR ve IVK toplamının ET’ ‘ ne oranıdır.  

 

 

 Şekil 8:  E’    (1) ve A’    (2) dalga hız  ölçümler 
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BULGULAR 

   Bu prospektif çalışmaya,  Aralık 2016- Mart 2017 tarihleri arasında Kanuni Sultan 

Süleyman Eğitim Araştırma Hastanesi’ nde,  yaşları 18 ile 39 yıl arasında değişmekte olup,  

toplam 63 gebe olgu dahil edilmiştir.  Çalışmaya katılan tüm olguların %73’ si   (n=46) 

kontrol,  %27’ ü   (n=17) vaka grubu olarak saptanmıştır.  

      Çalışmaya katılan vaka grubunda VKİ ölçümleri 21, 10 ile 31, 30 kg/m
2
 arasında 

değişmekte olup,  ortalama 26, 58±3, 05 kg/m
2
 olarak,  gravida sayıları 1 ile 7 arasında 

değişmekte olup,  ortalama 2, 94±1, 74 olarak saptanırken,  parite sayıları 0 ile 4 arasında 

değişmekte olup,  ortalama 1, 47±1, 12 olarak saptanmıştır.  Aynı şekilde olguların abort 

sayıları 0 ile 4 arasında değişmekte olup,  ortalama 0, 41±1, 06 olarak saptanırken,  küretaj 

sayıları 0 ile 1 arasında değişmekte olup,  ortalama 0, 06±0, 24 olarak saptanmıştır.  

 Çalışmaya katılan olguların gestasyon haftası 27 ile 33 hafta arasında değişmekte olup,  

ortalama 29, 71±1, 61 hafta olarak hesaplanmıştır.  

            Çalışmaya katılan olguların AC persantil ölçümleri 2, 00 ile 75, 50 arasında 

değişmekte olup,  ortalama 39, 15±24, 58 olarak saptanmıştır.  

 Çalışmaya katılan olguların EFW persantil ölçümleri 3, 00 ile 65, 0 arasında 

değişmekte olup,  ortalama 29, 14±15, 52 olarak saptanmıştır.  

 Çalışmaya katılan olguların A.  Umblikalis PI ölçümleri 0, 57 ile 1, 88 arasında 

değişmekte olup,  ortalama 1, 07±0, 28 olarak saptanmıştır.  

    Çalışmaya katılan olguların A.  Umblikalis S/D ölçümleri 1, 78 ile 7, 21 arasında 

değişmekte olup,  ortalama 3, 07±1, 30 olarak saptanmıştır.  

 Çalışmaya katılan olguların E değerleri 19, 23 – 44, 15 cm/s arasında değişmekte olup,  

ortalama 31, 45±6, 46 cm/s olarak saptanırken; A değerleri 37, 03 – 65, 30 cm/s arasında 
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değişmekte olup,  ortalama 52, 51±7, 96 cm/s olarak;  E/A oranları ise 0, 45 – 0, 88 arasında 

değişmekte olup,  ortalama 0, 68±0, 10 olarak saptanmıştır.  

 Çalışmaya katılan olguların IVK ölçümleri 13, 33 – 66, 67 ms arasında değişmekte 

olup,  ortalama 48, 55±12, 35 ms olarak saptanırken,  IVR ölçümleri 33, 33 – 70, 00 ms 

arasında değişmekte olup,  ortalama 50, 44±10, 48 ms olarak saptanmıştır.  

          Çalışmaya katılan olguların SİSTOL ölçümleri 126, 67-186, 67 ms arasında değişmekte 

olup,  ortalama 157, 25±15, 94 ms olarak saptanmıştır.  

           Çalışmaya katılan olguların TEI’ ları 0, 46-0, 92 arasında değişmekte olup,  ortalama 0, 

63±0, 11 olarak hesaplanmıştır.  

 Çalışmaya katılan olguların E’  ölçümleri 7, 41 – 29, 20 cm/s arasında değişmekte 

olup,  ortalama 17, 25±5, 77 cm/s olarak saptanırken,  E/ E’  oranları 0, 84 – 3, 84 arasında 

değişmekte olup,  ortalama 2, 04±0, 82 olarak hesaplanmıştır.  

Parite çalışma grubunda ortalama 1, 47±1, 12,  kontrol grubunda ise ortalama 0, 79±0, 

74 saptanmış olup çalışma grubunda anlamlı olarak yüksek olarak saptanmıştır   (p<0, 05).  

Gruplara göre olguların yaş,  vücut kitle indeksi,  gravida,  abortus ve küretaj sayıları 

istatistiksel olarak anlamlı fark izlenmemiştir.    (p>0, 05).  

Gruplara göre olguların gestasyon süreleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmazken   (p>0, 05); kontrol grubu olguların gestasyon süresi,  çalışma grubu olgulara 

göre yüksektir.  

Hastaların ortalama AC  persantil ölçümleri çalışma grubunda ortalama 39, 15±24, 58 

ve kontrol grubunda ortalama 50, 71±22, 05 olarak ölçülmüş olup istatistiksel olarak anlamlı 

değildir.   EFW persantil ölçümleri çalışma grubunda ortalama 29, 14±15, 52,  kontrol 

grubunda ise 45, 82±21, 55 olarak saptanmış olup  çalışma grubunda anlamlı olarak düşük 

bulunmuştur   (p<0, 05).  
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Çalışma grubunda umblical arter PI değeri, kontrol grubuna göre anlamlı derecede 

yüksek bulunmuştur.   (p<0, 05).  Bunun yanında umblical arter S/D oranları arasında anlamlı 

fark bulunamamıştır.   

Gruplar pulse Doppler incelemesinde E ve A değerleri açısından karşılaştırıldığında 

iki grup arasında anlamlı fark saptanmıştır.    ( sırasıyla p=0. 000, p=0. 005). Bunun yanında 

iki grup arasında E/A değerleri arasında anlamlı farklılık bulunamamıştır  (p=0, 097).   

TDI incelemelerinde,  ortalama IVK değerleri çalışma grubunda 48, 55±12, 35 ms,  

kontrol grubunda ise 37, 29±7, 13 ms olarak ölçülmüş olup çalışma grubunda istatistiksel 

olarak anlamlı şekilde daha uzun olarak bulunmuştur   (p<0. 05).  IVR değerleri çalışma ve 

kontrol grubunda sırasıyla ortalama 50, 44±10, 48 ms ve 29, 93±6, 69 ms olarak ölçülmüş 

olup yine çalışma grubunda anlamlı olarak daha uzun bulunmuştur   (p<0, 05).  

SİSTOL  değerleri çalışma grubunda ortalama 157, 25±15, 94 ms ve kontrol grubunda 

ortalama 194, 69±14, 62 ms olarak ölçülmüştür ve çalışma grubunda anlamlı olarak kısa 

izlenmiştir   (p=0. 000).  

TEI ölçümleri çalışma ve kontrol grubunda sırasıyla 0, 63±0, 11 ve 0, 34±0, 07 olarak 

saptanmış olup çalışma grubunda anlamlı olarak yüksek bulunmuştur   (p=0, 000).  

Yine TDI incelemelerinde,  ortalama E’  değerleri çalışma grubunda ortalama 17, 

25±5, 77 cm/s,  kontrol grubunda ise ortalama 9, 52±1, 40 cm/sn olarak ölçülmüş olup 

çalışma grubunda anlamlı olarak kısalmıştır   (p=0, 000).  

E/E’  oranları çalışma grubunda 2, 04±0, 82 ,  kontrol grubunda 4, 12±0, 91olarak 

saptanmış olup iki grup arasında anlamlı fark saptanmamıştır   (p=0, 000).    

İstatistiksel analizler için NCSS   (Number Cruncher Statistical System) 2007&PASS   

(Power Analysis and Sample Size) 2008 Statistical Software   (Utah,  USA) programı 

kullanıldı.  Çalışma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel metodların   (Ortalama,  

Standart Sapma,  Medyan,  Frekans,  Oran,  Minimum,  Maksimum) yanısıra niceliksel 
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verilerin karşılaştırılmasında normal dağılım gösteren parametrelerin iki grup 

karşılaştırmalarında Student t Test,  normal dağılım göstermeyen parametrelerin iki grup 

karşılaştırmalarında ise Mann Whitney U testi kullanıldı.  Normal dağılım göstermeyen üç ve 

üzeri grupların karşılaştırmalarında ise Kruskal Wallis test kullanıldı.  Niteliksel verilerin 

karşılaştırılmasında ise Fisher’ s Exact test ve Yates Continuity Correction test   (Yates 

düzeltmeli Ki-kare) kullanıldı.  Parametreler arası ilişkilerin değerlendirilmesinde de Pearson 

Korelasyon Analizi ve Spearman’ s Korelasyon Analizi kullanıldı.  Anlamlılık p<0, 01 ve 

p<0, 05 düzeylerinde değerlendirildi. 

 

Tablo 4: EMR Hastalarının Demografik Özelliklerin Dağılımı 

 Min – Max Ort±SD 

Yaş   (Yıl) 19 – 39  29, 35±6, 73 

Boy  (cm) 

Kilo  (kg) 

VKİ   (kg/m
2
) 

15-168 

52-88 

21, 1 – 31, 3 

91, 82±74, 13 

66, 41±8, 87 

26, 58±3, 05 

Gravida 1 – 7  2, 94±1, 74 

Parite 0 – 4  1, 47±1, 12 

Abortus 0 – 4 0, 41±1, 06 

Küretaj 0 – 1  0, 06±0, 24 

Gestasyon Haftası 27 – 33 29, 71±1, 61 
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Tablo 5: EMR Hastalarının USG Parametrelerinin Dağılımı 

 Min – Max Ort±SD 

AC Persantil 2, 00 – 75, 50 39, 15±24, 58 

EFW persantil 3, 00 – 65, 0 29, 14±15, 52 

IUGR 

A.  UMB PI 

0-1 

0, 57 – 1, 88 

0, 18±0, 39 

1, 07±0, 28 

A. UMB S/D 

E 

1, 78-7, 21 

19, 23 – 44, 15 

3, 07±1, 30 

31, 45±6, 46 

A 37, 03 – 65, 30 46, 37±8, 06 

E/A 0, 45 – 0, 88 0, 68±0, 10 

IVK 13, 33 – 66, 67 48, 55±12, 35 

IVR 33, 33 – 70, 00 50, 44±10, 48 

SİSTOL 

TEI 

126, 67-186, 67 

0, 46-0, 92 

157, 25±15, 94 

0, 63±0, 11 

E’  7, 41 – 29, 20 17, 25±5, 77 

E/E’  0, 84 – 3, 84 2, 04±0, 82 

 

 

Şekil 9: EMR hastalarında IUGR dağılımı 
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Tablo 6: Gruplara Göre Demografik Özelliklerin Değerlendirilmesi 

  Çalışma   (n=17) Kontrol   (n=46) P 

Yaş Ort±SD 29, 35±6, 73 27, 61±4, 81 0, 313 

Min-Max   

(Medyan) 

19–39  (29, 00) 18-37   (27, 00) 

VKİ Ort±SD 26, 58±3, 05 27, 15±3, 98 0, 733 

Min-Max   

(Medyan) 

21, 1–31, 3  (27, 

54) 

20, 40-36, 90   (26, 

90) 

Gravida Ort±SD 2, 94±1, 74 2, 13±1, 09 0, 081 

Min-Max   

(Medyan) 

1 – 7   (2, 00) 1-6   (2, 00) 

Parite Ort±SD 1, 47±1, 12 0, 79±0, 74 0, 015** 

Min-Max   

(Medyan) 

0 – 4   (1, 00) 0-3   (1, 00) 

Abortus Ort±SD 0, 41±1, 06 0, 26±0, 58 0, 869 

Min-Max   

(Medyan) 

0-4   (0, 00) 0-3   (0, 00) 

Küretaj Ort±SD 0, 06±0, 24 0, 11±0, 61 0, 817 

Min-Max   

(Medyan) 

0-1   (0, 00) 0-4   (0, 00) 

Gestasyon 

Süresi 

Ort±SD 29, 71±1, 61 30, 33±1, 87 0, 230 

Min-Max   

(Medyan)  

27-33   (30, 00) 27-34   (30, 00) 

 **p<0, 05,  ** işaretli olanlar istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. 
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Tablo 7: Gruplara Göre USG Değişkenlerinin Değerlendirilmesi 

  Çalışma   (n=17) Kontrol   (n=46) p 

AC Persantil Ort±SD 39, 15±24, 58 50, 71±22, 05 0, 161 

Min-Max   

(Medyan) 

2, 00 – 75, 50   

(42, 70) 

11, 00-87, 80   (48, 

20) 

EFW Persantil Ort±SD 29, 14±15, 52 45, 82±21, 55 0, 010** 

Min-Max   

(Medyan) 

3, 00 –65, 0  (27, 

70) 

13, 2-91, 4   (41, 00) 

A.  UMB PI Ort±SD 

Min-Max   

(Medyan) 

1, 07±0, 28 

0, 57–1, 88  (1, 

05) 

0, 92±0, 12 

0, 67-1, 23  (0, 90) 

0, 011** 

A. UMB S/D 

 

Ort±SD 

Min-Max   

(Medyan) 

3, 07±1, 30 

1, 78-7, 21  (2, 

82) 

2, 61±0, 36 

1, 93-3, 65  (2, 54) 

0, 218 

E Ort±SD 31, 45±6, 46 38, 37±6, 20 0, 000** 

Min-Max   

(Medyan) 

19, 23 – 44, 15   

(31, 43) 

24, 72-51, 69   (38, 

45) 

A Ort±SD 46, 37±8, 06 52, 51±7, 96 0, 005** 

Min-Max   

(Medyan) 

37, 03 – 65, 30   

(42, 73) 

38, 10-69, 72   (51, 

99) 

E/A Ort±SD 0, 68±0, 10 0, 73±0, 08 0, 097 

Min-Max   

(Medyan) 

0, 45 – 0, 88   (0, 

67) 

0, 52-0, 90   (0, 72) 

IVK Ort±SD 48, 55±12, 35 37, 29±7, 13 0, 000** 

Min-Max   

(Medyan) 

13, 33 – 66, 67   

(46, 67) 

20, 00-50, 00   (40, 

00) 

IVR Ort±SD 50, 44±10, 48 29, 93±6, 69 0, 000** 

Min-Max   

(Medyan) 

33, 33 – 70, 00   

(53, 30) 

20, 00-50, 00   (30, 

00) 

SİSTOL Ort±SD 157, 25±15, 94 194, 69±14, 62 0, 000** 

Min-Max   

(Medyan) 

126, 67-186, 67 

   (156, 67) 

160-230   (191, 67) 

TEI Ort±SD 0, 63±0, 11 0, 34±0, 07 0, 000** 

Min-Max   

(Medyan) 

0, 46-0, 92 

   (0, 63) 

0, 21-0, 51   (0, 35) 

E’  Ort±SD 17, 25±5, 77 9, 52±1, 40 0, 000** 

Min-Max   

(Medyan) 

7, 41 – 29, 20   

(16, 86) 

7, 00-14, 46   (9, 44) 

E/ E’  Ort±SD 2, 04±0, 82 4, 12±0, 91 0, 000** 

Min-Max   

(Medyan) 

0, 84 – 3, 84   (2, 

03) 

2, 03-5, 83   (4, 11) 

**p<0, 05,   ** işaretli olanlar istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. 
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Şekil 10: Çalışma ve kontrol grubu arasındaki parite ilişkisi   

 

Parite çalışma grubunda ortalama 1, 47±1, 12,  kontrol grubunda ise ortalama 0, 79±0, 74 

saptanmış olup çalışma grubunda anlamlı olarak yüksek olarak saptanmıştır   (p<0, 05).  

 

Şekil 11: Çalışma ve kontrol grupları arasındaki  EFW  ilişkisi 
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 EFW persantil ölçümleri çalışma grubunda ortalama 29, 14±15, 52,  kontrol grubunda ise 45, 

82±21, 55 olarak saptanmış olup  çalışma grubunda anlamlı olarak düşük bulunmuştur   (p<0, 

05).  

 

Şekil 12: Çalışma ve kontrol grupları arasındaki  Umnblikal arter PI  ilişkisi 

 

Çalışma grubunda umblical arter PI değeri, kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek 

bulunmuştur.   (p<0, 05).  Bunun yanında umblical arter S/D oranları arasında anlamlı fark 

bulunamamıştır.  
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Şekil 13: Çalışma ve kontrol grupları arasındaki  E değeri  ilişkisi 

 

 

Şekil 14: Çalışma ve kontrol grupları arasındaki A değeri  ilişkisi 

 

Gruplar pulse Doppler incelemesinde E ve A değerleri açısından karşılaştırıldığında iki grup 

arasında anlamlı olarak bu değerlerin azalmış olduğu saptanmıştır.    ( sırasıyla p=0. 000, p=0. 
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005). Bunun yanında iki grup arasında E/A değerleri arasında anlamlı farklılık 

bulunamamıştır  (p=0, 097).   

 

Şekil 15: Çalışma ve kontrol grupları arasındaki  IVK değeri  ilişkisi 

 

TDI incelemelerinde,  ortalama IVK değerleri çalışma grubunda 48, 55±12, 35 ms,  kontrol 

grubunda ise 37, 29±7, 13 ms olarak ölçülmüş olup çalışma grubunda istatistiksel olarak 

anlamlı şekilde daha uzun olarak bulunmuştur   (p<0. 05).  

 

 

Şekil 16: Çalışma ve kontrol grupları arasındaki  IVR değeri  ilişkisi 
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IVR değerleri çalışma ve kontrol grubunda sırasıyla ortalama 50, 44±10, 48 ms ve 29, 93±6, 

69 ms olarak ölçülmüş olup yine çalışma grubunda anlamlı olarak daha uzun bulunmuştur   

(p<0, 05).  

 

 

Şekil 17: Çalışma ve kontrol grupları arasındaki  sistol değeri  ilişkisi 

 

SİSTOL  değerleri çalışma grubunda ortalama 157, 25±15, 94 ms ve kontrol grubunda 

ortalama 194, 69±14, 62 ms olarak ölçülmüştür ve çalışma grubunda anlamlı olarak kısa 

izlenmiştir   (p=0. 000).  
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Şekil 18: Çalışma ve kontrol grupları arasındaki  TEI değeri  ilişkisi 

 

TEI ölçümleri çalışma ve kontrol grubunda sırasıyla 0, 63±0, 11 ve 0, 34±0, 07 olarak 

saptanmış olup çalışma grubunda anlamlı olarak yüksek bulunmuştur   (p=0, 000).  

 

 

Şekil 19: Çalışma ve kontrol grupları arasındaki  E’  değeri  ilişkisi 
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Yine TDI incelemelerinde,  ortalama E’  değerleri çalışma grubunda ortalama 17, 25±5, 77 

cm/s,  kontrol grubunda ise ortalama 9, 52±1, 40 cm/sn olarak ölçülmüş olup çalışma 

grubunda anlamlı olarak kısalmıştır   (p=0, 000).   

 

 

Şekil 20: Çalışma ve kontrol grupları arasındaki  E/E’  değeri  ilişkisi  

 

E/E’  oranları çalışma grubunda 2, 04±0, 82 ,  kontrol grubunda 4, 12±0, 91olarak saptanmış 

olup iki grup arasında anlamlı fark saptanmamıştır   (p=0, 000).  

                                                     

                                                  

 

 

 

 

 

 

0 

0,5 

1 

1,5 

2 

2,5 

3 

3,5 

4 

4,5 

Çalışma Kontrol 

E/E' 

E/E' 



68 
 

TARTIŞMA 

Erken membran rüptürü gebelik haftası göz önüne alınmaksızın amniotik sıvının 

doğum eylemi başlamadan gelmesidir. 37.  gebelik haftası başlamadan önce amniotik sıvının 

gelmesi ise preterm erken membran rüptürü olarak tanımlanır  (170, 171).  EMR tüm 

gebeliklerin %8-10 unda,  PEMR tekil gebeliklerin %2-4,  çoğul gebeliklerin % 7-20 sinde 

saptanmıştır.  Membranların belli bir bölgesindeki yapısal kollajenlerde bozulma ile zayıflama 

ve bu bölgede lokalize etkilerin sonucu membran rüptürü olduğu düşünülmektedir  (172).  

Preterm doğuma neden olabilen erken membran rüptürünü patogenezi hala tam olarak 

bilinmemektedir.  Ancak birçok hipotez ileri sürülmektedir,  bunlardan bazıları: maternal 

genital traktus enfeksiyonu,  sigara kullanımı, antepartum kanama,  beslenme ve vitamin 

yetersizlikleridir.  İntaruterin enfeksiyon ve inflamasyon; mikrobial,  konak inflamatuar 

hücreler ve sitokinlerin sinerjistik etkisi ile membranı zayıflatır  (173).  

EMR %60-80 term gebelerde,  %40-20 ‘ ı 37 haftadan küçük gebeliklerde 

görülmektedir  (171).  PEMR’ de asıl rol oynayan faktörün koriyodesidual bölgedeki 

enfeksiyon olduğu ileri sürülmektedir  (170).  Obstetrik girişimden veya klinik tablodan 

bağımsız olarak PEMR olgularında ilave tedavi yapılmaksızın olası sonuç  bir hafta içerisinde 

doğumun gerçekleşmesidir.  Gebelik haftası küçüldükçe latent period süresi de o oranda 

uzamaktadır   (174).  Term gebelikte latent süre 48 saatten kısa iken preterm gebelikte bir 

günden birkaç haftaya kadar uzayabilmektedir  (171).  Perinatal morbidite ve mortalitenin asıl 

nedeni intraamniotik enfeksiyondur.  

  Biz bu çalışmaya başlarken kurduğumuz hipotezimiz,  oligo-anhidramnios gelişen 

fetuslarda amniotik sıvının fetüsü gerek travma gerekse uterus ve abdominal basıncı 
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düzenleme etkisinin azalması veya ortadan kalkması nedeniyle hem umblikal korda hem de 

fetusa oluşacak basının fetal kalbin preload ve/veya afterloadında değişikliğe sebep olma 

olasılığına dayanmaktadır.  Fetusa olan baskı aynı zamanda fetal göğüs kafesine olacak ve 

akciğer gelişiminde geriliğe sebep olması olasılığı mevcuttur.  Akciğer gelişiminin 

etkilenmesi durumunda sağ kalbin de afterloadında değişiklikler muhtemeldir.  

Biz çalışmamızda,  fetal dolaşımda baskın olan sağ ventrikülü değerlendirmek için 

triküspit anulus ve triküspit akım ölçümlerini kullandık.  Ayrıca myokardiyal hızın,  sadece 

longitudinal myokard liflerinin hareketinin ölçülebildiği uzun eksende değerlendirilmesi 

nedeni ile sağ ventrikül fonksiyon değerlendirmesi daha doğru sonuç vermektedir çünkü sol 

ventrikül  fonksiyonu,  uygun derece ve zamanlamada sirkumferansiyel ve longitudinal 

liflerin uzayıp kısalmasına bağlıdır.  Sağ ventrikülün  myokardiyal liflerinin yönelimi daha 

farklıdır ve kısa eksene nazaran uzun ekseni boyunca kasılmaya meyillidir.  Bu nedenle,   

sistolik fonksiyonun uzun eksende değerlendirilmesi sol ventrikül fonksiyonunun tahmin 

edilenden az görünmesine ve sağ ventrikül fonksiyonunun daha iyi değerlendirilmesine 

olanak sağlar.  Sağ ventrikül ve sol ventrikül duvarlarının sistolik myokardiyal hızları,  

myokardiyal liflerin anatomik diziliminden yüksek oranda etkilenebilir   (145, 161, 175).  

Çalışmamızda PPROM nedeniyle oligohidroamnios gelişen hastalarda  kardiak 

disfonksiyon  sensitif ekokardiografik bir araç olan TDI  (tissue doppler index) ile 

incelenmiştir.  Bu ekokardiyografik parametreler bize gerek sistolik gerekse diastolik 

fonksiyonları hakkında  bulgu verirler.  Literatürde PEMR olan anne fetuslarında TDI 

incelemesi olmamasıyla birlikte intrauterin gelişme geriliğini,  diabetik anne bebeklerini, 

preeklampsili anne bebeklerini  inceleyen pek çok çalışma mevcuttur.    (161, 176, 151). TDI 

deneyimli bir uygulayıcı gerektirmekle birlikte,  yapılan çalışmalar TDI’ ın klinik 

değerlendirme ve araştırmada geçerli bir araç olduğunu desteklemektedir.  
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TDI,  her ultrason cihazında bulunmayan özel bir yazılım gerektirmektedir.  Deneyimli 

kişilerce yapılmasına rağmen TDI ölçümleri zorlayıcı olabilir,  başarısız ölçümlerin en büyük 

nedeni fetal pozisyonun ölçüm açısının 20 dereceden daha küçük olmasına izin vermemesidir.  

Bu açı anlamlı ölçüm yapılacak dalga formlarının sağlanmasında önemli role sahiptir.  

Bununla birlikte yüksek fetal kalp hızı,  fetal hareketler ve fetüsün solunum hareketleri ve 

fetal pozisyon ölçümü zorlaştıran diğer faktörlerdir.  

MDI   (myokardial performans indeksi)  yeni,  non-invaziv,  kullanışlı bir 

parametredir.  İzovolumetrik kontraksiyon ve izovolumetrik relaksasyonun toplamının ET’   

(sistol) e oranı ile gösterilir.  sistolik ve diyastolik fonksiyonun kombine göstergesi olan MDI  

(myokardial performans indeksi)’ nin IUGG’ nin erken evrelerinde yükselmeye başladığı ve 

ağırlıkla orantılı yükseldiğini bildiren çalışmalar mevcuttur   (136, 151).  Bu parametrelerdeki 

değişimler kardiyak disfonksiyon belirginleştiğinde izlenmektedir.  

Çalışmamızda myokardial doku indeksi  (MDI)  PPROM grubunda  0, 63±0, 11 iken 

kontrol grubunda 0, 34±0, 07 izlenmiştir ve bu artış istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur.  

Artmış  olan MDI  azalan myocardial fonksiyonun erken saptanmasını sağlar.  

Ichizuka ve arkadaşlarının 2004 yılında yaptıkları prospektif bir çalışmada monokoryonik 

diamniotik,  IUGG,  DM,  hydrops fetalis,  multiple displastik böbrek tanılı fetusun dahil 

edildiği 64 hasta ve 40 normal fetus incelenmiştir ve bu fetusların kontrol grubuna göre Tei 

indeksleri anlamlı derecede yüksek izlenmiştir  (151).   

E/A oranı,  diyastol sırasındaki ventriküler dolumu değerlendirir ve diyastolik 

fonksiyonu gösteren standart ekokardiyografik parametredir   (146).  Çalışmamızda PPROM 

hastalarında kontrol grubuna göre E ve A değerleri istatistiksel anlamlı düzeyde düşük 

izlenmiştir.  Triküspit anulusun pik hızı olan E’ ,  daha önce sadece IUGG’ yi değerlendiren 

çalışmalarda olduğu gibi PPROM ‘ larda da anlamlı olarak düşük saptanmıştır.  
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Comas ve arkadaşlarının 2010 yılında erken başlangıçlı IUGG olan hastalarda 

yaptıkları prospektif bir çalışmada sağ ventrikül diastolik parametreleri içinde E  dalgası 

IUGG de 32 cm/s±7. 5,   kontrol grubunda 43 cm/s±7. 9 ; A dalgası IUGG de 39 cm/s±7. 2,  

kontrol grubunda 57 cm/s±9. 2 olarak hesaplanmış ve değerlerdeki bu azalma istatistiksel 

olarak anlamlı izlenmiştir  (176).  Çalışmamızla paralel bir bulgu olarak E ve A dalgalarında 

azalma görülmesine rağmen E/A değerinde anlamlı bir değişiklik görülmemiştir.  

Ventriküler diastolik disfonksiyonu tanımlamak amaçlı yapılan bir diğer çalışma da 

Hatem ve arkadaşları tarafından 2007 yılında yapılmıştır.  25. gebelik haftasından terme kadar 

olan diabetik  gebe ve diabeti olmayan gebe fetusları  karşılaştırılmıştır.  E’ , A’  değerleri 

diabetik gebe fetuslarında diastolik disfonksiyon ve myokardial hipertrofi  nedeniyle artmış,  

E/E’  oranı azalmış izlenmiştir. Çalışmamızdaki verilerle uyumlu sonuçlar elde edilmesi  

PPROM hastalarında oligohidroamnios gelişmesi üzerine ventriküler diastolik disfonksiyon 

lehine hipotezimizi desteklemiştir.   (161) 

R.  Cruz-Martinez ve arkadaşlarının 2011 yılında 115 i IUGG olan toplamda 430 

hastada yaptıkları bir çalışmada anormal umblikal arter doppler PI ı olan IUGG  hastalarında 

MPI bakılmış ve kontrol grubuna göre yüksek değerde izlenmiştir.  Myokardial disfonksiyonu 

gösteren bu sonuçlar bizim çalışmamızla paralel doğrultuda izlenmiştir  (177).  

E.  Hernandez-Andrade ve arkadaşlarının 2009 yılında yaptığı bir çalışmada ise 24-34 

hafta arasındaki 97 IUGG olan fetusta MCA,  Duktus venosus,  MPI incelemesi yapılmıştır.  

MCA tek başına prenatal mortaliteyi öngörmede anlamlı kabul edilirken,  özellikle MPI ve 

DV ölçekleri kombine edildiğinde mortaliteyi tahmin edebilirlikte daha anlamlı bir değere 

sahiptir  (136).  

Romero R.  Ve arkadaşları tarafından 2004 yılında PERM hastalarında yapılan bir 

çalışmada fetuslar kardiak disfonksiyon açısından incelenmiştir.  Çalışma grubunda kontrol 
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grubuna göre E ve A değerlerinde anlamlı bir fark izlenmemesine karşın E/A oranı anlamlı 

şekilde yüksek izlenmiştir. IUGG hastalarıyla karşılaştırdıklarında bulguların karşıtlık 

göstermesini ise IUGG hastalarında artmış perirefik direnç ve azalmış diastolik kompliyansa 

bağlamışlardır.  PPROM hastalarında kardiak yapıyı ‘ gevşek’ ,  IUGG hastalarında ise ‘ sert’  

benzetmesi ile farklılığı açıklamışlardır.  Biz çalışmamızda oligo-anhidroamnios gelişen 

hastaları değerlendirdiğimizden elde ettiğimiz veriler IUGG hastalarında görülen E/A 

değerlerinde azalmayla paralel oranda izlenmiştir.  Bu da bize preload ve afterloaddaki 

değişikliği kanıtlar boyuttadır  (178).  

Fetusa sınırlı erişim nedeni ile fetal iyilik halinin değerlendirilmesi hekimler için her 

zaman zor olmuştur.  Geçmişte değerlendirmeler kalp hızı paterninin kardiyotokografi ile 

kaydı gibi basit ölçümlere dayanmaktaydı.  Daha yakın zamanda fetal dolaşımın,  umblikal 

arterden Doppler değerlendirmesi,  önem kazandı  (228).  Ancak bu ölçümler nonspesifik 

olmakla birlikte fetal kalp önemli oranda etkilenmedikçe belirgin değişim göstermezler.  Fetal 

hipoksi,  gebelikteki birçok patolojik durumun ortak olgusu olduğu için ve diyastolik 

fonksiyon sıklıkla hipoksi varlığından etkilendiği için,  fetal diyastolik disfonksiyon fetal 

hipoksiyi gösteren erken bir belirteç olabilir.  Bu nedenle,  her türlü anormal gebelik 

durumunda,   diyastolik fonksiyonun TDI ile değerlendirilmesi fetal iyilik halinin tespitinde 

yeni bir modalite olabilir.  Bu yüzden TDI potansiyel olarak fetüsün erken doğurtulması ya da 

intrauterin girişimlerin zamanının belirlenmesinde potansiyel olarak yararı olabilir   (144).  
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SONUÇ VE ÖNERİLER 

              Fetal ekokardiyogram günümüz pratiğinde sıkça uygulanan bir yöntemdir.  Birçok 

durumda fetal ekokardiyogramın yapılış nedeni fetal kardiyak yapıları değerlendirmektir   

(144).  Prenatal görüntülemede ekokardiyografinin klinik uygulamasının en büyük avantajları; 

non-invazif,  kolay ulaşılabilir ve gebelikte fetüsün gerçek fizyolojik durumunda 

çalışılabilmesidir.   

             Doku doppleri görüntülemesi   (TDI) bölgesel myokardiyal hızların direk ölçümüne 

imkan veren yeni Doppler tekniği gelişimini göstermektedir.    (145, 162, 163).  

              PPROM lu anne fetuslarında da TDI ile myokardiyal değerlendirme invazif olmayan 

bir metod olarak kullanılabilir.  Özellikle ventriküler disfonksiyon açısından riskli 

gebeliklerde  klinik pratiğe potansiyel katkısı için yeni çalışmalar gerektirmektedir.  
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